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От авторов
Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) по тяжести течения, частоте осложне-

ний и летальности занимают одну из ведущих позиций в структуре заболеваний желудоч-

но-кишечного тракта. Отсутствие единого взгляда на проблему ВЗК среди практикую-

щих врачей, несвоевременная и поздняя диагностика, неадекватное лечение приводят 

к развитию осложнений, выходу на инвалидность лиц трудоспособного возраста и ле-

тальному исходу. Ни у кого из специалистов не вызывает сомнений, что на сегодняшнем 

этапе нашего понимания проблемы ВЗК успешное лечение таких пациентов возможно 

только благодаря слаженной работе врачей различных специальностей (гастроэнтеро-

лога, колопроктолога, эндоскописта, морфолога, специалиста лучевой диагностики), 

т.е. требует мультидисциплинарного подхода. Данная книга является как раз плодом 

многолетней практической работы специалистов разных врачебных специальностей, 

занимающихся проблемой ВЗК. Мы постарались наиболее полно и в свете последних 

рекомендаций осветить вопросы клинической, эндоскопической и морфологической 

диагностики, принципы современной консервативной терапии ВЗК, практические 

аспекты подбора оптимального сочетания лекарственных препаратов. В данной рабо-

те мы также суммировали данные современных рекомендаций, научных исследований 

и нашего собственного клинического опыта, что позволило сделать книгу интересной 

в первую очередь для практикующих специалистов.

Надеемся, что наша книга будет полезна и интересна всем специалистам, занимающимся 

проблемой ВЗК, и станет хорошим помощником в повседневной клинической работе.

Искренне ваши, 

авторы
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Глава 1. Определения язвенного колита и болезни Крона. Классификации. Формулировка диагноза 98 Воспалительные заболевания кишечника

Введение

Воспалительные заболевания кишечни-

ка (ВЗК) были и остаются одной из наи-

более серьезных проблем в современной 

гаст роэнтерологии. Несмотря на то что по 

уровню заболеваемости ВЗК значительно 

уступают другим гастроэнтерологическим 

заболеваниям, по тяжести течения, час-

тоте осложнений и летальности во всем 

мире они занимают одно из ведущих мест 

в структуре болезней желудочно-кишеч-

ного тракта. Точная этиология ВЗК до сих 

пор неясна, поэтому на данный момент 

не существует медикаментозной терапии, 

способной полностью излечить больных.

Первой нозологической формой, которую 

включили в эту группу в конце ХIХ в., был 

язвенный колит (ЯК).

 Вторая нозологическая форма из группы 

ВЗК впервые была описана в 1932 г. аме-

риканским гастроэнтерологом Сrohn B.B. 

вместе со своими коллегами Ginzburg I. 

и Oppenheimer G.D, которые обобщили 

14 клинических случаев неспецифическо-

го воспаления терминального отдела под-

вздошной кишки. Поражение подвздошной 

кишки характеризовалось как регионарный 

илеит, который впоследствии стали назы-

вать болезнью Крона (БК).

В течение последующих 30 лет господство-

вала точка зрения, что при ЯК поражает-

ся исключительно толстая кишка, а при 

БК – терминальный отдел подвздошной 

кишки. Проблема дифференциальной 

диагностики между ЯК и БК возникла 

в 60-70-е годы XX в., когда после внед-

рения в широкую клиническую практику 

колоноскопии появились публикации, 

в которых утверждалось, что при БК мо-

жет поражаться не только подвздошная, 

но и толстая кишка. В настоящее время 

общепринята точка зрения, что при БК, 

в отличие от ЯК, могут поражаться лю-

бые отделы желудочно-кишечного тракта: 

от ротовой полости до анального канала. 

Тем не менее в подавляющем большин-

стве случаев БК поражает илеоцекальный 

отдел кишечника, поэтому клиническая 

картина в острых случаях имеет сходство 

с острым аппендицитом.

Клиническая, эндоскопическая и морфо-

логическая картины у больных ЯК и БК 

во многом схожи, однако имеются суще-

ственные различия в прогнозе и лечебной 

тактике, которые требуют проведения 

между этими нозологическими формами 

дифференциальной диагностики.

В настоящее время БК невозможно изле-

чить ни консервативными, ни хирургиче-

скими методами. В то же время больной 

ЯК считается излеченным после опера-

ции колопроктэктомии. Рецидивирую-

щий характер течения БК, вероятность 

поражения любого отдела желудочно-

кишечного тракта заставляют проводить 

длительную консервативную терапию, 

а оперативные вмешательства выполнять 

только при развитии осложнений. Они 

заключаются в экономных резекциях по-

раженных сегментов кишки или их хирур-

гическом отключении. При ЯК, даже при 

ограниченном поражении толстой киш-

ки, выполняется колопроктэктомия или 

субтотальная резекция ободочной киш-

ки. Восстановительно-реконструктивные 

операции с формированием илеоаналь-

ного резервуарного анастомоза, которые 

часто выполняются при ЯК, противопо-

казаны при БК из-за высокой частоты по-

ражения резервуара и необходимости его 

ликвидации при рецидивах.

Совершенствование дифференциальной 

диагностики в группе неспецифических 

ВЗК может помочь в разработке схем диф-

ференцированного лечения больных ЯК 

и БК, а значит, существенно улучшить их 

качество жизни и прогноз.

В настоящее время основополагающим 

руководством для европейских гастро-

энтерологов и колопроктологов является 

вторая версия европейского консенсуса 

по диагностике и лечению ЯК, разрабо-

танная Европейским обществом по изу-

чению ЯК и БК (ЕССО) и опубликован-

ная в 2012 г.

Аналогичный консенсус ЕССО для БК 

был опубликован в 2010 г.

ЕССО – это общество специалистов в об-

ласти воспалительных заболеваний ки-

шечника из 31 европейской страны.

Европейские консенсусы по ЯК и БК лег-

ли в основу российских рекомендаций по 

диагностике и лечению взрослых пациен-

тов с БК и ЯК. Основные положения евро-

пейских консенсусов и российских реко-

мендаций по ЯК и БК совпадают, однако 

имеется ряд отличий, который обусловлен 

отечественными традициями диагностики 

и лечения ВЗК.

Глава 1. Определения язвенного колита и болезни Крона. 
Классификации. Формулировка диагноза

1.1. Определения ЯК и БК

Язвенный колит – хроническое рецидиви-

рующее заболевание, вызывающее непре-

рывное, негранулематозное воспаление 

слизистой оболочки прямой кишки и раз-

личных по протяженности участков обо-

дочной кишки.

Болезнь Крона – хроническое рециди-

вирующее заболевание желудочно-ки-

шечного тракта неясной этиологии, 

характеризующееся трансмуральным, 

сегментарным, гранулематозным воспа-

лением с развитием местных и системных 

осложнений.

Неклассифицированное ВЗК (IBD unclas-
sified (IBDU) – термин, лучше всего опи-

сывающий небольшое количество слу-

чаев, в которых невозможно однозначно 

провести дифференциальную диагности-

ку между ЯК и БК, несмотря на данные 

анамнеза, результаты эндоскопического 

исследования, гистопатологического ис-

следования множественных биопсий сли-

зистой оболочки и адекватного радиоло-

гического исследования.

Неопределенный колит (Indeterminate co-
litis) – термин, сохраняющийся для опи-

сания патологами материала, полученно-

го при колэктомии и имеющего сходные 

признаки, характерные как для ЯК, так 

и БК. Неопределенный колит имеет дру-

гой прогноз в отношении результатов хи-

рургических вмешательств по сравнению 

с типичным ЯК.

Атака (обострение, рецидив) ЯК или БК – 

появление типичных симптомов заболева-

ния у больного впервые в жизни или в ста-

дии клинической ремиссии, спонтанной 

или медикаментозно поддерживаемой. 

Ранним рецидивом называют рецидив, воз-

никший менее чем через 3 месяца после 

медикаментозно достигнутой ремиссии. 

Клиническая ремиссия – отсутствие при-

меси крови в стуле, отсутствие императив-

ных/ложных позывов при частоте дефека-

ций не более 3 раз в сутки.
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Эндоскопическая ремиссия – отсутствие 

видимых макроскопических признаков 

воспаления при эндоскопическом иссле-

довании толстой кишки.

Гистологическая ремиссия – отсутствие 

микроскопических признаков воспаления.

Клиническая ремиссия БК – отсутствие 

клинических симптомов БК, что соответ-

ствует значению индекса активности БК 

<150 (см. ниже).

Течение ЯК и БК

В зависимости от длительности заболева-

ния и характеристики обострений можно 

выделить несколько вариантов течения 

ЯК и БК: острое течение (длительность от 

момента появления клинических симпто-

мов до верификации диагноза ЯК или БК 

до 6 мес.); хроническое рецидвирующее те-
чение (с редкими рецидивами – один и ме-

нее раз в год или частыми (два и более раз 

в год) и хроническое непрерывное течение 

(персис тирование симптомов активного 

ЯК или БК без периодов ремиссии).

Стероидорезистентные ЯК и БК

Универсального определения стероидоре-

зистентных ЯК и БК нет, т.к. в различных 

странах и клиниках используются различ-

ные дозы и схемы лечения глюкокортикои-

дами (ГК). Европейские консенсусы для 

среднетяжелых атак ЯК и БК предлагают 

следующее определение стероидорезистент-
ности: это сохранение активности заболе-

вания, несмотря на применение преднизо-

лона 0,75 мг/кг массы тела в течение более 

4 недель. Данная формулировка вызывает 

ряд возражений. Суточная доза ГК должна 

зависеть не от веса больного, а от тяжести 

атаки заболевания. Для среднетяжелой ата-

ки ЯК оптимальной дозой преднизолона 

может считаться 40 мг/сут, а для БК, как бо-

лее агрессивного заболевания – 60 мг/сут. 

Для констатации гормональной резистент-

ности при среднетяжелой атаке ЯК или БК 

4 недели слишком большой срок. Решение 

о неэффективности ГК и назначении био-

логической терапии должно быть принято 

через 2 недели от начала лечения ГК. 

При тяжелой атаке ЯК или БК российские 

рекомендации по лечению ЯК и БК тракту-

ют стероидорезистентность как сохранение 

активности заболевания, несмотря на в/в 

введение ГК в дозе, эквивалентной 2 мг/кг 

в сутки преднизолона, в течение более чем 

7 дней. Анализ зарубежной литературы и ре-

комендации европейских консенсусов по 

ЯК и БК дают все основания рекомендовать 

для купирования тяжелой атаки ЯК и БК 

преднизолон 75 мг/сут или метилпреднизо-

лон 60 мг/сут. Таким образом, для тяжелой 
атаки ЯК и БК целесообразно следующее опре-
деление стероидорезистентности: отсутствие 

положительной динамики клинических 

и лабораторных показателей, несмотря на 

в/в введение ГК в дозе, эквивалентной 75 мг 

преднизолона или 60 мг метилпреднизолона 

в сутки, в течение более чем 7 дней. 

Стероидозависимые ЯК и БК

Европейские консенсусы по ЯК и БК пред-

лагают следующее определение стероидоза-
висимости: увеличение активности болезни 

при уменьшении дозы ГК ниже дозы, эк-

вивалентной 10 мг преднизолона в сутки, 

в течение 3 месяцев от начала лечения или 

возникновение рецидива болезни в течение 

3 месяцев после окончания лечения ГК.

Резистентные 
к иммуносупрессорам ЯК и БК

Данный термин относится к пациентам 

с активным заболеванием или редицивом, 

несмотря на прием тиопуринов в адекват-

ной дозе в течение как минимум 3 месяцев 

(азатиоприн 2-2,5 мг/кг/день или мер-

каптопурин 1-1,5 мг/кг/день в отсутствие 

лейкопении). Это определение является 

условным, но его клиническая значимость 

возрастает при решении вопроса о назна-

чении биологической терапии или хирур-

гического лечения.

1.2. Классификация ЯК и БК

Классификация ЯК

Современная классификация ЯК по про-
тяженности поражения толстой кишки, 
характеру течения, тяжести атаки и нали-
чию осложнений определяет вид и фор-
му введения лекарственных препаратов, 
а также периодичность скрининга на ко-
лоректальный рак.

Для описания протяженности поражения 
толстой кишки применяется Монреаль-
ская классификация, оценивающая про-

тяженность макроскопических измене-
ний при эндоскопическом исследовании 
толстой кишки (рис. 1.1).

Монреальская классификация ЯК: 
протяженность поражения (extent)

E1. Проктит.
 Поражение ограничено прямой   

 кишкой (т.е. проксимальная граница  

 воспаления находится дистальнее 

 ректосигмоидного перехода)

Е2. Левостороннее поражение.
 Ограничено частью толстой кишки

 дистальнее селезеночного изгиба

 (аналог «дистального колита»)

ЕЗ. Распространенное поражение.
 Распространяется проксимальнее   

 селезеночного изгиба, включая панколит

Рисунок 1.1. Монреальская классификация язвен-

ного колита: протяженность поражения

У большинства больных ЯК выявляется 
поражение толстой кишки, ограниченное 
левым изгибом толстой кишки (дисталь-

ный колит) (рис.1.2). 

• Проктит – 30-60%
 - (поражение ограничено

    прямой кишкой)

• Левостороннее поражение – 10-40%
 - (до левого изгиба)

• Тотальное поражение – 10-35%
 - (распространяется

    проксимальнее левого изгиба)

ЯЗВЕННЫЙ КОЛИТ – протяженность поражения

Henriksen M, Jahnsen J, Lygren I, et al. Ulcerative colits and dinical course: results of a 5-year 

polpulation-based follow-up study (the IBSEN study). Inflamm Bowel Dis. 2006;12(7):543-50. 

Domenech E, Manosa M, Cabre E. An overview of the natural history of inflammatory bowel 

diseases. Dig Dis. 2014;32(4):320-7.

Рисунок 1.2. Частота поражения различных отделов толстой кишки при язвенном колите

Для определения тяжести атаки ЯК 

в повседневной клинической прак-

тике используют простые критерии 

Truelove-Witts. Выделяют легкую, 

среднетяжелую и тяжелую атаки ЯК 

(таблица 1.1).
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Таблица 1.1. Тяжесть атаки ЯК в соответствии с адаптированными критериями Truelovе и Witts

Легкая Среднетяжелая Тяжелая

Стул с кровью в сутки < 4  4, если > 6 и

Пульс < 90 уд/мин  90 уд/мин > 90 уд/мин или

Температура < 37,5°С  37,8°С > 37,8°С или

Гемоглобин > 11,5 г/дл  10,5 г/дл < 10,5 г/дл или

СОЭ < 20 мм/ч  30 мм/ч > 30 мм/ч или

или СРБ Норма  30 мг/л > 30 мг/л

Таблица 1.2. Тяжесть атаки ЯК. Индекс активности Мейо

Значение индекса 0 1 2 3

Частота стула Обычная на 1-2 раза в день 

больше обычной

на 3-4 раза в день 

больше обычной

на 5 раз в день 

больше обычной

Примесь крови 

в стуле

Нет Прожилки Видимая кровь Преимуществен-

но кровь

Состояние 

слизис той 

оболочки

Норма Минимальная 

активность 

(1 балл по шкале 

Schroeder)

Умеренная 

активность 

(2 балла по шкале 

Schroeder)

Выраженная 

активность 

(3 балла по шкале 

Schroeder)

Общая оценка 

состояния врачом

Норма Удовлетворитель-

ное состояние

Состояние

средней тяжести

Тяжелое

состояние

Среднетяжелая и тяжелая атаки констатируются при значении индекса от 6 баллов и выше (сумма 

оценок по 4 параметрам)

В клинических испытаниях обычно ис-

пользуют более сложный индекс активно-

сти ЯК – индекс Мейо; DAI (таблица 1.2). 

Используемая в индексе Мейо шкала 

оценки состояния слизистой оболочки по 

Schroeder приведена в таблице 1.3 и ис-

пользуется для оценки эндоскопической 

активности ЯК.

Таблица 1.3. Классификация ЯК в зависимости от эндоскопической активности (по Schroeder)

0 1 (минимальная активность) 2 (умеренная активность) 3 (выраженная активность)

Норма или 

неактивное 

заболевание

Гиперемия, смазанный 

сосудистый рисунок. Кон-

тактная кровоточивость 

отсутствует

Выраженная гиперемия, 

отсутствие сосудистого 

рисунка, контактная кро-

воточивость, эрозии

Спонтанная кровоточи-

вость, язвы

Формулировка диагноза ЯК

При формулировании диагноза следует от-

разить протяженность поражения, харак-

тер течения заболевания, тяжесть текущей 

атаки или наличие ремиссии, наличие гор-

мональной зависимости или резистент-

ности, а также наличие внекишечных или 

кишечных осложнений ЯК (рис. 1.3). 

* Осложнения:
• Токсическая дилатация 
• Перфорация кишки

* Гормональная
 зависимость/   
 резистентность

Язвенный колит + +

+

+

+

+

Характер течения

Протяженность поражения Тяжесть атаки

Рисунок 1.3. Принципы формулировки диагноза язвенного колита

Ниже приведены примеры формулировок 
диагноза:

1. Язвенный колит, поражение прямой 

кишки, хроническое рецидивирующее те-

чение, легкая атака.

2. Язвенный колит, левостороннее пора-

жение, хроническое непрерывное тече-

ние, среднетяжелая атака. Гормональная 

зависимость. Внекишечные проявления 

(периферическая артропатия).

3. Язвенный колит, тотальное поражение, 

хроническое рецидивирующее течение, 

тяжелая атака. Гормональная резистент-

ность. Токсический мегаколон.

Классификация БК

Для описания локализации поражения 

применяется Монреальская классифика-

ция (рис. 1.4). 

Терминальный
илеит
(L1)

Илеоколит
(L3)

Колит
(L2)

± Верхние отделы ЖКТ
(L4)

Рисунок 1.4. Монреальская классификация болезни Крона по локализации поражения ЖКТ
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При БК чаще всего поражается илеоце-

кальный отдел кишечника, хотя в патоло-

гический процесс могут вовлекаться лю-

бые отделы пищеварительного тракта: от 

полости рта до анального канала. Пораже-

ние верхних отделов ЖКТ редко встреча-

ется в изолированном виде и, как правило, 

дополняет терминальный илеит, колит или 

илеоколит (рис. 1.5).

Локализация

Болезнь
Крона

Тонкая и
толстая
кишки

46%

Пищевод,
желудок,

12-перстная
кишка
3-5%

Только тонкая кишка
25-30 %

Только толстая кишка
30%

Вовлечение
прямой
кишки

11-20% Аноректальные поражения
30-40%

Рисунок 1.5. Частота поражения различных отделов ЖКТ при болезни Крона

По распространенности поражения выделяют 

следующие виды БК:

1. Локализованная БК:

а)  поражение протяженностью менее 

30 см, обычно используется для описа-

ния изолированного поражения илео-

цекальной зоны (<30 см подвздошной 

кишки + правый отдел толстой кишки);

б)  возможно изолированное поражение 

небольшого участка толстой кишки.

2. Распространенная БК:

Поражение протяженностью более 100 см 

(сумма всех пораженных участков).

В Монреальской классификации БК так-

же классифицируется в зависимости от 

фенотипа (рис. 1.6). 

± Перианальные поражения (р):
свищи, анальные трещины, перианальные абсцессы

Пенетрирующий
тип (B3)

Стриктурирующий
тип (B2)

Нестриктурирующий
непенетрирующий

тип (B1)

Рисунок 1.6. Классификация болезни Крона в зависимости от фенотипа

Для оценки тяжести атаки БК исполь-

зуются простые критерии, разработан-

ные Обществом по изучению ВЗК при 

Ассоциации колопроктологов России 

России (табл. 1.4), и индекс активности 

БК – индекс Беста; СDAI (табл. 1.5), как 

правило, применяемый в клинических 

испытаниях ввиду сложнос ти его рас-

чета. Выделяют легкую, среднетяжелую 

и тяжелую атаки БК.

Таблица 1.4. Тяжесть атаки болезни Крона по критериям Общества по изучению ВЗК при Ассоциации 

колопроктологов России

Критерий Степень тяжести атаки
Легкая Среднетяжелая Тяжелая

Средняя частота стула 

в сутки за последние 3 дня

менее 4 4-6 7 и более

Боль в животе отсутствует или

незначительная

умеренная сильная

Лихорадка, °С отсутствует < 38° > 38°
Тахикардия отсутствует < 90 уд. в 1 мин > 90 уд. в 1 мин
Снижение массы тела отсутствует < 5% 5% и более
Гемоглобин > 100 г/л 90-100 г/л < 90 г/л
CОЭ норма < 30 мм/ч > 30 мм/ч
Лейкоцитоз отсутствует умеренный высокий с изменением 

формулы
СРБ норма < 10 г/л > 10 г/л
Гипопротеинемия отсутствует незначительная выраженная
Внекишечные проявления 

(любые)

нет есть есть

Кишечные осложнения 

(любые)

нет есть есть
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Таблица 1.5. Тяжесть атаки болезни Крона по индексу активности БК (CDAI; индекс Беста)

Критерий Система подсчета Коэффи-
циент

Сумма 
баллов

Частота жидкого или 

кашицеобразного стула

Учитывается сумма дефекаций за 

последние 7 дней

х2 =

Боль в животе

0 – отсутствие

1 – слабая

2 – умеренная

3 – сильная

Учитывается сумма баллов за 7 дней х5 =

Общее самочувствие 

0 – хорошее

1 – удовлетворительное

2 – плохое

3 – очень плохое

4 – ужасное

Учитывается сумма баллов за 7 дней х7 =

Другие симптомы (внекишечные 

или кишечные осложнения)

- артрит или атралгия

- ирит или увеит

- узловая эритема

- гангренозная пиодермия

- афтозный стоматит

-  анальные поражения (трещины, 

свищи, абсцессы)

- другие свищи

Каждый из существующих пунктов 

умножается на коэффициент

х20 =

Лихорадка  37,5 Учитывается сумма эпизодов лихорадки 

за 7 дней

х20 =

Применение лоперамида (других 

опиатов) для купирования диареи

0 – нет

1 – да

х30 =

Напряжение мышц живота (или 

пальпируемый инфильтрат)

0 – отсутствует

2 – сомнительно

5 – отчетливо

Оценка производится однократно в мо-

мент осмотра

х10 =

Гематокрит

47 минус показатель больного (М)

42 минус показатель больного (Ж)

Учитывается разница между нормальным 

уровнем и показателем больного

(с учетом знака «+» или «–»)

х6 =

Масса тела в кг 1 – (фактическая масса: идеальная масса) х100 =

Итого Общее число 

баллов

< 150 баллов – неактивная БК (клиническая ремиссия), 150-300 баллов – легкая атака, 301-450 баллов – 

среднетяжелая атака, > 450 – тяжелая атака

Формулировка диагноза БК 

При формулировании диагноза следует 

отразить фенотипический вариант, лока-

лизацию поражения с перечислением по-

раженных сегментов ЖКТ, характер тече-

ния заболевания, тяжесть текущей атаки 

или наличие ремиссии, наличие гормо-

нальной зависимости или резистентнос-

ти, а также наличие внекишечных или 

кишечных и перианальных осложнений 

(рис. 1.7). 

Болезнь Крона

Фаза: ремиссия или обострениеХарактер течения

Локализация: колит/илеоколит
и т.п. с перечислением
пораженных отделов

+

+ +

Тяжесть обострения+ + Осложнения:
• Перианальные поражения
 (перечислить)
• Инфильтрат брюшной полости 
• Свищи
• Стриктуры (с нарушением или
 без нарушения кишечной
 проходимости)

Рисунок 1.7. Принципы формулировки диагноза «болезнь Крона»

Примеры формулировки диагноза БК:

1. Болезнь Крона: пенетрирующий фе-

нотип, поражение терминального отдела 

подвздошной кишки, слепой и восходя-

щей кишок, хроническое рецидивирую-

щее течение, среднетяжелая атака. Ос-

ложнения: инфильтрат брюшной полости, 

наружный кишечный свищ, перианаль-

ные поражения (передняя и задняя аналь-

ные трещины). Стероидозависимость.

2. Болезнь Крона: стриктурирующий фе-

нотип, поражение подвздошной, тощей 

и 12-перстной кишок, хроническое реци-

дивирующее течение, тяжелая атака. Ос-

ложнения: инфильтрат брюшной полости, 

стриктура тощей кишки с нарушением ки-

шечной проходимости. Стероидорезистен-

тость. 
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Глава 2. Основные компоненты патогенеза
воспалительных заболеваний кишечника
Говоря о факторах, принимающих участие 

в развитии ВЗК, следует отметить, что ни 

один из этих факторов не имеет решающе-

го значения в развитии заболевания. Лишь 

определенное сочетание всех этих факто-

ров приводит к развитию патологического 

процесса в слизистой оболочке желудоч-

но-кишечного тракта. В упрощенном виде 

это можно изобразить в виде следующей 

схемы (рис. 2.1). К развитию ВЗК при-

водит сочетание генетических наруше-

ний, нарушений иммунитета, нарушений 

барь ерной функции слизистой оболочки 

и особенностей кишечной микрофлоры.

генетические
факторы

нарушения
иммунитета

нарушения
барьерной
функции

особенности
микрофлоры

кишки

ВЗК

Рисунок 2.1. Основные компоненты патогенеза ВЗК

2.1. Генетические факторы

В настоящее время активно ведутся ге-

нетические исследования для установ-

ления ассоциированности определен-

ных генов и мутаций в них с развитием 

ВЗК. В различных хромосомах выделе-

ны локусы, в которых сконцентрирова-

ны гены, определяющие синтез белков, 

ответственных за механизмы сохране-

ния внутреннего гомеостаза организма 

(таблица 2.1).

Таблица 2.1. Генетические факторы

Локусы Хромосомы Гены Заболевания Механизмы

IBD1 16(16q12) NOD2/CARD15 БК
активация NF-kB-регулятора воспаления, 

барьерная функция эпителия

IBD2 12(12q13) ? ЯК

IBD3 6(6p21-23) TNF БК, ЯК
выработка цитокинов, регуляция 

воспаления

IBD5 5(5q31-q33) OCTN1/2 БК
регуляция переноса органических 

катионов

IBD6 19(19p13-q13) Card8 БК, ЯК

MDR-1 ЯК
регулятор проницаемости 

эпителиального барьера

Так, гены NOD2 контролируют активацию 

ядерного фактора каппа-В – важнейшего 

регулятора адекватного воспалительного 

ответа на различные патогенные факторы.

Гены CARD15 ответственны за продук-

цию альфа-дефенсинов в клетках Пане-

та, обес печивающих функционирование 

эпителиального барьера – защиту от про-

никновения компонентов кишечных бак-

терий. Эти процессы нарушаются при БК.

Фактор некроза опухоли – известный ре-

гулятор выработки провоспалительных 

цитокинов. Его синтез кодируется гена-

ми локуса IBD3, расположенными на 6-й 

хромосоме. Изменения в этих генах встре-

чаются как при БК, так и при ЯК.

Регулятор переноса органических катионов 

из локуса IBD5 повреждается при БК, а ген 

множественной лекарственной резистент-

ности MDR1, регулирующий проницае-

мость эпителиального барьера, при ЯК.

2.2. Нарушения иммунитета
Иммунные нарушения играют ключевую 

роль в патогенезе ВЗК. Нормальное функ-

ционирование иммунной системы в сли-

зистой оболочке кишки подразумевает 

поддержание баланса между эффектор-

ными клетками (Т-хелперы ½) и регуля-

торными Т-клетками. При этом регуля-

торные Т-клетки составляют не более 10% 

от общей популяции Т-клеток. Регулятор-

ные Т-клетки запускают воспалительную 

реакцию и затем подвергаются апоптозу. 

Воспаление выполняет свою функцию 

борьбы с патогенным фактором и затихает 

(рис. 2.2).

Однако в результате какого-то дефекта 

или поломки регуляторных механиз-

мов при развитии ВЗК регуляторные 

Т-клетки не подвергаются апоптозу. 

Путем кооперации с макрофагами они 

получают возможность поддержания 

и даже наращивания численности своей 

популяции за счет создания автономно-

го замкнутого цикла (причем на мест-

ном уровне, т.к. в общем кровотоке чис-

ло этих клеток снижается). Возникает 

неконтролируемое самоподдерживаю-

щееся воспаление.
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Патогенные
факторы

среды

Хроническое
неконтролируемое

воспаление,
обусловленное

дефектом апоптоза
Th1-клеток

Воспаление

Генетические
факторы

Воспаление
контролируется

апоптозом Th1-клеток

Макрофаги

IL-12

IL-12

Th1

Th1

Th1-
клетки

Th1-
клетки

ВЗК

НОРМА

TNF-α

TNF-α

IFN-γ

IFN-γ

T клетки

Рисунок 2.2. Иммунологические механизмы развития ВЗК

В его развитии ключевую роль играют ци-

токины, высвобождаемые активирован-

ными макрофагами (в частности, интер-
лейкином-12), которые поддерживают пул 

активированных Т-хелперов. Эти клетки, 

в свою очередь, секретируют интерферон-

гамма, поддерживающий пул активиро-

ванных макрофагов. Кроме того, все эти 

клетки продуцируют такой мощный цито-

токсический фактор, как фактор некроза 

опухоли – альфа (ФНО-).

Избыточная продукция этого фактора 

приводит к развитию целого каскада па-

тологических реакций в кишечной стенке 

(рис. 2.3).

Развивается самоподдерживающееся ак-

тивное нестихающее воспаление. Акти-

вация тканевых металлопротеиназ ведет 

к деструкции окружающих тканей (под-

слизистых структур, клеток железистого 

и покровного эпителия). Активируя экс-

прессию молекул адгезии на поверхности 

эндотелиальных клеток и являясь мощ-

ным хемоаттрактантом, ФНО- привлека-

ет из сосудистого русла в зону воспаления 

множество клеток воспаления, форми-

рующих густые воспалительные инфиль-

траты – источники новых порций про-

воспалительных цитокинов. Повышенная 

экспрессия молекул адгезии усиливает об-

разование тромбина на сосудистой стенке 

и ведет к гиперкоагуляции с тромбирова-

нием сосудов и ишемизацией слизистой 

оболочки, в результате чего формируются 

эрозии и язвы. Так формируется морфоло-

гическая картина, характерная для ВЗК.

Деструкция тканей

Активация металлопротеиназ

Воспаление

Формирование
эрозий и язв

Усиление
образования

тромбина,
гиперкоагуляции

Клеточная
инфильтрация

ФНО-

ФНО-

IL-12 IFH-

Рисунок 2.3. Роль фактора некроза опухоли – альфа в развитии ВЗК

2.3. Нарушения барьерной 
функции слизистой оболочки

Барьерная функция кишечника под-

разумевает наличие механизмов, на-

правленных на поддержание гомеостаза 

внутренней среды организма в услови-

ях постоянного обмена ингредиентами 

с внешней средой. Формально механиче-

ской границей между внутренней и внеш-

ней средой организма в кишке является 

один слой эпителиальных клеток, высти-

лающих поверхность кишки. Клеточные 

механизмы специфической и неспецифи-

ческой защиты (т.е. иммунные механиз-

мы) включаются уже после преодоления 

патогенными факторами этой границы. 

Для предотвращения проникновения во 

внутреннюю среду всевозможных средо-

вых факторов (микроорганизмов, меха-

нических факторов, желудочной кислоты, 

пищеварительных ферментов, бактери-

альных токсинов, чужеродных антигенов 

и ксенобиотиков) эпителиальные клетки 

строят сложные защитные конструкции, 

покрывающие их в виде слоя слизи.

Слизь – это гидратированный поли-

мерный гель, построенный из белков, 

углеводов и липидов, предохраняющий 

слизистую оболочку от высыхания и об-

легчающий транспорт пищевого химуса.
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Понимание того, насколько это сложная 

конструкция, пришло не так давно. Ока-

залось, что высота слоя слизи и ее состав 

неоднородны и существенно отличаются 

на разных уровнях и в различных отделах 

ЖКТ. Внутренний слой слизи практиче-

ски стерилен. Он не содержит микроорга-

низмов благодаря высокой концентрации 

антимикробных пептидов (АМП). Выде-

ляют 2 группы АМП: 1) дефенсины и 2) ка-

телицидины. Дефенсины подразделяются 

на -дефенсины, которые присутствуют 

в слизи тонкой кишки и вырабатываются 

панетовскими клетками и нейтрофила-

ми, и -дефенсины, которые преобладают 

в слизи толстой кишки. Они, как и кате-

лицидины, вырабатываются колоноцита-

ми, а также макрофагами, моноцитами, 

дендритными клетками.

При болезни Крона с поражением тонкой 

кишки у больных выявляется резкое сни-

жение содержания -дефенсинов в сли-

зи, связанное с нарушением их секреции 

(рис. 2.4). При болезни Крона с поражени-

ем толстой кишки наблюдается наруше-

ние секреции и пониженное содержание 

в слизи -дефенсинов и кателицидинов.

просвет
кишки

внешний
слой слизи

внутренний
слой слизи

эпителий

кателицидины

дефенсины

Болезнь Крона 
с поражением толстой кишки

Болезнь Крона 
с поражением тонкой кишки

α β

Антимикробные пептиды

Рисунок 2.4. Нарушения барьерной функции кишечной слизи при болезни Крона

Гелеобразующая основа слизи – высо-

комолекулярные полимерные глико-

протеины семейства муцинов (MUC). 

Многочисленные представители этого 

семейства (каждый из которых кодируется 

отдельным геном) разделены на две груп-

пы (рис. 2.5):

1) муцины, ассоциированные с клеточ-

ными мембранами. Они составляют ос-

нову пристеночного слоя слизи – гли-

кокаликса. Их молекулы прошивают 

мембрану эпителиальных клеток, имеют 

трансмембранный и цитоплазматиче-

ский домены. Они выполняют не только 

защитные, но и рецепторные – сигналь-

ные функции;

2) секретируемые муцины, главный из кото-

рых MUC2 – основной компонент бокало-

видных клеток и защитного слизис того слоя.

MUC1,
MUC3AVB
MUC4,
MUC12,
MUC13,
MUC15,
MUC16,
MUC17

Гелеобразующая основа слизи – высокомолекулярные
полимерные гликопротеины семейства муцинов (MUC)

Муцины, ассоциированные
с клеточными мембранами

Секретируемые
муцины

MUC2,

MUC5AC,

MUC5B,

MUC6,

MUC19
Язвенный

колит

Рисунок 2.5. Нарушения барьерной функции кишечной слизи при язвенном колите

При ЯК происходит нарушение синте-

за секретируемого муцина MUC2. Нару-

шения эти имеют структурный характер, 

в результате чего происходит образование 

неполноценных гликопротеинов, неспо-

собных образовать достаточно толстый за-

щитный слой и менее устойчивых к дегра-

дирующей активности пищеварительных 

и бактериальных ферментов.

Морфологически это проявляется в ис-

тончении или полном отсутствии на не-

которых участках слоя слизи, а также 

в заметном снижении количества бокало-

видных клеток в эпителиальной выстилке 

крипт (рис. 2.6).

Рисунок 2.6. Резкое уменьшение количества 

бокаловидных клеток, секретирующих слизь, 

в эпителиальной выстилке кишечных крипт 

при язвенном колите. Окраска гематоксилином 

и эозином. Увел. х120



Глава 2. Основные компоненты патогенеза воспалительных заболеваний кишечника 2928 Воспалительные заболевания кишечника

2.4. Особенности кишечной 

микрофлоры

Кишечная микрофлора характеризуется 

огромным разнообразием и состоит из 

более чем из 1000 различных видов бак-

терий, грибов, простейших. Состав ее 

зависит от образа жизни, пищевых пред-

почтений, перенесенных инфекционных 

заболеваний, принимаемых лекарствен-

ных средств, особенностей иммунной 

сис темы.

Резидентная микрофлора, сопровождаю-

щая человека с самого рождения, прино-

сит определенную пользу, помогая усвое-

нию некоторых пищевых ингредиентов, 

микроэлементов, витаминов. Процессы 

микробного антагонизма могут предот-

вращать развитие патогенной флоры. Но 

в определенных условиях эти комменсалы 

могут играть важную роль в развитии ВЗК. 

Стоит обратить внимание на то, что эти 

заболевания чаще развиваются в тех отде-

лах ЖКТ, где более высока концентрация 

бактерий (рис. 2.7).

терминальный
участок
подвздошной
кишки: 107-108

Clostridium 
Streptococcus 
Bacteroides 
Actinomycinae 
Corynebacteria

толстая
кишка: 1011-1012

Bacteroides 
Clostridium groups IV+XIV 
Bifidobacterium
Enterobacteriaceae

подвздошная
кишка: 103

Streptococcus 
Lactobacillus 

тощая
кишка: 102

Streptococcus 
Lactobacillus 

12-перстная
кишка: 102

Streptococcus
Lactobacillus 

желудок: 0-102

Lactobacillus
Candida
Streptococcus
Helicobacter pylori
Peptostreptococcus

Рисунок 2.7. Распределение внутрипросветной микрофлоры в различных отделах желудочно-кишеч-

ного тракта

В настоящее время нет научно обосно-

ванных доказательств участия каких-либо 

определенных микроорганизмов в раз-

витии ВЗК. Однако большинство иссле-

дователей признают роль кишечной мик-

робиоты в механизмах патогенеза этих 

заболеваний.
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Глава 3. Клинические проявления воспалительных
заболеваний кишечника
ЯК может появиться в любом возрас-

те, хотя обычно возникает в позднем 

подростковом возрасте и у взрослых до 

40 лет. ЯК одинаково часто встречается 

у мужчин и женщин. Первым проявле-

нием ЯК является видимая кровь в сту-

ле, и о ней сообщают более 90% пациен-

тов. ЯК обычно начинается постепенно, 

и часто симптомы присутствуют в тече-

ние недель или даже месяцев до момента 

обращения за медицинской помощью. 

Жидкий стул (или изменение консис-

тенции стула в сторону более жидкого), 

сохраняющийся более 6 нед., отличает 

ЯК от большинства вариантов инфек-

ционной диареи.

Клинические симптомы обычно от-

ражают эндоскопическую тяжесть за-

болевания и могут различаться в зави-

симости от протяженности поражения 

толстой кишки. 

У пациентов с распространенным ак-

тивным ЯК отмечается хроническая 

диарея, почти всегда ассоциированная 

с ректальным кровотечением или хотя 

бы с наличием видимой крови в сту-

ле. Пациенты также могут предъявлять 

жалобы на ректальные императивные 

позывы, тенезмы, отхождение слизис-

то-гнойного экссудата, ночные дефека-

ции и спастическую боль в животе, как 

правило, в левой подвздошной облас-

ти, усиливающуюся перед дефекаци-

ей и стихающую после нее. Напротив, 

у пациентов с проктитом обычно отме-

чаются ректальное кровотечение, им-

перативные позывы, тенезмы и иногда 

тяжелый запор (рис. 3.1). 

 Кровь в стуле
 Диарея 
 Тенезмы
 Запор ±
 Боль в животе ±

Рисунок 3.1. Клиническая картина язвенного ко-

лита

В ряде случаев ЯК может протекать 

в виде тяжелой атаки с системными 

проявлениями, включающими сниже-

ние массы тела, лихорадку, тахикардию, 

иногда тошноту и рвоту. Тяжелая атака 

ЯК – одна из наиболее опасных ситуа-

ций, встречающихся в практике гастро-

энтеролога. Даже в современных специа-

лизированных гастроэнтерологических 

и колопроктологических отделениях 

смертность может достигать 2,9%, хотя 

адекватная медикаментозная терапия 

и своевременное хирургическое лечение 

позволяют уменьшить этот показатель до 

менее чем 1%. Тяжелая атака ЯК, по дан-

ным литературы, констатируется у 18-

20% больных при дебюте заболевания, 

а на протяжении жизни тяжелое обо-

стрение хотя бы один раз переносят 17-

20% пациентов. Социальную значимость 

проблемы отражает тот факт, что подав-

ляющее большинство больных с тяжелой 

атакой ЯК относится к молодым лицам 

трудоспособного возраста.

У больных ЯК чаще, по сравнению с об-

щей популяцией, встречается тромбоэм-

болия. Она обычно ассоциирована с тя-

желой атакой заболевания, тотальным 

поражением толстой кишки и использо-

ванием в лечении глюкокортикоидов.

Клиническая картина БК более мозаична 

и обычно включает диарею, длящуюся бо-

лее 6 недель, абдоминальные боли и/или 

потерю массы тела. Характерны систем-

ные проявления заболевания: недомога-

ние, анорексия и повышение температуры 

тела (рис. 3.2). 

• Хроническая диарея
 - Длительность – более 6 недель 

  (дифференциальный диагноз 

  с инфекционной диареей)

 - Примесь слизи (50% больных) или 

  крови (40%) в стуле

• Боль в животе (у 70% больных)
 - Частая продолжительная боль

  в правой подвздошной области

 - Госпитализация с клиникой 

  «острого аппендицита»

• Необъяснимая анемия, 
 интоксикация 
• Необъяснимая лихорадка 
• Снижение массы тела 
 (у 60% больных)

• Наружные свищи, кишечная 
 непроходимость (стриктуры)
• Длительно незаживающие 
 анальные трещины, свищи прямой 
 кишки (у 10-20% больных)
 - Постановке диагноза могут

  предшествовать многочисленные 

  операции на промежности 
• Внекишечные проявления 
• Проявления осложнений: 
 инфильтрат брюшной полости

Рисунок 3.2. Клиническая картина болезни Крона

Кишечную симптоматику ВЗК могут до-

полнять внекишечные проявления, преж-

де всего аксиальная или периферическая 

артропатия, эписклерит и узловая эрите-

ма, которые в редких случаях предшеству-

ют кишечным симптомам. 

Внекишечные проявления ВЗК можно ус-

ловно разделить на 3 группы: 

  связанные с активностью ВЗК; 

  не связанные с активностью ВЗК;

  обусловленные длительным воспале-

нием, метаболическими нарушениями 

и побочными эффектами лекарствен-

ных препаратов. 

Заболевания, не связанные с активностью 

ВЗК, обычно протекают по собственному 

«сценарию», поэтому их иногда характери-

зуют как заболевания, ассоциированные 

с ВЗК. Например, у пациента с ремиссией 

ЯК могут быть выраженные клинические 

проявления анкилозирующего спондило-

артрита или первичного склерозирующего 

холангита (рис. 3.3). 

Напротив, такие внекишечные осложне-

ния, как узловатая эритема или эписклерит, 

обычно отмечаются у больных с тяжелой 

атакой ВЗК и исчезают после адекватно-

го лечения (обычно после использования 

сис темных ГК) и уменьшения интенсив-

ности воспаления в кишечнике (рис. 3.4).



Глава 3. Клинические проявления воспалительных заболеваний кишечника 3534 Воспалительные заболевания кишечника

• периферическая артропатия II типа (полиартикулярный артрит, поражающий 
 мелкие суставы рук): у 2,5% больных ЯК
• осевая артропатия (анкилозирующий спондилоартрит): у 4-10%
 больных ВЗК
• гангренозная пиодермия: у 0,6-2,1% больных ЯК
• первичный склерозирующий холангит

Первичный
склерозирующий

холангит

Анкилозирующий
спондилоартритГангренозная пиодермия

Не связанные с активностью ВЗК:

Рисунок 3.3. Внекишечные проявления, не связанные с активностью ВЗК

• периферическая артропатия I типа (поражение крупных периферических 
 суставов): у 4-17% больных ВЗК
• поражения кожи (узловатая эритрема): у 4,2-7,5% больных ВЗК
• афтозный стоматит: у 0,5-20% с доказанной БК (преимущественно 
 в детском возрасте)
• поражение глаз (эписклерит, увеит)

Афтозный стоматитУзловатая эритемаЭписклерит

Связанные с активностью ВЗК:
Отмечаются у 35% больных ЯК и БК

Рисунок 3.4. Внекишечные проявления, связанные с активностью ВЗК

Внекишечные проявления ВЗК, обус-

ловленные длительным воспалени-

ем, метаболическими нарушениями 

и побочными эффектами лекарствен-

ных препаратов гетерогенны и встре-

чаются в основном у больных с дли-

тельным, хроническим непрерывным 

течением ВЗК, для лечения которых 

использовались ГК и иммуносупрес-

соры (рис. 3.5). 

остеопороз

холелитиаз

стеатоз печени, стеатогепатит

амилоидоз

тромбоз, тромбоэмболия

сепсис

Рисунок 3.5. Внекишечные проявления, обусловленные длительным воспалением, метаболическими на-

рушениями и побочными эффектами лекарственных препаратов

Иногда при ЯК могут формироваться 

прос тые свищи прямой кишки, однако 

рецидивирующие или сложные свищи 

прямой кишки всегда должны вызывать 

подозрение на наличие БК. Свищи пря-

мой кишки выявляют примерно у 10% 

больных, у которых была впервые выявле-

на БК (рис. 3.6). 

• Свищи – чаще
 некриптогенные
 (внутреннее отверстие
 проксимальнее
 аноректальной линии).
• Трещины – 
 распространяются часто на
 стенку прямой кишки и
 перианальную кожу.
• Язвы – обширные, вплоть до
 циркулярного дефекта
 анального канала.

Рисунок 3.6. Перианальные поражения при болезни Крона
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Глава 4. Диагностика воспалительных заболеваний
кишечника
Золотой стандарт диагностики ЯК отсут-

ствует. Диагноз должен устанавливаться 

на основании сочетания данных анамнеза, 

клинической симптоматики, типичной эн-

доскопической и гистологической картины. 

Необходимо исключить инфекционную 

причину заболевания. Анализ кала вы-

полняется при первичной диагностике ЯК 

для исключения острой кишечной инфек-

ции или паразитарного колита. Анализ 

кала на наличие токсинов А и В бактерии 

C.difficile необходим после проведенного 

курса антибиотикотерапии или пребыва-

ния в стационаре, а также при тяжелом 

обострении заболевания, резистентного 

к проводимой терапии. При сомнении 

в диагнозе ЯК через некоторое время не-

обходимо выполнить повторную колоно-

скопию с биопсией для подтверждения 

первоначального диагноза. 

По литературным данным, в течение пер-

вых 5 лет с момента появления симптомов 

примерно у 10% пациентов диагноз ЯК 

будет изменен на БК или вообще будет 

снят. У небольшой части пациентов точно 

провести дифференциальную диагности-

ку между ЯК и БК не представляется воз-

можным. Европейский консенсус в таких 

клинических ситуациях рекомендует вы-

ставлять диагноз «неклассифицированное 

ВЗК» или «неопределенный колит».

Исследования, необходимые для 
верификации диагноза ЯК или БК
Анамнез заболевания. Сбор полного ме-

дицинского анамнеза должен включать 

детальный опрос о первом появлении 

симптомов, особенно рецидивирующих 

эпизодов ректального кровотечения или 

кровавой диареи, о наличии императив-

ных позывов, тенезмов, абдоминальной 

боли, недержания стула, ночной диареи 

и признаков внекишечных проявлений. 

Также необходимо собрать сведения о не-

давних путешествиях, наличии пищевой 

непереносимости, контактах с больными 

кишечными инфекциями, приеме препа-

ратов (включая антибиотики и нестероид-

ные противовоспалительные препараты), 

курении, половой жизни, семейном анам-

незе колоректального рака и предшество-

вавшей аппендэктомии.

Среди курильщиков уровень заболеваемос-

ти БК выше (в отличие от заболеваемости 

ЯК). Кроме того, им чаще проводятся 

оперативные вмешательства по поводу 

этой болезни. Отказ от курения соотно-

сится с уменьшением риска рецидива БК 

на 65%. У курящих риск рецидива после 

резекции пораженного участка в 2,5 раза 

выше по сравнению с некурящими.

Физикальное обследование. У пациентов 

с ВЗК физикальное обследование долж-

но включать оценку общего состояния, 

пульса, температуры тела, артериального 

давления, массы тела и роста, исследова-

ние живота на предмет вздутия и болез-

ненности, осмотр перианальной области, 

пальцевое исследование прямой кишки, 

осмотр ротовой полости, а также проверку 

глаз, кожи и/или суставов на наличие вне-

кишечных проявлений.

Результаты физикального обследования за-

висят от протяженности и тяжести ЯК. 

У пациентов с легкой или умеренной ак-

тивностью физикальные данные обычно 

остаются без особенностей, за исключе-

нием выявления крови при ректальном 

исследовании. У пациентов с тяжелой ата-

кой имеют место лихорадка, тахикардия, 

снижение массы тела, болезненность при 

пальпации толстой кишки, вздутие живо-

та или уменьшение кишечных шумов.

При тяжелой атаке ЯК необходима обзор-

ная рентгенография брюшной полости 

для исключения токсической дилатации 

и перфорации толстой кишки. 

Эндоскопическое исследование толстой 

кишки является основным методом пер-

вичной диагностики ЯК и при решении 

вопроса о колэктомии в случае гормо-

нальной зависимости или резистентнос-

ти. Для того чтобы избежать осложнений 

при проведении колоноскопии у больных 

с тяжелой атакой ЯК, рекомендуется вы-

полнять данную процедуру без предвари-

тельной подготовки толстой кишки осмо-

тическими слабительными или клизмами. 

Обычно при тяжелой атаке ЯК достаточно 

осмотра левых отделов ободочной кишки 

для того, чтобы верифицировать диагноз 

ЯК и определить эндоскопическую ак-

тивность заболевания. Этой информации 

в совокупности с клиническими симпто-

мами вполне достаточно для выработки 

тактики консервативного лечения или 

решения вопроса о необходимости опе-

рации. При легкой и среднетяжелой атаке 

ЯК необходимо стремиться осмотреть все 

отделы толстой кишки и терминальный 

отдел подвздошной кишки. 

Биопсия необходима при первичной по-

становке диагноза, сомнениях в правиль-

ности ранее выставленного диагноза, 

длительном анамнезе ЯК (более 7 лет) 

для исключения дисплазии эпителия. 

Рекомендуемым стандартом биопсии яв-

ляются взятие биоптатов слизистой обо-

лочки прямой кишки и биопсия не менее 

чем из 4 других участков толстой кишки, 

а также слизистой оболочки подвздош-

ной кишки. 

При подозрении на БК рекомендует-

ся ультразвуковое исследование органов 

брюшной полости, забрюшинного про-

странства, малого таза для выявления 

инфильтрата брюшной полости и межки-

шечных свищей. 

Исследование крови включает: общий ана-

лиз, биохимический анализ (печеночные 

ферменты, креатинин, мочевина, элек-

тролиты), гемокоагулограмму, определе-

ние СОЭ и уровня С-реактивного белка. 

При необходимости дифференциальной 

диагностики ЯК от БК, ишемического ко-

лита, дивертикулярной болезни, туберку-

леза кишечника, колоректального рака и 

др. проводят следующие дополнительные 
исследования:

  магнитно-резонансную томографию;

  компьютерную томографию;

  трансабдоминальное ультразвуковое ска-

нирование тонкой и ободочной кишки;

  трансректальное ультразвуковое ис-

следование прямой кишки и анального 

канала;

  рентгеноконтрастное исследование 

тонкой кишки с бариевой взвесью;

  фиброгастродуоденоскопию;

  капсульную эндоскопию;

  одно- или двухбаллонную энтероско-

пию.

С целью дифференциальной диагностики 

и подбора терапии внекишечных прояв-

лений ВЗК и сопутствующих заболеваний 

может потребоваться консультация:

  психотерапевта, психолога (невроз, 

планируемая операция с наличием сто-

мы и т.п.);

  эндокринолога (стероидный сахарный 

диабет, надпочечниковая недостаточ-
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ность у больных на длительной гормо-

нальной терапии);

  дерматолога (дифференциальный диаг-

ноз узловатой эритемы, пиодермии 

и т.п.);

  ревматолога (артропатии, сакроилеит 

и т.п.);

  акушера-гинеколога (беременность).

Для верификации диагноза БК золотого 

стандарта также нет. Диагноз подтверж-

дается клинической картиной и ком-

бинацией признаков, выявленных при 

эндоскопическом и гистологическом 

исследованиях, ультрасонографии, ком-

пьютерной томографии, магниторезо-

нансной томографии, морфологическом 

исследовании операционных препаратов. 

В настоящее время для верификации до-

стоверного диагноза БК используют набор 

критериев, предложенный Lennard-Jones 

(рис. 4.1). 

3 любых

признака

Гранулема +

любой другой

признак

ДОСТОВЕРНЫЙ

ДИАГНОЗ

БОЛЕЗНИ КРОНА

Поражение от полости рта до анального 
канала: хроническое гранулематозное пораже-
ние слизистой оболочки губ или щек, пилоро-
дуоденальное поражение, поражение тонкой 
кишки, хроническое перианальное поражение.
Прерывистый характер поражения.
Трансмуральный характер поражения: 
язвы-трещины, абсцессы, свищи.
Фиброз: стриктуры.
Лимфоидная ткань (гистология): афтоидные 
язвы или трансмуральные лимфоидные скоп- 
ления.
Муцин (гистология): нормальное содержание 
муцина в зоне активного воспаления слизистой 
оболочки толстой кишки.
Гранулема.

•

•
•

•
•

•

•

Рисунок 4.1. Критерии достоверного диагноза болезни Крона по Lennard-Jones
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Глава 5. Эндоскопические аспекты диагностики
воспалительных заболеваний кишечника
Эндоскопия играет ключевую роль в диаг-
ностике и выборе лечебной тактики при 
воспалительных заболеваниях кишечника 
(ВЗК). На этапе первичной диагностики 
колоноилеоскопия в совокупности с мик-
робиологическими, серологическими и ги-
стологическими методами дает возмож-
ность объективизировать клиническую 
картину и дифференцировать ВЗК от илео-
колитов специфической этиологии. При 
подтверждении неспецифического харак-
тера обнаруженных изменений эндоскопия 
позволяет провести дифференциальную 
диагностику между болезнью Крона (БК) 
и язвенным колитом (ЯК) (ранее – неспец-
ифический язвенный колит (НЯК), опреде-
лить степень активности воспалительного 
процесса, оценить протяженность пора-
жения кишечника, получить материал для 
морфологического исследования.

Колоноскопия обеспечивает контроль те-
чения ВЗК и оценку эффективности прово-
димого лечения, тем самым влияя на выбор 
лечебной тактики, играет ключевую роль 
в раннем выявлении неоплазии (дисплазии) 
эпителия при ЯК, а также помогает оценить 
течение БК в послеоперационном периоде. 
Эндоскопия верхних отделов пищевари-
тельного тракта в обязательном порядке 
выполняется у детей с ВЗК; у взрослых па-
циентов она проводится по показаниям: 
в первую очередь для оценки вовлечения 
в процесс пищевода, желудка и двенадцати-
перстной кишки при БК. Видеокапсульная 
эндоскопия и инструментально-ассистиро-
ванная энтероскопия все чаще применяют-
ся у пациентов с БК для оценки вовлечения 
в процесс тонкой кишки. С лечебной целью 
колоно- и энтероскопия применяются для 
удаления новообразований, а также выпол-
нения эндоскопической баллонной дила-
тации стриктур преимущественно тонкой 
кишки и анастомозов.

Техническое усовершенствование колоно-
скопов, применение общего обезболивания 
и современных схем подготовки кишечника 
позволяют выполнять колоноилеоскопию 
в более комфортных условиях, способствуя 
улучшению диагностики и результатов ле-
чения ВЗК. Проспективные исследова-
ния продемонстрировали низкий уровень 
побочных эффектов и подтвердили без-
опасность выполнения колоноилеоскопии 
у пациентов с ВЗК. Относительными про-
тивопоказаниями к выполнению тотальной 
колоноилеоскопии служат тяжелая форма 
(атака) заболевания, его молниеносный ха-
рактер и токсический мегаколон.

Разработанные методы эндоскопической 
визуализации – (эндоскопия высокой чет-
кости и в узком спектре света, хромоскопия, 
эндоскопия с увеличением, эндомикроско-
пия), позволяют получить более детальные 
изображения и высказаться о предполагае-
мой гистологической структуре слизистой 
оболочки в реальном режиме времени. 
Наряду с этим обязательным условием вы-
полнения первичной колоноилеоскопии 
по-прежнему является взятие как минимум 
двух биоптатов слизистой оболочки из ос-
новных анатомических отделов (не менее 
пяти) обследуемых кишок, начиная от под-
вздошной и заканчивая прямой. При этом 
отсутствие макроскопических признаков 
воспаления при эндоскопии не должно 
останавливать специалиста и препятство-
вать выполнению щипцовой биопсии из 
внешне неизмененной слизистой оболоч-
ки, т.к. морфологическая диагностика за-
частую более чувствительна, чем эндоско-
пическая.
Таким образом, эндоскопическое исследо-
вание при воспалительных заболеваниях ки-
шечника помогает решить следующие задачи:

  Диагностика ВЗК, в том числе морфо-
логическая, а также дифференциаль-

ная диагностика ВЗК с илеоколитами 

специфической природы.

  Оценка активности и протяженности 

воспалительного процесса на основе 

эндоскопической картины.

  Диагностика поражения (вовлечения 

в процесс) тонкой кишки.

  Диагностика поражения других отде-

лов желудочно-кишечного тракта (пи-

щевода, желудка, двенадцатиперстной 

кишки).

  Контроль течения заболевания и эф-

фективности проводимой терапии 

в динамике.

  Своевременная диагностика развития 

неоплазии (дисплазии) на фоне воспа-

лительных изменений.

  Оценка состояния кишки, кишечных 

резервуаров и анастомозов после хи-

рургических вмешательств.

  Удаление новообразований и эндоско-

пическая баллонная дилатация стрик-

тур кишки и/или анастомозов.

5.1. Диагностическая 
колоноилеоскопия при ВЗК
Колоноилеоскопия – это наиболее важ-
ное и актуальное исследование в диагнос-
тике предполагаемого воспалительного 
заболевания кишечника. Оно должно 
быть выполнено вскоре после обращения 
пациента к врачу, желательно до начала 
какой-либо терапии.

Одной из проблем первичной интерпре-
тации выявленных при колоноилеоско-
пии изменений служит необходимость 
проведения дифференциальной диагнос-
тики с другими, как правило, специфи-
ческими илеитами и колитами. Безуслов-
но, самой распространенной причиной 
таких поражений служат разнообразные 
инфекционные и паразитарные возбуди-
тели (табл. 5.1). На эндоскопических изо-
бражениях представлены специфические 
колиты, возбудителями которых явились 
Shigella flexneri и sonnei (рис. 5.1), Shigella 
flexneri (рис. 5.2), C.difficile (рис. 5.3), 

и Entamoeba (рис. 5.4).

Таблица 5.1. Инфекционные и паразитарные возбудители воспалительных поражений тонкой и толс-

той кишок, имитирующих ВЗК

Возбудители воспаления Эндоскопическая картина
Salmonella Ранимая слизистая оболочка подвздошной и толстой кишок с геморрагия-

ми (кровоизлияниями)
Shigella Интенсивная очаговая гиперемия (эритема) слизистой оболочки подвздош-

ной и толстой кишок
Campylobacter Гиперемия (эритема) и язвы слизистой оболочки толстой кишки
E.coli 0157:H7 Колит легкой либо умеренной степени выраженности
Yersinia Очаговый колит с афтоидными язвами подвздошной кишки
C.difficile Псевдомембранозные наложения и преимущественно левосторонний колит
Klebsiella Геморрагический колит
Mycobacterium Поперечные или циркулярные язвы подвздошной кишки
Neisseria Проктит с язвами и поражением перианальной области
Chlamydia Перианальные абсцессы, язвы и свищи
Treponema Проктит с язвами и поражением перианальной области
Schistosoma Распространенный колит; может быть сегментарным с наличием полипов
Entamoeba Острый колит и язвы
Herpes Проктит с язвами прямой кишки и поражением перианальной области
Cytomegalovirus Колит со «штампованными» поверхностными язвами
Aspergillus Язвы с кровотечением
Histoplasma Преимущественно правосторонний колит
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5.1 а 5.1 б 5.1 в

Рисунок 5.1 а-д. Эндофото (ко-

лоноскопия). Колит, вызван-

ный Shigella flexneri и sonnei, 

шигеллез (бактериальная ди-

зентерия) (диагноз установлен 

путем серологической диагнос-

тики: методом РПГА выявле-

ны антитела к данному возбу-

дителю, пациент прошел курс 

лечения)

5.1 г 5.1 д

5.2 а 5.2 б 5.2 в

Рисунок 5.2 а-д. Эндофото (ко-

лоноскопия). Колит, вызван-

ный Shigella flexneri, шигеллез 

(бактериальная дизентерия) 

(диагноз установлен путем се-

рологической диагностики: ме-

тодом РПГА выявлены анти-

тела к данному возбудителю, 

пациент прошел курс лечения)

5.2 г  5.2 д

5.3 а 5.3 б 5.3 в

Рисунок 5.3 а-в. Эндофото 

(колоноскопия). Колит, вы-

званный C.difficile (псевдомем-

бранозный колит, осложнен-

ный кровотечением) (диагноз 

установлен по положитель-

ным результатам анализа 

кала на наличие токсинов А 

и В); г-д – после курса терапии 

Ванкомицином через 14 дней

5.3 г  5.3 д

5.4 а 5.4 б 5.4 в

Рисунок 5.4 а-д. Эндофото 

(колоноскопия). Колит, вы-

званный Entamoeba histolityca 

(амебиаз) (диагноз установлен 

при гистологическом иссле-

довании слизистой оболочки 

толстой кишки, пациент про-

шел курс лечения)

5.4 г  5.4 д
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Кроме того, схожие с ВЗК изменения могут 

наблюдаться при болезни Бехчета, сегмен-

тарном колите, ассоциированном с диверти-

кулезом, васкулитах и ишемическом колите, 

раке. Также они могут быть вызваны прие-

мом лекарственных препаратов (НПВС, 

препаратов золота, пенициламинов; препа-

ратов, содержащих фосфат натрия, которые 

все еще используются для подготовки киш-

ки к колоноскопии) и радиа ционным воз-

действием (лучевой колит).

После того как все вышеперечисленные 

причины заболевания исключены, основ-

ной задачей становится дифференциаль-

ная диагностика между двумя основными 

представителями ВЗК – болезнью Крона 

и язвенным колитом. Результаты этой диаг-

ностики имеют принципиальное значение 

для выбора терапии, а также играют важ-

ную роль в оценке прогноза заболевания.

5.1.1. Эндоскопические 
особенности язвенного колита
Оценка распространения поражения – 

важный критерий в дифференциальной 

диагностике между ЯК и БК, а также ря-

дом специфических илеоколитов. При 

ЯК постоянным признаком является вос-

палительное поражение прямой кишки, 

которое начинается от заднего прохода 

и распространяется на вышележащие от-

делы толстой кишки как непрерывный 

процесс, захватывающий все стенки киш-

ки и носящий сливной характер. Верхняя 

граница поражения слизистой оболочки 

может находиться на любом уровне толс-

той кишки: от прямой кишки до илеоце-

кального клапана. Разграничение между 

воспаленным и нормальным участком 

слизистой оболочки, как правило, доста-

точно резкое, в виде отчетливой демарка-

ционной линии, особенно при дистальном 

поражении (рис. 5.5). По литературным 

данным, в 46-70% случаев при язвенном 

колите имеется изолированное поражение 

прямой кишки, в 15-28% воспалительные 

изменения распространяются до селезе-

ночного изгиба (левосторонний колит), 

у 15-37% пациентов они захватывают всю 

толстую кишку (субтотальный и тоталь-

ный колиты).

Рисунок 5.5. Эндофото (колоноскопия). Раз-

граничение между воспаленным и нормальным, 

с четким сосудистым рисунком участком слизис-

той оболочки толстой кишки

Протяженность поражения толстой киш-

ки при язвенном колите (Extent – E) ре-

комендуется описывать в соответствии 

с Монреальской классификацией, приня-

той Российским обществом по изучению 

ВЗК при Ассоциации колопроктологов 

России. Выделяют: проктит; левосторон-

нее поражение (дистальный колит или 

левосторонний колит, включая прокто-

сигмоидит) и распространенное пораже-

ние, включающее в себя тотальный колит 

(классификация представлена в главе 1, 
рисунок  1.1). Конечно же, протяженность 

поражения толстой кишки в первую оче-

редь оценивается визуально во время ко-

лоноскопии, но наиболее точно истинная 

протяженность поражения определяется 

гистологически при исследовании био-

птатов слизистой оболочки, в том числе 

тех отделов толстой кишки, которые при 

колоноскопии выглядят нормальными.

Вероятной причиной выявления макро- 

и микроскопически неизмененной сли-

зистой оболочки прямой кишки или ее 

очагового (не сплошного) воспаления 

у взрослых, страдающих язвенным ко-

литом, может быть проведенная ранее 

местная терапия. У детей подобный фе-

номен может наблюдаться и до проведе-

ния лечения. 

Отграниченное воспаление слепой кишки, 

нередко называемое слепокишечным оча-

гом, чаще в виде периаппендикулярного 

поражения (рис. 5.6), может выявляться 

у пациентов с левосторонним ЯК. В слу-

чаях отсутствия макро- и микроскопиче-

ского поражения прямой кишки либо при 

обнаружении отграниченного поражения 

слепой кишки у пациента с впервые диаг-

ностированным колитом кроме прове-

дения колоноилеоскопии рекомендуется 

оценить состояние всех отделов тонкой 

кишки для исключения БК.

В некоторых работах описано до 75% слу-

чаев изолированного поражения периап-

пендикулярной зоны у пациентов с ЯК. 

Замечено, что при наличии подобных 

поражений пациенты лучше откликают-

ся на проводимую терапию, но подвер-

гаются большему риску развития резер-

вуарита после наложения резервуарных 

подвздошно-кишечных анастомозов. 

С другой стороны, и ретроспективные, 

и проспективные исследования показы-

вают, что пациенты с ЯК без слепокишеч-

ного очага воспаления и пациенты с его 

наличием не отличаются по показателям 

ремиссии заболевания, числу рецидивов 

и проксимального распространения по-

ражения. 

Рисунок 5.6. Эндофото (колоноскопия). Пери-

аппендикулярное поражение слизистой оболочки 

слепой кишки

При ЯК может встречаться и воспалитель-
ное поражение терминального отдела под-
вздошной кишки, которое называют рет-
роградным терминальным илеитом (или 
рефлюкс-илеитом). При этом состоянии, 

в отличие от илеита при БК, слизистая 

оболочка диффузно, непрерывно гипе-

ремирована на относительно непротя-

женном, прилегающем к илеоцекально-

му клапану отрезке подвздошной кишки 

(рис. 5.7); для рефлюкс-илеита при ЯК 

нехарактерны изъязвления и стриктуры. 

При этом в биоптатах слизистой оболоч-

ки гистологические признаки воспаления, 

которые имеют свои особенные черты 

(см. раздел патоморфологии), наблюда-

ются чаще, чем его макроскопические 

проявления при проведении илеоскопии. 

Рефлюкс-илеит встречается у 20-25% па-

циентов с панколитом, как бы являясь его 

продолжением, и ассоциируется с рефрак-

терным течением заболевания. 



Глава 5. Эндоскопические аспекты диагностики ВЗК 5554 Воспалительные заболевания кишечника

Рисунок 5.7. Эндофото (колоноилеоскопия). Реф-

люкс-илеит при ЯК

Типичными эндоскопическими признака-
ми активного ЯК являются диффузная 

эритема (гиперемия), исчезновение нор-

мального сосудистого рисунка (рис. 5.8), 

контактная либо самопроизвольная кро-

воточивость различной степени выра-

женности, рыхлость слизистой оболочки, 

наличие петехиальных кровоизлияний 

(рис. 5.9), эрозии и поверхностные язвен-

ные дефекты разных размеров и формы, 

вплоть до наличия сливающихся и цир-

кулярных язв на достаточно протяженных 

участках, гнойные и фибринозные нало-

жения (рис. 5.10). При ЯК эрозии и язвы 

всегда располагаются на фоне воспален-

ной слизистой оболочки, а вот афты, ха-

рактерные для БК, напротив, не встреча-

ются. 

Рисунок 5.8. Эндофото (колоноскопия). Диффуз-

ная эритема (гиперемия), исчезновение (смазан-

ность) нормального сосудистого рисунка

5.9 a  5.9 б

Рисунок 5.9 а-б. Эндофото (колоноскопия). Контактная кровоточивость слизистой оболочки, рых-

лость слизистой оболочки, наличие петехиальных кровоизлияний

5.10 а 5.10 б 5.10 в

Рисунок 5.10 а-д. Эндофото 

(колоноскопия). Эрозии и по-

верхностные язвенные дефек-

ты разных размеров и формы, 

наличие сливающихся и цир-

кулярных язв на протяженных 

участках, гнойные и фибриноз-

ные наложения

5.10 г  5.10 д

Зернистость слизистой оболочки также 

является одним из характерных пораже-

ний слизистой оболочки при ЯК. Она 

наблюдается при стихании процесса вос-

паления, при заживлении язв и эрозий 

(рис. 5.11).

5.11 a  5.11 б

Рисунок 5.11 а-б. Эндофото (колоноскопия). Зернистость слизистой оболочки толстой кишки у па-

циента после начала терапии (3 мес.) характерно при стихании процесса воспаления, заживлении язв
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При хроническом течении ЯК мо-

гут наблюдаться другие признаки 

репарации слизистой оболочки (по-

ствоспалительные полипы, рубцы и 

атипичный сосудистый рисунок – 

рис. 5.12), которые являются оче-

видными признаками перенесенного 

воспаления.

5.12 а 5.12 б 5.12 в

Рисунок 5.12 а-г. Эндофото (колоноскопия). Признаки репара-

ции слизистой оболочки: поствоспалительные множественные 

полипы, остаточные язвенные дефекты слизистой с тенденцией 

к рубцеванию

5.12 г

При длительном течении ЯК исчезает га-

устрация, сглаживаются складки, из-за 

развития фиброза кишка представляет со-

бой узкую «укороченную трубу». Стрикту-

ры для этого заболевания не характерны 

и встречаются редко; их наличие в пять раз 

повышает риск развития колоректального 

рака. Впрочем, и сама по себе длительная 

персистенция заболевания чревата зло-

качественной трансформацией, в связи 

с чем эти пациенты должны находиться 

под прицельным клиническим и эндоско-

пическим наблюдением.

Оценка активности ЯК. Как в повседнев-

ной клинической работе, так и при прове-

дении научных исследований важно оце-

нить активность заболевания, основанную 

на эндоскопических критериях выражен-

ности воспалительно-деструктивных из-

менений слизистой оболочки толстой 

кишки. Данные об эпителизации/зажив-

лении поражений слизистой оболочки или 

об уменьшении воспалительных проявле-

ний в совокупности с клиническими кри-

териями ремиссии влияют на определение 

дальнейшей лечебной тактики, снижая по-

требность в хирургическом вмешательстве, 

а также определяют прогноз заболевания.

Пациенты без клинических проявлений 

заболевания могут иметь относитель-

но нормальный вид слизистой оболочки 

с перестроенным (деформированным) 

сосудистым рисунком, но без признаков 

активности воспалительного процесса, 

самым ранним и чувствительным из ко-

торых служит показатель ранимости сли-

зистой оболочки. Отсутствие ранимости 

при выполнении колоноскопии в ответ 

на касание слизистой оболочки самим эн-

доскопом либо закрытыми биопсийными 

щипцами, как правило, говорит о неак-

тивности ЯК.

ЯК легкой (минимальной) степени актив-

ности может проявляться наличием отека, 

гиперемии, зернистости слизистой обо-

лочки со смазанным сосудистым рисунком 

и незначительной контактной ранимостью 

слизистой оболочки, без спонтанной кро-

воточивости и эрозий (рис. 5.13).

5.13 а 5.13 б 5.13 в

Рисунок 5.13 а-д. Эндофото 

(колоноскопия). ЯК легкой 

(минимальной) степени ак-

тивности (отек, гиперемия, 

рыхлость слизистой оболочки 

со смазанным сосудистым ри-

сунком и незначительной кон-

тактной кровочивостью)

5.13 г  5.13 д

Для ЯК умеренной активности характерна 

выраженная гиперемия, отсутствие сосу-

дистого рисунка, выраженная контактная 

ранимость, наличие эрозий, крупнозер-

нистый рельеф (рис. 5.14).

Тяжелое (острое) течение заболевания 

проявляется выраженными изъязвления-

ми и наличием участков спонтанной 

кровоточивости (рис. 5.15). Наличие вы-

раженных изъязвлений обычно ассоции-

ровано с рефрактерностью заболевания, 

повышенным риском развития осложне-

ний, например перфорации.
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5.14 а 5.14 б 5.14 в

Рисунок 5.14 а-д. Эндофото 

(колоноскопия). ЯК умеренной 

степени активности (гипере-

мия, отсутствие сосудистого 

рисунка, наличие эрозий, кон-

тактная ранимость, зернис-

тый рельеф); б-г – осмотр 

в узком спектре света под-

черкивает измененный рельеф 

слизистой оболочки

5.14 г  5.14 д

5.15 а 5.15 б 5.15 в

Рисунок 5.15 а-д. Эндофото 

(колоноскопия). ЯК тяжелой 

степени активности (фуль-

минантное, острое течение 

заболевания) (выраженные 

крупные изъязвления, наличие 

спонтанной кровоточивости)

5.15 г  5.15 д

В литературе описано более двенадцати шкал 
оценки активности язвенного колита, многие 

из которых активно применяются, но дале-

ко не все из них прошли процесс валидации, 

т.е. подтверждения их профессиональной 

пригодности в проспективных мультицен-

тровых исследованиях. Любопытно то, что 

единой, безусловно, общепринятой для 

всех стран шкалы или индекса активности 

ЯК до сих пор не существует.

Часть эндоскопических шкал служат со-

ставляющей частью комплексных клиниче-

ских индексов активности ЯК. В частности, 

для определения тяжести текущего обо-

стрения (атаки) ЯК в повседневной кли-

нической практике используются простые 

критерии Truelove-Witts, составляющей 

частью которых являются сведения о кон-

тактной ранимости слизистой оболочки 

толстой кишки (нет – для легкого течения 

обострения; да – для среднего и тяжелого).

Состояние слизистой оболочки, оценивае-

мое по эндоскопической шкале Шредера 

(Schroeder) (см. таблицу 1.3 в главе 1), раз-

работанной им с соавторами в 1987 г., вхо-

дит в состав еще одной широко исполь-

зуемой клинической шкалы активности 

ЯК, а именно индекса Мейо. Индекс Мейо, 

оценивающий тяжесть атаки язвенного ко-

лита, наиболее часто применяется в клини-

ческих исследованиях для оценки эффек-

тивности лечения и ремиссии заболевания. 

Степень активности воспаления оценива-

ется при эндоскопическом исследовании 

по 4-балльной шкале (от 0 до 3 баллов) 

в зависимости от выявленных изменений 

слизистой оболочки. В тех ситуациях, ког-

да слизистая оболочка толстой кишки пол-

ностью эпителизирована, регистрируется 

0 либо 1 балл. 

Еще одной известной и часто применяемой 

балльной шкалой является эндоскопиче-

ский индекс Рахмилевича (Rachmilewitz), 

который был разработан в ходе проведения 

контролируемого сравнительного исследо-

вания для оценки эффективности лечения 

активного язвенного колита в 1989 году. 

Индекс включает четыре составляющих 

(табл. 5.2) и варьируется от 0 до 12 баллов. 

Для пациентов с достигнутой эндоскопиче-

ской ремиссией заболевания значения ин-

декса не должны превышать 4 баллов.

Таблица 5.2. Эндоскопические показатели активности язвенного колита (Rachmilewitz с соавт., 1989)

1.  Зернистость слизистой оболочки (рассеивание отраженного света): 

Нет

Есть

0

2

2. Сосудистый рисунок: 

Нормальный

Смазанный/перестроенный

Полностью отсутствует

0

1

2

3. Ранимость слизистой оболочки: 

Отсутствует

Незначительно повышена (контактная кровоточивость)

Выраженная (спонтанная кровоточивость)

0

2

4

4. Повреждения слизистой оболочки (слизь, фибрин, экссудат, эрозии, язвы):

Отсутствуют

Незначительные

Значительно выражены

0

2

4
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5.1.2. Эндоскопические 
особенности болезни Крона
Поражение кишечника при БК носит сег-

ментарный характер и может вовлекать все 

отделы желудочно-кишечного тракта. Для 

описания локализации поражения рекомен-

дуется применять Монреальскую классифи-
кацию. Заболевание может изолированно 

поражать тонкую кишку – энтерит/илеит 

в 25-40% случаев, тонкую и толстую киш-

ку – илеоколит в 40-55% случаев либо изо-

лированно толстую кишку – колит в 15-25% 

случаев. Поражение верхних отделов ЖКТ 

(пищевода, желудка и двенадцатиперстной 

кишки) встречается значительно реже, но тем 

не менее достигет 10% и, как правило, допол-

няет поражение нижних отделов (классифи-
кация представлена в главе 1, рисунок 1.4).

Отличительной особенностью БК при эн-

доскопии являются гетерогенные очаги вос-

паления, т.е. изолированные друг от друга 

участки поражения (очаги воспаления, рас-

положенные между участками нормальной 

слизистой оболочки). Изъязвления при БК 

возникают на слизистой оболочке с мини-

мально выраженным воспалением. Выде-

ляют три фазы воспалительного процесса: 

фаза инфильтрации, фаза язв и трещин (де-

струкции) и фаза рубцевания.

К наиболее характерным эндоскопическим 

признакам болезни Крона относятся: сег-

ментарность (прерывистость) поражения, 

афты, изолированные глубокие линейные 

язвы, рельеф слизистой оболочки в виде 

«булыжной мостовой», поствоспалительные 

полипы («псевдополипы»), наличие сви-

щей и стенозов (стриктур). Самым ранним 

и наиболее характерным эндоскопическим 

признаком болезни Крона, относящим-

ся к фазе инфильтрации, являются афты 

(рис. 5.16), которые могут выявляться в лю-

бом отделе желудочно-кишечного тракта, 

включая желудок и ДПК.

5.16 а 5.16 б 5.16 в

Рисунок 5.16 а-д. Эндофото 

(колоноскопия). Афтоидное 

поражение слизистой оболоч-

ки толстой кишки при болез-

ни Крона; д – осмотр в узком 

спектре света

5.16 г  5.16 д

 

Афты (афтоидные эрозии или язвы) — это 

мелкие (максимальный размер до 4-5 мм) 

поверхностные поражения слизистой обо-

лочки белого цвета, как правило, с неболь-

шой депрессией (углублением) в центре, 

окруженные характерным узким ободком 

гиперемии. Часть коллег считают тер-

мин «афта» синонимом термина «эрозия» 

(и они действительно похожи, но неиден-

тичны) и употребляют их совместно («аф-

тозные эрозии»). Несколько запутывает 

трактовку эндоскопических данных при 

БК употребление не совсем верного по 

сути, но широко распространенного в ли-

тературе (так сложилось исторически) тер-

мина «афтозные язвы», ведь афты, строго 

говоря, не являются язвами по общепри-

нятому эндоскопическому определению 

термина «язва». Афты могут быть дискрет-

ными, сливаться и располагаться группа-

ми, как правило, окружены неизмененной 

слизистой оболочкой с сохраненным со-

судистым рисунком.

Фаза язв и трещин характеризуется со-

ответствующими изменениями слизи-

стой оболочки: язвы при БК глубокие, 

продольные с ровными или подрытыми 

края ми, неправильной формы, в виде 

трещин (так называемые змеиные следы) 

(рис. 5.17).

5.17 а 5.17 б 5.17 в

Рисунок 5.17 а-д. Эндофото 

(колоноскопия). Язвы толстой 

кишки при болезни Крона; д – 

язва Баугиниевой заслонки

5.17 г  5.17 д

Продольные изъязвления могут раз-

деляться поперечными язвами, меж-

ду которыми, как правило, остаются 

островки отечной слизистой оболочки, 

создавая изменения рельефа в виде «бу-

лыжной мостовой». Глубокие изъязвле-

ния и трансмуральный характер пора-

жения кишечной стенки способствуют 

формированию свищей (фистул) и абс-

цессов.
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Атрофия слизистой оболочки, изме-

ненный сосудистый рисунок, множе-

ственные рубцы и рубцовые стриктуры, 

деформирующие стенку кишки, пост-

воспалительные полипы и слизистые 

перетяжки являются характерными при-

знаками фазы рубцевания. Нередкими 

находками являются поствоспалительные 

полипы или грануляции (ранее – «псевдо-

полипы») (рис. 5.18).

5.18 а 5.18 б 5.18 в

Рисунок 5.18 а-д. Эндофото 

(колоноскопия). а-в – рубцовые 

стриктуры, деформирующие 

стенку толстой кишки, г-д – 

поствоспалительные полипы

5.18 г  5.18 д

Поствоспалительные полипы характерны 

как для язвенного колита, так и для болезни 

Крона. Эти изменения представляют собой 

очаги искаженной, нарушенной регенера-

ции ранее воспаленной слизистой оболочки, 

они могут быть единичными и множествен-

ными.

В период ремиссии характер и выражен-

ность поражения слизистой оболочки за-

висят от степени тяжести поражений при 

обострении заболевания. Если активность 

процесса была выражена незначительно, то 

при колоноилеоскопии можно и не выявить 

каких-либо изменений. При ремиссии, сле-

дующей за тяжелым обострением, зачастую 

можно выявить относительно короткие 

стриктуры и протяженные участки стенозов, 

являющие ся следствием тяжелой воспали-

тельной активности заболевания и фиброз-

ных изменений, сопровождающих заживле-

ние в местах обширных изъязвлений.

Совокупность характерных воспалительных 

макроскопических изменений с вовлече-

нием подвздошной кишки, интактная сли-

зистая оболочка прямой кишки, анальные 

поражения, полиморфизм воспалительных 

изменений (одновременное наличие у па-

циента всех фаз воспалительного процесса) 

могут быть явными указателями наличия 

у пациента болезни Крона.

Определение степени активности болез-
ни Крона также является важной задачей 

эндоскопической диагностики. Заклю-

чение эндоскопического осмотра должно 

включать точное описание выявленных 

изменений каждого из сегментов толстой 

кишки, по возможности в соответствии 

с валидированными шкалами. Большин-

ство описанных в литературе шкал доста-

точно сложны и требуют немало времени 

для их заполнения. Эндоскопический ин-

декс тяжести болезни Крона (the Crohn`s 

disease endoscopic index of severity (CDEIS) 

и простая эндоскопическая шкала оцен-

ки активности БК (the simple endoscopic 

score for Crohn`s disease (SES-CD) – это 

валидированные и воспроизводимые 

балльные системы, предназначенные для 

эндоскопической оценки активности БК 

при внут рипросветном эндоскопическом 

исследовании, но их применение в рутин-

ной клинической работе до сих пор огра-

ниченно. Шкала SES-CD проще в исполь-

зовании и удобна для клиницистов, она 

позволяет быстро получать данные, кото-

рые достоверно коррелируют с клиниче-

ской активностью заболевания (табл. 5.3). 

В соответствии с этой шкалой перечис-

ленный в таблице набор из четырех пара-

метров оценивается (от 0 до 3) отдельно 

для каждого из 5 сегментов кишки (под-

вздошная, правая половина ободочной, 

поперечно-ободочная, левая половина 

ободочной, прямая кишка) и затем сумми-

руется. Оценка эндоскопической тяжести 

по SES-CD проводится по следующим по-

казателям: 0-2 – ремиссия (неактивно), 

3-6 – легкое воспаление, 7-15 – умеренное 

воспаление,  16 – тяжелое воспаление.

Таблица 5.3. Простая эндоскопическая шкала оценки активности болезни Крона (SES-CD)

Параметр Величина показателя и критерии его оценки

0 1 2 3

Размер язв Язвы отсутствуют Афты (от 1 до 5 мм 

в диаметре)

Крупные язвы

(от 5 до 20 мм)

Очень крупные 

язвы (>20 мм)

Площадь 

изъязвления

Изъязвления 

отсутствуют

<10% 10-30% >30%

Площадь 

поражения

Сегмент не 

поражен

<50% 50-75% >75%

Наличие 

сужения

Сужение 

отсутствует

Единичное, прохо-

димое аппаратом

Множественные, про-

ходимые аппаратом

Не проходимое 

аппаратом

Тяжесть послеоперационного рецидива болез-
ни Крона в неотерминальном отделе под-

вздошной кишки классифицируется по 

шкале Rutgeerts (классификация представле-
на в разделе послеоперационное лечение БК, 
рис. 7.52, глава 7). Шкала была разработана 

и утверждена для оценки характерных из-

менений тонкой кишки и зоны анастомоза 

в послеоперационном периоде и носит про-

гностический характер. Она широко при-

меняется во многих клинических исследо-

ваниях, а ее прогностическая ценность была 

подтверждена многочисленными исследо-

ваниями в течение последних 20 лет. В част-

ности, при оценке через год после операции 

пациенты с рецидивом заболевания, оцени-

ваемым как степень i2 и выше, демонстриро-

вали более тяжелое и прогрессирующее те-

чение рецидива заболевания в дальнейшем, 

чем пациенты с отсутствием каких-либо по-

ражений (i0) либо минимальными (i1) эндо-

скопическими признаками рецидива.
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5.1.3. Дифференциальная 
диагностика болезни Крона 
и язвенного колита
Основные эндоскопические критерии 

и их выраженность при ЯК и БК приведе-

ны в таблице 5.4. К сожалению, ни один 

из эндоскопических критериев не являет-

ся абсолютно специфичным для того или 

другого заболевания, что нередко затруд-

няет их достоверную дифференциальную 

диагностику, особенно при первичном 

обследовании. Колоноскопия в комплек-

се с другими диагностическими методами 

способна помочь дифференцировать ЯК 

от БК приблизительно у 90% пациентов.

Наиболее ценными дифференциаль-

но-диагностическими проявлениями 

ЯК при оценке данных илеоколоноско-

пии считаются: непрерывный и диф-

фузный характер воспаления, которое 

начинается от прямой кишки, распро-

страняясь проксимальнее заднего про-

хода; наличие четкой демаркационной 

линии – резкой границы между пора-

женной и неизмененной слизистой обо-

лочкой; зернистость, ранимость, утеря 

нормального сосудистого рисунка сли-

зистой оболочки; поверхностные изъ-

язвления. Стриктуры не характерны для 

ЯК и встречаются редко, их обнаруже-

ние требует исключения БК либо злока-

чественной опухоли.

Для БК, напротив, наиболее характерна 

прерывистость поражения, т.е. вовлече-

ние кишки в воспалительный процесс 

отдельными сегментами, поражение тер-

минального отдела подвздошной кишки, 

необязательное поражение прямой киш-

ки, наличие стриктур и свищей, анальное 

и перианальное поражение. Для илеита 

при БК характерны выраженное, распро-

страненное и очаговое воспаление с на-

личием отдельных язв и склонностью 

к стенозированию терминального отдела 

подвздошной кишки и/или Баугиниевой 

заслонки. Для илеита при БК нехарактер-

но наличие панколита, а выраженность 

воспалительного процесса подвздошной 

кишки существенно значительнее, чем 

слепой.

Для выявления феномена сегментарного 

поражения кишки при болезни Крона за-

бор биопсийных фрагментов должен быть 

выполнен как из изъязвлений слизистой, 

так и из нормальной слизистой оболоч-

ки, расположенной рядом с воспаленны-

ми участками. Биопсия макроскопически 

нормальной слизистой оболочки прямой 

кишки позволяет провести дифференци-

альный диагноз с язвенным колитом при 

подозрении на болезнь Крона ободочной 

кишки.

Биопсия, выполненная из краев неболь-

ших язв и афт (афтозных эрозий), увели-

чивает вероятность выявления гранулем 

в биоптатах, которая, по разным данным, 

варьируется от 13,6% до 55,6%. Эндоско-

писты должны обратить внимание на важ-

ный морфологический факт, свидетель-

ствующий о том, что лишь эпителиоидные 

гранулемы, расположенные в собствен-

ной пластинке слизистой оболочки, не 

ассоциированные с повреждением крипт, 

можно рассматривать в качестве досто-

верного подтверждения БК. Это связано 

с тем, что само по себе наличие эпите-

лиоидных гранулем, конечно же, застав-

ляет предположить наличие БК, но их на-

личие не является патогномоничным для 

этого заболевания. В частности, они могут 

быть обнаружены при ЯК, ассоциирован-

ном с  повреждением крипт, туберкулезе, 

грибковых и бактериальных колитах, ди-

версионных колитах, саркоидозе, а также 

в виде реакции на инородное тело.

Таблица 5.4. Основные макроскопические различия между язвенным колитом и болезнью Крона (по дан-

ным эндоскопии)

Макроскопические характеристики Язвенный колит Болезнь Крона

Эритема (гиперемия) +++ ++

Утрата сосудистого рисунка +++ +

Зернистость слизистой оболочки +++ +

Внутренняя поверхность кишки в виде «булыжной мостовой» – ++

Поствоспалительные полипы (псевдополипы) +++ +++

Афты (афтозные поражения слизистой оболочки) + +++

Глубокие язвы – +++

Очаговое (сегментарное) воспаление – +++

Язвы подвздошной кишки – +++

Вовлечение прямой кишки ++++ ++

Проведение эзофагогастродуоденоскопии 
с биопсией способствует дифференциаль-

ной диагностике ЯК и БК, в ряде случа-

ев позволяя выявить характерные для БК 

макро- и микроскопические изменения. 

Гастрит и дуоденит могут наблюдаться 

и у пациентов с ЯК, но, в отличие от БК, 

они носят диффузный характер. Учитывая 

то, что вовлечение верхних отделов ЖКТ 

при БК, как правило, сочетается с пора-

жением других участков пищеваритель-

ного тракта, важное значение имеет вы-

полнение биопсии, в которой даже при 

отсутствии эндоскопических признаков 

поражения слизистой оболочки можно 

выявить гистологические изменения, ха-

рактерные для БК. Так, по данным ис-

следователей, в биоптатах из двенадцати-

перстной кишки гранулемы выявляются 

чаще (в 40-68%), чем в слизистой оболоч-

ке толстой кишки.

5.2. Капсульная и инструментально;
ассистированная энтероскопия
при ВЗК
Видеокапсульную эндоскопию (ВКЭ), 

согласно положению консенсуса ECCO 

(по эндоскопии при ВЗК от 2013 г.), сле-

дует применять у пациентов со значимым 

клиническим подозрением на наличие бо-

лезни Крона, несмотря на отрицательные 

результаты колоноилеоскопии и других 

методов исследования. ВКЭ позволяет 

идентифицировать патологические, в том 

числе воспалительные изменения сли-

зистой оболочки тонкой кишки, не об-

наруженные другими методами. Именно 

поэтому ВКЭ может играть важную диаг-

ностическую роль в оценке и контроле 

пациентов с диагностированной БК или 

с подозрением на ее наличие. У пациентов 

с установленным диагнозом БК видеокап-
сульное исследование применяют:

1)  для определения степени тяжести пора-

жения тонкой кишки;

2)  для выявления рецидива заболевания 

после операции;

3)  для контроля состояния слизистой обо-

лочки в процессе / после медикамен-

тозного лечения.

Видеокапсула служит своеобразным 

«справочником-указателем» на те участки 

тонкой кишки, которые требуют биопсии 

при проведении последующей баллонно-

ассистированной энтероскопии (одно- 

или двухбаллонной). ВКЭ также проводят 

с целью планирования дальнейшей лечеб-

ной тактики.
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Обнаружив изъязвление в тонкой кишке 

при ВКЭ, исследующему доктору доста-

точно сложно однозначно высказаться об 

его этиологии и поставить окончательный 

диагноз. Дифференциальная диагностика 

БК проводится со всеми заболеваниями, 

для которых характерны язвенные пораже-

ния тонкой кишки. Спектр заболеваний, 

при которых они встречаются, помимо БК 

включает энтеропатию, вызванную побоч-

ными действиями нестероидных противо-

воспалительных средств (НПВС) и других 

лекарственных препаратов, лучевую эн-

теропатию, васкулиты, новообразования 

(например, лимфому) и некоторые ин-

фекции, такие как туберкулез, иерсиниоз, 

сальмонеллез, шигеллез, кампилобактери-

оз. Подобное разнообразие клинических 

вариантов не позволяет с легкостью поста-

вить диагноз лишь на основе эндоскопиче-

ской картины. Одним из сложных вопро-

сов клинической интерпретации данных 

ВКЭ является то, что воспалительные из-

менения в тонкой кишке можно выявить 

не только при различных заболеваниях, 

но и у практически здоровых людей. По 

результатам исследования, проведенного 

Goldstein с соавт., было выявлено, что де-

фекты слизистой оболочки наблюдались 

у 10,6% здоровых добровольцев, что соз-

дает еще большие трудности в постанов-

ке правильного диагноза. Таким образом, 

одним из главных является вопрос о том, 

как именно расценить язвы, выявленные 

при капсульной эндоскопии: являются ли 

они проявлением БК, образовались ли они 

в результате приема НПВС или других пре-

паратов, например калий-содержащих до-

бавок, либо вообще являются случайной 

находкой у практически здоровых лиц. 

5.19 а 5.19 б 5.19 в

Рисунок 5.19 а-д. Эндофото 

(капсульная энтероскопия). 

Эндоскопические признаки бо-

лезни Крона, поражение под-

вздошной кишки. а – афты, 

б-г – язвы тонкой кишки, д – 

язва с поствоспалительными 

полипами

5.19 г  5.19 д

Большинство специалистов согласны 

с тем, что у здоровых людей либо у пациен-

тов, принимающих НПВС, в большинстве 

случаев выявляется несколько язв, как 

правило, «поверхностных», округлой фор-

мы и небольших по размеру. В то же время 

лишь для БК характерны афты, много-

численные, глубокие, крупные язвы. 

Эндоскопические изображения эрозив-

но-язвенных поражений тонкой кишки, 

полученные при капсульной эндоскопии, 

представлены на рис. 5.19. Решающим для 

постановки диагноза является сочетание 

клинической картины заболевания с ре-

зультатами ВКЭ.

Необходимость ранжирования тяжести 

воспалительных изменений, выявленных 

при капсульной эндоскопии, обусловила 

потребность в соответствующей систе-

ме оценки. Такая система была создана 

и предложена к клиническому использо-

ванию Gralnek I. с соавторами. В настоя-

щее время она включена в программное 

обеспечение для капсульной эндоскопии 

(табл. 5.5). Эта система оценивает 3 по-

казателя: состояние ворсинок, изъязвле-

ние слизистой оболочки и стеноз тонкой 

кишки. Тяжесть этих изменений опреде-

ляется их количеством, размером и про-

тяженностью. 

Таблица 5.5. Система оценки воспалительных изменений слизистой оболочки тонкой кишки по данным 

капсульной эндоскопии [6]

Показатели Количество Балл Протяженность 
поражения

Балл Описание Балл

Показатель для каждой трети тонкой кишки

Ворсинки Единичные 1 Короткий сегмент 

(< 10%)

8 Норма 0

Очаговые 

скопления

14 Длинный сегмент 

(11-50%)

12 Отек ворсинок 1

Диффузное 

поражение

17 Вся треть (> 50%) 20

Язва Нет 0 Короткий сегмент 5 Меньше 1/4 площади 

изображения

9

Единичная 3 Длинный сегмент 10 1/4-1/2 площади 

изображения

12

Несколько

(2-7)

5 Вся треть кишки 15 Больше площади 

изображения

18

Множество 

(больше 7)

10 Оценивают по раз-

меру большей язвы

Показатель для всей кишки

Стеноз Нет 0 Изъязвленный 24 Проходимый 7

Единичный 14 Неизъязвленный 2 Непроходимый 10

Множественные 20
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Суммарный показатель рассчитывается 

следующим образом: максимальный балл 

поражения одной трети тонкой кишки 

[(количество пораженных ворсинок х про-

тяженность х описание) + (количество язв 

 протяженность поражения  размер)] 

для одной трети, аналогично для второй 

и третьей третей} + (количество стенозов 

 наличие изъязвления  проходимость). 

Суммарный показатель меньше 135 баллов 

свидетельствует о нормальном состоянии 

или клинически незначимых воспали-

тельных изменениях слизистой оболочки, 

135-790 баллов соответствуют слабому по-

ражению, больше 790 баллов — умеренно-

му или выраженному поражению. Следует 

признать, что данная оценочная система 

не позволяет дифференцировать причины 

воспалительных изменений тонкой киш-

ки. В то же время если общий показатель 

значительно превышает пороговое значе-

ние для умеренных/тяжелых изменений 

(790 баллов), это достаточно убедительно 

свидетельствует о БК.

Несмотря на все перечисленные возмож-

ности, видеокапсульная эндоскопия име-

ет ограничения. Главным образом, они 

связаны с невозможностью подачи воз-

духа в просвет органа и отмывания содер-

жимого со слизистой оболочки для более 

прицельного осмотра зафиксированных 

капсулой изменений. Кроме того, ВКЭ не 

дает возможности выполнения биопсии, 

что в совокупности ставит перед исследо-

вателем больше вопросов, чем ответов.

Инструментально-ассистированная эн-

тероскопия за счет глубокой интубации 

и более качественного осмотра изменен-

ных участков тонкой кишки позволяет 

оценить выявленные при видеокапсуль-

ной эндоскопии изменения слизистой, их 

характер и протяженность. Наиболее зна-

чимыми критериями, дающими возмож-

ность подтвердить или отвергнуть нали-

чие БК, являются характерные изменения 

слизистой оболочки и стенки органа: сег-

ментарный (прерывистый) тип пораже-

ния тонкой кишки, наличие язв, форми-

рующих близкий к патогномоничному вид 

слизистой оболочки в виде «булыжной мо-

стовой». Язвы обычно обнаруживаются на 

фоне неизмененной слизистой оболочки 

с нормальным сосудистым рисунком. Они 

могут располагаться изолированно или 

группами, как правило, имеют тенденцию 

к слиянию, формируя глубокие линейные 

щелевидные дефекты (язвы-трещины). 

Отек подслизистого слоя кишки на фоне 

множественных пересекающихся щеле-

видных язв так же, как и в толстой кишке, 

создает картину «булыжной мостовой». 

Эндоскопические изображения афт и яз-

венных поражений слизистой оболочки 

тонкой кишки представлены на рис. 5.20.

В типичных случаях слизистая оболочка 

тонкой кишки резко отечна, утолщена, 

легко ранима, с многочисленными гемор-

рагиями и афтами, а при рецидивирую-

щем и осложненном течении – с грубыми 

складками, псевдополипами, стриктурами 

и свищевыми отверстиями. Помимо более 

четкой визуальной диагностики, глубокая 

инструментально-ассистированная энте-

роскопия выполняется и для забора гисто-

логического материала из участков, вовле-

ченных в патологический процесс, играет 

значительную роль в выборе лечебной так-

тики, позволяя решить вопрос о назначе-

нии консервативной терапии, возможности 

выполнения эндоскопической дилатации 

стриктуры или определении показаний 

к радикальному хирургическому лечению.

Таким образом, эндоскопическое исследо-

вание пациентов с ВЗК позволяет выявить 

отличительные и основные поражения 

слизистой оболочки ЖКТ, способствую-
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щие диагностике ВЗК и дифференциаль-

ной диагностике энтероколитов. Илео-

колоноскопия, проводимая опытным 

эндоскопистом, позволяет точно диагно-

стировать БК или ЯК почти в 90% случаев. 

Применение современной эндоскопиче-

ской аппаратуры при колоноскопии, соче-

тание стандартных методик исследования 

с капсульной и баллонно-ассистирован-

ной энтероскопией открывает большие 

возможности для прицельной и точной 

диагностики патологических изменений, 

наблюдения и эффективного лечения па-

циентов.

5.20 а 5.20 б 5.20 в

Рисунок 5.20 а-д. Эндофото 

(энтероскопия). а – афты сли-

зистой оболочки подвздошной 

кишки (осмотр в узком спек-

тре света), б-г – язвы под-

вздошной кишки, д – язвы, вид 

«булыжной мостовой» терми-

нального отдела подвздошной 

кишки

5.20 г  5.20 д

5.3. Актуальные аспекты подготовки 
кишечника к эндоскопическим
исследованиям у пациентов с ВЗК

Полноценное эндоскопическое обследова-

ние подвздошной и толстой кишок, обеспе-

чивающее решение всех поставленных перед 

колоноилеоскопией задач, возможно лишь 

при условии качественной подготовки к ис-

следованию. Этому вопросу уделяется при-

стальное внимание, но основополагаю щих 

исследований по подготовке кишки у паци-

ентов с ВЗК для первичного и повторных ос-

мотров, на основании которых можно было 

бы однозначно говорить о самом эффектив-

ном и безопасном способе подготовки паци-

ентов с ВЗК к колоноскопии, до сих пор не 

опубликовано. Известно, что в целом паци-

енты с ВЗК хуже переносят этап подготов-

ки по сравнению с пациентами иного рода. 

Более того, описаны клинические случаи 

рецидива симптомов заболевания пос ле вы-

полнения колоноскопии у пациентов с ЯК, 

и одним из факторов, способствующих тако-

му необычному течению заболевания, счи-

тается подготовка кишечника.
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Указания о том, как готовить пациентов 

с ВЗК к колоноилеоскопии, преимуще-

ственно основаны на экспертном мнении. 

Наиболее частым вариантом рекомендуемой 
подготовки является пероральный лаваж на 
основе полиэтиленгликоля (ПЭГ). Соглас-

но рекомендациям ESGE, именно раство-

ры ПЭГ предпочтительны к применению 

у пациентов с наличием или подозрением 

на ВЗК, учитывая то, что пероральный 

прием раствора фосфата натрия нередко 

вызывает афтоподобные поражения сли-

зистой оболочки кишки. Именно поэтому 

ASGE рекомендует исключить препараты 

на основе фосфата натрия, а также не-

стероидные противовоспалительные пре-

параты при подготовке к колоноилеоско-

пии, особенно первичной.

В исследованиях по подготовке толстой 

кишки к колоноскопии у пациентов с ВЗК 

предлагаются различные объемы и вари-

анты перорального приема ПЭГ. Раздель-

ный, двухэтапный режим является строго 

рекомендуемым стандартом подготовки к 

колоноилеоскопии и поддерживается все-

ми клиническими рекомендациями. Он 

легче переносится пациентами и обладает 

наибольшей эффективностью в очищении 

толстой кишки. Начало прие ма второй 

дозы препарата в оптимальном варианте 

должно начаться за 4-6 часов до начала ко-

лоноскопии и завершиться за 3-4, как ми-

нимум за 2 часа до исследования. Извест-

ным (но неоправданным) препятствием к 

использованию раздельного режима под-

готовки, а именно к назначению препара-

та в день исследования, является мнение 

анестезиологов о существующем в этом 

случае риске аспирации. Рекомендации 

Американского общества анестезиологов, 

основанные на серьезной доказательной 

базе, установили, что прием прозрачных 

жидкостей за 2 часа до проведения седа-

ции не влияет на объем остаточного со-

держимого в желудке. Сокращение дозы 

ПЭГ вкупе с соблюдением бесшлаковой 

диеты в течение 2-3 дней до колоноско-

пии и приемом слабительных препаратов 

стимулирующего типа (сенозиды, бисако-

дил) на ночь перед исследованием может 

быть альтернативой полнообъемной схеме 

подготовки толстой кишки, особенно для 

пациентов, плохо переносящих большие 

объемы ПЭГ, а также при наличии у них 

выраженной диареи или усиленной ки-

шечной перистальтики.

Активная форма ВЗК

У пациентов с подозрением на ВЗК и па-

циентов со слабой или умеренной степе-

нью активности заболевания тотальная 

колоноскопия наряду с биопсией сли-

зистой оболочки из всех отделов кишки 

должна проводиться после стандартной 

подготовки кишечника, предпочтитель-

но с помощью ПЭГ. Качество подготов-

ки кишки в большинстве случаев имеет 

важное значение для непосредственно-

го осмотра рельефа слизистой оболочки 

толс той кишки и терминального отдела 

подвздошной кишки, так же как и для точ-

ного разграничения пораженных и нор-

мальных участков слизистой оболочки.

ВЗК тяжелой степени

У пациентов с острой и тяжелой атакой 

колита лучше избегать выполнения коло-

носкопии и подготовки толстой кишки 

ввиду высокого риска перфорации орга-

на. Хотя клизма с применением фосфата 

натрия перед гибкой сигмоскопией счи-

тается безопасной, желательно избегать 

и ее назначения, особенно у пациентов 

с дилатированной кишкой. Рутинное на-

значение пероральных форм слабитель-

ных препаратов может быть причиной 

толстокишечной дилатации и перфорации 

органа при тяжелой атаке заболевания. 

У пациентов с тяжелой формой ВЗК для 

решения неотложных задач гибкая сиг-

моидоскопия может быть выполнена без 

подготовки кишки, а выполнение тоталь-

ной колоноилеоскопии рекомендуется от-

ложить, дождавшись улучшения клиниче-

ской картины заболевания.
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Глава 6. Вопросы морфологической диагностики воспалительных 

заболеваний кишечника в положениях европейского консенсуса

6.1. Европейский консенсус по 
гистопатологии ВЗК
Установление диагноза ВЗК всегда требует 

мультидисциплинарного подхода и участия 

специалистов различного профиля. Этим 

и обусловлено создание европейского кон-

сенсуса, который регламентирует вопросы 

гистологической диагностики ВЗК. В нем 

содержатся рекомендации по диагности-

ке ВЗК, обобщающие опыт крупнейших 

европейских центров, занимающихся 

диаг ностикой и лечением этих заболева-

ний. Принятие консенсуса инициировано 

европейской организацией по изучению 

болезни Крона и колитов (ECCO) и ев-

ропейским обществом патологов (ESP). 

Консенсус, к которому пришли 18 ведущих 

европейских патологов, гастроэнтерологов 

и радио логов определил уровень доказа-
тельности, т.е. диагностической ценности 

различных морфологических критериев. 

В нем также регламентируются техниче-

ские условия, необходимые для установ-

ления правильного диагноза, а также диф-

ференциально-диагностические аспекты, 

особенности диагностики с использовани-

ем эндоскопических биопсий и операцион-

ного материала, тактика ведения больных 

при обнаружении дисплазии, гендерные 

и возрастные особенности. Уровень дока-

зательности каждого положения оценивал-

ся по методике Оксфордского центра ме-

дицины, основанной на доказательствах.

Первые положения этого консенсуса (1-

7) посвящены правилам забора материала 

для гистологического исследования. Рас-

сматриваются организационные и тер-

минологические вопросы. В положениях 

с 8-го по 21-е эксперты выразили свое 

отношение к диагностическим критери-

ям язвенного колита, а с 22-го по 24-е – 

к признакам болезни Крона, включая 

гендерные и онкологические аспекты, 

а также вопросы лекарственного патомор-

фоза. В дальнейших положениях (25-37) 

рассмотрены вопросы дифференциальной 

диагностики ВЗК с другими заболевани-

ями кишечника, включая инфекционные 

и вирусные поражения, а также проявле-

ния микроскопического и неопределен-

ного колита.

Положения европейского консенсуса 

в данном руководстве проиллюстрирова-

ны материалами собственных гистологи-

ческих и эндоскопических исследований, 

проведенных авторами на базе Централь-

ного НИИ гастроэнтерологии и МРЦ 

«Клиника К+31».

6.2. Общие проблемы диагностики 
ВЗК с использованием 
морфологических методов

Положение 1. Достоверный диагноз ВЗК мо-
жет быть поставлен при изучении биоптатов, 
полученных по крайней мере из пяти участков 
на всем протяжении толстой кишки с обяза-
тельным включением подвздошной и прямой 
кишки. Биоптаты должны быть помещены 
в отдельные флаконы с обязательной марки-
ровкой топографического источника мате-
риа ла, которая несет важную диагностиче-
скую информацию (УД-1).

Уровень доказательности (УД) этого положе-

ния наивысший – 1 (т.е. с этим согласились 

все эксперты). Как показали многочислен-

ные исследования, достоверность диагноза 

повышается с 66% до 92% при увеличении 

количества биоптатов с 2 до 6. Также очень 

важно для правильного установления диаг-

ноза, чтобы гистологическое исследование 

проводилось до начала лечения!

Положение 3. В направлении на гистологи-
ческое исследование обязательным являет-
ся указание клинической информации (эн-
доскопическая картина, возраст больного, 
продолжительность заболевания, методы 
лечения и т.д.) (УД-5).

Это положение не получило поддержки 

большей части экспертов (УД-5). Далеко 

не всегда врач на момент взятия материала 

обладает полной информацией о больном. 

Конечно, наличие такой информации же-

лательно, но не является необходимым 

для установления правильного диагноза. 

Большинством экспертов признано мало-

информативным использование допол-

нительных методов окраски, в частности 

таких как иммуногистохимия. Считается, 

что рутинная окраска препаратов гема-

токсилином и эозином вполне достаточна 

для выявления основных гистологических 

критериев ВЗК.

Положение 5. Морфолог в своем заключе-
нии должен давать оценку фазы активности 
заболевания (УД-5).

Низкий уровень доказательности этого 

положения обусловлен рядом причин. 

Известно, что при БК отсутствие призна-

ков гистологической активности воспа-

ления в препарате еще не говорит об от-

сутствии активности заболевания. А при 

ЯК только в 65% случаев наблюдается 

сов падение оценок активности заболе-

вания эндоскопистами и морфологами, 

в 25% морфологи находят хроническое 

воспаление в эндоскопически нормаль-

ной слизистой оболочке, а в 10%, наобо-

рот, в гиперемированной слизистой не 

находят воспаления.

В то же время при ЯК в ходе лечебных 

мероприятий действительно можно най-

ти различия в активности воспаления. 

Это привело к внедрению в ряде случаев 

количественных систем градации актив-

ности воспаления (по числу нейтрофи-

лов и эозинофилов в собственной пла-

стинке и в эпителии крипт по наличию 

эрозий или грануляций) с вычислением 

индекса воспаления (например, индекса 

Гебса). Отношение экспертов к исполь-

зованию количественных методов оценки 

активнос ти неоднозначно. В ряде случаев 

низкие показатели индекса воспаления 

помогали предсказывать неосложненное 

течение БК. Однако на практике такой ко-

личественный подход используется чаще 

при проведении клинических испытаний 

лекарственных препаратов. Тогда как при 

проведении рутинных диагностических 

исследований наличие скоплений ней-

трофилов среди клеток эпителия крипт 

позволяет говорить о процессе активного 

воспаления, а добавление количественной 

оценки не добавляет клинически значимой 

информации.

Положение 6. Илеоколоноскопия с биопси-
ей должна быть проведена всем детям и под-
росткам с подозрением на ВЗК.

Эзофагогастродуоденоскопия позволяет по-
высить эффективность диагностики ВЗК 
при первичном обращении у детей (УД-2).

Положение 7. Остается неясной термино-
логия, которой следует обозначать больных 
с неустановленным диагнозом (УД-1).

По данным различных исследователей, су-

ществует большая группа больных с подо-

зрением на ВЗК, у которых не установлена 

конкретная форма заболевания. Терминоло-

гия для обозначения таких больных не сис-

тематизирована («неопределенный колит», 

«неклассифицированный колит», «хрони-
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ческое идиопатическое воспаление» и т.д.). 

При этом следует учитывать, что термин 

«неопределенный колит» может применяться 

только после полного гистологического изу-
чения операционного материала тотальной 
колэктомии, когда не удается получить дос-

таточно убедительных морфологических 

признаков, характерных для ЯК или БК. 

Когда мы говорим о ВЗК, то обычно имеем 

в виду два заболевания: ЯК и БК. Как указы-

валось выше, эти заболевания имеют суще-

ственные различия в патогенетических ме-

ханизмах. Но не только! Различия касаются 

также тактики ведения больных, лечебных 

мероприятий, риска осложнений и прогно-

за. Важнейшая и ответственная задача диф-

ференциальной диагностики между этими 

заболеваниями ложится на морфолога. При 

этом морфолог должен владеть информа-

цией о том, где он может чаще встретить 

проявления этих заболеваний. Примерно 

у 54% больных ЯК манифестация заболева-

ния протекает в виде умеренного воспале-

ния, ограниченного прямой и сигмовидной 

кишками. В 28% случаев поражение огра-

ничено левыми отделами толс той кишки, 

и лишь в 18% случаев ЯК протекает в фор-

ме тотального колита. В отличие от этого, 

при БК очаги воспаления можно встретить 

в любом отделе ЖКТ от пищевода и же-

лудка (3-5%) до прямой кишки (10-26%). 

Изолированное поражение тонкой кишки 

можно встретить в 25-30% случаев, толстой 

кишки – в 20-25%. Чаще всего (до 55% слу-

чаев) поражения наблюдаются как в тон-

кой, так и в толстой кишке.

6.3. Язвенный колит

6.3.1. Макроскопические 
диагностические признаки
При типичном течении ЯК на поражен-

ных участках слизистой оболочки при 

эндоскопическом исследовании вид-

ны множественные поверхностные язвы 

(рис. 6.1).

Рисунок 6.1. Множественные поверхностные язвы 

на слизистой оболочке толстой кишки при типич-

ном течении язвенного колита. Колоноскопия

Положение 8. Классическая макроскопи-
ческая картина ЯК подразумевает непре-
рывный характер воспаления, начинающе-
гося со слизистой оболочки прямой кишки 
и распространяющегося в проксимальном 
направлении.

При этом следует иметь в виду возмож-

ность атипичного течения заболевания 

(изолированное поражение слепой киш-

ки, отсутствие поражения в прямой киш-

ке, ретроградный илеит) (УД-3).

Причина не очень высокого уровня дос-

товерности этого положения кроется во 

2-й его части. Если типичное течение за-

болевания подразумевает выраженный 

дистально-проксимальный градиент тя-

жести поражения и пораженная зона рез-

ко отграничена от здоровой слизистой 

оболочки, то при атипичном течении за-

болевания может наблюдаться: 1) изоли-

рованное поражение слепой кишки (во-

круг устья аппендикса, что бывает у 75% 

больных с дистальным колитом), 2) отсут-

ствие поражения в прямой кишке (в 30% 

случаев, в основном в детском возрасте), 

3) ретроградный илеит (20%). В послед-

нем случае (при наличии биопсийного 

материала) бывает очень сложно отличить 

ЯК от БК.

Рисунок 6.2. Выраженный фиброз подслизисто-

го слоя в толстой кишке при язвенном колите. 

Макропрепарат

Рисунок 6.3. Атрофия слизистой оболочки толс-

той кишки со сглаженной гаустрацией при яз-

венном колите в фазе ремиссии. Колоноскопия

При длительном течении ЯК возможно 

развитие выраженного фиброза (кото-

рый, в отличие от БК, ограничен слизис-

тым и подслизистым слоями) (рис. 6.2), 

но в 5-10% случаев может приводить 

к стриктурам толстой кишки, которые 

больше характерны для БК.

В фазе ремиссии ЯК можно найти об-

ширные участки слизистой оболочки со 

сглаженной гаустрацией и атрофической 

гладкой слизистой оболочкой (рис. 6.3).

6.3.2. Микроскопические 
диагностические признаки

Положение 9. Микроморфологический ди-
агноз ЯК базируется на выявлении нару-
шения архитектоники крипт, диффузного 
воспалительного инфильтрата, захваты-
вающего всю толщу слизистой оболочки 
с характерным базальным плазмоцитозом, 
крипт-абсцессов и снижения количества бо-
каловидных клеток (УД-1).

Рисунок 6.4. Нарушение архитектоники крипт 

толстой кишки при язвенном колите. Окраска 

гематоксилином и эозином. Увел. х120

Нарушение архитектоники крипт встре-

чается в 57-100% в виде ветвления крипт 

(рис. 6.4), их атрофии и формировании 

ворсиноподобных складок (рис. 6.5), 

а также в расщеплении концевых отделов 

крипт, что свидетельствует о нарушении 

процессов тканевого созревания слизис-

той оболочки (рис. 6.6).
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Рисунок 6.5. Ворсиноподобные складки поверх-

ностного эпителия слизистой оболочки толстой 

кишки при язвенном колите. Окраска гематокси-

лином и эозином. Увел. х300

Рисунок 6.6. Расщепление концевых отделов 

крипт при язвенном колите. Окраска гематокси-

лином и эозином. Увел. х120

Воспалительная инфильтрация обычно 

ограничена слизистой оболочкой. Вос-

паление слизистой оболочки носит «про-
порциональный» характер, т.е. клеточность 

воспаления всегда выше в слизистой обо-

лочке, чем в подслизистом слое (рис. 6.7).

Рисунок 6.7. Диффузная инфильтрация слизи-

стой оболочки ограничена собственной мышеч-

ной пластинкой и не проникает за ее пределы. 

Отсутствие бокаловидных клеток в эпителии 

крипт при язвенном колите. Окраска гематокси-

лином и эозином. Увел. х120

Крипт-абсцессы в 2 раза чаще встречаются 

при ЯК (41%), чем при БК (19%) (рис. 6.8).

Рисунок 6.8. Крипт-абсцессы на месте разрушен-

ных крипт в слизистой оболочке толстой кишки 

при язвенном колите. Окраска гематоксилином и 

эозином. Увел. х500

К вспомогательным признакам – показа-

телям хронизации воспаления можно от-

нести панетовскую метаплазию (особенно 

при левостороннем поражении) (рис. 6.9) 

и формирование воспалительных псевдо-

полипов.

Рисунок 6.9. Панетовская метаплазия. При яз-

венном колите панетовские клетки обнаружи-

ваются в базальных отделах крипт в некоторых 

отделах слизистой оболочки толстой кишки. 

Окраска гематоксилином и эозином. Увел. х500

Псевдополипами называют возвышаю-

щиеся над изъязвленными участками 

зоны гипертрофированной слизистой 

оболочки. Слизистая оболочка на таких 

участках имеет свою собственную мышеч-

ную пластинку и подслизистый слой с рас-

положенными там сосудами (рис. 6.10).

Рисунок 6.10. Псевдополипы в слизистой оболоч-

ке толстой кишки при язвенном колите. Окраска 

гематоксилином и эозином. Увел. х90

Положение 10. Базальный плазмоцитоз 
является самым ранним диагностическим 
критерием, с высокой степенью вероятности 
предсказывающим развитие язвенного ко-
лита (УД-3).

Сохранная архитектоника крипт и отсут-
ствие диффузного воспаления не исключают 
диагноза язвенного колита на ранних стади-
ях. Поэтому для верификации диагноза ре-
комендуется повторение биопсийного иссле-
дования через 6 недель (УД-3).

Под базальным плазмоцитозом понимают 

ограниченные скопления плазмоцитов в 

собственной пластинке вокруг концевых 

отделов крипт (рис. 6.11).

Рисунок 6.11. Скопление плазматических клеток 

в базальных отделах собственной пластинки сли-

зистой оболочки толстой кишки характерно для 

начальных стадий ВЗК. Окраска гематоксили-

ном и эозином. Увел. х500

Диагностическая ценность выявления 

базального плазмоцитоза признается не 

всеми экспертами, о чем говорит невы-

сокий уровень доказательности (УД-3). 

Он встречается в 38% случаев начальных 

проявлений ЯК. Этот показатель весьма 

полезен для того, чтобы отличить острую 

фазу ЯК от инфекционного колита (при 

котором базальный плазмоцитоз встре-

чается лишь в 6% случаев). Базальный 

плазмоцитоз помогает дифференцировать 

начальные проявления ЯК от инфекцион-

ного колита, но не от БК, при которой он 

встречается также часто (62%). К вспомо-
гательным признакам для установления 
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диагноза ЯК на ранних стадиях можно от-

нести очаговую атрофию крипт, даже при 

отсутствии диффузной инфильтрации 

(рис. 6.12), поверхностные эрозии и ней-

трофильноклеточную инфильтрацию эпи-

телия (рис. 6.13).

Рисунок 6.12. Очаговая атрофия крипт слизистой 

оболочки толстой кишки при язвенном колите. 

Окраска гематоксилином и эозином. Увел. х120

Рисунок 6.13. Нейтрофильноклеточная инфиль-

трация поверхностного эпителия и участки де-

сквамации клеток в слизистой оболочке толстой 

кишки при язвенном колите. Окраска гематокси-

лином и эозином. Увел. х500

Положение 11. При длительном течении за-
болевания диагноз базируется на нарушении 
архитектоники крипт и диффузном характе-
ре воспалительной инфильтрации слизистой 
оболочки (УД-1).

Однако длительное течение заболевания 
может вносить изменения в типичную гис-
тологическую картину в виде очагов с нор-
мальным строением слизистой оболочки, 
неравномерным характером воспалитель-
ной инфильтрации и отсутствием пораже-
ния прямой кишки. Это может служить 
основанием к неправильной интерпрета-
ции гистологической картины, в частности 
к изменению диагноза на диагноз «болезнь 
Крона» (УД-3).

В первой части этого положения эксперты 

были единодушны. Тогда как со второй ча-

стью этого положения согласны были не 

все. На самом деле восстановление струк-

туры слизистой оболочки прямой киш-

ки при длительном течении заболевания 

встречается у 44% больных с ЯК, нерав-

номерный характер воспалительной ин-

фильтрации – у 93%, участки нормальной 

слизистой оболочки (рис. 6.14) – у 22%. 

Это создает диагностическую дилемму для 

патолога и требует привлечения вспомога-

тельных диагностических критериев.

Рисунок 6.14. Нормализация структуры крипт 

с сохранением очагов воспалительной инфиль-

трации в собственной мышечной пластинке 

слизис той оболочки толстой кишки при дли-

тельном течении язвенного колита. Окраска ге-

матоксилином и эозином. Увел. х120

Положение 12. В фазе ремиссии заболева-
ния в слизистой оболочке толстой кишки 
могут наблюдаться нарушения архитекто-
ники крипт с признаками восстановления 
(атрофия и ветвление концевых отделов 
крипт, участки регенераторных изменений 
в эпителии). При этом исчезает базальный 
плазмоцитоз и снижается клеточность вос-
палительного инфильтрата. Обычно уходят 
и признаки активного воспаления (внутри-
эпителиальные нейтрофилы) (УД-3).

Рисунок 6.15. Очаговая атрофия и расщепление 

крипт при язвенном колите в фазе ремиссии. 

Окраска гематоксилином и эозином. Увел. х120

Ремиссия определяется как полное отсут-

ствие клинических проявлений заболева-

ния и эндоскопически подтвержденное 

восстановление структурной целостности 

слизистой оболочки. Гистологически это 

должно быть подтверждено восстановле-

нием архитектоники крипт и разрешени-

ем воспалительной инфильтрации, что 

наблюдается в 24% случаев. Однако даже 

в фазе ремиссии на отдельных участках 

слизистой оболочки могут обнаруживать-

ся очаги атрофии крипт (рис. 6.15) и зоны 

регенераторной дисплазии с явлениями 

панетовской метаплазии (рис. 6.16). Вос-

палительная инфильтрация также может 

приобретать очаговый характер. При этом 

уменьшение количества плазмоцитов и 

нейтрофилов в инфильтрате обычно не 

сопровождается уменьшением количества 

эозинофилов.

6.16 а

6.16 б

Рисунок 6.16. Хроническая эрозия слизистой обо-

лочки толстой кишки с очагами регенераторной 

дисплазии крипт (а) и панетовской метаплазии 

(б) при язвенном колите в фазе ремиссии. Окра-

ска гематоксилином и эозином. Увел.: а) х120, 

б) х300

Положение 13. Гистологические изменения, 
предсказывающие клинический рецидив за-
болевания при латентном течении язвенного 
колита, включают: базальный плазмоцитоз, 
увеличение клеточности воспалительного 
инфильтрата, увеличение содержания в ин-
фильтрате нейтрофилов и эозинофилов, 
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крипт абсцессы, уменьшение количества бо-
каловидных клеток и повреждения поверх-
ностного эпителия (УД-4).

Рисунок 6.16. Усиление лейкоцитарной инфиль-

трации поверхностного эпителия при обостре-

нии язвенного колита. Окраска гематоксилином 

и эозином. Увел. х500

Рисунок 6.17. Нарастание количества эозинофи-

лов в инфильтрате собственной пластинки сли-

зистой оболочки толстой кишки при обостре-

нии язвенного колита. Окраска гематоксилином 

и эозином. Увел. х500

В положении перечислены гистологи-

ческие признаки, предсказывающие воз-

можный рецидив заболевания, такие как 

лейкоцитарная инфильтрация эпителия 

(рис. 6.16) или увеличение в инфильтра-

те количества эозинофилов (рис. 6.17). 

Но низкий уровень доказательности 

показывает, что далеко не все эксперты 

согласны с тем, что перечисленные гис-

тологические признаки, являющиеся 

по сути критериями для установления 

диагноза ВЗК, следует относить к пред-

вестникам рецидива заболевания.

Положение 14. Медикаментозное лече-
ние может изменить классическую кар-
тину воспалительной инфильтрации. 
Воспаление может приобретать очаго-
вый характер либо вовсе отсутствовать. 
Патолог должен обладать информацией 
о проводимом лечении при оценке гисто-
логических изменений для того, чтобы из-
бежать диагностических ошибок (УД-3).

Рисунок 6.18. Лекарственный патоморфоз язвен-

ного колита. Очаговый характер воспалительной 

инфильтрации и появление зрелых бокаловид-

ных клеток в эпителиальной выстилке крипт. 

Окрас ка гематоксилином и эозином. Увел. х500

Хотя уровень доказательности этого по-

ложения оказался невысоким, однако 

нельзя отрицать, что проводимое лече-

ние вносит изменения в естественное 

течение заболевания. Учитывать эти из-

менения необходимо, в том числе и при 

проведении диагностических исследо-

ваний. Очаговый характер воспалитель-

ной инфильтрации и появление в эпи-

телиальной выстилке бокаловидных 

клеток при ЯК на фоне лечения не явля-

ется основанием для изменения диагно-

за на БК (рис. 6.18). Особенно если при 

этом сохраняются очаги атрофии с от-

сутствием крипт на некоторых участках 

слизистой оболочки (рис. 6.19).

Рисунок 6.19. Лекарственный патоморфоз язвен-

ного колита. «Тени крипт» на некоторых участ-

ках слизистой оболочки толстой кишки. Окрас-

ка гематоксилином и эозином. Увел. х500

6.3.3. Возрастные аспекты
Положение 16. Манифестация ЯК у детей 
чаще, чем у взрослых, наблюдается в форме 
субтотального колита с более обширной об-
ластью поражения (УД-2).

Картины ретроградного илеита и пери-

аппендикулярного воспаления без во-

влечения слизистой оболочки слепой 

кишки не должны трактоваться как при-

знак БК (УД-3).

У детей раннего возраста чаще, чем 

у взрослых, могут наблюдаться нетипич-

ное течение заболевания и нетипичные 

для ЯК гистологические изменения толс-

той кишки (УД-1).

В педиатрической практике установле-

ние правильного диагноза при диагнос-

тике ВЗК играет важную роль, т.к. сво-

евременно начатое адекватное лечение 

характеризуется высокой эффектив-

ностью и позволяет достигать длитель-

ной ремиссии заболевания. Примерно 

у 10-15% больных диагноз ВЗК устанав-

ливается в возрасте до 18 лет. Золотым 

стандартом диагностики ВЗК в детском 

возрасте является эндоскопическое ис-

следование верхних и нижних отделов 

ЖКТ с последующей гистологической 

оценкой состояния слизистой оболоч-

ки. При этом у 42-90% больных ЯК вы-

является в форме субтотального колита. 

Гистологическое исследование выявляет 

у детей менее выраженное нарушение ар-

хитектоники крипт, но почти у всех в вос-

палительный процесс вовлекается чер-

веобразный отросток. У 39% больных на 

слизистой оболочке отсутствуют эрозии 

и язвы, значительно реже у детей выяв-

ляется базальный плазмоцитоз, а формы 

ЯК без поражения прямой кишки у де-

тей наблюдаются в 30% случаев. Хотя 

считается, что воспалительные пораже-

ния верхних отделов ЖКТ у детей боль-

ше характерны для БК, однако при ЯК 

H.pylori-негативный гастрит выявляется 

в 8-21%, а хронический дуоденит – в 22-

27% случаев.

6.3.4. Злокачественная 
трансформация

При ЯК повышается риск развития рака 

толстой кишки. Риск этот возрастает по 

мере увеличения длительности и тяже-

сти заболевания и в среднем составляет 

около 3,5%. Дополнительными факто-

рами рис ка могут быть наличие псевдо-

полипов, пожилой возраст, отягощенная 

наследственность и сопутствующие за-

болевания, например в виде первичного 

склерозирую щего холангита.
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Положение 17. Дисплазия (внутриэпите-

лиальная неоплазия) представляет собой 

лучший и наиболее достоверный маркер 

риска малигнизации у больных с язвенным 

колитом. Дисплазия, ассоциированная с ко-

литом, наблюдается только на участках 

с хроническим воспалением и может быть 

разделена на 4 категории:

– регенераторная,

– неопределенная,

– дисплазия низкой степени,

– дисплазия высокой степени (УД-2).

Данное положение с высоким уровнем до-

казательности утверждает, что наиболее 

достоверным маркером риска малигниза-

ции у больных с ЯК является дисплазия 

(рис. 6.20). Под дисплазией понимают раз-

растание в слизистой оболочке атипичных 

клеток без признаков инвазивного роста 

(рис. 6.21). Разделение дисплазии на кате-

гории было введено с целью установления 

клинической значимости обнаруженных 

изменений.

Рисунок 6.20. Появление очагов дисплазии на 

фоне активного воспаления слизистой оболочки 

толстой кишки при язвенном колите. Окраска 

гематоксилином и эозином. Увел. х120

Рисунок 6.21. Атипичные клетки с крупными 

ядрами в очаге дисплазии слизистой оболоч-

ки толстой кишки. Окраска гематоксилином 

и эозин ом. Увел. х500

При дисплазии низкой степени крипты 

замещаются железистыми структурами, 

которые выстланы пролиферирующими 

эпителиальными клетками с удлиненны-

ми гиперхромными ядрами, расположен-

ными в несколько рядов и заполняющими 

базальные участки клеток (рис. 6.22).

Рисунок 6.22. Дисплазия низкой степени. Эпите-

лий крипт замещен пролиферирующими клетка-

ми с палочковидными ядрами, располагающими-

ся в несколько рядов. Окраска гематоксилином 

и эозином. Увел. х500

При дисплазии высокой степени (факти-

чески – рак in situ) появляются комплек-

сы атипичных желез с формированием 

криброзных структур (железа в железе) 

с потерей полярности эпителиальными 

клетками, смещением полиморфных ядер 

в апикальные участки цитоплазмы и не-

большими зонами инвазии отдельных 

групп эпителиальных клеток в строму 

(рис. 6.23 а, б).

6.23 а

6.23 б

Рисунок 6.23. Дисплазия высокой степени (рак in 

situ). а) – атипичные железы с формированием 

криброзных структур; б) – выраженный поли-

морфизм клеток, гиперхромные ядра, атипичные 

митозы. Окраска гематоксилином и эозином. 

Увел.: а) х120, б) х500

Дисплазия, ассоциированная с ВЗК, на-

блюдается только на участках с хрониче-

ским воспалением. Микроскопические 

критерии, используемые для установле-

ния наличия дисплазии, аналогичны та-

ким же критериям, используемым в общей 

диагностике неоплазий. Критерии эти 

включают нарушения архитектоники 

слизистой оболочки в виде гиперплазии, 

удлинения и деформации крипт и струк-

турные нарушения клеток эпителия в виде 

гиперплазии клеток цилиндрической 

формы с гиперхромными удлиненными 

ядрами, которые часто располагаются 

в несколько рядов.

Традиционно отмечается низкий уро-

вень согласованности диагноза между 

различными патологами для неопреде-

ленной дисплазии и дисплазии низкой 

степени. Поэтому вполне оправдана 

практика получения гистологических 

заключений от нескольких патологов-

экспертов. В последние годы делаются 

попытки использовать иммуногистохи-

мические методы для преодоления таких 

расхождений и объективизации подхо-

дов к выявлению дисплазий. Усиление 

присутствия в ткани гена опухолевой су-

прессии – p53 является предвестником 

ВЗК-ассоциированного колоректально-

го канцерогенеза. Однако практическая 

значимость этого маркера снижается 

его частой экспрессией в участках реге-

нерирующего эпителия без признаков 

дисплазии. Повысить информативность 

иммуногистохимического исследования 

позволяет выявление коэкспрессии ге-

нов р53 и альфа-метил-КoA-рацемазы 

(AMACR), наблюдаемое у 86% больных 

с прогрессией дисплазии низкой степе-

ни в дисплазию высокой степени.
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Положение 18. Предраковые изменения 
слизистой оболочки толстой кишки, ас-
социированные с колитом, состоят из 
участков плоской и приподнятой дис-
плазии. Для решения диагностических 
задач и последующей терапии необхо-
димо гистологическое исследование как 
самой зоны приподнятой дисплазии, так 
и участков ее окружающих (УД-2).

Положение 19. В дополнение к гистоло-
гическому изучению макроскопически 
выявленного участка новообразования 
(приподнятой дисплазии) рекомендуется 
гистологические исследование 4 участков 
неизмененной слизистой оболочки толстой 
кишки во всех направлениях на удалении 
10 см от этого образования (УД-2).

Плоской дисплазией называются мик-
роскопически верифицируемые зоны 

менее чем двукратного увеличения 

толщины слизистой оболочки толстой 

кишки на эндоскопически неизмененных 

участках. Плоская дисплазия являет-

ся характерным проявлением ЯК, не-

сущим высокий риск злокачественной 

трансформации (рис. 6.24 а, б, в).

Для снижения такого риска рекомен-

дуется проводить биопсийное иссле-

дование не менее 4 участков слизистой 

оболочки во всех направлениях на уда-

лении 10 см от макроскопически (эндо-

скопически) выявленного образования. 

Альтернативой этому могут послужить 

новейшие эндоскопические техноло-

гии, такие как хромоэндоскопия, эн-

доскопия высокого разрешения, кон-

фокальная лазерная эндомикроскопия 

и эндоцитоскопия, позволяющие иден-

тифицировать изменения слизистой 

оболочки, невидимые при обычной све-

тооптической эндоскопии.

6.24 а

6.24 б

6.24 в

Рисунок 6.24. Очаг плоской дисплазии при язвен-

ном колите (а). Пораженные железы занимают 

верхние отделы слизистой оболочки толстой 

кишки (б). Гиперхромные палочковидные ядра 

расположены в несколько рядов (в). Строма 

обильно инфильтрирована лейкоцитами. Окрас-

ка гематоксилином и эозином. Увел.: а) х90, 

б) х300, в) х500

Положение 20. Спорадические аденомы толс-
той кишки бывает трудно отличить от дис-
плазии, ассоциированной с колитом. Однако 
дифференциальный диагноз в данном случае 
жизненно важен, т.к. подходы к ведению этих 
больных существенно различаются. Помощь 
в установлении правильного диаг ноза могут 
оказать данные о топографии, макро- и ми-
кроскопической картине образования, о со-
стоянии окружающей слизистой оболочки, 
а также возраст больного (УД-2).

Положение указывает на важность раз-

граничения колит-ассоциированных дис-

плазий и спорадических аденом толстой 

кишки (таблица 6.1).

6.25 а

6.25 б

6.25 в

Рисунок 6.25. Дисплазия, ассоциированная с ко-

литом: а) – различные формы, размеры и кле-

точный состав железистых структур; б) – про-

лиферирующие клетки формируют ворсинчатые 

структуры. Выраженная воспалительная ин-

фильтрация стромы; в) – в просвете некото-

рых атипичных крипт, выстланных дисплази-

рованным эпителием, наблюдаются скопления 

нейтрофилов с формированием крипт-абсцесса. 

Окраска гематоксилином и эозином. Увел.: 

а) х120, б) х120, в) х300

Для первых характерны молодой возраст 

(менее 50), высокая активность воспа-

ления и тотальный характер поражения 

толс той кишки, длительность заболевания 

свыше 10 лет, очаги плоской дисплазии на 

участках слизистой оболочки, прилежа-

щих к полипам (нечеткая граница), поли-

морфность неопластических структур, вы-

раженная воспалительная инфильтрация 

стромы (рис. 6.25 а, б, в).

Для спорадических аденом характерны 

возраст старше 60, отсутствие активного 

воспаления и очагов плоской дисплазии 

(четкая граница), мономорфность не-

опластических структур, скудная строма 

(рис. 6.26).
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Таблица 6.1. Микроскопические и клинические признаки, используемые в дифференциальной диагнос-

тике неопластических образований при ВЗК

Признаки Дисплазия, ассоциированная 
с ВЗК

Спорадические аденомы

Возраст до 50 лет 60 лет и старше

Топография Обычно тотальная Обычно локальная

Активность воспаления Активное заболевание Неактивное заболевание

Длительность заболевания Более 10 лет Менее 10 лет

Плоская дисплазия Часто (образование

без четких границ)

Нет (образование с четкими 

границами)

Форма железистых структур 

образования

Разнообразная

(по конфигурации 

и размерам)

Однообразная

(одинаковые размеры 

и конфигурация)

Строма Количество варьирует на 

разных участках

Скудная

Лимфоплазмоцитарная инфильтра-

ция собственной пластинки

Часто усилена Редко

Одновременное присутствие нор-

мальных и дисплазированных крипт

Часто Редко

Рисунок 6.26. Спорадическая тубулярная аде-

нома. Мономорфность железистых структур, 

однородность клеточного состава и отсутствие 

воспалительной инфильтрации стромы. Окраска 

гематоксилином и эозином. Увел. х500

По данным различных метаанализов, ко-

лоректальный рак при дисплазии высокой 

степени развивается в 42-67% случаев, тог-

да как при дисплазии низкой степени – 

лишь в 22% случаев. Однако даже у больных 

с дисплазией низкой степени риск разви-

тия колоректального рака все равно в 9 раз 

выше, чем у больных без дисплазии. В ряде 

исследований указывается, что злокаче-

ственная трансформация дисплазии, ассо-

циированной с ЯК при длительно текущем 

заболевании, часто зависит от локализации 

воспаления. Дистальная дисплазия низкой 

степени прогрессирует в колоректальный 

рак значительно быстрее, чем проксималь-

ная дисплазия низкой степени.

6.4. Болезнь Крона

6.4.1. Макроскопические 
диагностические признаки

При болезни Крона поражения могут воз-

никнуть в любой части пищеварительной 

трубки, начиная с ротовой полости и закан-

чивая анусом. Однако наиболее часто пора-

жаются терминальный отдел подвздошной 

кишки и правые отделы толстой кишки.

Самыми ранними макроскопическими 

проявлениями БК являются мелкие аф-

тозные язвы, часто располагающиеся над 

гиперплазированными лимфоидными 

фолликулами (рис. 6.27). Очаги воспале-

ния, как правило, резко отграничены от 

участков нормальной слизистой оболоч-

ки. Слияние соседствующих изъязвлений 

приводит к характерной для БК картине 

линейных язв (рис. 6.28).

Островки сохранившейся слизистой обо-

лочки нормального строения с отечными 

краями линейных язв создают характер-

ную картину булыжной мостовой. Воз-

можно также образование псевдополипов. 

Трансмуральный характер воспаления 

создает основу для образования фистул 

и перфораций кишки, а также утолще-

ния кишечной стенки с формированием 

стриктур (они при ЯК иногда тоже встре-

чаются, но только в толстой кишке). 

Рисунок 6.27. Колбовидная эрозия слизистой оболоч-

ки толстой кишки при манифестации болезни Кро-

на. Окраска гематоксилином и эозином. Увел. х120

Рисунок 6.28. Глубокие линейные язвы на слизистой оболочке тонкой кишки при болезни Крона. 

Макропрепарат

Одним из характерных признаков БК с по-

ражением тонкой кишки является «ли-

поматоз кишечной стенки», под которым 

подразумевается распространение жиро-

вой ткани в направлении от брыжеечной 

поверхности вокруг кишечной трубки (чего 

не бывает при ЯК). Комплексная оценка 

выраженности всех этих макроскопиче-

ских проявлений должна использоваться 

с целью установления диагноза БК, и осо-

бенно при решении вопросов дифферен-

циальной диагностики с ЯК (табл. 6.2).
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Таблица 6.2. Макроскопические признаки, используемые в диагностике ВЗК

Признаки Язвенный колит Болезнь Крона

Локализация в ЖКТ Толстая и прямая кишка Весь ЖКТ

Терминальный отдел тонкой 

кишки

Нет, за исключением 

ретроградного илеита

Часто вовлечен

Толстая кишка Левые отделы больше, 

чем правые

Правые отделы больше, 

чем левые

Прямая кишка Часто вовлечена Обычно не затронута

Распределение пораженных 

участков по ЖКТ

Диффузное (непрерывное) Сегментарное (очаговое)

Язвы Поверхностные Афтозные язвы, глубокие 

сливные линейные язвы

Псевдополипы Часто Редко

Участки сохранной слизистой Нет Есть

Вид «булыжной мостовой» Нет Есть

Щелевидные язвы Нет, за исключением 

фульминантного колита

Есть

Образование фистул Нет, за исключением

фульминантного колита

Есть

Атрофия слизистой оболочки Выраженная Минимальная

Толщина стенки Нормальная Увеличена

Липоматоз стенки Нет Есть

Стриктуры Редко Есть

6.4.2. Микроскопические 

диагностические признаки

Положение 22. Очаговый характер воспа-

лительной инфильтрации слизистой обо-

лочки, очаговое нарушение архитектоники 

крипт, игранулематозное воспаление (не 

связанное с криптами) являются основными 

микроскопическими признаками болезни 

Крона (на материале эндоскопических би-

опсий) (УД-2).

Такие же признаки в сочетании с нару-

шением архитектоники кишечных ворсин 

могут учитываться при анализе эндоско-

пических биопсий из подвздошной кишки. 

Однако если илеит сочетается с колитом, 

то к диагностической ценности этого при-

знака следует относиться с осторожно-

стью (УД-2).

Осторожность в оценке сочетанного пора-

жения подвздошной и толстой кишок свя-

зана с возможностью развития ретроград-

ного илеита при ЯК. Однако обнаружение 

признаков трансмурального характера 

воспаления в сочетании с зонами грану-

лематозного воспаления позволит избе-

жать диагностических ошибок (рис. 6.29, 

рис. 6.30).

Рисунок 6.29. Терминальный илеит при болезни 

Крона. Воспалительная инфильтрация стромы 

и деструкция кишечных ворсин. Трансмуральный 

характер воспаления. Окраска гематоксилином 

и эозином. Увел. х120

Рисунок 6.30. Очаговая деструкция крипт с фор-

мированием щелевидной язвы. Участки грану-

лематозного воспаления в восходящем отделе 

ободочной кишки при болезни Крона. Окраска ге-

матоксилином и эозином. Увел. х120

Очаговый характер воспаления не означа-

ет ограничения лишь поверхностным вос-

палением (задействуется вся толща слизи-

стой оболочки, часто с распространением 

на подслизистый слой) (рис. 6.31). При 

этом нормальные или гиперплазирован-

ные лимфоидные фолликулы не означают 

очагового воспаления.

Рисунок 6.31. Очаговое воспаление слизистой 

оболочки толстой кишки с распространением 

воспалительного инфильтрата на подслизистый 

слой при болезни Крона. В эпителии крипт много 

бокаловидных клеток. Окраска гематоксилином 

и эозином. Увел. х120

Об очаговом нарушении архитектоники 

крипт можно говорить, когда изменения 

затрагивают более 10% крипт исследован-

ных участков слизистой оболочки. Очаго-

вое нарушение архитектоники крипт про-

является в:

– отсутствии параллельности,

– различиях в диаметре соседних крипт,

–  разветвленности концевых отделов 

крипт,

– уменьшении глубины крипт.

При этом наличие хотя бы двух развет-

вленных крипт в правильно ориентиро-

ванном биопсийном фрагменте слизистой 

оболочки уже может интерпретироваться 

как нарушение архитектоники крипт.

Гранулема при БК определяется как 

скопление эпителиоидных гистиоцитов 

(моноциты/макрофаги), контуры кото-

рого не имеют четких границ. Наличие 

гигантских многоядерных клеток не-

характерно, а некрозы, как правило, не 

определяются. При этом речь может идти 

только о гранулемах, расположенных 

в собственной пластинке или подслизис-

том слое и не связанных с деструкцией 

крипт (рис. 6.32 а, б).
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6.32 а

6.32 б

Рисунок 6.32. Гранулематозное воспаление при 

болезни Крона: а) гранулемы из эпителиоидных 

клеток, окруженных лимфоцитарным инфиль-

тратом, в подслизистом слое толстой кишки; 

б) гигантские многоядерные клетки в грануле-

ме. Окраска гематоксилином и эозином. Увел.: 

а) х90, б) х500

Гранулемы, связанные с деструкцией 

крипт, часто содержащие гигантские клет-

ки, встречаются при колитах инфекцион-

ной этиологии, вызванных хламидийной, 

иерсениозной или другой инфекцией 

(рис. 6.33 а, б).

6.33 а

6.33 б

Рисунок 6.33. Гранулематозное воспаление при 

инфекционном колите: а) гранулема, связанная 

с деструкцией отдельных крипт, располагается 

в слизистой оболочке толстой кишки; б) в ней 

также могут встречаться многоядерные макро-

фаги. Окраска гематоксилином и эозином. Увел.: 

а) х120, б) х500

Поскольку до настоящего времени не об-

наружено ни одного патогномоничного кри-
терия для наиболее часто встречающихся 

форм колита, диагноз по-прежнему осно-

вывается на комплексной оценке различ-

ных микроскопических изменений и их 

топографическом распределении. При 

этом наличие лишь одного из признаков 

нельзя считать достаточным для установ-

ления диагноза БК.

Наличие операционного материала по-

зволяет в большинстве случаев правильно 

установить либо снять диагноз БК. При 

этом обнаружение в материале сочетания 

нескольких признаков (трансмуральный 

характер воспаления (рис. 6.34), деструк-

ция крипт с формированием щелевидных 

язв (рис. 6.35), очаговое нарушение архи-

тектоники крипт при сохранении бока-

ловидных клеток (рис. 6.36 а, б) даже при 

отсутствии гранулем позволяет установить 

диагноз болезни Крона с уровнем согла-

сия экспертов 80%.

Рисунок 6.34. При болезни Крона клетки вос-

палительного инфильтрата распространяются 

далеко за пределами слизистой оболочки, захва-

тывая подслизистый и мышечный слои. Окраска 

гематоксилином и эозином. Увел. х90

Рисунок 6.35. Некроз тканей кишки по ходу ак-

тивного воспаления при болезни Крона приводит 

к формированию щелевидных язв. Окраска гема-

токсилином и эозином. Увел. х90

6.36 а

6.36 б

Рисунок 6.36. На участках слизистой оболочки 

толстой кишки, не затронутых активным вос-

палением, может наблюдаться нарушение архи-

тектоники кишечных крипт (а). Это проявля-

ется в ветвлении концевых отделов крипт при 

сохранении большого количества бокаловидных 

клеток (б). Окраска гематоксилином и эозином. 

Увел.: а) х120, б) х300

Если обнаруживаются гранулемы в под-

слизистом слое, не связанные с деструк-

цией крипт, то для установления диаг-

ноза БК достаточно еще лишь одного 

признака, например нарушения архитек-

тоники крипт.

Иногда помощь могут оказать допол-

нительные диагностические признаки 

(табл. 6.3), например обнаружение участ-

ков пилорической метаплазии в под-
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вздошной кишке (рис. 6.37), которая при 

БК встречается в 2-27% случаев (и никог-

да не встречается при ретроградном иле-

ите, сопровождающем ЯК).

Таблица 6.3. Микроскопические признаки, используемые в диагностике ВЗК

Признаки Язвенный колит Болезнь Крона

Нарушение архитектоники 

крипт
Диффузное (непрерывное) Очаговое

Хроническое воспаление

Диффузное, уменьшается в прокси-

мальном направлении (дистально-

проксимальный градиент)

Очаговое, неравномерное

Мозаичность Редко Часто

Локализация

Поверхностное

Ограничено слизистой оболочкой

Иногда распространяется на под-

слизистый слой

Трансмуральное

Серозит
Нет, за исключением 

фульминантного колита
Есть

Лимфоидные агрегаты
Часто в слизистой оболочке и под-

слизистом слое
Часто трансмурально

Гранулемы
Нет, за исключением мукофагаль-

ных гранулем при деструкции крипт
Есть

Активное воспаление Диффузное (непрерывное) Очаговое, неравномерное

Усиление клеточного полимор-

физма в эпителии крипт
Диффузное (непрерывное) Очаговое, неравномерное

Крипт-абсцессы Часто Редко

Уменьшение количества бока-

ловидных клеток
Есть, выраженное Редко, слабое

Нейрональная гиперплазия 

(подслизистых и межмышечных 

ганглиев)

Редко Часто

Гипертрофия мышечного слоя Нет Есть

Панетовская метаплазия Есть Редко

Пилорическая метаплазия Редко Есть

Рисунок 6.37. Разрастание в собственной плас-

тинке слизистой оболочки тонкой кишки желез 

пилорического типа является характерным при-

знаком хронического воспаления и часто наблю-

дается при болезни Крона. Окраска гематокси-

лином и эозином. Увел. х120

Характерным признаком БК является на-

личие нейрональной гиперплазии, под ко-

торой понимают увеличение количества 

и размеров подслизистых и межмышеч-

ных ганглиев вегетативной нервной систе-

мы (рис. 6.38 а, б). Нейроны ганглиев, как 

правило, находятся в состоянии выражен-

ной дистрофии.

6.38 а

6.38 б

Рисунок 6.38. Гиперплазия ганглиев межмышеч-

ного нервного сплетения вегетативной нервной 

системы в подвздошной кишке при болезни Кро-

на (а). Гипертрофия и очаги дистрофии нейронов 

межмышечного ганглия (б). Окраска гематокси-

лином и эозином. Увел.: а) х120, б) х500

Положение 23. Несмотря на детализацию 
гистологических критериев, используемых 
для дифференциальной диагностики болезни 
Крона и язвенного колита, экспертам в об-
ласти гастроинтестинальной патологии не 
удалось добиться надежной дифференциа-
ции этих двух заболеваний (УД-2).

По заключению международной группы 

экспертов в области гастроинтестиналь-

ной патологии диагноз БК правильно 

устанавливается в 64% случаев, а диагноз 

ЯК – в 74% случаев.

Диагностическая дилемма возникает при 

микроскопической диагностике по мате-

риалам эндоскопических биопсий. Очень 

редко в одном биоптате можно выявить од-

новременно и очаговый характер инфиль-

трации, и очаговое нарушение архитекто-

ники крипт, и гранулематозное воспаление 

(рис. 6.39). При наличии 1-2 фрагментов, 

как правило, эта дилемма становится прак-

тически неразрешимой, т.к. одного диагнос-

тического признака явно недостаточно.
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Рисунок 6.39. Очаговый характер воспалитель-

ной инфильтрации, очаговое нарушение архитек-

тоники крипт и очаг гранулематозного воспа-

ления в одном биоптате из толстой кишки при 

болезни Крона. Окраска гематоксилином и эози-

ном. Увел. х120

Поэтому эксперты единодушно призна-

ют, что одиночные ректальные и сигмоид-

ные биопсии абсолютно неинформативны. 

В настоящее время нет строгих рекомен-

даций о том, сколько фрагментов слизис-

той оболочки должно быть исследовано. 

Однако лестничная биопсия с получением 

материала из подвздошной и различных 

отделов толстой кишки с отдельной то-

пографической маркировкой позволяет 

выявить микроскопические признаки по 

всей ее протяженности, проанализиро-

вать и оценить характер обнаруженных 

изменений и установить отсутствие прок-

симально-дистального градиента тяжести 

воспаления. Это существенно увеличивает 

эффективность дифференциальной диаг-

ностики БК.

6.4.3. Возрастные аспекты

Положение 24. Особенностями болезни 
Крона у детей являются преобладание про-
явлений колита над проявлениями терми-
нального илеита, более частое выявление 
гранулематозного воспаления и частое пора-

жение верхних отделов желудочно-кишеч-
ного тракта (УД-2).

Поражение толстой кишки у детей при БК 

носит обычно тотальный характер, затра-

гивая в том числе ректосигмоидный отдел 

и прямую кишку, что создает определен-

ные трудности в плане дифференциаль-

ной диагностики с ЯК. Поэтому особую 

значимость приобретает лестничная би-

опсия, которая позволяет выявить оча-

говый характер поражения и отсутствие 

проксимально-дистального градиента тя-

жести воспаления, характерные для БК.

При БК существует обратная корреляция 

между возрастом больного и вовлеченно-

стью слизистой оболочки толстой кишки: 

чем моложе больной, тем сильнее у него 

выражены явления колита и тем чаще во-

влечены верхние отделы пищеваритель-

ного тракта (эзофагит, гастрит, дуоденит). 

Эта закономерность прослеживается до 

10-летнего возраста. Поэтому в педиа-

трической практике наряду с нижней эн-

доскопией должна широко применяться 

и эзофагогастродуоденоскопия с обяза-

тельным гистологическим исследованием 

биоптатов пищевода, желудка и двенадца-

типерстной кишки.

Необычным представляется характер воз-

растных различий выявления грануле-

матозного воспаления при БК. Если при 

первичной колоноскопии гранулемы при 

БК выявляются с одинаковой частотой (66-

67%), то при последующих исследованиях 

частота выявления гранулем снижается су-

щественно у взрослых (до 18%) и лишь не-

значительно – у детей (до 54%).

6.4.4. Злокачественная 
трансформация

Больные с БК находятся в группе высоко-

го риска развития колоректального рака 

и рака тонкой кишки. Наиболее важными 

риск-факторами при этом являются ран-

няя манифестация заболевания в молодом 

возрасте, длительное течение заболева-

ния и широкое вовлечение толстой киш-

ки (панколит). Это указывает на кумуля-

тивный эффект длительно протекающего 

воспаления слизистой оболочки толстой 

кишки, реализуемый через развитие дис-

плазии, по аналогии с больными ЯК. Со-

ответственно, и использование эндоско-

пии с биопсией на предмет выявления 

скрытых очагов дисплазии является сред-

ством вторичной профилактики колорек-

тального рака при БК, как и при ЯК.

6.5. Колиты, ассоциированные 
и не ассоциированные с ВЗК

6.5.1. Неопределенный колит

Сложность процесса диагностики ВЗК да-

леко не всегда позволяет разграничить ЯК 

и БК, а также отличить их от других видов 

колитов. Впервые об этом было заявлено 

еще в 1970 г., когда Kent TH с соавтора-

ми у 14 больных из 222 обследованных не 

смог верифицировать конкретную форму 

ВЗК, назвав заболевание «неопределен-

ным колитом». Впоследствии Price AB 

с соавторами «узаконили» этот термин. 

В этой классической работе был описан 

случай с преимущественным поражени-

ем поперечноободочной и сигмовидной 

кишок при относительной сохранности 

прямой кишки и правых отделов толс-

той кишки. Минимальные гистологиче-

ские изменения слизистой оболочки, без 

уменьшения количества бокаловидных 

клеток и с незначительной деформацией 

крипт не давали оснований для объектив-

ного разграничения БК и ЯК. В результате 

был поставлен диагноз «неопределенный 

колит». 

Положение 25. В настоящее время нет чет-
кого общепризнанного определения часто 
используемого термина «неопределенный 
колит», поэтому он может быть использован 
только после полного морфологического ис-
следования операционного материала при 
невозможности верификации конкретного 
заболевания (УД-1).

Между тем термин «неопределенный ко-

лит» нашел широкое применение в ме-

дицинской эпидемиологии и педиатри-

ческой практике (в возрасте до 12 лет), 

когда при манифестации заболевания 

у 4-23% больных с явными признаками 

ВЗК нет возможности разграничить БК 

и ЯК. Позднее, после проведения до-

полнительных исследований у 60% этих 

больных удается установить конкретный 

диагноз. Из них более чем у 80% болезнь 

приобретает черты ЯК, а у 15% оказыва-

ется БК.

Положение 26. Морфологический диагноз 
«неопределенный колит», основывающийся 
на обнаружении в операционном материале 
«перекрестных признаков» или отсутствии 
четких диагностических критериев конкрет-
ного заболевания, не может считаться «пол-
ноценным» (УД-1).

Таким образом, приходится констати-

ровать, что термин есть, он широко при-

меняется, но при этом он полностью 

оправдывает свою сущность – неопреде-

ленность остается!

Для микроскопической картины не-

определенного колита характерны ще-

левидные язвы, рассекающие слизис-

тую оболочку наподобие ножевых ран 

и достигающие мышечной пластинки 

(рис. 6.40). Участки трансмурального 

воспаления сменяются минимально по-

раженной и даже нормальной слизистой 

оболочкой, иногда даже без признаков 
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воспаления, что больше характерно для 

БК (рис. 6.41). Деформация и атрофия 

крипт больше свойственны ЯК. При 

неопределенном колите морфология 

не укладывается в существующие диаг-

ностические схемы. С одной стороны, 

атрофия и деформация крипт с диффуз-

ным характером воспаления – за ЯК, од-

нако распространение воспалительного 

инфильтрата в подслизистый и мышеч-

ный слои – признак БК (рис. 6.42). Это 

наиболее наглядный пример «перекрес-

та диагностических критериев» и осно-

вание для диагноза «неопределенный 

колит».

Рисунок 6.40. Щелевидные язвы толстой кишки 

при неопределенном колите. Окраска гематокси-

лином и эозином. Увел. х120

Рисунок 6.41. Очаговый характер трансмураль-

ного воспаления при неопределенном колите. 

Окраска гематоксилином и эозином. Увел. х90

Считается, что гранулемы с гигантскими 

клетками являются важным диагности-

ческим критерием БК. Однако крипты, 

связанные с гигантскими клетками и гра-

нулемами, можно наблюдать и при ЯК 

(рис. 6.43 а, б). Это обусловлено деструк-

цией эпителиальных клеток и тканевой 

реакцией на появление слизи в собствен-

ной пластинке.

Рисунок 6.42. Сочетание диагностических при-

знаков, характерных для ЯК и БК при неопреде-

ленном колите. Окраска гематоксилином и эози-

ном. Увел. х120

Положение 27. Патоморфологи не должны 
использовать термин «неопределенный ко-
лит» при исследовании материала эндоско-
пических биопсий.

6.43 а

6.43 б

Рисунок 6.43. Гигантские многоядерные клетки 

в слизистой оболочке толстой кишки при язвен-

ном колите (а). Появление гигантских клеток 

обусловлено деструкцией крипт (б). Окраска ге-

матоксилином и эозином. Увел.: а) х120, б) х300

Вместо этого рекомендуется термин «не-
классифицированное ВЗК» для обозначения 
больных с явными клиническими призна-
ками ВЗК, но при отсутствии макроскопи-
ческих и микроскопических критериев для 
установления диагноза ЯК или БК (УД-5).

Представляется вполне очевидным, что 

неопределенный колит может быть от-

несен к болезням «недостаточной ин-

формации», и это подтверждается про-

спективными исследованиями. Истинная 

природа неопределенного колита часто 

становится понятной только в процес-

се дальнейшего обследования больного: 

чаще (80% случаев) болезнь приобретает 

черты ЯК, реже (15% случаев) – БК. Ко-

нечно, термин «неклассифицированное 

ВЗК» оставляет возможности для даль-

нейшего уточнения (при повторных ис-

следованиях или после операций), од-

нако низкий уровень доказательности 

свидетельствует, что большинство экс-

пертов с этим не согласны.

6.5.2. Инфекционные колиты

Активизация кишечной микрофлоры 

с развитием клинических проявлений 

сопровождается обычно выраженными 

деструктивными изменениями в слизи-

стой оболочке.

Положение 28. Инфекционные агенты 
могут быть вовлечены в патогенетические 
механизмы развития ВЗК и приводить 
к обострению и осложненному течению за-
болевания (УД-1).

Положение 29. Гистология – не лучший 
инструмент для идентификации бактери-
альных инфекций в толстой и тонкой киш-
ках. Это справедливо также и для инфек-
ции Clostridium difficile (УД-1).

Таким образом, если положение 28-го 

европейского консенсуса признает роль 

инфекции в развитии ВЗК, то положе-

ние 29 указывает на ограниченную роль 

гистологического исследования в диаг-

ностике инфекционной патологии.

Clostridium difficile вызывает в слизистой 

оболочке толстой кишки активное вос-

паление с развитием гистологических 

изменений, которые характеризуются 

как псевдомембранозный колит. При 

этом наблюдается деструкция поверх-

ностного эпителия и верхних отделов 

крипт в сочетании с повышением экс-

судативных и секреторных процессов. 

Псевдомембраны построены из ком-

плексов слущенных клеток, скоплений 

слизи и фибрино-лейкоцитарных пле-

нок (рис. 6.44 а, б).

Чаще (в 50% случаев) псевдомембраноз-

ный колит развивается у больных с им-

мунными нарушениями и реже (в 13% 

случаев) у больных с ВЗК.
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6.44 а

6.44 б

Рисунок 6.44. Псевдомембранозный колит. Де-

струкция клеток поверхностного эпителия 

и верхних отделов крипт. В эпителиальной вы-

стилке крипт много бокаловидных клеток (а). 

Псевдомембраны состоят из скоплений фибрина 

и слизи, в которых много лейкоцитов и комплек-

сов слущенных клеток (б). Окраска гематоксили-

ном и эозином. Увел.: а) х120, б) х300

6.5.3. Микроскопический колит

Положение 31. Термин «микроскопиче-
ский колит» описывает клиническое па-
тологическое состояние, характеризую-
щееся:
а) хронической водной диареей (без при-
меси крови);

б) нормальной эндоскопической картиной 
толстой кишки;
в) гистологической картиной коллагено-
вого или лимфоцитарного колита (УД-1).

Микроскопический колит впервые был 

описан в 1980 г. Read N.W. et al. в фор-

ме лимфоцитарного колита. Позже в эту 

группу был включен и коллагеновый ко-

лит, который был описан несколько рань-

ше – в 1976 г. Lindsrom C.G. Среди этиоло-

гических факторов на первом месте стоят 

лекарственные препараты, но не исключа-

ется также роль желчных кислот, инфек-

ционных и аллергических факторов.

Коллагеновый колит

Положение 32. Диагноз коллагенового ко-
лита на препаратах, окрашенных гематок-
силином и эозином, основывается на обна-
ружении непосредственно под слоем клеток 
поверхностного эпителия толстых пучков 
аморфных эозинофильных масс. Нижний 
край этих отложений имеет зубчатый кон-
тур, толщина превышает 10 мкм. В соб-
ственной пластинке – воспалительная ин-
фильтрация (УД-2).

Для микроскопической картины кол-

лагенового колита характерно усиление 

лейкоцитарной инфильтрации эпителия 

и собственной пластинки (рис. 6.45 а). 

При этом прямо под слоем эпителиаль-

ных клеток на отдельных участках можно 

обнаружить гомогенные эозинофильные 

массы (рис. 6.45 б), которые при окрас-

ке препаратов пикрофуксином по Ван 

Гизону окрашиваются в красный цвет, 

характерный для коллагеновых волокон 

(рис. 6.45 в).

6.45 а

6.45 б

6.45 в

Рисунок 6.45. Микроскопический колит в форме 

коллагенового колита. Воспалительная инфиль-

трация эпителия и собственной пластинки (а). 

Утолщение базальной мембраны поверхностного 

эпителия (б). Отложение коллагена в базальной 

мембране (в). а, б) – окраска гематоксилином 

и эозином. Увел.: а) х300, б) х500. в) – окраска 

пикрофуксином по Ван Гизону. Увел. х300

При коллагеновом колите толщина слоя 

коллагена может варьировать от 7 до 

70 мкм (в норме она составляет 3 мкм). 

Важным моментом гистологической диаг-

ностики является соблюдение правильной 

ориентации среза, т.к. тангенциальные 

срезы создают ложное впечатление уве-

личения толщины базальной мембраны. 

В плане дифференциальной диагностики 

следует учитывать возможность накопле-

ния в собственной пластинке гомогенных 

эозинофильных масс амилоида при неко-

торых заболеваниях, сопровождающихся 

нарушением механизмов иммунологи-

ческой защиты. Окраска Конго красным 

и использование поляризационной мик-

роскопии позволяет эффективно выяв-

лять амилоидные массы.

Еще одним, дополнительным критерием 

для диагностики может быть недавно об-

наруженный факт выявления с помощью 

иммуногистохимического исследования 

отложений в субэпителиальных участках 

коллагена I типа и тенасцина, которые 

нехарактерны для нормальной слизистой 

оболочки толстой кишки.

Положение 33. Плотность воспалительного 
инфильтрата собственной пластинки и вос-
палительная инфильтрация эпителия при 
коллагеновом колите увеличены. Состав 
инфильтрата разнообразен: в нем может 
существенно увеличиваться содержание эо-
зинофилов, иногда инфильтрирующих эпи-
телий крипт и поверхностный эпителий вме-
сте с лимфоцитами. Также увеличивается 
количество тучных клеток и нейтрофилов. 
Возможно образование единичных крипт-
абсцессов (УД-1).
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Отложения коллагена в собственной 

пластинке слизистой оболочки толстой 

кишки могут наблюдаться и при других 

заболеваниях (ишемический колит, ди-

вертикулярная болезнь, сахарный диабет, 

гиперпластические полипы). Главным 

отличительным признаком при этом для 

коллагенового колита является наличие 

усиленной воспалительной инфильтра-

ции. Могут наблюдаться деструкция от-

дельных крипт и компактные скопления 

эозинофилов (эозинофильноклеточные 

гранулемы) (рис. 6.46 а, б, в).

6.46 а

6.46 б

6.46 в

Рисунок 6.46. Микроскопический колит в форме 

коллагенового колита. Воспалительная инфиль-

трация эпителия и собственной пластинки (а). 

Деструкция отдельных крипт (б). Компакт-

ные скопления эозинофилов в собственной пла-

стинке (в). Окраска гематоксилином и эозином. 

Увел. х300

Лимфоцитарный колит

Определяющим диагностическим крите-

рием для лимфоцитарного колита явля-

ется увеличение количества межэпите-

лиальных лимфоцитов в поверхностном 

эпителии (свыше 20 на 100 эпителиоци-

тов) при отсутствии отложений коллагена 

в субэпителиальном слое (рис. 6.47 а, б).

6.47 а

6.47 б

Рисунок 6.47. Микроскопический колит в форме 

лимфоцитарного колита. Собственная пластин-

ка, поверхностный эпителий и эпителий крипт 

инфильтрированы лимфоцитами. Окраска гема-

токсилином и эозином. Увел.: а) х120, б) х300

Положение 34. Диагноз лимфоцитарного 
колита основывается на диффузном увели-
чении количества межэпителиальных лим-
фоцитов (более 20 на 100 эпителиоцитов) 
в поверхностном эпителии, сопровождаю-
щемся усилением воспалительной инфиль-
трации собственной пластинки, но без уве-
личения толщины слоя субэпителиального 
коллагена (УД-2).

Количество межэпителиальных лимфо-

цитов может существенно варьировать на 

различных участках слизистой оболочки 

(от 10 до 65). При этом не удается отметить 

зависимости количества межэпителиаль-

ных лимфоцитов от топографии участ-

ков. При определении иммунофенотипа 

лимфоцитов установлено, что межэпите-

лиальные лимфоциты представлены в ос-

новном Т-супрессорами, в собственной 

пластинке же преобладают Т-лимфоциты 

при значительном количестве плазмати-

ческих клеток.

Положение 35. Как при коллагеновом, так 
и при лимфоцитарном колите наблюдаются 
выраженная дистрофия и десквамация кле-
ток поверхностного эпителия.

Присутствие между эпителиальными клет-

ками активных лимфоцитов и утолщение 

базальной мембраны приводит к ухудшению 

трофики клеток поверхностного эпителия. 

Поэтому при микроскопическом колите час-

то можно наблюдать картины выраженной 

дистрофии и групповой десквамации клеток 

эпителиального пласта (рис. 6.48 а, б).

6.48 а

6.48 б

Рисунок 6.48. Выраженная дистрофия (а) и участ-

ки десквамации (б) клеток поверхностного эпите-

лия при микроскопическом колите. Окраска гема-

токсилином и эозином. Увел.: а) х300, б) х500
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Диагноз микроскопического колита дол-

жен выставляться путем сопоставления 

результатов клинических, эндоскопиче-

ских и гистологических исследований.

Дифференцировать микроскопический 

колит от ВЗК можно, основываясь на раз-

личиях в клинической и эндоскопической 

картинах. При этом гистологически в ряде 

случаев у отдельных больных в различные 

периоды времени может наблюдаться кар-

тина, характерная то для микроскопиче-

ского колита, то для классического ВЗК.

Обычно гистологические проявления как 

коллагенового, так и лимфоцитарного ко-

литов быстро претерпевают обратное раз-

витие в ходе лечения.

Положение 37. Учитывая важность раннего 
выявления повышенной чувствительности 
к глютену, больным при обнаружении лим-
фоцитарного колита следует исключать глю-
теновую энтеропатию (УД-1).

Последнее положение консенсуса ориен-

тирует на активный скрининг глютеновой 

энтеропатии, который обязательно дол-

жен проводиться у всех больных при вы-

явлении у них признаков лимфоцитарно-

го колита.

По литературным данным, многие ис-

следователи отмечают частое сочетание 

микроскопического колита с глютеновой 

энтеропатией. Это сочетание в большей 

степени характерно для лимфоцитар-

ного колита. Почти 1/3 больных с глю-

теновой энтеропатией имеет гистоло-

гические проявления лимфоцитарного 

колита (рис. 6.49), а более чем у 1/4 боль-

ных с лимфоцитарным колитом выявляет-

ся глютеновая энтеропатия (рис. 6.50 а, б).

Рисунок 6.49. Лимфоцитарный колит у больного 

с целиакией. Окраска гематоксилином и эозином. 

Увел. х120

6.50 а

6.50 б

Рисунок 6.50. Атрофический дуоденит с харак-

терными признаками целиакии у больного с лим-

фоцитарным колитом. Глубокие крипты и от-

сутствие кишечных ворсин (а). Большое число 

межэпителиальных лимфоцитов (б). Окраска 

гематоксилином и эозином. Увел.: а) х120, б) х500
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Глава 7. Современные принципы консервативного 
лечения воспалительных заболеваний кишечника
Принципы консервативного лечения ЯК 

и БК во многом совпадают, т.к. оба за-

болевания имеют много общего в этио-

патогенезе. Лечебные мероприятия при 

ЯК и БК включают в себя назначение ле-

карственных препаратов, хирургическое 

лечение, психосоциальную поддержку 

и диетотерапию. Выбор вида консерватив-

ного или хирургического лечения опреде-

ляется тяжестью атаки, протяженностью 

и локализацией поражения ЖКТ, нали-

чием внекишечных проявлений и кишеч-

ных осложнений (стриктуры, абсцесса, 

инфильтрата), длительностью анамнеза, 

эффективностью и безопасностью ранее 

проводившейся терапии, а также риском 

развития осложнений. 

Следует поощрять активное участие па-

циента в выборе тактики лечения. По 

данным систематического обзора клини-

ческих исследований, в среднем 15% па-

циентов с ЯК вышли в ремиссию, получая 

плацебо [Su C, et al., 2007]. Однако от-

сутствие лечения редко является целесо-

образным, поскольку ректальное кровоте-

чение и императивные позывы вызывают 

у пациентов беспокойство, достаточно 

оправдывающее назначение по меньшей 

мере местной терапии. 

Целью терапии ЯК и БК является дости-

жение и поддержание бесстероидной ре-

миссии (прекращение приема глюкокор-

тикоидов (ГК) в течение 12 недель после 

начала терапии), профилактика осложне-

ний ЯК, предупреждение операции, а при 

прогрессировании процесса, а также раз-

витии опасных для жизни осложнений – 

своевременное назначение хирургическо-

го лечения. 

Поскольку полное излечение больных 

ЯК достигается только путем удаления 

субстрата заболевания (колопроктэк-

томии), при достижении ремиссии не-

оперированный больной должен оста-

ваться на постоянной поддерживающей 

(противорецидивной) терапии. При БК 

даже радикальное удаление всех пора-

женных сегментов кишечника не при-

водит к полному излечению пациентов, 

поэтому всем больным рекомендуется 

длительная противорецидивная тера-

пия, которую следует начать не позднее 

2 недель после перенесенного оператив-

ного вмешательства. 

7.1. Лекарственные препараты 
для лечения ВЗК

Лекарственные препараты, назначаемые 

пациентам ЯК и БК, условно подразделя-

ются на несколько групп (рис. 7.1):

1. Средства для индукции ремиссии: 
5-аминосалициловая кислота (5-АСК, 

месалазин), системные ГК (преднизолон 

и метилпреднизолон), топические ГК 

(будесонид), иммуносупрессоры (азати-

оприн, 6-меркаптопурин, метотрексат), 

антибиотики, биологические генно-ин-

женерные лекарственные средства – 

моноклональные антитела к ФНО- 

(инфликсимаб, адалимумаб, цертолизу-

маба пэгол, голимумаб) и моноклональ-

ные антитела к интегрину альфа-4-бета-7 

(ведолизумаб), действующие селективно 

только в ЖКТ.

2. Средства для поддержания ремиссии 

(противорецидивные средства): 5-амино-

салициловая кислота, иммуносупрессоры 

(азатиоприн, 6-меркаптопурин, метотрек-

сат) и биологические генно-инженерные 

лекарственные средства. 

3. Вспомогательные лекарственные сред-
ства: препараты железа для коррекции 

анемии, препараты для инфузионной 

терапии с целью коррекции белково-

электролитных нарушений, средства для 

профилактики остеопороза (препараты 

кальция) и др. 

Биологические
препараты

Иммуно-
супрессоры

Глюкокортикоиды

5-амино-
салицилаты

•Инфликсимаб (Ремикейд)
•Адалимумаб (Хумира)
•Цертолизумаба пэгол (Симзия)
•Голимумаб (Симпони)
•Ведолизумаб (Энтивио)

•Циклоспорин
•Азатиоприн
• 6-меркаптопурин 
•Метотрексат

•Системные: (метил) преднизолон
•Топические: Будесонид

•Месалазин: Салофальк и др.
•Сульфасалазин

            •Метронидазол 
            •Ципрофлоксацин 
            •Рифаксимин*Антибиотики

Рисунок 7.1. Классы препаратов для лечения ВЗК

Аминосалицилаты 

Чаще всего для лечения ЯК используют 

препараты 5-аминосалициловой кислоты, 

т.к. у большинства больных отмечаются 

легкие или среднетяжелые атаки заболева-

ния, которые успешно купируются амино-

салицилатами. К тому же они обладают не-

значительным числом побочных эффектов 

по сравнению с препаратами других фар-

макологических групп (рис. 7.2).

Первым лекарственным препаратом для 

лечения ВЗК, который содержал в своем 

составе молекулу 5-АСК, был сульфаса-

лазин. Молекула 5-АСК в сульфасалази-

не соединяется азотной связью с моле-

кулой сульфаниламида-сульфапири дина. 

В толстой кишке под влиянием бактерий 

кишечной микрофлоры азотная связь 

разрушается, высвобождая активные 

ком поненты – 5-АСК и сульфапиридин 

(рис. 7.3). 
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5-АСК ГКC

S. Odes et al., 2010: Aliment. Pharmacol. Ther. 31, 735-744

ИС

81,5

70,0

14,7
18,2

3,8

11,5

0,3

Анти-ФНО-

ЯК

БК

5-АСК – препараты 
5-аминосалициловой кислоты

ГКС – глюкокортикостероиды

ИС – иммуносупрессоры

Анти-ФНО – ингибиторы ФНО-  
(биологическая терапия)

Рисунок 7.2. Частота назначения препаратов различных фармакотерапевтических групп (в % от 

общего числа назначений) при ВЗК по данным Odes S. et al., 2010: Aliment. Pharmacol. Ther. 31, 735–744

HOOC

Сульфасалазин (Салицилазосульфапиридин)

5-Аминосалициловая
кислота

(5-АСК, месалазин)

Активный терапевтический
компонент сульфасалазина

Сульфапиридин -
«молекула-носитель»

Создан в 1939 г.

(i)

(ii) (iii)

HO N N NHSO
2

HOOC

HO NH
2

+

N

H
2
N NHSO

2

N

Нана Шварц

Рисунок 7.3. Сульфасалазин: метаболизм в кишечнике

Противовоспалительным действием об-

ладает только 5-АСК, которая подавля-

ет синтез медиаторов воспаления (про-

стагландинов и лейкотриенов) путем 

ингибирования циклооксигеназы, ин-

гибирует функции нейтрофильных гра-

нулоцитов (миграцию, дегрануляцию, 

фагоцитоз и образование свободных ток-

сичных кислородных радикалов), тор-

мозит синтез фактора, активирующего 

тромбоциты, оказывает антиоксидантное 

действие, участвует в активации PPAR-

-рецепторов, играющих ключевую роль 

в поддержании целостности слизистой 

оболочки кишечника, оказывает значи-

мое влияние на экспрессию генов, ответ-

ственных за инвазивность, метаболизм и 

стрессоустойчивость бактерий, эффек-

тивно ингибирует ядерный (нуклеарный) 

фактор (NF-B), отвечающий за регуля-

цию генной активности и синтез провос-

палительных цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6, 

ИЛ-8, ФНО-). Кроме того, месалазин 

стимулирует апоптоз (запрограммирован-

ную гибель) клеток колоректального рака, 

подавляет митоген-активированную про-

теинкиназу (МАП-киназу) и уменьшает 

скорость пролиферации слизистой обо-

лочки толстой кишки у пациентов со спо-

радическими полипами.

Сульфапиридин же выступает исключи-

тельно в качестве «носителя», позволяю-

щего доставить 5-АСК в толстую кишку. 

Сульфасалазин неэффективен при БК 

тонкой кишки, т.к. азотная связь раз-

рушается преимущественно в толстой 

кишке. Побочные эффекты при длитель-

ном прие ме сульфасалазина встречаются 

у значительного числа больных. Практи-

чески все побочные эффекты сульфаса-

лазина обусловлены сульфапиридином 

(рис. 7.4). 

• Головная боль

• Слабость

• Тошнота 

• Сыпь

• Лихорадка

• Лимфаденит

• Лейкопения

• Агранулоцитоз

• Гепатит

• Пневмонит

• Гемолитическая анемия

• Угнетение костномозгового
 кроветворения

Побочные эффекты сульфасалазина встречаются у 60% больных

• У 80% мужчин при приеме
 сульфасалазина развивается
 бесплодие, связанное со снижением 
 количества подвижности
 сперматозоидов.

• Сульфасалазин нарушает всасывание
 фолиевой кислоты, что иногда 
 приводит к развитию мегалобластной
 анемии.

H
2
N NHSO

2

N

Рисунок 7.4. Побочные эффекты сульфасалазина
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Метаболизм сульфапиридина осуществ-

ляется в печени посредством реакций 

ацетилирования, поэтому у пациентов 

с медленным фенотипом ацетилирования 

(в России 60% таких больных) происходит 

накопление токсических концентраций 

сульфапиридина даже при использова-

нии терапевтических доз сульфасалазина 

(рис. 7.5). Развитие побочных эффектов 

может приводить к тому, что пациенты 

уменьшают суточную дозу или даже отка-

зываются от приема сульфасалазина, что 

может отразиться на эффективности про-

водимой терапии.

Уровень побочных эффектов при лечении сульфасалазином
зависит от фенотипа ацетилирования пациента*

H
2
N NHSO

2

N

* Воспалительные заболевания кишечника. 
Практическое руководство / С. Ситкин, 2014

Быстрый тип ацетилирования
• Чаще в Юго-Восточной Азии
• Период полувыведения сульфапиридина –
    6 часов
• Низкая частота побочных эффектов

Медленный тип ацетилирования
• Чаще в Европе, в России – 60%
• Период выведения сульфапиридина – 
    14 часов!
• Высокая частота побочных эффектов

Рисунок 7.5. Зависимость частоты побочных эффектов от фенотипа ацетилирования сульфапири-

дина 

Чтобы снизить вероятность развития по-

бочных эффектов, следует применять 

сульфасалазин в суточной дозе не выше 

2,0-3,0 г. Однако следует также учитывать, 

что при расщеплении молекулы сульфаса-

лазина образуется 60-80% сульфапиридина 

и только 25% месалазина, и доза сульфаса-

лазина 2 г стехиометрически соответствует 

лишь 750 мг «чистого» месалазина. 

Большим достижением в лечении ВЗК 

была разработка нового поколения препа-

ратов, содержащих «чистый» месалазин. 

Эти препараты позволяют избежать по-

бочных эффектов, обусловленных сульфа-

пиридином, и создать высокую концен-

трацию 5-АСК в зоне воспаления. 

Препараты месалазина «первого поко-

ления» для перорального приема отли-

чаются различной защитной оболочкой 

таблетки, которая растворяется либо при 

определенном рН внутрикишечной сре-

ды, либо независимо от рН (транзит, на-

чало высвобождения месалазина уже в же-

лудке) (рис. 7.6).

Препарат Покрытие Факторы,

  определяющие

  высвобождение

Acакол®, Эудрагит®S pH > 7

Месакол  

Клаверсал® Эудрагит®L/S pH > 6,2

Салофальк® Таб. Эудрагит®L pH >6

Пентаса® Таб. Этилцеллюлоза Транзит

Пентаса® Гранулы Этилцеллюлоза Транзит

Рисунок 7.6. Пероральные препараты месалазина «первого поколения»

В таблетках Салофальк месалазин заключен 

в оболочку из специального полимерного 

материала, которая растворяется при рН > 6, 

т.е. в терминальном отделе тонкой кишки 

и толстой кишке. В результате в этих отделах 

кишечника, которые чаще всего поражаются 

при ЯК и БК, создается наивысшая концен-

трация активного лекарственного компо-

нента – месалазина (рис. 7.7). Суточная доза 

таблеток Салофалька колеблется от 1,5 г до 

4,0 г в зависимости от выраженности клини-

ческой активности ЯК и БК. Суточную дозу 

обычно делят на 3-4 приема.

Другая технология используется при про-

изводстве микрогранул препарата Пента-

са (рис. 7.8). При приеме как таблеток, так 

и гранул Пентасы высвобождение 5-АСК 

начинается в двенадцатиперстной кишке 

и равномерно продолжается до прямой 

кишки. При этом согласно инструкции 

около 30-50% препарата адсорбируется 

главным образом в тонкой кишке, в свя-

зи с чем в толстой кишке активно около 

50-60% месалазина. Это требует увеличе-

ния дозы Пентасы в 2 раза при локализа-

ции воспалительного процесса в толстой 

кишке (рекомендованная доза согласно 

инструкции гранул Пентасы для лечения 

обострения ЯК составляет 4 г/сут, для 

поддержания ремиссии – 2 г/сут).
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Быстрое выделение 5-АСК из таблеток Салофалька за счет
«ускорителей высвобождения» – глицина и карбоната натрия

Создается равномерная
концентрация 5-АСК на всем 
протяжении толстой кишки
вплоть до прямой за счет
пролонгированного
высвобождения из ядра

Выделение 5-АСК из таблеток
начинается в терминальных
отделах подвздошной кишки за 
счет pH-зависимой оболочки

H2
N

CH

COOH

Mesalasine

2

1

Рисунок 7.7. Особенности высвобождения месалазина из таблеток Салофалька

• Покрытие – этилцеллюзное

 полупpoницаемое

• Диаметр каждой микрогранулы ~ 1 мм

• Осмотически регулируемый 

 механизм высвобождения 

 месалазина

• Внешняя оболочка 

 дезинтегрируется в желудке 

 и препарат высвобождается

 на всем протяжении ЖКТ

Рисунок 7.8. Особенности микрогранул Пентаса

Ректальная 
пена 1 г

Клизмы
2 г/30 мл и 4 г/60 мл

Свечи
250 мг и 500 мг

СТаблетки
250 мг и 500 мг

ТаблеткиГранулы 
500 мг и 1000 мг
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Пентаса®:
• Месалазин выделяется
 уже при pH > 1
• Т.е. начиная с желудка
 и 12-перстной кишки
• 20% месалазина
 инактивируется в тонкой кишке

Внутриполостная концентрация месалазина

Layer et al., 1999: Lauersen et al., 1995

Салофальк®:
• Месалазин выделяется  
 только при pH > 6
• Т.е. начиная с терминальных  
 отделов тонкой кишки
• Весь месалазин действует  
 в зоне поражения

70–75%
в толстой

кишке

98% 5-АСК
 и N-ацетил SACK 

выделяются
с калом и мочой

25–30%
в терминальном 
отделе 
подвздошной 
кишки

78% 5-АСК 
и N-ацетил SACK 
выделяются 
с калом и мочой

25–30% 
в терминальном 
отделе 
подвздошной 
кишки

20% 
в проксимальном 
отделе 
тонкой кишки

25–30% 
в толстой

кишке

Салофальк®

рН-зависимое
покрытие,
эудрагит L

Пентаса
покрытие из

этилцеллюлозы

Рисунок 7.9. Сравнение особенностей высвобождения месалазина у разных лекарственных препаратов

Выбор конкретного лекарственного пре-

парата (Пентасы или таблеток Сало-

фалька) определяется в первую очередь 

локализацией патологического процесса 

в кишечнике. При поражении прокси-

мальных отделов подвздошной кишки 

и тощей кишки (тонкокишечная лока-

лизация болезни Крона) предпочтение 

отдается Пентасе, а при поражении тер-

минального отдела подвздошной кишки 

и толстой кишки препаратом выбора яв-

ляется Салофальк (рис. 7.9). 

Для всех больных с хроническими 

заболеваниями, в том числе ВЗК, ха-

рактерен плохой комплаенс, т.е. не-

соблюдение рекомендованной схемы 

приема лекарственных препаратов 

(рис. 7.10).

Соблюдение предписанного режима прие-

ма месалазина ассоциировалось с 89% 

вероятностью сохранения ремиссии, на-

рушение режима – с 39% вероятностью 

сохранения ремиссии (Р=0,001). В целом 

у нарушающих режим лечения пациентов 

риск рецидивов ЯК был в 5 раз выше по 

сравнению с пациентами, соблюдающими 

режим лечения (относительный риск=5.5; 

95% доверительный интервал: 2,3-13.0; 

Р<0,001). Пациенты предпочитают одно-

кратный прием всей суточной дозы назна-

ченного препарата, а не дробный прием 

в течение дня (рис. 7.11).

ВЫСОКАЯ 
 противовоспалительная
  активность

БЫСТРОЕ
 достижение эффекта

Буденофальк®  

Ректальная пена

Инновационная лекарственная 
форма будесонида для ректаль-
ной терапии

• Высокая эффективность

•  Отличная переносимость

• Просто и удобно применять

Для лечения активного язвенного 
проктита и проктосигмоидита

®

Буденофальк
Ректальная Пена

Бу д е с о н и д

www.drfalkpharma.ru
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50-60% пациентов
с язвенным
колитом не принимают всю
предписанную дозу
аминосалицилатов

12% больных вообще
не принимают никаких
лекарств

SV Kane
AJG, 2001

5-АСК
5-АСК

60

50

40

30

20

10

0
van Hees

JC Gastro 82

% неприверженных пациентов
(применяют не всю дозу лекарств)

60%

53%

Рисунок 7.10. Частота отсутствия приверженности к терапии препаратами 5-АСК (по данным раз-

ных авторов)

% пациентов

82,4%
100%

80%

60%

40%

20%

0%

W Kruis, et al. Gut 2009

14,5%
1,6% 1,6%

Однократно –
лучше

Без разницы Лучше 3 раза
в день

Затруднились
ответить

Рисунок 7.11. Пациенты предпочитают однократный прием препаратов 5-АСК (по данным W.Kruis, 

et al. Gut,2009)

Для улучшения соблюдения предписан-

ного режима приема Салофалька была 

разработана новая лекарственная форма 

препарата – гранулы. Это инновацион-

ная двухкомпонентная лекарственная 

форма, сочетающая pH-контролируемое 

высвобождение активной субстанции 

с длительным непрерывным выделе-

нием месалазина из ядра на основе 

оригинальной полимерной матрицы 

(рис. 7.12). Салофальк в гранулах – ин-

новационная технология двойного вы-

свобождения, гарантирующая эффект 

на всем протяжении толстой кишки.

Набухающая оболочка, покрытая 
любрикантом (скользящим веществом)
с приятным вкусом ванили для 
облегчения проглатывания.

Кишечнорастворимая пленочная 
оболочка из эудрагита L, нерастворимая 
в кислой среде. Начало растворения 
примерно при pH ≥ 6,0.

Месалазин (5-АСК)-содержащее 
ядро на основе полимерной матрицы, 
обеспечивающее замедленное 
(пролонгированное) высвобождение 
действующего вещества. около 1 мм

Рисунок 7.12. Особенности лекарственной формы Салофалька в гранулах

Кишечнорастворимая защитная обо-

лочка обеспечивает pH-зависимое вы-

свобождение активной субстанции, 

начинающееся в терминальном отделе 

подвздошной кишки и продолжающее-

ся в нижележащих отделах кишечника. 

Потеря действующего вещества до под-

вздошной кишки при этом минимальна. 

Полимерное матричное ядро обеспечи-

вает длительное непрерывное выделе-

ние активной субстанции на всем про-

тяжении толстой кишки, вплоть до 

прямой кишки (рис. 7.13). Нераствори-

мое ядро гранулы, которое выполняет 

исключительно функцию доставки дей-

ствующего вещества в толстую кишку, 

уже без месалазина может выходить со 

стулом. 
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H2
N

CH

COOH

Mesalasine

2

1

3амедленное выделение 5-АСК из гранул Салофалька создает 
равномерную концентрацию месалазина вплоть до прямой кишки

Создается равномерная
концентрация 5-АСК на всем 
протяжении толстой кишки
вплоть до прямой за счет
пролонгированного
высвобождения из ядра

Выделение 5-АСК из гранул
начинается в терминальных
отделах подвздошной кишки за 
счет pH-зависимой оболочки

Рисунок 7.13. Особенности высвобождения месалазина из гранул Салофалька

Это абсолютно нормальное, предусмот-

ренное явление, никоим образом не 

свидетельствующее о недостаточном 

высвобождении действующего веще-

ства из гранул, что подтверждается вы-

сокой эффективностью гранул Сало-

фалька при ЯК в большом количестве 

клинических исследований. Большое 

количество гранул (3 г Салофалька® = 

около 3500 гранул) обеспечивает рав-

номерное и эффективное распределе-

ние активной субстанции и, благодаря 

очень большой площади поверхности 

(3 грамма гранул = 100 см2), гарантиру-

ет эффект даже при ускоренном пасса-

же по кишечнику (при диарее). 

Согласно инструкции Салофальк® 

в гранулах может назначаться все-

го лишь один раз в день. Благодаря 

малому размеру гранул (около 1 мм), 

способствующему беспрепятственно-

му пассажу через желудок, их можно 

принимать вне зависимости от приема 

пищи (рис. 7.14).

• Для удобства всю дозу можно принимать 1 раз в день
• Применение не зависит от приема пищи

Аккуратно
вскрыть пакетик

1 2 3

Проглотить,
не разжевывая

Высыпать
на язык

Рисунок 7.14. Особенности приема лекарственной формы Салофалька в гранулах

Разные профили высвобождения месала-

зина из таблеток и гранул Салофалька по-

зволяют создать наивысшую концентра-

цию активного компонента в том отделе 

кишечника, который поражен у конкрет-

ного больного. Для лечения ЯК, особенно 

дистальных форм, предпочтительны гра-

нулы Салофалька, а для БК с локализа-

цией в илеоцекальной области – таблетки 

Салофальк (рис. 7.15).

Салофальк®

таблетки
Салофальк®

гранулы

Болезнь
Крона

Язвенный
колит

Рисунок 7.15. Области применения таблеток и гранул Салофальк при ВЗК
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Аналогичная технология используется и в 

так называемой многоматричной систе-

ме доставки (технология MMX, Cosmo 

Pharmaceuticals, Италия), используемой 

в препарате Мезавант. За счет кишечно-

растворимой оболочки из эудрагита S вы-

свобождение действующего вещества из 

таблетки ММХ начинается при pH  7,0 

в толстой кишке, а за счет системы за-

медленного высвобождения ММХ проис-

ходит постепенное высвобождение меса-

лазина на всем протяжении кишечника. 

Таблетки месалазина ММХ, так же как 

и гранулы Салофальк, применяются одно-

кратно в сутки. Ключевые отличия меса-

лазина ММХ и гранул Салофальк приве-

дены в таблице 7.1.

Таблица 7.1. Ключевые отличия инновационных лекарственных препаратов месалазина

Месалазин MMX Салофальк® гранулы

Лекарственная форма Таблетки 1200 мг месалазина Саше 500 и 1000 мг месалазина, 

1 г содержит 3500 микрогранул

Оболочка Эудрагит S

pH-зависимое высвобождение 

начинается при pH 7.0

Эудрагит L

pH-зависимое высвобождение на-

чинается при pH 6.0

Система замедленного вы-

свобождения

Полимерная мультиматриксная 

структура ММХ®

Полимерное матриксное ядро 

из Eudragit NE40 

Ключевые свойства

Высвобождение начинается 

в толстой кишке

5-АСК равномерно

высвобождается вплоть 

до прямой кишки

Высвобождение начинается в 

терминальных отделах подвздош-

ной кишки 

5-АСК равномерно высвобожда-

ется вплоть до прямой кишки

Рекомендованные дозы при 

обострении ЯК

2,4 г/сут, при отсутствии эффекта 

увеличить дозу до 3,6–4,8 г

3 г/сут

Рекомендованные дозы для 

поддержания ремиссии ЯК

2,4 г/сут 1,5 г/сут, при отсутствии заживле-

ния слизистой оболочки – 3 г/сут 

Следует учитывать, что при применении 

таб леток месалазина ММХ, как и других 

препаратов с оболочкой из эудрагита S 

(асакол, месакол), высвобождающих ме-

салазин при значениях pH7,0, как ми-

нимум у 25% пациентов они могут быть 

малоэффективны. Это связано с тем, что 

у значительной доли даже здоровых людей 

(до 25%) рН ни в одном отделе ЖКТ не до-

стигает уровня 7, тогда как уровень pH до-

стигает 6 у 90% людей уже в подвздошной 

кишке (рис. 7.16). При ВЗК отмечается 

дополнительное закисление среды кишеч-

ника: время, когда рН превышает 7, зна-

чительно сокращается у больных с мяг-

ким и умеренным НЯК по сравнению со 

здоровыми добровольцами (0,3±0,17 vs. 

9,3±5,3ч). У некоторых пациентов этот 

период может быть настолько коротким, 

что его недостаточно для полного рас-

творения оболочки таблетки из эудраги-

та S. В связи с этим пациенты ВЗК могут 

обнаруживать нерастворенные таблетки 

месалазина ММХ, что свидетельствует об 

отсутствии высвобождения активного ве-

щества в кишечнике, а значит, неизбежно 

приведет к неэффективности терапии ЯК.

У 25% пациентов не достигается pH>7! Препараты 5-АСК 
с покрытием эудрагит S
(асакол, месакол,
месалазин ММХ)

Салофальк® 
(таблетки 
и гранулы)

pH

1

0

2

3

4

5

6

7

8

25% людей с самым высоким pH
50% людей со средним pH
25% людей с самым низким pH

Рисунок 7.16. Уровень внутрипросветного рН в разных отделах кишечника (Fallingborg J. et al., 1989)

Введение в клиническую практику иннова-

ционных лекарственных форм месалазина 

на основе полимерных матриц (с возможно-

стью однократного приема суточной дозы), 

таких как гранулы Салофальк, способству-

ет не только повышению эффективности 

стандартной терапии ВЗК, но и значитель-

ному улучшению комплаенса. Последнее 

обстоятельство имеет немаловажное значе-

ние, учитывая длительность терапии (иног-

да пожизненной) и необходимость профи-

лактики колоректального рака. 

Для лечения ЯК в России и за рубежом ши-

роко используются местные (топические) 

формы месалазина. В России представле-

ны все лекарственные местные формы Са-

лофалька: свечи, микроклизмы и пена. 

Свечи, содержащие активную субстанцию 

месалазина, уже много лет успешно при-

меняются при лечении ЯК, поскольку 

именно дистальные отделы кишечника 

в первую очередь поражаются при этом 

заболевании. На улучшение можно также 

рассчитывать и при БК – в тех случаях, 
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когда в патологический процесс вовле-

чена прямая кишка.

Активная субстанция свечей Сало-

фалька (месалазин) концентрируется 

главным образом в прямой кишке. Это 

было доказано сцинтиграфическими 

исследованиями с меченными радиоак-

тивным 99mTc свечами Салофалька по 

500 мг.

Лечебные клизмы Салофальк объемом 

30,0 мл содержат 2 г месалазина, а клиз-

мы объемом 60,0 мл – 4 г месалазина. 

При использовании микроклизм лекар-

ственная суспензия, содержащая меса-

лазин, распространяется ретроградно 

по нисходящей кишке до левого изги-

ба ободочной кишки (Vitti, R.A., et al., 

1989). При ректальном применении сус-

пензии месалазина наблюдается низкая 

системная абсорбция. В зависимости от 

времени удержания этот уровень состав-

ляет 5-35% от введенной дозы.

Пена Салофальк для ректального при-

менения содержит 1 г месалазина в 30 мл 

пены. Каждый баллончик рассчитан 

на 14 впрыскиваний (по 1 г месалази-

на каждое). Салофальк в форме пены 

(аэрозоля) позволяет проводить эф-

фективную местную терапию при ВЗК, 

обеспечивая оптимальный контакт дей-

ствующего вещества с поверхностью 

слизистой оболочки (рис. 7.17).

Высоковязкая пена с великолепными 
адгезивными свойствами.
Распространяется проксимально по
левой половине толстой кишки.
Очень долго удерживается на ее
слизистой оболочке, поддерживая
высокую локальную концентрацию 
месалазина.
Небольшой объем пены при одном 
впрыскивании (всего 30 мл),
уменьшающий ощущение распирания
и снимающий проблемы
с удержанием препарата.

–

–

–

–

Рисунок 7.17. Особенности ректальной пены Салофальк

Эффективность пены сопоставима с эф-

фективностью клизм Салофальк, но при 

этом пациенты отдают предпочтение пене 

Салофальк как существенно более удоб-

ной в применении лекарственной форме 

(рис. 7.18).

• 195 пациентов с проктитом,   
 проктосигмоидитом и    
 левосторонним колитом
 - 3 недели терапии
 - Пена месалазин 2 г/сут 2 раза в день
 - Клизмы месалазин 2 г/сут 2 раза в день
• Сопоставимая эффективность:
 - 54% для пены
 - 67% для клизмы
• Сопоставимая переносимость
 - Выбыли:
 • 1 пациент, получавший клизмы   
 (усиление диареи)
 • 2 пациента, получавших пену    
 (жжение в анальнoм канале)

Лучше пена
Нет предпочтений 
Лучше клизма

Pokrothieks J. Aliment Pharmacol Ther, 2000: 1191-1198
Ardizzone S. Ital J Gastroenterol Hepatol. 1999
Nov;31(8):677-84.
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14%

42%
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• 55 пациентов, ранее получавших
 клизмы с месалазином:

Рисунок 7.18. Сравнение эффективности и предпочтений пациентов, получавших терапию клизмами 

или пеной Салофальк

Глюкокортикоиды 

Согласно действующим международным 

рекомендациям для лечения среднетяже-

лых и тяжелых атак ЯК и БК широко ис-

пользуют системные ГК. Современные 

принципы использования системных ГК 

в терапии ВЗК сформировались в течение 

последних 60 лет. Во многом они основаны 

на результатах неконтролируемых клини-

ческих исследований, авторитете и личных 

предпочтениях ведущих мировых лидеров 

в области ВЗК. В зарубежной и особенно 

в отечественной литературе встречаются 

диа метрально противоположные точки 

зрения на терапевтическую тактику в одних 

и тех же клинических ситуациях. Различ-

ными авторами рекомендуются различные 

суточные дозы ГК, способы их введения, 

длительность лечения. Также существенно 

расходятся и мнения авторов об эффектив-

ности одних и тех же схем использования 

ГК. Пожалуй, это самая плохо изученная 

и спорная область фармакотерапии ВЗК, 

несмотря на длительный опыт использова-

ния этих лекарственных средств. 

Физиологическая роль ГК. Клетки пучко-

вой зоны коры надпочечников в физио-

логических условиях секретируют в кровь 

два основных ГК – кортизон и кортизол 

(гидрокортизон). Интенсивность секре-

ции ГК в кровь в течение суток значитель-

но изменяется. Максимальное содержание 

гормонов в крови отмечается в ранние 

утренние часы (6-8 часов), минимальное – 

вечером и ночью.

Выработка гормонов надпочечников на-

ходится под контролем ЦНС и тесно 

связана с функцией гипофиза. Кортико-

тропин (адренокортикотропный гормон 

гипофиза, АКТГ) является физиологиче-

ским стимулятором коры надпочечников. 

Кортикотропин усиливает образование 

и выделение ГК. Последние, в свою оче-

редь, влияют на гипофиз, угнетая выра-

ботку кортикотропина и уменьшая таким 

образом дальнейшую стимуляцию надпо-
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чечников (по принципу отрицательной 

обратной связи). Длительное введение 

в организм ГК (кортизона и его аналогов) 

может привести к угнетению и атрофии 

коры надпочечников, а также к угнетению 

образования не только АКТГ, но и гонадо-

тропных и тиреотропного гормонов гипо-

физа (рис. 7.19).

Эффекты глюкокортикостероидов

Физиологические Фармакологические

Контроль иммунных

и воспалительных 

процессов

Противовоспали-

тельное действие/ 

иммуносупрессия

Глюконеогенез Гипергликемия

Усиление действия 

катехоламинов

Гипертензия

Повышение числа

эритроцитов

Эритроцитоз

Умеренная задержка 

Na/воды

Отеки

Гипоталамус

Кортикотропин-

рилизинг-фактор

Кортикотропин

Гипофиз

Кора надпочечников

КОРТИЗОЛ
(гидрокортизон)

Гипогликемия. Травма. Стресс

+

+

+

–

–

Рисунок 7.19. Гипоталамо-гипофизарная надпочечниковая ось 

Обычно надпочечники выделяют прибли-

зительно 10 мг (± 3 мг) кортизола в сутки.

Физиологические эффекты ГК по боль-

шей части противоположны эффектам, 

вызываемым инсулином. На белковый об-

мен гормоны оказывают катаболический 

(т.е. способствуют расщеплению слож-

ных молекул белка до простых веществ) 

и антианаболический (т.е. препятствуют 

биосинтезу белковых молекул) эффек-

ты. В результате в организме повышается 

распад белка и увеличивается выведение 

азотистых продуктов. Распад белка про-

исходит в мышечной, соединительной 

и костной тканях. В крови снижается со-

держание альбумина. ГК стимулируют 

катаболизм триглицеридов и подавляют 

синтез жира из углеводов. В то же время 

уменьшение жировой ткани конечностей 

нередко сочетается с увеличением отло-

жения жира на брюшной стенке и между 

лопатками. Гипергликемия под влиянием 

гормонов возникает вследствие усилен-

ного образования глюкозы в печени из 

аминокислот (глюконеогенеза) и подав-

ления ее утилизации тканями; в печени 

увеличивается также содержание гликоге-

на. ГК снижают чувствительность тканей 

к инсулину и синтез нуклеиновых кислот. 

ГК повышают чувствительность адрено-

рецепторов к катехоламинам, усиливают 

прессорные эффекты ангиотензина II, 

уменьшают проницаемость капилляров, 

принимают участие в поддержании нор-

мального тонуса артериол и сократимости 

миокарда. Под влиянием ГК уменьшается 

содержание в крови лимфоцитов, моно-

цитов, эозинофилов и базофилов, стиму-

лируется выход нейтрофилов из костного 

мозга и повышение их количества в пе-

риферической крови. ГК задерживают 

в организме натрий и воду на фоне поте-

ри калия, в кишечнике тормозят всасы-

вание кальция, способствуют выходу по-

следнего из костной ткани и выведению 

его с мочой. ГК повышают сенсорную 

чувствительность и возбудимость нерв-

ной системы, участвуют в осуществлении 

стрессовых реакций, влияют на психику 

человека. Широкое применение в клини-

ке естественные ГК и их синтетические 

аналоги нашли главным образом потому, 

что обладают еще несколькими ценны-

ми качествами: они оказывают противо-

воспалительное, иммуносупрессивное, 

антиаллергическое и противошоковое 

действие. Конечные результаты терапии 

зависят от многих факторов, в том числе 

от длительности лечения, дозы препара-

тов, способа и режима их введения, им-

мунологических и иммуногенетических 

особенностей самих заболеваний.

Механизмы действия ГК. Механизм дей-

ствия ГК на молекулярном уровне до 

конца не выяснен (рис. 7.20). Считают, 

что действие ГК на клетки-мишени осу-

ществляется главным образом на уров-

не регуляции транскрипции генов. Оно 

опосредуется взаимодействием ГК со 

специфическими глюкокортикоидными 

внутриклеточными рецепторами (альфа-

изоформа). Эти ядерные рецепторы спо-

собны связываться с ДНК и относятся 

к семейству лиганд-чувствительных ре-

гуляторов транскрипции. Рецепторы ГК 

обнаружены практически во всех клетках. 

В разных клетках, однако, количество ре-

цепторов варьируется, они также могут 

различаться по молекулярной массе, срод-

ству к гормону и другим физико-химиче-

ским характеристикам. При отсутствии 

гормона внутриклеточные рецепторы, 

которые представляют собой цитозольные 

белки, неактивны и входят в состав гете-

рокомплексов, включающих также белки 

теплового шока (heat shock protein, Hsp90 

и Hsp70), иммунофилин с молекулярной 

массой 56 000 и др. Белки теплового шока 

способствуют поддержанию оптималь-

ной конформации гормоносвязываю-

щего домена рецептора и обеспечивают 

высокое сродство рецептора к гормону. 

После проникновения через мембрану 

внутрь клетки ГК связываются с рецеп-

торами, что приводит к активации ком-

плекса. При этом олигомерный белковый 

комплекс диссоциирует: отсоединяются 

белки теплового шока (Hsp90 и Hsp70) 

и иммунофилин. В результате этого ре-

цепторный белок, входящий в комплекс 

в виде мономера, приобретает способ-

ность димеризоваться. Вслед за этим об-

разовавшиеся комплексы «глюкокортико-

ид + рецептор» транспортируются в ядро, 

где взаимодействуют с участками ДНК, 

расположенными в промоторном фраг-

менте стероид-отвечающего гена – в т.н. 

глюкокортикоид-отвечающем элементе 

(glucocorticoid response element, GRE), 

и регулируют (активируют или подавля-

ют) процесс транскрипции определенных 

генов (геномный эффект). Это приводит 

к стимуляции или супрессии образования 

м-РНК и изменению синтеза различных 

регуляторных белков и ферментов, опос-

редующих клеточные эффекты.
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Глюкокор-
тикоид

Клеточная
мембрана

Глюкокортикоидный
рецептор с HSP 90*)

*) HSP 90 = сердечный шоковый
 белок 90 – блокирует место связи ДНК 
 с глюкокортикоидным рецептором

"gluco-
corticoid
responsive
element"

"negative
glucocorticoid
responsive
element"

Стимуляция
•  липокортин-1
•  эндонуклеазы
•  ангиотензин-
 превращающий
 фермент
•  нейтральная
 эндопептидаза

Подавление
• цитокины
• экспрессия
 рецепторов
• NO-синтаза и
 циклооксигеназа
• эндотелин-1
• фосфолипаза А

2

ЯДРО

HSP 90*)

DNA

mRNA

Рисунок 7.20. Механизм действия глюкокортикоидов

Исследования последних лет показывают, 
что ГК-рецепторы взаимодействуют, кроме 
GRE, с различными факторами транскрип-
ции, такими как активаторный белок транс-
крипции (AP-1), ядерный фактор каппа-В 
(NF-kB) и др. Показано, что ядерные фак-
торы AP-1 и NF-kB являются регуляторами 
нескольких генов, принимающих участие 
в иммунном ответе и воспалении, включая 
гены цитокинов, молекул адгезии, протеи-
наз и др. Кроме того, недавно открыт еще 
один механизм действия ГК, связанный 
с влиянием на транскрипционную актива-
цию цитоплазматического ингибитора NF-
kB – IkBa. Однако некоторые эффекты ГК, 
например немедленное ингибирование ГК 
секреции АКТГ, развиваются очень быстро 
и не могут быть объяснены экспрессией ге-
нов (т.н. внегеномные эффекты ГК). Такие 
свойства могут быть опосредованы нетранс-
крипторными механизмами либо взаимо-

действием с обнаруженными в некоторых 

клетках рецепторами ГК на плазматической 

мембране. Полагают также, что эффекты 

ГК могут реализовываться на разных уров-

нях в зависимости от дозы. Например, при 

низких концентрациях ГК (>10-12 моль/л) 

проявляются геномные эффекты (для их 

развития требуется более 30 мин), при высо-

ких – внегеномные.

Сравнительная характеристика системных 

ГК. Практическое применение в качестве 

лекарственных средств из естественных ГК 

нашли кортизон и гидрокортизон. Корти-

зон, однако, чаще, чем другие ГК, вызывает 

побочные явления и в связи с появлением 

более эффективных и безопасных препара-

тов в настоящее время имеет ограниченное 

применение. В медицинской практике ис-

пользуют естественный гидрокортизон или 

его эфиры (гидрокортизона ацетат и гидро-

кортизона гемисукцинат). Синтезирован 
целый ряд синтетических ГК, среди которых 
выделяют нефторированные (преднизон, 
преднизолон, метилпреднизолон) и фто-
рированные (дексаметазон, бетаметазон, 
триамцинолон, флуметазон и др.) ГК. Эти 
соединения, как правило, более активны, 
чем природные ГК, действуют в меньших 
дозах. Действие синтетических ГК сход-
но с действием природных ГК, но они об-
ладают различным соотношением глюко-
кортикоидной и минералокортикоидной 
активности. При приеме внутрь ГК быстро 
и почти полностью всасываются в верхних 
отделах тощей кишки. Максимальная кон-
центрация (Сmax) в крови отмечается через 
0,5-1,5 ч. Прием пищи не влияет на степень 
всасывания гормонов, хотя скорость этого 
процесса несколько замедляется. ГК свя-
зываются в крови с транскортином (корти-
костероид-связывающий альфа1-глобулин) 
и альбумином, причем природные ГК свя-
зываются с белками на 90-97%, синтетиче-
ские – на 40-60%. ГК хорошо проникают 
через гистогематические барьеры, в т.ч. че-
рез гематоэнцефалический барьер, прохо-
дят через плаценту. Фторированные произ-

водные (в т.ч. дексаметазон, бетаметазон, 

триамцинолон) через гистогематические 

барьеры проходят хуже. ГК подвергаются 

биотрансформации в печени с образовани-

ем неактивных метаболитов (глюкуронидов 

или сульфатов), которые выводятся преиму-

щественно почками. Природные препараты 

метаболизируются быстрее, чем синтетиче-

ские, и имеют менее длительный период по-

лувыведения. Продолжительность действия 

ГК зависит от пути/места введения, раство-

римости лекарственной формы, вводимой 

дозы. После приема внутрь или в/в введения 

продолжительность действия зависит от пе-

риода полувыведения (T
1/2

 биол.), при в/м 

введении – от растворимости лекарствен-

ной формы и T
1/2

 биол., после локальных 

инъекций – от растворимости лекарствен-

ной формы и специ фического пути/места 

введения. При назначении ГК необходимо 

учитывать их эквивалентные дозы: по про-

тивовоспалительному эффекту 5 мг предни-

золона соответствуют 25 мг кортизона, 20 мг 

гидрокортизона, 4 мг метилпреднизолона, 

4 мг триамцинолона, 0,75 мг дексаметазона, 

0,75 мг бетаметазона (табл. 7.2).

Таблица 7.2. Сравнительная характеристика глюкокортикоидов

Препарат Противовоспали-

тельное действие

Способность 

удерживать Na+

Длительность 

действия (t1/2)

Эквивалентная 

доза (мг)

Кортизол

(гидрокортизол)

1 1 8-12 ч 20

Преднизон 4 0,8 12-36 ч 5

Преднизолон 4 0,8 12-36 ч 5

Метилпреднизолон 5 0,5 12-36 ч 4

Преднизолон, метилпреднизолон,
гидрокортизон

Преднизон Преднизолон

Кортизон Кортизол
   (гидрокортизон)

11 -гидроксиоксигеназа Кровь
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По длительности действия ГК для систем-
ного применения можно разделить на три 
группы (в скобках – биологический (из тка-
ней) период полувыведения (T

1/2 
биол.):

  ГК короткого действия (T
1/2

 биол. – 
8-12 ч): гидрокортизон, кортизон;

  ГК средней продолжительности действия 
(T

1/2
 биол. – 18-36 ч): преднизолон, пред-

низон, метилпреднизолон;

  ГК длительного действия (T
1/2

 биол. – 36-
54 ч): триамцинолон, дексаметазон, бета-
метазон. 

Знание эквивалентных дозировок ГК по-
зволяет в случае надобности заменить один 
препарат другим. Существовавший ранее 
принцип «таблетка за таблетку» (т.е. при не-
обходимости перевести больного на другой 
ГК ему назначали столько же таблеток ново-
го препарата, сколько он получал до замены) 
в настоящее время не действует. Это объяс-
няется внедрением в клиническую практику 
лекарственных форм ГК с разным содержа-
нием действующего начала.

В медицинской литературе широко рас-
пространены термины «низкие», «средние» 
и «высокие» дозы ГК. О «низких» дозах ГК 
говорят в том случае, если суточная доза не 
превышает 15 мг преднизолона (или экви-
валентной дозы любого другого препарата). 
Такие дозы обычно назначаются для под-
держивающего лечения. Если суточная доза 
преднизолона составляет 20-40 мг, говорят 
о «средних» дозах ГК, а более 40 мг/сут – 
о «высоких». 

Главный принцип терапии ГК – достиже-
ние максимального лечебного эффекта при 
минимальных дозах. Режим дозирования 
подбирают строго индивидуально, в боль-
шей степени в зависимости от характера за-
болевания, состояния больного и реакции 
на проводимое лечение, чем от возраста или 
массы тела. 

Виды терапии системными ГК. Различают 
3 вида терапии системными ГК: заместитель-
ная, супрессивная, фармакодинамическая.

Заместительная терапия ГК необходима при 
надпочечниковой недостаточности. При 
этом виде терапии используют физиологи-
ческие дозы ГК, при стрессовых ситуациях 
(например, хирургическая операция, трав-
ма, острое заболевание) дозы увеличивают 
в 2-5 раз. При назначении следует учитывать 
суточный циркадный ритм эндогенной сек-
реции ГК: в 6-8 ч утра назначают бoльшую 
(или всю) часть дозы. При хронической не-
достаточности коры надпочечников (бо-
лезнь Аддисона) ГК могут применяться в те-
чение всей жизни.

Супрессивная терапия ГК применяется при 
адреногенитальном синдроме – врожденной 
дисфункции коры надпочечников у детей. 
При этом ГК используют в фармакологи-
ческих (супрафизиологических) дозах, что 
приводит к подавлению секреции АКТГ 
гипофизом и последующему снижению по-
вышенной секреции андрогенов надпочеч-
никами.

Фармакодинамическая терапия используется 
наиболее часто, в т.ч. при лечении воспали-
тельных и аллергических заболеваний.

Можно выделить несколько разновидностей 
фармакодинамической терапии: интенсив-
ную, лимитирующую, долговременную.

Интенсивную фармакодинамическую те-
рапию применяют при острых, угрожаю-
щих жизни состояниях. ГК вводят внутри-
венно, начиная с больших доз (до 5 мг/кг 
в сутки); после выхода больного из острого 
состояния (1-2 дня) ГК отменяют сразу, 
одномоментно.

Лимитирующая фармакодинамическая те-
рапия назначается при подострых и хро-
нических процессах, в т.ч. воспалительных 
(воспалительные заболевания кишечника, 
системная красная волчанка, системная 
склеродермия, ревматическая полимиалгия, 
бронхиальная астма тяжелого течения, ге-
молитическая анемия, острый лейкоз и др.). 
Длительность терапии составляет, как пра-
вило, несколько месяцев. ГК применяют 

в дозах, превышающих физиологические, 
с учетом циркадного ритма.

Для уменьшения угнетающего влияния ГК 
на гипоталамо-гипофизарно-надпочечни-
ковую систему предложены разные схемы 
прерывистого назначения ГК:

  альтернирующая терапия – используют 
ГК короткой/средней продолжительно-
сти действия (преднизолон, метилпред-
низолон), однократно, утром (около 8 ч), 
каждые 48 ч;

  интермиттирующая схема – ГК назнача-
ют короткими курсами (3-4 дня) с 4-днев-
ными перерывами между курсами;

  пульс-терапия – быстрое в/в введе-
ние большой дозы препарата (не менее 
1 г) – для неотложной терапии. Препа-
рат выбора для пульс-терапии – метил-
преднизолон (лучше других поступает 
в воспаленные ткани и реже вызывает 
побочные эффекты).

Долговременная фармакодинамическая 
терапия применяется при лечении забо-
леваний с хроническим течением. ГК на-
значают внутрь, дозы превосходят физио-
логические, терапию назначают в течение 
нескольких лет, отмена ГК при этом виде 
терапии проводится очень медленно. Дек-
саметазон и бетаметазон не применяют для 
длительной терапии, поскольку при самом 
сильном и длительном по сравнению с дру-
гими ГК противовоспалительном действии 
они вызывают и самые выраженные побоч-
ные эффекты, в т.ч. угнетающее действие 
на лимфоидную ткань и кортикотропную 
функцию гипофиза. Во время лечения воз-
можен переход от одного вида терапии 
к другому. Таким образом, для лечения 
ВЗК обычно используется лимитирующая 
фармакодинамическая терапия. Препара-
том выбора для проведения данного вида 
терапии ВЗК является метилпреднизолон. 
В случае невозможности его применения 
адекватной и более дешевой заменой явля-
ется преднизолон. 

Механизмы резистентности к ГК. В норме 
ГК, проникая в клетку, связываются с соот-
ветствующим рецептором, образующимся 
в результате альтернативного сплайсинга 
(вырезания нуклеотидных последователь-
ностей из молекул РНК и соединения по-
следосохраняющихся в «зрелой» молекуле, 
в ходе процессинга РНК) в трех изоформах. 
Только -зоформа ГК-рецептора связыва-
ется с гормоном и опосредует его противо-
воспалительное действие. В качестве одной 
из моделей, объясняющей гормональную 
резистентность, рассматривается измене-
ние соотношения этих форм, а также общее 
снижение числа рецепторов. Последняя 
гипотеза, впрочем, не подтвердилась в ходе 
углубленных исследований. Фармакокине-
тические исследования также не подтвер-
дили предположение о нарушении абсорб-
ции ГК у больных ЯК. Известны случаи 
мутации гена, кодирующего синтез ГК-
рецепторов. У таких пациентов отмечается 
картина выраженной гипертензии и гипе-
рандрогенемии при отсутствии явлений 
синдрома Кушинга, что также указывает 
на иной механизм развития устойчивости 
к стероидам у больных ВЗК.

Для больных ЯК в некоторых исследовани-
ях было характерно усиление экспрессии 
гена множественной лекарственной устой-
чивости (MDR1), определяющего синтез 
Р-гликопротеина 170, транспортирующего 
молекулы ГК за пределы клетки и, следо-
вательно, снижающего вероятность их по-
падания на ГК-отвечающие элементы ДНК. 
Некоторые аллельные вариации гена MDR1 
также являются важными предикторами от-
вета на внутривенную гормональную тера-
пию. Комплекс ГК-рецептор в клетке свя-
зывается с ядерным фактором в (NFВ) 
и активирующим протеином 1 (АР1). Эти 
белки при развитии воспаления активируют 
транскрипцию на участках ДНК, относимых 
к т.н. NF-отвечающим элементам. Резуль-
татом такой активации становятся усиле-
ние синтеза провоспалительных цитокинов 
и развитие воспаления. В неактивирован-
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ном состоянии ядерный фактор, состоящий 
из двух субъединиц, сцеплен с т.н. ингиби-
рующей субъединицей (1 кВа). Расщепление 
этого комплекса происходит под действием 
внешней стимуляции фактором некроза 
опухоли-, ИЛ-1 и других медиаторов вос-
паления. ГК активируют транскрипцию 
с гена, кодирующего ингибирующую субъ-
единицу. 

Кроме того, стероиды напрямую подав-
ляют взаимодействие NFВ и АР1 с NF-
отвечающими элементами ДНК, чем и объ-
ясняется противовоспалительное действие 
этих препаратов. В качестве одного из воз-
можных механизмов резистентности в свя-
зи с этим рассматривается изменение рас-
пределения указанного ядерного фактора 

при ЯК: у пациентов с ЯК активированный 
NFВ в макрофагах lamina propria слизис-
той оболочки присутствует в большем ко-
личестве, чем в эпителии, а не наоборот, как 
это отмечается у больных, чувствительных 
к приему ГК. 

Ведутся работы и по оценке сродства ком-
плекса «гормон-рецептор» к т.н. глюкокор-
тикоид-отвечающим элементам ДНК – ло-
кусам, расположенным рядом с генами, 
кодирующими цитокины про- и антивоспа-
лительного ответа. Связывание комплекса 
ГК-рецептор с этими участками ДНК при-
водит к избирательному изменению транс-
крипции тех или иных генов, связанных 
с развитием или подавлением воспаления 

(рис. 7.21). 
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Рисунок 7.21. Возможные механизмы гормональной резистентности

Общие принципы клинического примене-
ния системных ГК. Несмотря на то что 

ГК применяются в медицине с 50-х годов 

прошлого века, они до сих пор остают-

ся самыми мощными из существующих 

противовоспалительных препаратов. Од-

нако в процессе клинического примене-

ния ГК очень скоро стало очевидным, что 

лечение этими препаратами, несмотря на 

высокую эффективность, ассоциируется 

с широким спектром тяжелых побочных 

эффектов, что существенно ограничивает 

их использование в клинической практи-

ке. Для того чтобы добиться максималь-

ного терапевтического ответа и избежать 

побочных эффектов при лечении ГК, вид-

ный американский ревматолог Stefen A 

Paget рекомендует строго придерживаться 

следующих правил:

  Будьте уверены в диагнозе и убеди-

тесь, что вы не имеете дело с инфек-

ционным заболеванием или раком.

  В первую очередь для решения кли-

нических проблем, обусловленных 

заболеванием, подумайте об альтер-

нативных применению ГК методах 

лечения. Решитесь на использова-

ние ГК только в том случае, если все 

другие методы лечения были исчер-

паны, заболевание угрожает жизни, 

органу или ткани, а ваш опыт под-

сказывает необходимость использо-

вания именно ГК.

  Объясните пациенту и членам его 

семьи потенциальную пользу и по-

бочные эффекты лечения.

  Понимайте течение и патогенез за-

болевания, которое вы лечите, и ве-

роятный терапевтический ответ 

патологического процесса на ис-

пользование ГК.

  Тщательно сопоставляйте агрессивность 

заболевания со схемой лечения ГК.

  Понимайте молекулярные механизмы 

действия ГК.

  Учитывайте уникальные фармаколо-

гические характеристики различных 

ГК-препаратов.

  Понимайте клинические эффекты 

различных доз ГК.

  Будьте компетентны в различных 

способах введения ГК.

  Выбирайте дозу ГК, с помощью ко-

торой удастся оптимально контро-

лировать расстройство, и затем сни-

жайте дозу препарата так быстро, как 

это возможно, желательно до нуля. 

Самый короткий курс лечения ГК 

с наименьшей начальной и кумуля-

тивной дозой является самым без-

опасным.

  Учитывайте потенциальные побоч-

ные эффекты ГК и их влияние на 

ожидаемые результаты лечения.

  Имейте глубокие знания об альтерна-

тивных методах лечения без исполь-

зования ГК.

  Будьте осведомлены, как побочные 

эффекты, связанные с ГК, могут 

имитировать  симптомы самого ак-

тивного заболевания.

  Выявляйте случаи с хорошими ре-

зультатами лечения заболевания 

и используйте их как терапевтиче-

ские маяки.

  Оценивайте успешность лечения не 

по лабораторным тестам. Никогда не 

оценивайте  его по результату анали-

за СОЭ.

Быстрое постепенное снижение суточ-

ной дозы ГК или внезапное прекраще-

ние прие ма экзогенных ГК, или интер-

куррентные заболевания могут привести 

к адреналовому кризу, т.к. атрофирован-

ные железы надпочечников не могут обе-
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спечить требуемое количество стероидов 

из-за недостаточного выделения АКТГ 

из гипофиза. У этих пациентов могут на-

блюдаться тошнота, рвота, усталость, ано-

рексия, лихорадка, миалгия, гипотензия, 

обморок и даже смерть.

Для восстановления гипоталамо-гипо-

физарной системы (ГГС) может потребо-

ваться несколько месяцев или более про-

должительный период времени (до года). 

Врач должен понимать, что до полного 

восстановления функции ГГС пациенту 

требуются экзогенные стероиды, а во вре-

мя операции или сопутствующего забо-

левания могут потребоваться стрессовые 

дозы ГК. Хотя нет ни одного совершен-

ного метода для оценки восстановления 

ГГС, наиболее полезным является опреде-

ление уровня кортизола после проведения 

стимулирующей пробы с АКТГ.

Побочные эффекты ГК. ГК являются эф-

фективными терапевтическими средства-

ми во многих клинических ситуациях. Од-

нако необходимо учитывать, что они могут 

вызывать ряд побочных эффектов, в том 

числе лекарственный синдром Иценко-

Кушинга (задержка натрия и воды в орга-

низме с возможным появлением отеков, 

потеря калия, повышение АД), гипергли-

кемию вплоть до сахарного диабета (сте-

роидный диабет), замедление процессов 

регенерации тканей, обострение язвенной 

болезни желудка и двенадцатиперстной 

кишки, изъязвление пищеварительного 

тракта, прободение нераспознанной язвы, 

геморрагический панкреатит, понижение 

сопротивляемости организма к инфекци-

ям, гиперкоагуляцию с риском тромбо-

за, появление угрей, лунообразного лица, 

ожирения, нарушения менструального 

цикла (рис. 7.22). ГК вызывают измене-

ния со стороны крови – лимфопению, 

моноцитопению, эозинопению, сниже-

ние количества базофилов в перифери-

ческой крови, развитие нейтрофильного 

лейкоцитоза, повышение содержания 

эритроцитов. Возможны также нервные 

и психические расстройства: бессоница, 

возбуждение (с развитием в некоторых 

случаях психоза), эпилептиформные судо-

роги, эйфория. У пациентов, получавших 

терапию экзогенными ГК на протяжении 

более 2 недель, возможно угнетение функ-

ции коры надпочечников, поэтому после 

отмены ГК необходимо в течение 1,5-2 лет 

контролировать состояние больного при 

стрессовых ситуациях. В этом случае не-

обходима заместительная терапия ГК. 

При приеме ГК отмечается усиленное вы-

ведение кальция и остеопороз.

Одним из опасных осложнений является 

асептический некроз костей, поэтому не-

обходимо предупреждать пациентов о воз-

можности его развития и при появлении 

«новых» болей, особенно в плечевом, та-

зобедренном и коленном суставах, необ-

ходимо исключать асептический некроз 

кости. Сроки развития побочных эффек-

тов при лечении системными ГК суще-

ственно различаются. Нейропсихические, 

дозозависимые нарушения чаще развива-

ются в первые 2 недели терапии. Артери-

альная гипертензия, лунообразное лицо, 

угреподобная сыпь, гирсутизм обычно от-

мечаются с 3-й недели лечения. Большин-

ство осложнений при лечении ГК под-

дается лечению и проходит после отмены 

лекарственного средства. К необратимым 

побочным эффектам ГК относят задержку 

роста у детей (возникает при лечении ГК 

более 1,5 лет), субкапсулярную катаракту 

(развивается при наличии семейной пред-

расположенности и длительности терапии 

ГК более 1 года), стероидный диабет.

В связи с побочными эффектами систем-

ные ГК применяются только при нали-

чии четких показаний и под тщательным 

врачебным контролем. Противопоказа-

ния для назначения ГК являются отно-

сительными. В неотложных ситуациях 

единственным противопоказанием для 

кратковременного системного примене-

ния ГК является гиперчувствительность. 

В остальных случаях при планировании 

длительной терапии противопоказания 

должны приниматься во внимание.

Эмоциональные нарушения
Расширение турецкого седла

Лунообразное лицо
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Гипертония
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Стероидный горбик
Ожирение
Гипоплазия надпочечников

Морщинистая тонкая кожа
Абдоминальные стрии

Аменорея
Мышечная слабость

Пурпура
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Плохое заживление ран

Рисунок 7.22. Побочные эффекты системных глюкокортикоидов

Клиническая фармакология ГК местного дей-
ствия (топические ГК). В настоящее время 

традиционные (системные) ГК чаще всего 

используются для индукции клинической 

ремиссии у больных с тяжелыми и средне-

тяжелыми атаками ЯК и БК, однако из-за 

риска возникновения побочных явлений 

дозу и продолжительность терапии систем-

ными ГК приходится ограничивать. При 

лечении ВЗК принципиально важно обе-

спечить высокую концентрацию действую-

щего вещества в месте воспаления. В этой 

связи большой интерес вызывает исполь-

зование ГК второго поколения, которые 
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обладают высокой местной противовос-
палительной активностью в пораженных 
сегментах кишечника, но лишены боль-
шинства побочных эффектов системных 
ГК. Наиболее перспективным среди ГК 
местного действия считается будесонид. 
В настоящее время в Российской Федера-
ции широко используется пероральный 
препарат будесонида – Буденофальк, ко-
торый специально разработан немецкой 
фармацевтической фирмой Доктор Фальк 
Фарма ГмбХ для лечения больных ВЗК. Он 
обладает мощным топическим действием 
в отношении воспалительных процессов, 
локализующихся исключительно в кишеч-
нике. Как следствие, он переносится на-
много лучше, чем системные стероиды. 

В препарате Буденофальк активный про-
тивовоспалительный компонент будесонид 
находится внутри микрогранул, покрытых 
специальной рH-зависимой, кишечно-
растворимой оболочкой. Микрогранулы, 
в свою очередь, заключены в желатиновую 
капсулу, которая растворяется в желудке, 
освобождая около 350 микросферических 
частиц. Каждая капсула Буденофалька со-
держит 3 мг активного вещества – будесо-
нида. Благодаря pH-модифицированному 
контролю высвобождение активной суб-
станции происходит в терминальном от-
деле подвздошной кишки (при pH>6,4). 
Большое количество высвобождающихся 
частиц обеспечивает распределение актив-
ной субстанции на большой площади и ее 
хорошую дисперсию. Наиболее высокая 
внутрипросветная концентрация действую-
щего вещества и, соответственно, наиболь-
шая эффективность Буденофалька дости-
гаются начиная с терминального отдела 
подвздошной кишки и далее – вплоть до 
поперечной ободочной кишки (рис. 7.23).

Действующее вещество обладает выра-
женной липофильностью и быстро аб-
сорбируется, благодаря чему хорошо про-
никает в ткани. Всасываясь, будесонид 

подвергается очень высокому метаболизму. 

При «первом прохождении» через печень 

инактивируется 90% будесонида, поступив-

шего в портальный кровоток, что обеспе-

чивает уровень системной биодоступности 

всего лишь в 10%. Из этих 10% почти 90% 

связывается с альбумином и биологически 

инактивируется (рис. 7.24). Пресистемная 

элиминация будесонида обуславливает 

низкую вероятность развития побочных 

эффектов.

Желатиновая капсула
(растворимая в желудочном соке)

Покрытие эудрагитом
(рН-зависимое рас-
творение при рН>6,4)

Будесонид

Матрикс
глюкоза

Растворение капсулы 
в желудке, высво-
бождение кислоторе-
зистентных микро-
сфер

рН-зависимое рас-
творение микросфер 
(рН>6,4) с высво-
бождением будесо-
нида в терминальном 
отделе подвздошной 
кишки

Рисунок 7.23. Зона высвобождения активного 

вещества из капсулы Буденофалька 
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Рисунок 7.24. Фармакокинетика будесонида (Буденофалька) 

По сравнению с классическими ГК 

афинность (сродство) будесонида 

к стероидным рецепторам в 60 раз 

выше, чем у преднизолона, благодаря 

чему местная активность будесонида 

в кишечнике во много раз выше, чем 

у классических ГК. Это обеспечивает 

ему высокую эффективность, сопо-

ставимую с системными стероидами 

(рис. 7.25).

Hochhaus et al. (1996)

Эффект «первого
прохождения»

Преднизолон Будесонид

20% 90%

Относительное сродство системных 
и топических ГКС к рецепторам

Гидрокортизон 9

Преднизолон 16

Метилпреднизолон 42

Дексаметазон 100

Будесонид 935

Рисунок 7.25. Различия топических и системных ГК

Еще одной современной формой будесо-

нида для перорального приема являют-

ся таблетки будесонид ММХ. Активное 

вещество начинает высвобождаться при 

рН > 7 в толстой кишке и постепенно вы-

свобождается в толстой кишке, благодаря 

мультиматриксной системе. 

Основные отличия Буденофалька и бу-

десонида ММХ представлены в табли-

це 7.3.
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Таблица 7.3. Основные отличия пероральных препаратов будесонида – Буденофалька и будесонида ММХ

БУДЕНОФАЛЬК БУДЕСОНИД ММХ
Особенности высвобожде-
ния действующего вещества Растворение капсулы 

в желудке, высвобо-
ждение кислоторези-
стентных микросфер

pH-зависимое рас- 
творение микро- 
сфер (pH>6,4) 
с высвобождением 
будесонида в терми- 
нальном отделе 
подвздошной кишки

2рН-зависимое 
(при рН >7) 
высвобождение 
начинается в 
толстой кишке

Показания к применению 1Болезнь Крона, легкая и средне-
тяжелая атака илеоцекальной 
локализации

2Язвенный колит, обострение легкой и 
умеренной активности

Уровень доказательности и 
степень рекомендаций3

ВЫСОКИЙ
При болезни Крона5, 6: 
2А – для обострения легкой степени 
1А – для среднетяжелого обостре-
ния

НИЗКИЙ
Согласно данным Кохрейновского 
обзора 20154 требуются адекватно про-
веденные исследования, чтобы сделать 
вывод об эффективности и безопасно-
сти Будесонида ММХ по сравнению с 
месалазином и стандартным Будесони-
дом при язвенном колите

Представлен в европейских 
рекомендациях (ЕССО) и 
российских рекомендациях 
по лечению БК

ДА 
Входит в европейские рекомен-
дации (ЕССО)5 и российские 
рекомендации6 по лечению болезни 
Крона

НЕТ

Применение при болезни 
Крона

Первая линия терапии при илео-
цекальной локализации легкой 
и среднетяжелой атаке

НЕТ

Применение при язвенном 
колите

Может применяться при неперено-
симости месалазина или системных 
стероидов с достижением ремиссии 
у 40% пациентов7

Вторая линия терапии при неперено-
симости или недостаточной эффектив-
ности месалазина

Применение при аутоим- 
мунном гепатите и микро- 
скопическом колите

ДА1, 8 НЕТ

Наличие в перечне ЖНВЛП ДА
предельная отпускная цена со 
склада производителя за упак. – 
1224,09 руб.9

НЕТ

1  Инструкция по применению лекарственного препарата для медицинского применения Буденофальк П №15022/01 от 13.01.2015.
2  Инструкция по применению лекарственного препарата Кортимент ЛП № 003015 от 02.06.2015.
3  OCEBM Levels of Evidence Working Group. «The Oxford 2011 Levels of Evidence». Oxford Centre for Evidence-Based Medicine.
4  Sherlock ME, MacDonald JK, Griffiths AM, Steinhart AH, Seow CH. Oral budesonide for induction of remission in ulcerative colitis. Cochrane Database Syst Rev. 

2015 Oct 26;10:CD007698.
5  Gert Van Assche, Axel Dignass, Julian Panes et al. The second European evidence-based consensus on the diagnosis and management of Crohn's disease: Definitions 

and diagnosis. Journal of Crohn's and Colitis (2010) 4, 7-27.
6  Халиф И.Л., Белоусова Е. А. Консервативная терапия воспалительных заболеваний кишечника в схемах. Москва, 2014.
7  V. Gross, I. Bunganic, E. Belousova et al. 3g mesalazine granules are superior to 9mg budesonide for achieving remission in active colitis: A double-blind, double-

dummy, randomised trial Journal of Crohn’s and Colitis (2011) 5, 129-138.
8  A. Tromm Microscopic colitis. / UNI-MED, 2012.
9   Государственный реестр лекарственных средств. Дата регистрации цены и номер решения 17.05.2016 (20-4-4010514-изм).

Для лечения дистальных форм ЯК так-

же разработаны и активно применяются 

местные формы будесонида, в частности 

ректальная пена Буденофальк, которая 

в 2016 году зарегистрирована для приме-

нения в Российской Федерации и теперь 

доступна на российском рынке (рису-

нок 7.26). 

• 1 баллон содержит 14 аппликаций
• В 1 аппликации содержится 2 мг  
 будесонида (20 мл)
• 1 упаковка содержит:
 – 1 баллон с пеной

 – 14 аппликаторов, покрытых  

  смазкой

 – 14 полиэтиленовых пакетов  

  (для утилизации использованных  

  аппликаторов)

Рисунок 7.26. Новая лекарственная форма будесонида – ректальная пена Буденофальк

Распространение по кишке меченной радиоактивным 99Тсм пены
будесонида после ректального введения у 12 пациентов с
активным проктосигмоидитом или левосторонним колитом

Пена Буденофальк быстро распространяется по
кишке (через 2 часа достигает сигмовидной кишки)
и длительно удерживается на слизистой оболочке

(более 6 часов)

• Распространение пены по кишке 

составило от 11 до 40 см (в среднем 

25,4 ± 10,3 см), у более чем 90% 

пациентов пена достигает дисталь-

ной трети нисходящей кишки.

• Пена достигала дистальной 

трети  сигмовидной кишки в сред-

нем за 2 часа, проксимальной 

трети – через 4 часа.

• Пациенты удерживали пену мак-

симально до 6 часов.
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Благодаря высоким адгезивным свой-

ствам, пена Буденофальк быстро распро-

страняется по толстой кишке, максималь-

но на 40 см от ануса, длительно, до 6 часов, 

удерживаясь на пораженной слизистой 

оболочке. В незначительном объеме пены 

(всего 20 мл) содержится 2 мг будесонида 

(Brunner M, 2005) (рис. 7.27). 

Побочные эффекты будесонида. По срав-

нению с системными ГК лечение будесо-

нидом сопровождается незначительным 

числом побочных эффектов и обычно хо-

рошо переносится как при пероральном 

приеме, так и при ректальном введении 

(рис. 7.28).

«Системная биодоступность будесони-

да после ректального применения 

выше по сравнению с пероральным 

приемом, что связано с прямым посту-

плением препарата из прямой кишки в 

системный кровоток, минуя печень. 

Биодоступность препарата после одно-

кратного и многократного введения 

составляет 15,3% и 13,8% соответствен-

но. Признаков накопления будесонида 

в тканях после многократного введения 

не обнаружено».

Венозный отток от прямой кишки осуществляется 
через систему нижней полой вены, минуя печень

Рисунок 7.28. Особенности фармакокинетики ректальной пены Буденофальк (инструкция Будено-

фальк, пена, ЛП-003480-010316)

В исследовании Lichtenstein 2009 г. обоб-

щены результаты 5 двойных слепых пла-

цебо-контролируемых исследований 

безопасности применения будесони-

да в течение 12 месяцев в двух группах 

(208 пациентов лечились будесонидом 

6 мг/сут, 209 больных получали плацебо). 

Коэффициент заболеваемости был оди-

наков в обеих группах, за исключением 

более высокой частоты эндокринных на-

рушений в группе будесонида в сравне-

нии с группой плацебо (P=0,0042) вслед-

ствие более высокой частоты кожных 

проявлений, обусловленных приемом ГК 

(P=0,0036). Процент пациентов с нор-

мальной адреналовой функцией к 13-й 

неделе был существенно ниже в группе, 

получающей будесонид (3 из 5 исследо-

ваний), но к 52-й неделе (2 исследования) 

различия не выявлялись. Клинически 

значимые или серьезные побочные эф-

фекты, ассоциированные с системными 

ГК (сепсис, катаракта, надпочечниковая 

недостаточность), были редкими и схожи-

ми в обеих группах. Авторы пришли к вы-

воду, что лечение будесонидом пациентов 

с болезнью Крона в течение 1 года хоро-

шо переносится. За исключением редких 

случаев клинически значимых побочных 

явлений, ассоциированных с системны-

ми ГК, профиль побочных эффектов при 

приеме будесонида такой же, как при ис-

пользовании плацебо. 

Будесонид лучше предохраняет от потери 

костной массы по сравнению с преднизо-

лоном пациентов с активной БК, которые 

ранее не принимали ГК. Измерение осте-

окластина, маркера костного метаболиз-

ма, который коррелирует с остеобластной 

активностью, показало, что доза будесо-

нида 9 мг/сут не нарушает остеобластную 

активность пациентов с активной болез-

нью Крона.

Ректальная пена Буденофальк практиче-

ски не подавляет выработку собственных 

гормонов и не влияет на метаболизм кост-

ной ткани у пациентов с ЯК (рис. 7.29).

«Пена Буденофальк в дозе как 2 мг, так 
и 4 мг практически не подавляет выработку 
собственного кортизола и не оказывает 
выраженного эффекта на функционирование 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
системы, что и объясняет существенное 
снижение числа системных побочных 
эффектов по сравнению с ректальными 
стероидами. Ректальное введение будесони-
да не оказывает влияния на уровень остео-
кальцина и костной фракции в сыворотке 
крови и таким образом не влияет на метабо-
лизм костной ткани».

Средний уровень кортизола в плазме крови через 
5 дней применения Буденофалька в форме ректальной 
пены по 1-2 впрыска (2-4 мг будесонида) в день почти 
не меняется (Internal report Dr. Falk Pharma GmbH)

Пена Буденофальк практически не подавляет
выработку собственных гормонов
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Рисунок 7.29. Безопасность ректальной пены Буденофальк (инструкция Буденофальк, пена, 

ЛП-003480-010316)

Иммуносупрессоры

Для лечения стероидорефрактерных и сте-

роидозависимых форм ВЗК применяют 

иммуносупрессоры: азатиоприн, 6-мер-

каптопурин, метотрексат и циклоспорин А. 

Фармакологически активным компонен-

том азатиоприна является 6-меркапто-

пурин, который образуется в результате 

метаболизма азатиоприна. Он подавляет 

синтез большинства медиаторов воспа-

ления. Действует на быстропролифери-

рующие иммунокомпетентные клетки – 

лимфоциты и макрофаги, составляющие 

основную массу воспалительного инфиль-

трата слизистой оболочки кишечника.

Терапевтический эффект при приеме 

азатиоприна и 6-меркаптопурина сле-

дует ожидать не ранее чем через 3 мес. 

Оптимальная суточная доза азатиопри-

на – 2 мг/кг массы тела, 6-меркаптопу-

рина – 1,5 мг/кг массы тела. Побочные 
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эффекты часто встречаются при лечении 

азатиоприном: тошнота, рвота, диарея, 

панкреатит, угнетение костного мозга 

с лейкопенией, тромбоцитопенией, грип-

поподобный синдром, гепатотоксичность. 

Частота побочных эффектов достигает 

6-20%. Контроль безопасности – опреде-

ление содержания лейкоцитов и печеноч-

ных ферментов (в начале лечения, каждые 

10-14 дней, затем 1 раз в месяц).

Метотрексат является антиметаболитом 

фолиевой кислоты. Обладает цитостати-

ческим, иммуносупрессивным и противо-

воспалительным действием. Действует 

в S-фазу клеточного цикла. Ингибирует 

активность 5-липооксигеназы и синтез 

лейкотриенов, особенно ЛТ-В4. Подав-

ляет освобождение большинства провос-

палительных цитокинов – ИЛ-1, ИЛ-6, 

ИЛ-8, ФНО-, образование свободных 

кислородных радикалов, адгезию лейко-

цитов на клетках эндотелия. 

Режим дозирования: 25-30 мг в/в или в/м 

1 раз в неделю в течение 12-16 недель с по-

следующим снижением дозы до 15 мг. 

Терапевтический эффект – не ранее чем 

через 4 недели от начала лечения, макси-

мальный пик эффективности отмечается 

через 3 мес. Общая длительность лечения 

составляет 10 мес. Побочные эффекты: 

тошнота, рвота, диарея, язвенный стома-

тит, лейкопения, тромбоцитопения, гепа-

тотоксичность. Частота побочных эффек-

тов – 10-20%.

Циклоспорин А применяется для лечения 

гормонорезистентных форм ЯК в каче-

стве «терапии спасения», т.е. он помогает 

в ряде случаев избежать операции. 

Биологическая терапия 

Инфликсимаб, адалимумаб, голимумаб, 

цертолизумаба пэгол и ведолизумаб отно-

сятся к новому поколению препаратов, ко-

торые являются антителами к различным 

провоспалительным цитокинам. Клю-

чевым провоспалительным цитокином, 

участвующим в развитии неспецифиче-

ского воспаления при ВЗК, является фак-

тор некроза опухоли – альфа (ФНО-). 

В настоящее время в РФ для лечения ЯК 

и БК зарегистрированы 4 лекарственных 

средства, являющихся моноклональны-

ми антителами к ФНО-: инфликсимаб 

(Ремикейд), адалимумаб (Хумира), голи-

мумаб (Симпони) и цертолизумаба пэгол 

(Симзия). В 2016 г. зарегистрировано еще 

одно лекарственное средство биологиче-

ской терапии для лечения среднетяжелых 

и тяжелых атак ЯК и БК – ведолизумаб 

(Энтивио). Он представляет собой гума-

низированное моноклональное антитело, 

которое связывается с интегрин-альфа-

4-бета-7 – белком клеточной мембраны, 

ответственным за миграцию лейкоцитов 

в слизистую оболочку кишечника. В ре-

зультате происходит снижение интенсив-

ности воспалительных процессов в стенке 

кишечника. 

Индукционный курс инфликсимаба пред-

усматривает введение препарата в суточ-

ной дозе 5 мг/кг массы тела на 0-й, 2-й, 

6-й неделях в сочетании с АЗА 2 мг/кг или 

6-МП 1,5 мг/кг. Поддерживающая терапия 

проводится при помощи АЗА (или 6-МП) 

в сочетании с введениями инфликсимаба 

каждые 8 недель в течение не менее 1 года. 

Альтернативой инфликсимабу является 

адалимумаб. Индукционный курс ада-

лимумаба включает подкожное введе-

ние 160 мг препарата, а затем 80 мг через 

2 недели. Дальнейшие введения (в рамках 

поддерживающей терапии) выполняются 

с 4-й недели от начала лечения по 40 мг 

подкожно каждые 2 недели. 

Первоначальная доза голимумаба состав-

ляет 200 мг п/к, затем 100 мг через 2 неде-

ли и далее 100 мг каждые 4 недели. 

Схема введение ведолизумаба одинакова 

для больных ЯК и БК. Рекомендуемая доза 

для всех инфузий на протяжении курса ле-

чения составляет 300 мг. Препарат вводит-

ся внутривенно в виде капельной инфузии 

на 0-й, 2-й, 6-й неделях. Поддерживающее 

лечение заключается в введении 300 мг ве-

долизумаба каждые 8 недель. 

Лечение биологическими препаратами 

может приводить к развитию серьезных 

побочных реакций, поэтому должно про-

водиться специально обученными врача-

ми и медсестрами. Существенным ограни-

чением в использовании биологических 

лекарственных препаратов также является 

высокая стоимость лечения. 

Профилактика осложнений 
терапии

При назначении гормональной терапии не-
обходимо учитывать следующее:

  Постепенное снижение дозы стероидов 

до полной отмены строго обязательно.

  Суммарная продолжительность гормо-

нальной терапии не должна превышать 

12 недель.

  При приеме ГК в дозах более 7,5 мг/сут 

(в эквиваленте по преднизолону) в те-

чение 2 мес. возможно развитие остео-

пороза, поэтому резко возрастает риск 

перелома костей. Согласно междуна-

родным рекомендациям ревматологов 

определение минеральной плотности 

костной ткани следует проводить всем 

пациентам, которым планируется ле-

чение ГК в течение 6 мес. независимо 

от дозы. У пациентов, не получающих 

антиостеопоретическую терапию, ден-

ситометрию следует повторять каждые 

6 мес, а получающих эту терапию – не 

реже 1 раза в год. Профилактику сте-

роидного остеопороза осуществляют 

с момента начала приема ГК. Обяза-

тельно назначение препаратов кальция 

(1500 мг) и витамина D3 (400-800 МЕ 

в сутки). При недостаточной эффек-

тивности целесообразно применение 

других антиостеопоротических препа-

ратов, таких как бисфосфонаты и каль-

цитонин.

  В период лечение необходим регу-

лярный контроль уровня глюкозы 

в крови.

При назначении иммуносупрессоров и био-
логической терапии необходимо следующее:

  Перед началом биологической тера-

пии: консультация фтизиатра, скри-

нинг на туберкулез (рентгенография 

органов грудной клетки, кванти-

фероновый тест, при невозможно-

сти его проведения – проба Манту, 

Диаскин-тест).

  Биологическая терапия требует стро-

гого соблюдения доз и графика введе-

ния (нерегулярное введение повышает 

риск инфузионных реакций и неэф-

фективности).

  На фоне терапии иммуносупрессорами 

обязательным является контроль уров-

ня лейкоцитов (общий анализ крови 

ежемесячно).

Профилактика оппортунистических 
инфекций

К факторам риска развития оппортуни-

стических инфекций относятся:

  прием лекарственных средств: азатио-

прин, внутривенная гормональная те-

рапия 2 мг/кг или перорально более 

20 мг в день в течение более 2 недель, 

биологическая терапия;
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  возраст старше 50 лет;

  сопутствующие заболевания: хрониче-

ские заболевания легких, алкоголизм, 

органические заболевания головного 

мозга, сахарный диабет.

В соответствии с европейским консен-

сусом по профилактике, диагностике 

и лечению оппортунистических инфек-

ций при ВЗК, такие пациенты подлежат 

обязательной вакцинопрофилактике. 

Необходимым минимумом вакцинопро-
филактики является:

  Рекомбинантная вакцина против HBV.

  Поливалентная инактивированная 

пневмококковая вакцина.

  Трехвалентная инактивированная вак-

цина против вируса гриппа.

  Для женщин до 26 лет при отсутствии 

вируса на момент скрининга рекомен-

дуется вакцинация от вируса папилло-

мы человека.

7.2. Современные алгоритмы 
лечения язвенного колита

Проктит. Легкая и среднетяжелая атака

Терапия заключается в назначении суп-

позиториев с месалазином (1-2 г/сут) или 

ректальной пены месалазина (1-2 г/сут). 

Оценка терапевтического ответа произво-

дится в течение 2 недель. При ответе тера-

пия в указанных дозах пролонгируется до 

6-8 недель.

При неэффективности лечения эффективно 

подключение ректальных форм ГКС – рек-

тальной пены Буденофальк 2 мг (1 впрыск) 

 1-2 раза в сутки или суппозиториев 

с преднизолоном 10 мг  1-2 раза в сутки. 

лечение
6- 8 нед. Добавить к терапии:

Месалазин per os 3-4 г/сут

Преднизолон 40 мг/сут per os
+

АЗА 2 мг/кг или 6-МП 1,5 мг/кг

АЗА 2 мг/кг или 6-МП 1,5 мг/кг

оценка терапевтического
ответа через 2 нед.

при достижении ремиссии
противорецидивная терапия

≥ 2 лет

при достижении ремиссии
противорецидивная терапия

≥ 2 лет

АЗА азатиоприн        6-МП 6-меркаптопуринНет эффектаЕсть эффект

МЕСАЛАЗИН

СВЕЧИ

или

РЕКТАЛЬНАЯ ПЕНА

1-2 г/сут

МЕСАЛАЗИН

СВЕЧИ

или

РЕКТАЛЬНАЯ ПЕНА

1-2 г / 3 раза в неделю

Добавить ректальные ГКС:

свечи преднизолон 10 мг х 1-2 раза

в сутки или Буденофальк пена

2 мг х 1-2 раза в сутки

Циклоспорин
Инфликсимаб

Хирургия

Рисунок 7.30. Алгоритм консервативного лечения легкой и среднетяжелой атаки проктита

При достижении ремиссии проводится 

поддерживающая терапия – местное 

введение месалазина (свечи или рек-

тальная пена) 1-2 г  3 раза в неделю 

в виде монотерапии (не менее 2 лет).

При неэффективности к лечению следует 

подключить пероральные формы меса-

лазина в дозе 3-4 г/сут. При отсутствии 

эффекта показано назначение систем-

ных кортикостероидов (преднизолон 

40 мг в сутки) в комбинации с азатио-

прином (АЗА) 2 мг/кг или 6-меркап-

топурином (6-МП) 1,5 мг/кг. Местная 

терапия (свечи с преднизолоном 10 мг  

1-2 раза в сутки или пена Буденофальк) 

может быть продолжена.

При достижении ремиссии, индуцирован-

ной при помощи ГКС, поддерживающая 

терапия проводится при помощи АЗА 

2 мг/кг или 6-МП 1,5 мг/кг не менее 

2 лет.

Тяжелая атака развивается крайне редко 

и лечится с использованием схем, рекомен-

дованных для распространенных форм ЯК. 

Алгоритм терапии легкой и среднетяже-

лой атаки проктита представлен на ри-

сунке 7.30. 

Левосторонний и тотальный ЯК. 

Легкая атака

Первая атака или рецидив требуют на-

значения месалазина внутрь 3 г/сут 

(или сульфасалазина 4 г/сут) в комби-

нации с месалазином в клизмах 2-4 г/

сут (в зависимости от эндоскопической 

активности). Монотерапия только пе-

роральными аминосалицилатами менее 

эффективна по сравнению с комби-

нированным лечением пероральными 

и ректальными формами месалазина. 

Терапевтический ответ оценивается 

в течение 2 недель. При ответе терапия 

продолжается до 6-8 недель. 

При отсутствии эффекта от местных 

и пероральных препаратов 5-АСК целесо-

образно подключение ректальных форм 

ГКС (пена Буденофальк 2 мг  1-2 раза 

в сутки или клизмы с суспензией гидро-

кортизона 125 мг  1-2 раза в сутки).

По данным клинического исследования 

Bar-Meir S (2003), пена Буденофальк 

при обострении левостороннего ЯК 

у пациентов, не ответивших на лечение 

препаратами 5-АСК, позволяет быст-

ро достичь клинического улучшения 

(уменьшение ректального кровотечения 

уже через 7 дней терапии). Клиническая 

ремиссия отмечалась у 60% больных, 

эндоскопическое и гистологическое 

улучшение – у 52% пациентов. При этом 

у 60% пациентов с дистальными форма-

ми ЯК (проктиты, проктосигмоидиты), 

не ответивших на терапию первой ли-

нии препаратами 5-АСК, удалось до-

биться ремиссии с помощью пены Буде-

нофальк (рис. 7.31, 7.32). 
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248 пациентов с активным язвенным 
проктосигмоидитом.

Буденофальк ректальная пена 2 мг/
20 мл в сутки или пена с гидрокортизоном 
100 мг/15 мл в сутки 8 недель.

Результаты:

Буденофальк в форме пены демонстрирует 

равную эффективность с пеной 
гидрокортизона в отношении 
клинической, эндоскопической ремиссии, 
а также гистологического заживления
и снижения индекса активности ЯК.
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Рисунок 7.31. Сравнительная эффективность ректальной пены Буденофальк и пены с гидрокортизоном (дан-

ная лекарственная форма не зарегистрирована в России) (по данным Bar-Meir et al. Budesonide foam vs. hydro-

cortisone acetate foam in the treatment of active ulcerative proctosigmoiditis. Dis Colon Rectum (2003) 46: 929-936)

Частота стула менее 4 раз
в сутки без примеси крови

Дни

Пена Буденофальк Пена с гидрокортизоном

7
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9

37%

60%
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40%
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20%
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0%

p=ns
52%

% пациентов, достигших
ремиссии, не ответивших ранее

на терапию месалазином

Рисунок 7.32. Сравнительная эффективность ректальной пены Буденофальк и пены с гидрокортизоном 

(данная лекарственная форма не зарегистрирована в России) в отношении скорости наступления эффек-

та и «неответчиков» на терапию месалазином (по данным Bar-Meir et al. Budesonide foam vs. hydrocortisone 

acetate foam in the treatment of active ulcerative proctosigmoiditis. Dis Colon Rectum (2003) 46: 929-936)

В двойном слепом рандомизированном 

мультицентровом исследовании Gross V 

(2006) было показано, что использование 

пены Буденофальк значительно уменьшало 

дискомфорт и проблемы с удержанием пре-

парата и обеспечивало комфортное введение 

в положении стоя. Это, в свою очередь, по-

вышало комплаенс, т.е. приверженность па-

циентов к рекомендованной схеме лечения. 

Предпочтение пене Буденофальк, а не лечеб-

ным микроклизмам отдали 84% пациентов. 

Заживление слизистой оболочки в настоя-

щее время является важнейшей целью те-

рапии ЯК. В исследованиях последних лет 

(Walsh A, Palmer R, Travis S, 2014, Colombel 

JF, Rutgeerts P, Reinisch W, et al., 2011) по-

казано, что заживление слизистой оболоч-

ки при ЯК достоверно коррелирует с более 

стойкой ремиссией и, как следствие, более 

низкой частотой рецидивов, снижением по-

требности в кортикостероидах, существенно 

меньшей частотой хирургических операций, 

более низким риском колоректального рака, 

более высоким качеством жизни.

Недавнее исследование, проведенное в Япо-

нии, показало, что увеличение дозы пены 

Буденофальк в 2 раза до 4 мг/сут позволяло 

достичь полного заживления слизистой обо-

лочки у 50% пациентов с дистальным коли-

том (рис. 7.33).
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165 пациентов с активным легким и 
среднетяжелым дистальным колитом
(проктит и проктосигмоидит)

Будесонид ректальная пена 2 мг/сут или 
4 мг/сут (2 мг 2 раза в день) или пена 
плацебо 6 недель

Результаты:

Пена Буденофальк 2 мг как при одно- так и 
двукратном введении позволяет достичь 
полного заживления у значительно 
большего % пациентов, чем плацебо. 
При двукратном введении пены эффект 
отмечается в 2 раза выше, чем при 
однократном.

Буденофальк ректальная пена 2 мг 2 раза в день позволяет достичь полного
заживления слизистой оболочки (эндоскопический субпоказатель Мауо=0)

почти у 50% пациентов с дистальным колитом

Рисунок 7.33. Эффективность ректальной пены Буденофальк 4 мг/сут в отношении полного зажив-

ления слизистой оболочки при дистальном колите (по данным Makoto Naganuma et al. Twice-daily 

Budesonide 2-mg Foam Induces Complete Mucosal Healing in Patients with Distal Ulcerative Colitis.  Journal 

of Crohn's and Colitis, 2016, 1-9)

Буденофальк ректальная пена 2 мг 2 раза 
в день значительно эффективнее плацебо 

в отношении индукции клинической ре-
миссии, особенно у пациентов, не отве-
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тивших на терапию ректальным месалази-
ном (рис. 7.34). 

Безопасность пены Буденофальк. При при-

менении пены Буденофальк как в дозе 

2 мг/сут, так и 4 мг/сут серьезных по-

бочных эффектов, включая стероидные 

(лунообразное лицо, отеки, нарушение 

настроения, бессоница и др.), зарегистри-

ровано не было. У 38 пациентов, получав-

ших будесонид, было отмечено снижение 

уровня собственного кортизола в плазме 

крови к концу 6-й недели, который пол-

ностью нормализовался у всех пациентов 

после прекращения лечения. 

Переносимость пены Буденофальк. Прак-

тически все пациенты (95,6%) отметили 

удобство и простоту применения пены 

Буденофальк. Подавляющее большинство 

пациентов отметили отличную переноси-

мость лечения, 82,9% не отметили чувства 

распирания, а 83,6% – вздутия в животе, 

у 95,1% не было проблем с удержанием 

препарата в кишке.

Пена Буденофальк может применяться 

в случае непереносимости месалазина или 

в качестве препарата первой линии при 

выраженном воспалительном процессе 

в прямой и сигмовидной кишках. Единой 

схемы использования пены Буденофальк 

нет. Существуют различия во взглядах 

между европейскими, японскими и аме-

риканскими специалистами в отношении 

кратности и длительности использования 

пены с будесонидом (рис. 7.35).
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Клиническая ремиссия была достигнута у значительно 
большего % пациентов, получавших пену Буденофальк, 

как при одно-, так и двукратном введении (50,9% и 48,2% 
соответственно), по сравнению с плацебо (20,4%)

В подгруппе пациентов, не достигших полного 
заживления слизистой на ректальных препаратах 

месалазина, наибольший эффект был подучен
у 32% больных, получавших пену Буденофалька

2 раза в день

Рисунок 7.34. Эффективность реткальной пены Буденофальк в отношении клинической ремиссии, 

а также полного заживления слизистой у «неответчиков» на месалазин (по данным Makoto Naganuma 

et al. Twice-daily Budesonide 2-mg Foam Induces Complete Mucosal Healing in Patients with Distal Ulcerative 

Colitis.  Journal of Crohn's and Colitis, 2016, 1-9) 

Схема терапии Дозы и длительность терапии

Европейская схема 2 мг (1 впрыск) 1 раз в день 6-8 недель

Американская схема 2 мг 2 раза в день (1 впрыск утром и 1 впрыск вечером) 2 недели, 

затем 2 мг (1 впрыск) 1 раз в день 4 недели

Японская схема 2 мг 2 раза в день (1 впрыск утром и 1 впрыск вечером) 6 недель

Рисунок 7.35. Схема применения ректальной пены Буденофальк

Выбор для местной терапии ВЗК пены 

Буденофальк или пены Салофальк при 

обострении ЯК остается за пациентом, 

т.к. оба препарата показали высокую 

терапевтическую эффективность. Рек-

тальная пена Буденофальк будет пре-

паратом выбора в случае выраженного 

воспаления слизистой прямой и сигмо-

видной кишок, а также при недостаточ-

ной эффективности или плохой пере-

носимости терапии местными формами 

месалазина.

При выборе ректальных сис темных или 

топических стероидов следует отдавать 

предпочтение ректальной пене Будено-

фальк, поскольку:

  ее эффективность  сравнима с систем-

ными ректальными стероидами, но  

быстрее наступает ответ на терапию 

(в среднем на 2 дня) и выше эффектив-

ность у неответчиков на ректальный 

месалазин; 

  является единственным в России за-

регистрированным лекарственным 

препаратом ГКС для ректального при-

менения (для приготовления клизм 

с гидрокортизоном используется ГКС 

для внутрисуставного введения, от-

сутствуют вспомогательные вещества 

для удержания активного вещества 

в кишке).

Будесонид (как пероральные, так и рек-

тальные формы), так же как системные ГК, 

нельзя использовать для противорецидивно-

го лечения ЯК и БК.

Отсутствие ответа на терапию перораль-

ной 5-АСК в сочетании с местным лече-

нием, как правило, является показанием 

к назначению системных ГК (см. ниже).

При достижении ремиссии поддерживаю-

щая терапия проводится при помощи 

перорального месалазина 1,5 г/сут. До-

полнительное введение месалазина 

в клизмах по 2 г или в виде пены 1 г  2 раза 

в неделю (т.н. терапия выходного дня) 

увеличивает вероятность долгосрочной 

ремиссии. Допустимо назначение суль-

фасалазина (3 г) вместо месалазина.

Алгоритм консервативного лечения лег-

кой атаки левостороннего и тотального 

колита представлен на рисунке 7.36.
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Ректальные формы ГК
клизмы с суспензией

гидрокортизона 125 мг х
1-2 раза в сутки или

пена Буденофальк 2 мг х
1-2 раза в сутки

НАЗНАЧЕНИЕ
СИСТЕМНЫХ ГКС

Нет эффектаЕсть эффект

оценка терапевтического

ответа через 2 нед.

лечение
6-8 нед.

при достижении ремиссии
противорецидивная терапия

≥ 2 лет

МЕСАЛАЗИН
per os 1,5 г/сут

+ дополнительно
клизмы 2 г или пена 1 г /

2 раза в нед.

МЕСАЛАЗИН
per os 3 г/сут

+ клизмы
2-4 г/сут или пена 2 г/сут

Рисунок 7.36. Алгоритм консервативного лечения легкой атаки левостороннего и тотального колита

Левосторонний и тотальный ЯК. 
Среднетяжелая атака

При первой атаке или рецидиве необходимо 

назначение перорального месалазина в дозе 

3-5 г/сут в комбинации с месалазином 

в клизмах 2-4 г/сут или ректальной пене 2 г/

сут (в зависимости от эндоскопической ак-

тивности). Терапевтический ответ оценива-

ется в течение 2 недель. При ответе терапия 

пролонгируется до 6-8 недель. При дости-

жении ремиссии проводится поддерживаю-

щая терапия месалазином 1,5-2 г/сут внутрь 

+ месалазин в клизмах по 2 г или пене по 

1 г х 2 раза в неделю. Допустимо назначение 

сульфасалазина 3 г/сут вместо месалазина. 

Важно отметить, что при назначении раз-
личных пероральных препаратов месала-
зина для лечения легкой и среднетяжелой 
атаки левостороннего и тотального колита 
существуют отличия в суточной дозе, крат-
ности приема, а также скорости наступле-
ния клинического ответа. 

Суточная доза и кратность приема разных 

лекарственных препаратов перорального 

месалазина:

  гранулы Салофальк в дозе 3 г в сутки одно-

кратно или на три приема. Следует отме-

тить, что увеличение дозы гранул выше 3 г 

не повышает эффективности терапии, что 

доказано клиническими исследования-

ми. Для ускорения наступления ремиссии 

следует подключить к терапии ректальные 

формы месалазина или будесонида;

  таблетки Салофальк – 4-4,5 г в два-три 

приема;

  таблетки Пентаса 3-4 г на два-три прие-

ма (рекомендуется применение макси-

мальной дозы в связи, как указывалось 

выше, с потерями 30-50% месалазина 

в тонкой кишке);

  гранулы Пентаса – 4 г на несколько 

приемов;

  таблетки Месалазин ММХ однократно 

в дозе 2,4-4,8 г в в сутки в зависимости 

от эндоскопической активности.

При левостороннем колите при использо-

вании гранул Салофальк более эффектив-

ным является однократный прием, при 

тотальном колите однократный и трех-

кратный прием равноэффективны.

Следует отметить, что хотя все препараты 

месалазина позволяют достичь ремиссии, 

время до наступления улучшения может 

существенно отличаться. Наиболее бы-

стрый эффект при ЯК, при обзоре разных 

исследований, достигается при использо-

вании гранул Салофальк – прекращение 

ректального кровотечения достигается 

уже на 11-12-й день (рис. 7.37). Эти данные 

являются важными с точки зрения оценки 

терапевтического ответа для решения воп-

роса о продолжении текущей терапии или 

назначении системных стероидов.

Салофальк
гранулы 3 г/сут

≤ 3 стула/сут    нет крови в стуле

* 3 раза в день, ** 2 раза в день

Салофальк
гранулы 3 г/сут

Асакол
4,8 г/сут*

Пентаса 4 г/сут**
per os + 1 г/сут
ректально

Пентаса 4 г/сут**
per os 0

0

Мезавант
4,8 г/сут 

0 10 14 20 30 40 50 60

Дни

Сроки оценки терапевтического
ответа для решения вопроса
о продолжении и текущей терапии или
назначении системных стероидов

11 Gross et al., 2011

Kruis et al., 2009

Hanaur et al., 2005

Probert et al., 2013

12

21

28

56

44

 

Разенак Й., Ситкин С.И., 2014

Новый анализ

исследования PINCE

(комбинированная

терапия)

Probert 2013
& Marteau 2005
(PINCE)

Lichtenstein et al., 2007

Рисунок 7.37. Среднее время прекращения ректального кровотечения при использовании различных 

препаратов месалазина (дни)

Добавление ректальных форм месалази-

на позволяет еще более сократить срок до 

наступления улучшения. Такие отличия 

в скорости наступления эффекта обуслов-

лены разным профилем высвобождения 

месалазина у разных препаратов (рис. 7.38).

В период ремиссии для улучшения ком-

плаентности пациентов предпочтительно 

использовать препараты месалазина с воз-

можностью однократного приема (грану-

лы Салофальк и Месалазин ММХ). Доза 

гранул Салофальк является минималь-

ной – 1,5 г в сутки. При использовании 

таблеток Месалазина ММХ минимально 

рекомендуемая доза согласно инструкции 

и клиническим исследованиям – 2,4 г (по 

использованию более низкой дозы Ме-

салазина ММХ 1,2 г не было рандомизи-

рованных клинических исследований). 

Рекомендованная доза препарата Пентаса 

для поддержки ремиссии – не менее 2 г 

в сутки для таблеток, для гранул Пента-

са – 2-4 г на несколько приемов. 



Глава 7. Современные принципы консервативного лечения ВЗК 157156 Воспалительные заболевания кишечника

Таблетки с покрытием Eudragit S

Сульфасалазин

Таблетки с покрытием Eudragit S 
с матричным ядром (месалазин MMX)Гранулы с покрытием Eudragit L 

с полимерным матричным ядром (Салофальк® гранулы)

Терминальный
илеит

НЯК

Частота поражения

Болезнь Крона

Локализация

Лекарственная

форма

Месалазин

Внутрипросветная
концентрация

Желудок Дуоденум Jejunum Ileum Сolon: Восходящая Поперечная Нисходящая Сигмовидная

Желудок Дуоденум Jejunum Ileum Сolon: Восходящая Поперечная Нисходящая Сигмовидная

10–15%

15–20% 40–50% 70–80%

80–90% 60–70% 20–30%

Клизмы и пена

Свечи

Таблетки и гранулы 
с рН-зависимым 
высвобождением

              Таблетки и гранулы 
     с высвобождением 
«по времени»

Таблетки с покрытием Eudragit L (Салофальк® таблетки)

Таблетки с высвобождением 5-ACK «по времени»

Рисунок 7.38. Профиль высвобождения месалазина из различных препаратов (Tromm et., al.,1999) 

Важно отметить, что, согласно исследова-
нию Kruis W. et al. (2008, 2011), переход на 
поддерживающую дозу гранул Салофальк 
1,5 г следует проводить при наличии не 
только клинической, но и эндоскопиче-
ской ремиссии.

Доза гранул Салофальк 1,5 г в сутки для под-
держания ремиссии является оптимальной 
с нескольких точек зрения. Во-первых, это 
обеспечивает у 79% пациентов стойкую 
ремиссию и снижает риск рецидива ЯК на 
56%, что было подтверждено в несколь-
ких крупных исследованиях, по сравне-
нию с более низкими дозами месалазина 
1,2 г в сутки, где стойкая ремиссия в тече-
ние года отмечалась лишь у 26% больных. 
Во-вторых, в метаанализе 2015 г. было по-
казано, что пациенты ЯК, принимающие 
месалазин в дозе более 1,2 г/сут, имеют 
меньший риск развития КРР по сравнению 

с получающими дозы  1,2 г/сут. Также 
в нескольких исследованиях, проведенных 
в Великобритании и США, было показано, 
что переход пациентов с других препаратов 
месалазина на однократный прием гранул 
Салофальк 1,5 г в сутки приводил к повы-
шению эффективности терапии, сниже-
нию частоты обострений, а следовательно, 
количества госпитализаций, обращений 
к врачу и курсов стероидной терапии, что 
в итоге приводило к экономической эф-
фективности и снижению расходов на ле-
чение пациентов.

При проктосигмоидите вместо клизм 
с месалазином (Салофальк) может быть 
использована ректальная пена (Сало-
фальк), особенно для больных, у ко-
торых возникают проблемы с удер-
жанием клизм. В период обострения 
ректальная пена может назначаться одно-

кратно (2 впрыска по 1 г) или двукратно 
(1 впрыск по 1 г утром и вечером). В пе-
риод ремиссии для терапии «выходного 
дня» доза ректальной пены может быть 
сокращена вдвое за счет высоких адгезив-
ных свойств (1 впрыск по 1 г однократно 

в субботу и воскресенье, альтернатива – 
по 1 впрыску через день). 

Комбинация пероральных и ректальных форм 
месалазина имеет значительные преимуще-
ства по сравнению с только пероральной или 
только ректальной терапией (рис. 7.39).
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Рисунок 7.39. Частота рецидивов у пациентов, получающих высокие дозы перорального и ректального 

месалазина, по сравнению с пациентами, леченными только пероральными препаратами (Frieri G. et 

al., 2005, Yokoyama H. et al., 2007)

Это было подтверждено многочисленными 
исследованиями и систематическими обзо-
рами и нашло отражение как в рекомендаци-
ях ЕССО, так и в российских рекомендаци-
ях. Комбинированная терапия пероральным 
и ректальным месалазином при активном 
дистальном язвенном колите позволяет су-
щественно (в 2 раза!) сократить сроки кли-
нического улучшения (более быстрое пре-
кращение ректального кровотечения) 
и достижения ремиссии (Safdi, 1997). Даже 

при терапии гранулами Салофальк, эффек-
тивно высвобождающими месалазин на всем 
протяжении толстой кишки, дополнитель-
ное назначение ректальных форм может обе-
спечить так называемую турборемиссию, т.е. 
более быстрое (раннее) наступление клини-
ческой, эндоскопической и гистологической 
ремиссии. Длительная терапия выходного 
дня существенно снижает частоту рециди-
вов язвенного колита (на 43%), а также по-
зволяет избежать госпитализаций и снизить 
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стоимость лечения обострений на 48% по 
сравнению только с пероральной терапией 
(Piodi LP, 2004). 

При отсутствии эффекта от местных 
и пероральных препаратов 5-АСК целесо-
образно подключение ректальных форм ГК 
(пена Буденофальк 2 мг  1-2 раза в сутки 
или клизмы с суспензией гидрокортизона 
125 мг  1-2 раза в сутки). Отсутствие ответа 
на терапию пероральной 5-АСК в сочетании 
с местным лечением, как правило, являет-
ся показанием к пероральному назначению 
сис темных ГК в сочетании с АЗА 2 мг/кг или 
6-МП 1,5 мг/кг.

Консенсус ECCO при среднетяжелой атаке 
ЯК предусматривает использование пред-
низолона 40 мг/сут в течение недели с после-
дующим постепенным снижением суточной 
дозы на 5 мг в неделю и полной отменой пре-
парата в течение 8 недель. Более короткие 
курсы (менее 3 недель) не рекомендуются, 
т.к. они ассоциированы с ранним обостре-
нием, а дозы преднизолона менее 15 мг/день 
являются неэффективными. Аналогичная 
схема лечения среднетяжелой атаки ЯК ис-
пользуется также и американскими гастро-
энтерологами.

Рекомендуемая доза 40 мг/сут была опреде-
лена в раннем, но уже ставшем классическим 

исследовании Baron JH, 1962 г. Пациенты 
с легкой и среднетяжелой атаками ЯК по-
лучали различные суточные дозы преднизо-
лона – 20 мг, 40 мг и 60 мг. Терапевтический 
ответ был одинаковым у больных, которые 
принимали перорально 40 мг и 60 мг предни-
золона. Эффективность суточной дозы пред-
низолона 20 мг была значительно хуже.

В российских рекомендациях 2013 г. по диаг-
ностике и лечению взрослых пациентов ЯК 
для купирования среднетяжелой атаки ЯК 
рекомендуется применять пероральный 
преднизолон в максимальной суточной дозе 
1 мг/кг массы тела. Это положение оте-
чественных рекомендаций нельзя считать 
научно доказанным. В зарубежной и оте-
чественной литературе отсутствуют данные 
о зависимости исходов терапии ГК от мас-
сы больного. Напротив, есть ряд серьезных 
публикаций ревматологов, в которых четко 
указано, что выбор эффективной дозы ГК 
для купирования атаки ревматических забо-
леваний определяется не массой больного, 
а активностью заболевания. Как говорится, 
«отечественным гастроэнтерологам есть по-
вод задуматься». 

Снижение дозы системных ГК производится 
до полной отмены согласно схеме, рекомен-
дованной консенсусом ECCO (табл. 7.4). 

Таблица 7.4. Схема снижения дозы кортикостероидов при среднетяжелой атаке ЯК, согласно схеме, 

рекомендованной консенсусом ECCO

Неделя Суточная доза преднизолона (мг) Суточная доза метилпреднизолона (мг)

1 60 48 

2 60 48 

3 50 40 

4 45 36 

5 40 32 

6 35 28 

7 30 24 

8 25 20 

9 20 16 

10 15 12 

11 10 8 

12 5 4 

При достижении ремиссии дальнейшая 

поддерживающая терапия проводится при 

помощи АЗА 2 мг/кг/сут или 6-МП 1,5 мг/

кг не менее 2 лет.

При отсутствии эффекта от системных 

стероидов в течение 4 недель показано 

проведение биологической терапии (ин-

фликсимаб в сочетании с АЗА или 6-МП, 

адалимумаб, голимумаб, ведолизумаб). 

Если ремиссия наступила после индук-

ционного курса лечения инфликсимабом, 

поддерживающая терапия проводится 

при помощи АЗА (или 6-МП) в сочетании 

с введениями инфликсимаба каждые 8 не-

дель в течение не менее 2 лет. При невоз-

можности пролонгированного использо-

вания инфликсимаба, поддерживающая 

терапия проводится только тиопуринами, 

в случае непереносимости тиопуринов – 

инфликсимабом в виде монотерапии. 

Если для индукции ремиссии использова-

лись другие биологические лекарственные 

средства, то поддерживающее лечение 

проводится этими же лекарственными 

средствами. 

Алгоритм консервативного лечения сред-

нетяжелой атаки левостороннего и тоталь-

ного колита представлен на рисунке 7.40.

лечение
6- 8 нед.

АЗА 2 мг/кг или 6-МП 1,5 мг/кг

Хирургия

оценка терапевтического
ответа через 2 нед.

при достижении ремиссии
противорецидивная терапия

≥ 2 лет

4 недели

Пена Будесонид  2 мг/сут

при достижении ремиссии
противорецидивная терапия

≥ 2 лет

АЗА азатиоприн        6-МП 6-меркаптопуринНет эффектаЕсть эффект

МЕСАЛАЗИН

per os 3-5 г/сут

+ клизмы

2-4 г/сут или

пена 2 г/сут

МЕСАЛАЗИН

per os 1,5-2 г/сут

+

клизмы 2 г или пена 1 г 

2 раза в неделю

Преднизолон 40 мг/кг per os
+

АЗА 2 мг/кг или 6-МП 1,5 мг/кг

Инфликсимаб
+ АЗА или 6-МП

Рисунок 7.40. Алгоритм консервативного лечения среднетяжелой атаки левостороннего и тотального 

колита

Левосторонний и тотальный колит. 
Тяжелая атака

При тяжелой атаке заболевания, сопро-

вождающейся диареей более 5 раз в сут-

ки, тахикардией свыше 90 ударов в ми-

нуту, повышением температуры тела 

свыше 37,5°С, анемией менее 105 г/л, 

больной ЯК должен быть госпитали-

зирован в стационар с последующим 

обязательным наблюдением специали-

стом-гастроэнтерологом и специали-

стом-колопроктологом. 
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При тяжелой атаке ЯК необходимо прове-
дение следующих мероприятий:

  Внутривенное введение глюкокорти-

коидов.

  Местная терапия клизмами с меса-

лазином 2-4 г в сутки или гидрокор-

тизоном 125 мг/сут, или ректальной 

пеной с будесонидом 2-4 мг/сут.

  Инфузионная терапия: коррекция 

белково-электролитных нарушений, 

дезинтоксикация (гипокалиемия и ги-

помагниемия повышают риск токсиче-

ской дилатации ободочной кишки).

  Коррекция анемии (гемотрансфузии 

при уровне гемоглобина ниже 70 г/л, 

далее – терапия препаратами железа, 

предпочтительно парентерально).

  Подключение дополнительного энте-

рального питания у истощенных па-

циентов. Полностью парентеральное 

питание и/или временное ограничение 

приема пищи внутрь нецелесообразно.

  При наличии лихорадки или подо-

зрении на кишечную инфекцию – на-

значение антибиотиков: метронидазол 

1,5 г/сут + фторхинолоны (ципроф-

локсацин, офлоксацин) в/в 10-14 дней.

При тяжелой атаке ЯК европейский кон-

сенсус рекомендует подкожное профилак-

тическое введение низкомолекулярного 

гепарина для снижения риска тромбоэм-

болии, однако в отечественных рекомен-

дациях по ВЗК это положение отсуствует. 

Выбор дозы и способа введения 
системных ГК

Внутривенные ГК остаются основой стан-

дартной терапии тяжелой атаки ЯК. Этот 

способ введения позволяет добиться высо-

кой концентрации активного лекарствен-

ного вещества в системном кровотоке, из-

бежать биотрансформации и разрушения 

ГК в печени. 

Остается открытым вопрос: какая доза 

системных стероидов является оптималь-

ной для достижения максимального тера-

певтического ответа и минимизации по-

бочных эффектов гормональной терапии. 

Использовались различные дозы и схемы 

лечения ГК (табл. 7.5). 

Таблица 7.5. Дозы ГК, применявшиеся в неконтролируемых испытаниях ЯК, и их эффективность

Автор n Лечение Ответ

Ang, 2000 12 ГК 200 мг/сут затем П 40 мг/сут 92%

D’Haens, 2001 15 МП 40 мг в/в 53%

Panes, 2000 13 МП 0,75-1 мг/кг в/в 69%

Jarnerot, 1985 79 Бетаметазон 6 мг/сут 56%

Meyers, 1983 34 ГК 300 мг в/в 41%

McIntyre, 1986 27 П 60 мг в/в 48%

Truelove, 1978 100 П 60 мг в/в 60%

Kaplan, 1975 15 ГК 300 мг/сут 73%

МП – метилпреднизолон; ГК – гидрокортизон; П – преднизолон

Консенсус ECCO для купирования тя-

желой атаки ЯК рекомендует применять 

метилпреднизолон (метипред) в суточ-

ной дозе 60 мг (по 30 мг  2 раза в сут-

ки) в/в или в/в гидрокортизон 400 мг 

(по 100 мг 4 раза в сутки). Согласно рос-

сийским рекомендациям 2013 г. для купи-

рования тяжелой атаки ЯК рекомендова-

лось использовать в/в преднизолон в дозе 

2 мг/кг/сут. В то же время некоторые 

оте чественные специалисты допускали 

применение ГК в гораздо более высоких 

дозах (360-400 мг/сут преднизолона или 

500 мг/сут метипреда). Рекомендовалось 

проведение пульс-терапии метипредом 

в суточной дозе 1000 мг или дексаметазо-

ном 100 мг/сут в виде 3-дневных инфу-

зий. Возникают закономерные сомнения 

в правильности дозы преднизолона 2 мг/

кг массы тела для купирования тяжелой 

атаки ЯК. Вряд ли российская популяция 

больных ЯК имеет существенные генети-

ческие отличия от населения европейских 

стран, которые обуславливают иной те-

рапевтический ответ на ГК. В настоящее 

время есть все основания рекомендовать 

отечественным специалистам для ис-

пользования в повседневной клинической 

практике для купирования тяжелой атаки 

ЯК и БК европейских стандартов лечения 

ГК, т.е. в/в или перорального введения 

60 мг метилпреднизолона в сутки (доза эк-

вивалента 75 мг преднизолона). 

Алгоритм консервативного лечения тя-

желой атаки левостороннего и тотального 

колита представлен на рисунке 7.41.

Преднизолон 75 мг/сут или
метипред 60 мг/сут в/в +
Клизмы с месалазином 
2-4 г/сут или гидрокортизоном
125 мг/сут или пена
с будесонидом 2-4 мг/сут
Инфузионная терапия
Коррекция анемии
Энтеральное питание
Антибиотикотерапия

•

•
•
•
•

Преднизолон 75 мг/сут
per os с постепенным  дозы

(5-10 мг/нед.)
Длительность курса 12 нед.
+ месалазин 4,0 г/сут или

АЗА 2 мг/кг или 6-МП 1,5 мг/кг

Инфликсимаб инфузии
каждые 8 нед. + АЗА 2 мг/кг

или 6-МП 1,5 мг/кг

МЕСАЛАЗИН
per os 1,5-2 г/сут или

АЗА 2 мг/кг/сут
АЗА 2 мг/кг

Инфликсимаб
5 мг/кг

на 0-й, 2-й
и 6-й нед.

Циклоспорин А
2-4 мг/кг в/в

7 дней

Циклоспарин А
внутрь на фоне

стероидов с
постепенной

отменой
Хирургия

оценка терапевтического
ответа через 7 дней

при достижении
ремиссии
противорецидивная
терапия 1 год

при достижении ремиссии
противорецидивная терапия

≥ 2 лет

при достижении ремиссии

АЗА азатиоприн        6-МП 6-меркаптопурин

Нет эффектаЕсть эффект

Рисунок 7.41. Алгоритм консервативного лечения тяжелой атаки левостороннего и тотального колита

При клиническом ответе через 7 дней 

показан перевод больных на прием ГК 

внутрь: преднизолон 75 мг или метилпред-

низолон 60 мг с последующим снижением 

до полной отмены по 5-10 мг преднизоло-

на или 4-8 мг метилпреднизолона в неде-

лю (табл. 7.6). 

Следует помнить, что суммарная про-

должительность курса ГК не должна пре-
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вышать 12 недель. В случае первой атаки 

ЯК при снижении суточной дозы предни-

золона до 30-40 мг целесообразно к лече-

нию добавить месалазин 3 г/сут. При до-

стижении ремиссии ЯК поддерживающая 

терапия проводится при помощи 1,5-2 г 

перорального месалазина. Допустимо на-

значение сульфасалазина 3 г/сут вместо 

месалазина. Если тяжелая атака ЯК разви-

лась на фоне применения адекватной те-

рапевтической дозы месалазина (4 г/сут), 

то противорецидивную терапию следует 

проводить иммуносупрессорами. 

Таблица 7.6. Схема снижения дозы кортикостероидов при тяжелой атаке ЯК

Неделя Суточная доза преднизолона (мг) Суточная доза метилпреднизолона (мг)

1 75 (при тяжелой атаке – в/в введение) 60 (при тяжелой атаке – в/в введение)

2 75 60

3 65 52

4 55 44

5 45 36

6 35 28

7 30 24

8 25 20

9 20 16

10 15 12

11 10 8

12 5 4

Одним из самых стойких научных мифов 

в среде отечественных врачей является 

твердая убежденность, что суточная доза 

ГК, вводимых внутривенно или внутри-

мышечно, должна в несколько раз пре-

вышать дозу этого же препарата при пе-

роральном приеме. В качестве примера 

приводим выдержку из учебного пособия 

для медицинских вузов 2007 г. одного из 

российских университетов: «При внутри-

мышечном или внутривенном введении 

ГКС метаболизируются значительно быст-

рее, в связи с чем их действие оказывается 

более кратковременным и в большинстве 

случаев недостаточным для проведения 

длительного лечения. Поэтому для полу-

чения эквивалентного лечебного эффекта 

парентерально приходится вводить дозы в 

3 и даже в 4 раза больше, чем при назна-

чении внутрь». Казалось бы, все должно 

быть строго наоборот. При в/в введении 

ГК сразу поступает в системный кровоток, 

минуя печень. При пероральном же при-

еме может уменьшаться всасывание ГК 

в кишечнике, к тому же происходят био-

трансформация и частичная инактивация 

ГК в печени. Поэтому логично предпо-

ложить, что доза перорального ГК должна 

быть выше, но никак не ниже дозы ГК при 

в/в введении. Анализ современной ли-

тературы по фармакологии ГК и личный 

опыт общения с ведущими зарубежными 

гастроэнтерологами позволяет авторам 

твердо сказать, что суточная доза ГК при 

в/в введении эквивалентна суточной дозе 

этого же ГК при пероральном приеме.  

Выбор внутривенного пути введения ГК 

при тяжелой атаке обусловлен возможным 

влиянием обезвоживания, гипопротеине-

мии и ускоренного пассажа по ЖКТ на аб-

сорцию и дальнейшую фармакокинетику 

пероральных ГК. 

Анализ отечественных литературных ис-

точников последних 5 лет показал явную 

тенденцию отказа от применения сверх-

высоких доз ГК. Возможно, это связано 

с появлением нового, высокоэффективно-

го вида лечения ВЗК – антицитокиновой 

терапии, которая является адекватной за-

меной системным ГК. Еще одним важным 

фактором отказа от длительного исполь-

зования ГК, особенно при ЯК, послужи-

ли успехи хирургического лечения ВЗК. 

Внед рение в широкую клиническую прак-

тику восстановительно-реконструктивных 

операций с формированием илеоаналь-

ного резервуарного анастомоза позволило 

многим больным «перешагнуть психоло-

гический барьер», связанный с удалением 

толстой кишки и формированием илеосто-

мы. Врач XXI в. должен четко понимать, что 
при ЯК и БК применять системные ГК (даже 
невысокие дозы) более 12 недель нельзя. 
Следует особо отметить, что ГК не могут 

применяться в качестве поддерживающей 

терапии. Если течение заболевания не по-

зволяет отказаться от использования ГК, 

особенно при сочетанном применении 

с иммуносупрессорами или антицитоки-

новыми препаратами, необходимо твердо 

предлагать больному операцию. 

При отсутствии эффекта от стероидной 

терапии через 7 дней показана терапия 

«спасения», которая включает следующие 

варианты лечения: биологическая терапия 

инфликсимабом 5 мг/кг или в/в введе-

ние циклоспорина А. При отсутствии от-

вета на 2-ю инфузию инфликсимаба или 

7-дневную терапию циклоспорином А по-

казано хирургическое лечение. 

Прогнозирование эффективности консер;
вативной терапии при тяжелой атаке ЯК

Совместное наблюдение пациента опыт-

ным гастроэнтерологом и опытным коло-

проктологом остается ключевым условием 

безопасного ведения тяжелой атаки ЯК. 

Хотя медикаментозная терапия во многих 

случаях оказывается эффективной, име-

ются данные, указывающие, что задержка 

в проведении необходимого оперативного 

лечения пагубно сказывается на исходе 

лечения больного, в частности, увели-

чивая риск операционных осложнений. 

Большинство исследований предик торов 

колэктомии проведены до широкого при-

менения биологической терапии и ци-

клоспорина и позволяют прогнозировать 

неэффективность ГК, а не инфликсимаба 

и иммуносупрессоров:

  частота стула >12 раз/сут на 2-е сутки 

в/в гормональной терапии повышает 

риск колэктомии до 55%;

  если на 3-й день гормональной тера-

пии частота стула превышает 8 раз/сут 

или составляет от 3 до 8 раз/сут и при 

этом уровень С-РБ превышает 45 мг/л, 

вероятность колэктомии составляет 

85% (т.н. «оксфордский индекс»);

  на 3-й день также можно определить 

«шведский индекс» по формуле: часто-

та стула 0,14уровень С-РБ. Его зна-

чение 8 и более повышает вероятность 

колэктомии до 75%;

  риск колэктомии также повышается 

в 5-9 раз при наличии гипоальбуми-

немии и лихорадки при поступлении, 

а также при отсутствии более чем 40% 

уменьшения частоты стула за 5 дней 

в/в гормональной терапии;
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  наличие глубоких изъязвлений толс той 

кишки (на фоне которых остаточная 

слизистая оболочка определяется толь-

ко в виде «островков») повышает риск 

колэктомии до 86-93%.

Эффективность инфликсимаба при гор-

мональной резистентности, по разным 

данным, колеблется от 25% до 80%, что 

может объясняться различиями в клиниче-

ской и эндоскопической тяжести атаки ЯК 

у больных, которым проводилась терапия 

инфликсимабом. Исследования, посвя-

щенные прогнозированию эффективности 

биологической терапии, остаются ограни-

ченными, однако установлено следующее:

  Эффективность инфликсимаба при гор-

монорезистентной тяжелой атаке ЯК 

уменьшается с возрастом, при наличии 

тотального поражения толстой кишки, 

а также при выраженной гипоальбуми-

немии, уровне гемоглобина менее 95 г/л 

и уровне С-РБ более 10 мг/л на момент 

первого введения инфликсимаба.

  Эффективность инфликсимаба суще-

ственно ниже у пациентов, у которых 

показания к антицитокиновой терапии 

возникли уже при первой атаке ЯК.

  Наличие обширных язвенных дефек-

тов слизистой оболочки («островков 

слизистой оболочки») толстой кишки 

при колоноскопии до начала терапии 

инфликсимабом с 80%-ной точностью 

прогнозирует ее дальнейшую неэффек-

тивность, повышая риск колэктомии 

в 2,38-5,13 раза.

Непосредственно после неэффективно-

го курса в/в ГК у пациентов с высоким 

риском колэктомии следует принимать 

индивидуальное решение о проведении 

терапии «второй линии» при помощи цик-

лоспорина или инфликсимаба или о хи-

рургическом лечении. 

7.3. Современные алгоритмы 
лечения болезни Крона

Болезнь Крона: поражение 
илеоцекальной области. Легкая атака

В качестве терапии первой линии реко-

мендуется использовать будесонид (9 мг/

сут в течение 8 недель с последующим 

снижением по 3 мг в неделю до полной 

отмены) или месалазин 4,5 г/сут. Хотя вы-

сказывались сомнения в эффективности 

месалазина при БК, исследования Tromm 

A et al показали эффективность табле-

ток Салофальк с оболочкой из эудрагита 

L (суточная доза 4,5 г) при БК с локали-

зацией в илеоцекальной области кишеч-

ника. Для других препаратов месалазина 

доказательная база отсутствует. Таблетки 

Салофальк по эффективности не уступали 

Буденофальку 9 мг/сут (рис. 7.42). Однако 

у пациентов с умеренной активностью БК, 

женщин, лиц с выраженным ускорением 

СОЭ и высоким уровнем С-реактивного 

белка будесонид достоверно обеспечивал 

более частое достижение ремиссии. 

На основании данных исследования Tromm 

в России были изданы практические реко-

мендации по выбору препарата для лече-

ния БК илеоцекальной локализации лег-

кой и умеренной активности:

  При легкой атаке БК илеоцекальной 

локализации препаратом первого 

выбора является будесонид (Будено-

фальк):

– у женщин,

–  у лиц с повышением C- реактивного 

белка> 10 мг/л,

– у лиц с ускорением СОЭ> 20 мм/ч.

  У мужчин с уровнем СРБ <10 мг/л или 

СОЭ <20 мм/ч выбор стартовой терапии 

(будесонид или таблетки Салофальк) 

остается на усмотрение врача.

Клиническая
ремиссия

(CDAI<150)

Клинический ответ
(снижение CDAI на

70 и более)

62,1% 69,5% 71,2%
79,2%

100

80

60

40

20

0

• Будесонид (9 мг), несмотря на численные различия, 
 статистически так же эффективен, как и месалазин 4,5 г 
 в оболочке эудрагит L

Исход лечения к 8-й неделе

Буденофальк (9 мг)
Салофальк 4,5 мг

%
 п

ац
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нт
ов

Рисунок 7.42. Сравнительная эффективность месалазина (Салофальк) 4,5 г и будесонида (Буденофальк) 

9 мг в лечении легкой атаки болезни Крона илеоцекальной локализации (по данным A. Tromm, 2011)

Буденофальк при БК можно приме-

нять однократно в сутки в дозе 9 мг или 

разбить дозу на 3 приема 3 мг 3 раза 

в день. По данным недавнего большо-

го исследования (Dignass A. et al, 2014), 

выяснилось, что однократный прием 

всей дозы будесонида 9 мг утром так же 

эффективен при легкой и умеренной 

БК илеоцекальной локализации, как 

и 3-кратный прием 3 мг в течение дня. 

На основании данных этого исследова-

ния в Европе вышла специальная ле-

карственная форма Буденофальк Уно 

9 мг в гранулах для улучшения компла-

енса пациентов. 

Терапевтический эффект следует оценить 

через 2-4 недели. В случае первой атаки 

при достижении клинической ремиссии 

(ИАБК  150) на фоне месалазина проти-

ворецидивная терапия проводится месала-

зином (таблетки) 4 г/сут. При отсутствии 

эффекта от месалазина следует перейти 

на лечение будесонидом. При отсутствии 

терапевтического ответа на будесонид ле-

чение проводится как при среднетяжелой 

атаке БК.

Алгоритм консервативного лечения лег-

кой атаки болезни Крона с поражением 

илеоцекальной области представлен на 

рисунке 7.43.
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• Отказ от курения
• Салофальк 4,5 г или
 Буденофальк
 • В течение 8 недель по 9 мг/сут
 • Затем – снижение по 3 мг в неделю до полной отмены

Есть эффект Нет эффекта

Оценка эффекта
через 2-4 недели

Тактика – как при
среднетяжелой

форме

Поддерживающая
терапия:
– Месалазин 4 г
 длительно

Рисунок 7.43. Алгоритм консервативного лечения легкой атаки болезни Крона с поражением илеоце-

кальной области

Болезнь Крона: поражение илеоце;

кальной области. Среднетяжелая атака

Для индукции ремиссии применяют то-

пические или системные ГК. Стандартная 

схема лечения будесонидом предусмат-

ривает назначение 9 мг лекарственного 

средства в сутки (по 3 мг  3 раза). Дли-

тельность лечения составляет 8 недель. 

Отменять будесонид целесообразно по 

3 мг в неделю. При необходимости суточ-

ная доза может быть увеличена до 18 мг, 

а длительность терапии пролонгирована 

до 12 недель.

Точная доза системных ГК для купиро-

вания среднетяжелой атаки БК не опре-

делена. В первых и единственных рандо-

мизированных испытаниях ГК при БК 

(кооперативные исследования БК в США 

и Европе) максимальная суточная доза 

преднизолона составила 0,75 мг/массы 

тела, а метилпреднизолона – 48 мг. 

БК более агрессивное заболевание по срав-

нению с ЯК, поэтому можно рекомендовать 

более высокие суточные дозы ГК: предни-

золон 60 мг или метилпреднизолон 48 мг 

перорально в течение 7 дней. В дальнейшем 

суточная доза ступенчато снижается (пред-

низолон по 5 мг в неделю, а метилпредни-

золон по 4 мг в неделю) до полной отмены. 

При наличии системных внекишечных 

проявлений и/или инфильтрата брюшной 

полости препаратами выбора являются си-

стемные ГК. Рекомендуется раннее (одно-

временно с ГК) назначение иммуносупрес-

соров (АЗА 2-2,5 мг/кг, 6-МП 1,5 мг/кг), 

а при их непереносимости или неэффек-

тивности – метотрексат (25 мг/нед. п/к или 

в/м 1 раз в неделю).

Есть эффект

• Буденофальк 
 - В течение 8 недель – по 
 9 мг/сут 
 - Затем – снижение по 3 мг
 в неделю до полной отмены

или

или или

• Пероральный преднизолон (при 
    наличии внекишечных проявлений)
 - В течение 1-3 недель – 
 60 мг/сут внутрь
 - Затем – снижение по 5 мг
 в неделю до полной отмены

• Отказ от курения

Азатиоприн
 • 2-2,5 мг/кг внутрь
 • Дозу увеличивать с 
 50 мг до полной в 
 течение 2-3 недель

6-мсркаптопурин
 • 1-1,5 мг/кг внутрь
 • Дозу увеличивать с 
 25 мг до полной в
 течение 2-3 недель

Метотрексат 
(в/м): 25 мг/неделю – 
8-12 недель
• Далее – 15 мг/нед.

Поддерживающая терапия - только иммуносупрессоры

• Нет эффекта от стероидов (оценка через 2-4 недели) 
• Обострение после отмены/снижения дозы стероидов
(гормонозависимая форма)
• Неэффективность терапии азатиоприном/метотрексатом 
(оценка через 3-6 месяцев после отмены стероидов)

Биологическая терапия

+ –

Хирургическое лечение

Поддерживающая терапия: 
биологические препараты + 

азатиоприн/метотрексат

Поддерживающая терапия: 
азатиоприн/метотрексат

• Есть ответ

+
–

• Постепенная отмена стероидов
• Продолжение терапии азатиоприном/метотрексатом

• Нет эффекта от в/в стероидов (через 7-14 дней)
• Обострение на фоне снижения дозы стероидов или 
 в течение полугода после отмены

Биологическая терапия Хирургическое лечение

Постепенная полная отмена стероидов

Поддерживающая терапия:
биологические препараты +

азатиоприн/метотрексат

Поддерживающая терапия:
азатиоприн/метотрексат

Рисунок 7.44. Алгоритм консервативного лечения среднетяжелой атаки болезни Крона с поражением 

илеоцекальной области
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Суммарная продолжительность терапии ГКС 

не должна превышать 12 недель. После отме-

ны ГК поддерживающая терапия проводится 

тиопуринами (АЗА\6МП) не менее 4 лет. 

При отсутствии эффекта от кортикостерои-

дов или обострении БК после отмены/сни-

жения дозы стероидов (гормонозависимая 

форма) или неэффективности терапии им-

муносупрессорами (рецидив через 3-6 меся-

цев после отмены кортикостероидов) показа-

на биологическая терапия или хирургическое 

лечение.

Поддерживающая терапия после достиже-

ния ремиссии при помощи биологической 

терапии проводится согласно принципам, 

изложенным выше для ЯК. 

Алгоритм консервативного лечения средне-

тяжелой атаки болезни Крона с поражением 

илеоцекальной области представлен на ри-

сунке 7.44.

Болезнь Крона: толстокишечная лока;
лизация. Легкая атака

Лечение легкой атаки БК толстой кишки 

может эффективно проводиться при по-

мощи перорального сульфасалазина в дозе 

4 г или перорального месалазина 4 г. Оцен-

ка терапевтического эффекта выполняется 

через 2-4 недели. При достижении клини-

ческой ремиссии (ИАКБ  150) поддержи-

вающая терапия проводится также сульфа-

салазином или месалазином 4 г (не менее 

4 лет). Месалазин так же эффективен, как 

и сульфасалазин, однако при его приме-

нении существенно ниже риск развития 

побочных эффектов. Следует отдавать 

предпочтение препаратам с оболочкой, 

обеспечивающей создание достаточной 

концентрации месалазина в толстой киш-

ке: гранулы Салофальк, Месалазин ММХ.

При отсутствии терапевтического ответа 

лечение проводится как при среднетяже-

лой атаке БК.

Алгоритм консервативного лечения легкой 

атаки болезни Крона с поражением толс-

той кишки представлен на рисунке 7.45.

МЕСАЛАЗИН
или

СУЛЬФАСАЛАЗИН
per os 4 г/сут

МЕСАЛАЗИН
или

СУЛЬФАСАЛАЗИН
per os 4 г/сут

оценка терапевтического
ответа через 2-4 нед.

лечение
до 8 нед.

ЛЕЧЕНИЕ, 
КАК ПРИ

СРЕДНЕТЯЖЕЛОЙ
АТАКЕ БК  

Нет эффектаЕсть эффект

при достижении ремиссии
противорецидивная терапия

Рисунок 7.45. Алгоритм консервативного лечения легкой атаки болезни Крона с поражением толстой кишки

Болезнь Крона: толстокишечная 
локализация. Среднетяжелая атака

Показана терапия системными ГКС в со-

четании с иммуносупрессорами: для ин-

дукции ремиссии применяются предни-

золон 60 мг или метилпреднизолон 48 мг. 

Одновременно назначаются иммуносу-

прессоры АЗА (2 мг/кг), 6-МП (1,5 мг кг), 

а при непереносимости тиопуринов – ме-

тотрексат (25 мг/нед п/к или в/м). Эффект 

от терапии ГКС оценивается в течение 

1-3 недель. Терапию полной дозой ГКС 

не следует проводить более 1-3 недель. 

При достижении клинической ремиссии 

(ИАБК<150) на фоне продолжения те-

рапии иммуносупрессорами проводит-

ся снижение дозы ГКС до полной отме-

ны: преднизолон – снижение по 5-10 мг 

в неделю, метилпреднизолон – по 4-8 мг 

в неделю. Суммарная продолжительность 

терапии ГКС не должна превышать 12 не-

дель. Поддерживающая терапия иммуно-

супрессорами проводится не менее 4 лет. 

При отсутствии эффекта от кортикосте-

роидов или обострении БК после отмены/

снижения дозы стероидов (гормонозави-

симая форма) или неэффективности тера-

пии иммуносупрессорами (рецидив через 

3-6 месяцев после отмены кортикостерои-

дов) показана биологическая терапия или 

хирургическое лечение. Поддерживающая 

терапия после достижения ремиссии при 

помощи биологической терапии прово-

дится в комбинации с иммуносупрессора-

ми.

Алгоритм консервативного лечения сред-

нетяжелой атаки болезни Крона с пора-

жением толстой кишки представлен на 

рисунке 7.46.

6-МП  6-меркаптопуринНет эффекта АЗА азатиоприн 

Снижение дозы ГКС

ст
ер

о
и
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о
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и
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о
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ь

стероидозависимость

АЗА  2 мг/кг
или

6-МП 1,5 мг/кг
или

Метотрексат
25 мг/нед. п/к или в/м

при достижении ремиссии
противорецидивная терапия

≥ 4 лет

Преднизолон 60 мг

Метилпреднизолон
48 мг

или

Преднизолон
на 5-10 мг/нед.

Метилпреднизолон
      на 4–8 мг/нед.      

АЗА 2 мг/кг или 6-МП 1,5 мг/кг

оценка
терапевтического

ответа
через 1-3 нед.

ранний рецидив
3-6 мес.

после отмены
ГКС

Инфликсимаб
Адалимумаб

Цертолизумаб пегол
Хирургия

в
 с

о
ч

ет
ан

и
и

Есть эффект

Рисунок 7.46. Алгоритм консервативного лечения среднетяжелой атаки болезни Крона с поражением 

толстой кишки
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Болезнь Крона: тонкокишечная 
локализация (кроме терминальных 
отделов тонкой кишки). Легкая атака

При легкой атаке показано назначение 

месалазина 4 г/сут, прием которого в этой 

же дозе продолжается и в качестве поддер-

живающей терапии не менее 2 лет. Следует 

отдавать предпочтение препаратам с обо-

лочкой, обеспечивающей создание доста-

точной концентрации месалазина в зоне 

поражения (оболочка из этилцеллюлозы).

Алгоритм консервативного лечения легкой 

атаки болезни Крона с поражением тонкой 

кишки представлен на рисунке 7.47.

МЕСАЛАЗИН
с оболочкой 

из этилцеллюлозы 
4 г/сут

МЕСАЛАЗИН
с оболочкой 

из этилцеллюлозы 
4 г/сут

оценка терапевтического
ответа через 2-4 нед.

лечение
до 8 нед.

ЛЕЧЕНИЕ, 
КАК ПРИ

СРЕДНЕТЯЖЕЛОЙ
АТАКЕ БК  

Нет эффектаЕсть эффект

при достижении ремиссии
противорецидивная терапия

≥ 2 лет

Рисунок 7.47. Алгоритм консервативного лечения легкой атаки болезни Крона с поражением тонкой 

кишки.

Болезнь Крона: тонкокишечная лока;
лизация (кроме терминальных отделов 
тонкой кишки). Среднетяжелая атака

Среднетяжелая атака требует проведе-

ния системной гормональной терапии 

в сочетании с иммуносупрессорами: на-

значаются преднизолон 60 мг или метил-

преднизолон 48 мг в комбинации с имму-

носупрессорами АЗА (2-2,5 мг/кг), 6-МП 

(1,5 мг/кг), а при непереносимости тиопу-

ринов – метотрексат (25 мг/нед. п/к или 

в/м). При наличии инфильтрата брюшной 

полости назначаются антибиотики: метро-

нидазол в/в + фторхинолоны (преимуще-

ственно) парентерально 10-14 дней. При 

необходимости назначают нутритивную 

поддержку (энтеральное питание). При 

достижении ремиссии поддерживающая 

терапия проводится иммуносупрессорами 

в течение не менее 4 лет. Неэффективность 

терапии ГКС или развитие гормональной 

зависимости является показанием к на-

значению биологической терапии.

Алгоритм консервативного лечения сред-

нетяжелой атаки болезни Крона с пора-

жением тонкой кишки представлен на ри-

сунке 7.48.
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ан

и
и При наличии

инфильтрата:
антибиотикотерапия

(метронидазол +
фторхинолоны)
Энтеральное 

питание

Снижение дозы ГКС
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и
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стероидозависимость

АЗА  2 мг/кг
или

6-МП 1,5 мг/кг
или

Метотрексат
25 мг/нед. п/к 

или в/м

при достижении ремиссии
противорецидивная терапия

≥ 4 лет

Преднизолон 60 мг

Метилпреднизолон
48 мг

или

Преднизолон
на 5-10 мг/нед.

Метилпреднизолон
       на 4–8 мг/нед.      

АЗА 2 мг/кг или 6-МП 1,5 мг/кг

оценка
терапевтического

ответа
через 1-3 нед.

ранний рецидив
3-6 мес.

после отмены
ГКС

Инфликсимаб
Адалимумаб

Цертолизумаб пегол
Хирургия

в
 с

о
ч

ет
ан

и
и

6-МП  6-меркаптопуринНет эффекта АЗА  азатиоприн Есть эффект

Рисунок 7.48. Алгоритм консервативного лечения среднетяжелой атаки болезни Крона с поражением 

тонкой кишки

Болезнь Крона: любая локализация. 

Тяжелая атака

Лечение тяжелой атаки БК любой локали-

зации во многом совпадает с купированием 

тяжелой атаки ЯК. Основными лекарствен-

ными средствами являются системные глю-

кокортикоиды. В европейских клиниках 

обычно используют преднизолон (75 мг/сут) 

или метилпреднизолон (60 мг/сут). Боль-

шинство отечественных экспертов в облас-

ти ВЗК считают оптимальной дозой для 

купирования тяжелой атаки БК 125 мг/сут 

преднизолона. К лечению подключают ан-

тибактериальную терапию: 1-я линия – мет-

ронидазол 1,5 г/сут + фторхинолоны (цип-

рофлоксацин, офлоксацин) в/в 10-14 дней; 

2-я линия – цефалоспорины в/в 7-10 дней. 

Всем больным проводится инфузионная те-
рапия, коррекция анемии, истощенным па-
циентам назначается энтеральное питание. 
При БК с поражением дистальных отделов 
толстой кишки к системным ГК можно до-
бавить микроклизмы с месалазином, гидро-
кортизоном или пену с будесонидом. При 
отсутствии терапевтического ответа через 
7 дней рекомендуется биологическая тера-
пия. В данной клинической ситуации оп-
тимальным лекарственным средством будет 
инфликсимаб. Противорецидивная терапия 
после купирования тяжелой атаки БК про-
водится азатиоприном и/или биологически-
ми препаратами.

Алгоритм консервативного лечения тяжелой 
атаки болезни Крона при любой локализа-

ции представлен на рисунке 7.49.



Глава 7. Современные принципы консервативного лечения ВЗК 173172 Воспалительные заболевания кишечника

Преднизолон 75 мг/сут или
метипред 60 мг/сут в/в +
Клизмы с месалазином 
2-4 г/сут или гидрокортизоном
125 мг/сут или пена
Буденофальк 2 мг/сут (при
поражении левых отделов
толстой кишки)
Инфузионная терапия
Коррекция анемии
Энтеральное питание
Антибиотикотерапия

•

•
•
•
•

Преднизолон 75 мг/сут
per os с постепенным  дозы

(5-10 мг/нед.)
Длительность курса 12 нед. +

АЗА 2 мг/кг или 6-МП 1,5 мг/кг

Инфликсимаб инфузии
каждые 8 нед. + АЗА 2 мг/кг

или 6-МП 1,5 мг/кг

АЗА 2 мг/кг/сут АЗА 2 мг/кг

Инфликсимаб
5 мг/кг

на 0, 2 и 6 нед.

Хирургия

оценка терапевтического
ответа через 7 дней

при достижении ремиссии
противорецидивная терапия

1 год

при достижении ремиссии
противорецидивная терапия

≥ 2 лет

при достижении ремиссии

АЗА азатиоприн   6-МП 6-меркаптопурин

Нет эффектаЕсть эффект

Рисунок 7.49. Алгоритм консервативного лечения тяжелой атаки болезни Крона, любая локализация

Лечение БК с перианальными 
поражениями

Перианальные проявления при БК ис-

ключают возможность применения са-

лицилатов для поддержания ремиссии 

и требуют назначения иммуносупрессо-

ров (азатиоприн, 6-меркаптопурин, мето-

трексат) и/или биологических препаратов 

(инфликсимаб, адалимумаб, цертолизу-

маба пегол) в стандартных дозах. Пери-

анальные проявления БК также требуют 

назначения метронидазола 0,75 г/сут и/

или ципрофлоксацина 1 г/сут. Антибиоти-

ки назначаются длительно (до 6 мес. или 

до появления побочных эффектов). Мест-

ное применение стероидных препаратов 

и аминосалицилатов при параректальных 

свищах неэффективно. Эффективно под-

ключение к терапии препаратов метрони-

дазола в виде свечей и мазей.

При наличии трещин анального канала 

хирургическое вмешательство не реко-

мендуется, а отдается предпочтение вы-

шеописанной консервативной терапии.

Простые свищи, не сопровождающиеся 

какими-либо симптомами, не требуют 

хирургического вмешательства. Показано 

динамическое наблюдение на фоне вы-

шеописанной консервативной терапии. 

При наличии симптомов возможна лик-

видация свища при помощи фистулото-

мии или его адекватное дренирование при 

помощи установки латексных дренажей-

сетонов. Показанием к установке сетонов 

в большинстве случаев является вовлече-

ние части сфинктера в свищевой ход. При 

отсутствии воспаления слизистой оболоч-

ки прямой кишки возможно выполнение 

низведения слизисто-мышечного лоскута 

прямой кишки с пластикой внутреннего 

свищевого отверстия.

Лечение сложных свищей включает уста-

новку латексных дренажей-сетонов в ком-

бинации с агрессивной медикаментозной 

терапией. Учитывая высокую эффектив-

ность биологической терапии, при над-

лежащем дренировании сложных свищей 

оправдано раннее назначение биологиче-

ских препаратов. Тем не менее сложные 

перианальные свищи, с высокой частотой 

приводящие к развитию гнойных ослож-

нений, часто являются показанием к от-

ключению пассажа по толстой кишке путем 

формирования двуствольной илеостомы.

• Метронидазол 0,75 г/сут 
• Ципрофлоксацин 1 г/сут 
• Назначаются до появления побочных эффектов (длительно)

• Хирургическое дренирование
гнойных очагов
• Илеостомия?

• Азатиоприн 2 мг/кг
внутрь / метотрексат 25 мг
в/м

«Вторая линия»                  Биологическая терапия

Рисунок 7.50. Алгоритм консервативного лечения болезни Крона с перианальными поражениями

Ректовагинальные свищи в большинстве 

случаев требуют хирургического вмеша-

тельства. Лишь в отдельных ситуациях при 

наличии низкого свища между прямой 

кишкой и преддверием влагалища воз-

можно проведение только консервативно-

го лечения. В остальных случаях показа-

но оперативное лечение под прикрытием 

илеостомы. При наличии активного пора-

жения прямой кишки адекватная противо-

воспалительная терапия до операции уве-

личивает эффективность вмешательства.

Наиболее неблагоприятным фактором, 

повышающим вероятность постоянной 

илеостомы или колостомы, является на-

личие стриктуры нижнеампулярного от-

дела прямой кишки или стеноза анально-

го канала. В большинстве случаев данные 

осложнения требуют выполнения прок-

тэктомии или брюшно-промежностной 

экстирпации прямой кишки. В отдельных 

ситуациях, при отсутствии активного вос-

паления в вышележащих отделах кишеч-

ника возможно бужирование стриктуры.

Алгоритм консервативного лечения болез-

ни Крона с перианальными поражения ми 

представлен на рисунке 7.50.
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Противорецидивная терапия после 

хирургического лечения БК

Даже при полном удалении всех макро-

скопически измененных отделов кишеч-

ника хирургическое вмешательство не 

приводит к полному исцелению, что дик-

тует необходимость продолжения проти-

ворецидивной терапии после операции по 

поводу БК (рис. 7.51).

• Частота клинически манифестирующих рецидивов БК 
 после резекции илеоцекального отдела
 • В течение 5 лет – 28-45%
 • В течение 10 лет – до 75%
 • В течение 15 лет – до 90%
• Эндоскопические изменения:
 • В течение года – у 75% пациентов
 • В течение 3 лет – у 85-100%
• В течение 20 лет ~50% больных после резекции
 илеоцекального отдела оперируются повторно

Рисунок 7.51. Риск послеоперационных рецидивов БК

К факторам, достоверно повышающим риск 
послеоперационного рецидива, относят-
ся: курение, две и более резекции кишки 

в анамнезе, протяженные резекции тонкой 

кишки в анамнезе (>50 см), перианаль-

ные поражения, пенетрирующий фенотип. 

В зависимости от сочетания факторов ри-

ска и эффективности ранее проводившей-

ся противорецидивной терапии пациенты 

после операции должны быть стратифи-

цированы на группы с различным риском 

послеоперационного рецидива. В группе 

низкого риска рецидива БК целесообразно 

назначение месалазина 4 г/сут. 

Пациенты из группы промежуточного рис-

ка являются кандидатами на проведение 

терапии азатиоприном (2,5 мг/кг/сут) или 

6-меркаптопурином (1,5 мг/кг/сут). Па-

циентам с высоким риском рецидива целе-

сообразно еще до проведения контрольно-

го эндоскопического исследования начать 

курс биологической терапии анти-ФНО-

препаратами (инфликсимаб, адалимумаб, 

цертолизумаб пегол).

Противорецидивную терапию рекоменду-

ется начинать через 2 недели после опера-

тивного вмешательства. Спустя 6-12 ме-

сяцев всем оперированным пациентам 

с БК показано проведение контрольного 

обследования, в первую очередь эндо-

скопического. При невозможности ви-

зуализировать зону анастомоза следует 

констатировать наличие или отсутствие 

рецидива, основываясь на сочетании дан-

ных рентгенологического обследования 

(как правило, КТ) и неинвазивных мар-

керов воспаления – С-реактивного белка, 

фекального кальпротектина и др. 

Оценка Признаки

0 • Нет признаков воспаления

1 •  5 афтозных язв

2

•  > 5 афтозных язв с нормальной слизистой 

оболочкой между ними или

•  протяженные участки здоровой слизистой оболочки 

между более выраженными изъязвлениями или

•  поражения, ограниченные подвздошно-

толстокишечным анастомозом

3
•  Диффузный афтозный илеит с диффузно

воспаленной слизистой оболочкой

4
•  Диффузное воспаление с крупными язвами, 

«булыжной мостовой» и/или сужением просвета

Рисунок 7.52. Индекс Rutgeerts и прогноз послеоперационного рецидива БК

При отсутствии признаков воспаления 

или обнаружении минимальных (i1 по 

шкале Rutgeerts, рис. 7.52) воспалитель-

ных изменений проводимая терапия 

должна быть продолжена. Наличие более 

выраженных воспалительных изменений 

(i2-i4) указывает на неэффективность 

проводимой терапии и должно служить 

показанием к усилению терапии: подклю-

чению иммуносупрессоров у пациентов, 

ранее их не получавших, или к проведе-

нию биологической терапии у пациентов, 

находящихся на поддерживающей тера-

пии азатиоприном/6-меркаптопурином. 

В дальнейшем вне зависимости от харак-

тера течения заболевания и клинической 

манифестации БК следует не реже раза 

в 1-3 года выполнять контрольное эндо-

скопическое исследование, следуя этому 

же алгоритму выбора противорецидивно-

го средства (рис. 7.53).
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Контрольное эндоскопическое исследование через 6 месяцев

Нет рецидива

Контрольная
эндоскопия каждые

1-3 года

Продолжение
терапии в прежнем

объеме

Рецидив

Низкий
риск

Низкий риск Средний риск Высокий риск

Добавить
иммуносупрессоры

Высокий
риск

Средний
риск

Добавить адалимумаб /
инфликсимаб

Сменить анти-ФНО
препарат / увеличить

дозу

Оценка риска послеоперационного рецидива болезни Крона:

• Курение • Две и более резекции кишки в анамнезе
• Пенетрирующий фенотип • Резекция протяженного сегмента тонкой
• Перианальные поражения  кишки в анамнезе (>50 см)

• Месалазин
• Воздержаться 
 от терапии?

• Азатиоприн / 
• Меркаптопурин 
 +/- метронидазол?

• Адалимумаб /
 Инфликсимаб

Рисунок 7.53. Алгоритм профилактики послеоперационных рецидивов БК
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Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) по тяжести тече-

ния, частоте осложнений и летальности занимают одну из ве-

дущих позиций в структуре заболеваний желудочно-кишечного 

тракта. Отсутствие единого взгляда на проблему ВЗК среди прак-

тикующих врачей, несвоевременная и поздняя диагностика, не-

адекватное лечение приводят к развитию осложнений, выходу 

на инвалидность лиц трудоспособного возраста и летальному 

исходу. Ни у кого из специалистов не вызывает сомнений, что на 

сегодняшнем этапе нашего понимания проблемы ВЗК успешное 

лечение таких пациентов возможно только благодаря слажен-

ной работе врачей различных специальностей – гастроэнтеро-

лога, колопроктолога, эндоскописта, морфолога, специалиста 

лучевой диагностики, т.е. требует мультидисциплинарного под-

хода. Данная книга является как раз плодом многолетней прак-

тической работы специалистов разных врачебных специально-

стей, занимающихся проблемой ВЗК.


