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Актуальные проблемы 
диагностики и терапии 
воспалительных заболеваний 
кишечника

Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) занимают одну из ведущих 
позиций в структуре заболеваний желудочно-кишечного тракта в силу 
тяжести течения, частоты осложнений и летальности. Поздняя, 
несвоевременная диагностика ВЗК приводит к увеличению частоты 
рецидивов, числа тяжелых форм заболевания, осложнений и повышает 
частоту сложных оперативных вмешательств, а следовательно, процент 
инвалидизации больных молодого трудоспособного возраста. В статье 
проанализированы современные подходы к диагностике и терапии ВЗК. 
Важно информировать терапевтов и врачей других специальностей 
об основных принципах диагностики ВЗК. Это обеспечит адекватный 
подход к выбору персонализированной схемы лечения ВЗК. Сделан 
вывод о необходимости раннего выявления резистентности к терапии 
глюкокортикостероидами и назначения при наличии показаний 
иммуносупрессорной, биологической терапии, а также хирургического 
лечения в случае развития опасных для жизни осложнений.
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Воспалительные заболева-
ния кишечника (ВЗК), ко-
торые объединяют болезнь 

Крона (БК) и  язвенный колит 
(ЯК), являются хроническими 
прогрессирующими аутоиммун-
ными заболеваниями неизвест-
ной этиологии, поражающими 
преимущественно подвздош-
ную и  толстую кишку с  разви-
тием разнообразных кишечных 
и  внекишечных проявлений. 
ВЗК представляют одну из наи-
более серьезных и  нерешенных 
проблем в  современной гастро-

энтерологии, что обусловлено 
высоким и постоянно растущим 
уровнем заболеваемости, мало-
изученным этиопатогенезом, не-
прогнозируемым прогрессиру-
ющим течением и  сложностями 
в выборе лечебной  тактики. 
Социальная значимость ВЗК 
обусловлена преобладанием за-
болевания среди лиц молодого 
трудоспособного возраста, а так-
же снижением качества жиз-
ни из-за хронизации процесса, 
а следовательно, частого стацио-
нарного лечения. Результаты мас-

штабных эпидемиологических 
исследований свидетельствуют 
о  постоянном росте заболевае-
мости данной патологией в мире, 
в том числе в России. ВЗК мани-
фестируют, как правило, у  лиц 
в возрасте от 20 до 40 лет. От 30 
до 50% случаев развития заболе-
вания регистрируются в детской 
популяции [1].
Последнее время в мире отмеча-
ется рост заболеваемости и рас-
пространенности ВЗК. Заболева-
емость ВЗК в среднем составляет 
4,1 на 100 000 населения для ЯК 
и  0,8 на 100  000 населения для 
БК. В  2014 г. самый высокий 
уровень заболеваемости ВЗК за-
регистрирован в  Швеции (38,3 
на 100 000 населения), Финлян-
дии (26,2 на 100  000 населения) 
и Венгрии (23 на 100 000 населе-
ния). При этом ежегодный при-
рост заболеваемости – от пяти до 
20 случаев на 100 000 населения. 
Причем данный показатель про-
должает увеличиваться (прибли-
зительно в шесть раз за послед-
ние 40 лет) [2].
В России также отмечается не-
уклонный рост заболеваемости 
ВЗК. По показателю заболевае-
мости среди европейских стран 
Россия занимает 10-е место – 5,1 
на 100 000 населения [3]. 
По данным Министерства здра-
воохранения РФ, прирост ЯК 
с 2012 по 2015 г. составил 31,7%, 
БК – 20,4%. Согласно результатам 
отдельных эпидемиологических 
исследований, распространен-
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ность ВЗК в  России составляет 
19,3–29,8 на 100  000 населения 
для ЯК, 3,0–4,5 на 100 000 населе-
ния – для БК.

Патогенез
Причины возникновения ВЗК до 
настоящего времени не до конца 
изучены. Попытки связать раз-
витие заболевания с одним этио-
логическим фактором, например 
бактериальным или вирусным 
поражением, генетической пред-
расположенностью, аллергичес-
кой или стрессовой реакцией, не 
увенчались успехом. Исходя из 
современных представлений, ВЗК 
относятся к многофакторным за-
болеваниям, возникновение кото-
рых обусловлено сложным взаи-
модействием в  наследственно 
предрасположенном организме 
факторов внешней среды, запус-
кающих ряд иммунных механиз-
мов с развитием так называемой 
аутоиммунной агрессии. Вслед-
ствие такой агрессии клетки им-
мунной системы начинают атако-
вать кишечник и в его слизистой 
оболочке скапливаются лейкоци-
ты, выделяющие провоспалитель-
ные цитокины, в частности фак-
тор некроза опухоли (ФНО) аль-
фа. В конечном итоге развивается 
хроническое воспаление стенки 
кишечника, опосредованное дис-
балансом врожденной и адаптив-
ной иммунной систем [4].
Высказываются предположения 
о  роли патогенной микрофлоры 
в  развитии ВЗК. Ученые не ис-
ключают, что причиной ВЗК мо-
жет быть патоген, который не уда-
ется обнаружить современными 
методами. Последнее время по-
является все больше данных, сви-
детельствующих о причастности 
кишечных бактерий-комменса-
лов к патогенезу ВЗК. Определен-
ная роль отводится анаэробным 
бактериям, таким как Bacteroides 
и Clostridium spp., а также грамот-
рицательным бактериям, в част-
ности Escherichia coli. Имеются 
факты, явно свидетельствующие 
о том, что взаимодействие между 
грамотрицательной бактериаль-
ной флорой кишечника и  врож-
денным иммунным ответом  – 
один из важнейших элементов 

в  патогенезе БК. В  ряде иссле-
дований показано увеличение 
числа бактериальных антигенов, 
связанных со слизистой оболоч-
кой кишечника при ВЗК. В связи 
с этим предполагается, что изме-
нения в слизисто-эпителиальном 
слое кишечника больных ВЗК 
способствуют более тесной ассо-
циации кишечных бактерий со 
слизистой оболочкой. Несмотря 
на отсутствие более агрессив-
ных патогенных бактерий, тесная 
связь слизистой оболочки эпите-
лия с комменсальными бактерия-
ми у таких пациентов может быть 
потенциальным фактором раз-
вития болезни. Однако даже при 
участии инфекционного агента 
в  патогенезе ВЗК существенную 
роль в развитии ВЗК играют ге-
нетические факторы [5, 6]. 
Благодаря прогрессу в изучении 
генетической основы ЯК и  БК 
стало понятно, что причиной 
ВЗК является не патология од-
ного гена, приводящая к просто-
му униформному заболеванию, 
а  результат изменений сложных 
путей и, как следствие, формиро-
вание множества сложных специ-
фических субфенотипов. Учиты-
вая данные исследований обще-
геномных ассоциаций (GWAS), 
было высказано предположение, 
что именно нарушение регуля-
ции врожденной и  адаптивной 
иммунной систем способствует 
развитию ВЗК. В настоящее вре-
мя выявлено свыше 200 локусов 
генов, ассоциированных с разви-
тием данной патологии [7].
Одним из основных генов, под-
лежащих изучению в связи с раз-
витием БК, является CARD15 
(ранее известный как NOD2). 
Этот ген отвечает за распознава-
ние клеточной стенки бактерий, 
кодирующей NF-kB, медиатор 
провоспалительных цитокинов 
и защитных молекул, который об-
рабатывает чужеродный антиген 
и обеспечивает гомеостаз. Другой 
ген, мутация которого является 
одной из причин БК, – IL-23R [8]. 
Этот ген отвечает за синтез бел-
ка рецептора интерлейкина 23 
(IL-23), который присутствует на 
поверхности большинства им-
мунных клеток (Т-клетки, NK-

клетки, моноциты и дендритные 
клетки) и  опосредует провоспа-
лительные пути против патоге-
нов. При мутации белка ATG16L1, 
ответственного за процессы ауто-
фагии, поражается подвздошная 
кишка (илеит) при БК [9]. Поми-
мо CARD15, IL-23R и  ATG16L1 
развитию БК способствует му-
тация в  генах TNFSF15, CTLA4 
и IBD5. На данный момент роль 
генетики в развитии ЯК доказана 
в меньшей степени, чем в разви-
тии БК. Установлено, что гены, 
подобные DLG5, отвечающие за 
поддержание целостности стен-
ки кишечника, способствуют по-
вышению предрасположенности 
к  ЯК. Помимо DLG5 изучается 
роль генов MDR1 и ECM1 в раз-
витии ЯК [10].
Выявление этих и  других локу-
сов – один из компонентов слож-
ной системы, которая могла бы 
объяснить, как полиморфизм 
этих генов влияет на увеличение 
риска развития ВЗК. Показано, 
что генетические факторы рис-
ка, взаимодействуя друг с другом, 
способствуют развитию различ-
ных заболеваний кишечника. 
Одним из звеньев патогенеза, ко-
торые в настоящее время успешно 
используются в качестве мишени 
для разработки новых препара-
тов, являются молекулы адгезии, 
вызывающие миграцию клеток 
из сосудистого русла в очаг вос-
паления. Адгезия лимфоцитов 
к эндотелию сосудов кишечника – 
ключевой этап миграции клеток 
воспаления из сосудистого русла 
в  стенку желудочно-кишечно-
го тракта (ЖКТ) и поддержании 
хронического воспаления при 
ВЗК [11]. Альфа-4-бета-7-интег-
рин является молекулой адгезии 
и экспрессирован на поверхности 
T-клеток, мигрирующих в  ЖКТ 
при ВЗК. MAdCAM-1 (молеку-
ла клеточной адгезии слизистой 
оболочки адрессин-1) экспрес-
сируется главным образом на 
клетках эндотелия сосудов в ки-
шечнике. Взаимодействие альфа-
4-бета-7-интегрина с MAdCAM-1 
играет ведущую роль в миграции 
Т-лимфоцитов, вызывающих хро-
нический воспалительный про-
цесс при ВЗК [12, 13].
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Диагностика
ВЗК – хронические рецидивирую-
щие заболевания, поэтому симпто-
мы варьируются от умеренных до 
тяжелых во время рецидивов и мо-
гут исчезать или уменьшаться в пе-
риод ремиссий . При ЯК отмечается 
протяженное (непрерывное) негра-
нулематозное воспаление слизис-
той оболочки прямой и ободочной 
(на различном протяжении) киш-
ки. Основными кишечными сим-
птомами при ЯК являются кишеч-
ные кровотечения, диарея, боль 
в  животе. У  некоторых больных, 
преимущественно с язвенным про-
ктитом, могут иметь место запоры 
и тенезмы [14]. Для БК характерно 
гранулематозное трансмуральное 
прерывистое воспаление, которое 
может возникнуть в любом орга-
не пищеварительного тракта – от 
полости рта до анального канала. 
При БК чаще наблюдаются ки-
шечные симптомы, такие как боль 
в животе, диарея, кишечные кро-
вотечения, свищи прямой кишки. 
Перианальные поражения могут 
встречаться при БК, предшествуя 
развитию болезни, что приводит 
к  несвоевременной диагностике 
заболевания [15].
Однозначных диагностических 
критериев, так называемого золо-
того стандарта ВЗК не существует. 
Диагноз устанавливают на основа-

нии данных анамнеза, клинической 
картины и  типичных эндоскопи-
ческих и гистологических измене-
ний. Проведение дополнительных 
инструментальных и  лаборатор-
ных исследований необходимо для 
дифференциальной диагностики 
таких заболеваний, как острые 
кишечные инфекции (дизентерия, 
сальмонеллез, кампилобактериоз, 
иерсиниоз, амебиаз, паразитозы), 
антибиотикоассоциированные по-
ражения кишечника (в том числе 
обусловленные C. di�  cile), туберку-
лез кишечника, системные васку-
литы, неоплазии толстой и тонкой 
кишки, дивертикулит, аппендицит, 
эндометриоз, солитарная язва пря-
мой кишки, ишемический колит, 
актиномикоз, лучевые поражения 
кишечника и синдром раздражен-
ного кишечника, микроскопичес-
кие колиты (коллагеновые и лим-
фоцитарные). При исключении 
всех указанных заболеваний на 
следующем этапе дифференциаль-
ной диагностики проводится вери-
фикация клинических диагнозов 
ЯК и БК (табл. 1).
ВЗК могут дебютировать не только 
симптомами со стороны ЖКТ, но 
и  внекишечными проявлениями, 
затрудняя диагностику, отодвигая 
начало адекватной терапии, ухуд-
шая прогноз заболевания. Около 
50% больных ВЗК за весь период 

болезни имеют по крайней мере 
одно из внекишечных проявлений. 
Знание внекишечных проявлений 
ВЗК имеет огромное практическое 
значение для ранней диагностики 
ВЗК, когда остальные симптомы, 
в  том числе кишечные, либо от-
сутствуют, либо протекают субкли-
нически [16]. Установление диагно-
за на этапе дебюта внекишечных 
проявлений ВЗК способствует на-
значению своевременной адекват-
ной терапии, обеспечивает более 
стойкую ремиссию и профилакти-
ку осложнений и  формирования 
резистентности к лечению.
Проблема поздней диагностики 
ВЗК остается актуальной в  силу 
повышения частоты неблагопри-
ятных исходов заболевания из-за 
увеличения продолжительности 
периода, когда пациенты не полу-
чают адекватную терапию [17]. Во 
многом своевременную диагнос-
тику затрудняет то, что ВЗК явля-
ются системными заболеваниями 
с крайне разнообразной кишечной 
и  внекишечной симптоматикой. 
В России средний срок установле-
ния диагноза от появления первых 
симптомов заболевания составля-
ет 1,5 года при ЯК и 3,5 года при 
БК. В исследовании IMPACT бы-
ло показано, что у пациентов с БК 
тонкой кишки (преимущественно 
с поражением подвздошной киш-
ки) в возрасте до 40 лет средний 
период постановки правильного 
диагноза превышает 24 месяца 
[18]. Из 4990 участников исследо-
вания 20% пациентов в  течение 
пяти лет с  момента появления 
первых симптомов заболевания 
не был поставлен верный диагноз, 
что отрицательно влияло на ка-
чество жизни и прогноз заболева-
ния [19]. 
В других исследованиях также 
было показано, что поздняя диаг-
ностика ВЗК приводит к  более 
частому развитию осложнений 
заболевания, частым оператив-
ным вмешательствам и  сниже-
нию эффективности терапии [20, 
21]. В исследовании, проведенном 
в трех центрах Франции, средний 
срок постановки диагноза БК со-
ставил пять месяцев, что сущест-
венно ниже показателей в швей-
царской когорте больных ВЗК. 

Таблица 1. Дифференциальная диагностика язвенного колита и болезни Крона

Признаки Язвенный колит Болезнь Крона 
Клинические
Кровянистая диарея 90–100% 50% 
Опухолевидные образования в брюшной  
полости Очень редко Часто 

Перианальная локализация Не бывает 30–50% 
Колоноскопия: наличие проктита 100% 50% 
Гистология: распространение Слизистая оболочка Трансмуральное 
Клеточные инфильтраты Полиморфноядерные Лимфоцитарные 
Уменьшение бокаловидных клеток Часто Отсутствует 

Гранулемы Отсутствуют Имеют диагностическое 
значение 

Рентгенологические
Распространение Диффузное Сегментарное
Симметрия Имеется Отсутствует 
Язвы Поверхностные Глубокие 
Стриктуры Очень редко Часто 
Свищи Очень редко Часто 
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Скорее всего это объясняется 
лучшей доступностью медицин-
ской помощи во Франции. Плохой 
прогноз ВЗК наряду с низкой ве-
роятностью ответа пациентов на 
иммуносупрессорную и биологи-
ческую терапию при назначении 
в более поздние стадии заболева-
ния коррелировал с  длительнос-
тью периода постановки диагноза 
более 13 месяцев. 
В ретроспективном исследовании 
с  участием 165 пациентов с  БК 
и 130 пациентов с ЯК также изу-
чали факторы, способные влиять 
на позднюю диагностику и  свя-
занные с  этим исходы заболева-
ний при ВЗК. Средний срок диаг-
ностики ВЗК составил от 6,2 до 
2,4 месяца у пациентов с ЯК и БК 
соответственно. При БК наличие 
перианальных симптомов до пос-
тановки диагноза коррелировало 
с поздней диагностикой БК. При 
этом у пациентов с ЯК не выявле-
но каких-либо клинических фак-
торов, связанных с  поздней диа-
гностикой ЯК. Несвоевременная 
диагностика, стриктурирующий 
и  пенетрирующий фенотипы за-
болеваний были связаны с более 
высоким риском хирургического 
лечения БК. При ЯК поздняя диаг-
ностика служила единственным 
фактором, повышавшим риск 
проведения оперативного лечения 
[22]. S. Nahon и соавт. обозначили 
две важные стратегии, которые 
могут ускорить диагностику ВЗК 
и оказать благоприятное влияние 
на течение заболевания в  буду-
щем. Во-первых, ранняя диагнос-
тика ВЗК врачами общей прак-
тики и  другими специалистами 
первичного амбулаторного звена 
может способствовать снижению 
периода диагностической задерж-
ки. В этой ситуации важно выяв-
ление предикторов развития ВЗК 
(см. врез) (в зарубежной литерату-
ре – «красные флаги ВЗК») [23, 24]. 
Во-вторых, важно своевременное 
назначение препаратов, предуп-
реждающих развитие необрати-
мых структурных повреждений 
кишечника и  помогающих конт-
ролировать воспаление и течение 
заболевания.
Проблема своевременной диаг-
ностики ВЗК особенно актуальна 

в связи с тем, что данная патоло-
гия является одним из факторов 
риска развития злокачественных 
опухолей кишечника.
Риск развития рака толстого ки-
шечника при ЯК после восьми лет 
с момента установления диагноза 
и  в отсутствие контроля актив-
ности заболевания значительно 
повышается. Подобный  риск су-
ществует и  при БК, если в  про-
цесс вовлечена значительная часть 
ободочной  кишки. Кроме того, 
риск возрастает, если заболева-
ние длительное, начало болезни 
приходится на ранний возраст 
и  в семей ном анамнезе имеется 
спорадический колоректальный 
рак. При наличии такого внеки-
шечного проявления ВЗК, как 
первичный  склерозирующий  хо-
лангит, следует помнить о  высо-
ком риске развития холангиокар-
циномы и колоректального рака. 
Риск развития аденокарциномы 
тонкой  кишки высок при локали-
зации БК в этом отделе кишечни-
ка, но это осложнение встречается 
редко [25].

Лечение
Несмотря на достижения фунда-
ментальной медицины и широкий 
спектр применяемых лечебных 
средств, рост заболеваемости ВЗК 
отмечается среди наиболее трудос-
пособного населения. В 35% случаев 
развивается стероидорезистентное 
или стероидозависимое течение 
ВЗК. Гормональная резистентность 
определяется в случае отсутствия 

положительной  динамики со сто-
роны клинических и  лаборатор-
ных показателей  при тяжелой ата-
ке, несмотря на применение сис-
темных глюкокортикостероидов 
(ГКС) в дозе, эквивалентной  75 мг 
преднизолона или 60 мг метил-
преднизолона в  сутки, в  течение 
более чем семи дней ; или в случае 
среднетяжелой  атаки  – сохране-
ние активности заболевания при 
пероральном приеме ГКС в  дозе, 
эквивалентной  60 мг преднизоло-
на, в течение двух недель. О гор-
мональной зависимости можно 
говорить при увеличении актив-
ности болезни, которая возникла 
при уменьшении дозы ГКС после 
достижения исходного улучше-
ния в течение трех месяцев от на-
чала лечения; или возникновении 
рецидива болезни в течение трех 
месяцев после окончания лечения 
ГКС. Кроме этого у больных также 
может отмечаться резистентность 
к иммуносупрессорным препара-
там, что приводит к развитию тя-
желых осложнений, оперативным 
вмешательствам и инвалидизации 
лиц молодого трудоспособного 
возраста.
Лечебные мероприятия при ВЗК 
включают в  себя назначение ле-
карственных препаратов, хирурги-
ческое лечение, психосоциальную 
поддержку и диетотерапию [26].
Терапия ВЗК должна базироваться 
на принципах доказательной ме-
дицины. Целями лечения ВЗК яв-
ляются индукция и поддержание 
клинической  и  эндоскопической  

Предикторы развития ВЗК
Незаживающие перианальные поражения в анамнезе
Повышение температуры в течение трех месяцев
Потеря веса более 5% привычной массы тела за три месяца
Хроническая анемия
Хроническая диарея (свыше трех раз в сутки, более четырех недель)
Ночная диарея
Постоянная абдоминальная боль
Кишечное кровотечение
Внекишечные проявления

NB
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ремиссии без постоянного приме-
нения ГКС, предотвращение раз-
вития структурных повреждений 
кишечника, улучшение качества 
жизни больного, а при прогресси-
ровании процесса  – своевремен-
ное назначение хирургического 
лечения. Выбор вида консерватив-
ного или хирургического лечения 
определяется тяжестью атаки, 
протяженностью и локализацией 
поражения ЖКТ, наличием вне-
кишечных проявлений и  кишеч-
ных осложнений (кровотечение, 
стриктуры, абсцесс, инфильтрат), 
длительностью анамнеза, эффек-
тивностью и  безопасностью ра-
нее проводимой терапии, а также 
риском развития осложнений ВЗК 
[27, 28].
Постоянный прием лекарственных 
препаратов – важный аспект лечеб-
ной стратегии ВЗК. Полное излече-
ние у больных ЯК возможно только 
при проведении колпроктэктомии. 
В то же время при БК хирургичес-
кое лечение не приводит к  изле-
чению и  пациентам необходимо 
продолжать поддерживающую те-
рапию с целью профилактики ре-
цидивов БК. 
Эра успешного лечения ВЗК нача-
лась в 1942 г. с открытия препаратов 
5-АСК (когда появился сульфаса-
лазин). Эти препараты применяют-
ся в качестве терапии первой ли-
нии легких и среднетяжелых форм 
ЯК, для купирования обострения 
заболевания, индукции и  подде-
ржания ремиссии ЯК [29]. Сегодня 
на отечественном фармацевтичес-
ком рынке представлено несколько 
препаратов 5-аминосалициловой 
кислоты (5-АСК): сульфасалазин, 
Асакол, Пентаса, Салофальк, Меза-
вант, Месакол, Кансалазин. 
Эффективный препарат сульфа-
салазин характеризуется токсич-
ностью, обусловленной сульфа-
ниламидной частью препарата. 
У 15–20% больных регистрируют-
ся побочные реакции на сульфаса-
лазин, в частности олигоспермия. 
Это важно учитывать, поскольку 
пик заболеваемости ВЗК прихо-
дится на возраст от 20 до 40 лет 
[30]. Сульфасалазин нарушает 
всасывание фолиевой кислоты, 
что приводит к  развитию мега-
лобластной анемии. Уровень по-

бочных эффектов сульфасалазина 
зависит от фенотипа ацетилиро-
вания пациента. В  свою очередь 
Асакол – единственный препарат 
месалазина, прием которого не ре-
комендован во время беременнос-
ти. Доказано, что дибутифталат, 
содержащийся в оболочке препа-
рата, способствует формирова-
нию аномалий развития мочепо-
ловой системы у  плода. Помимо 
пероральных форм месалазина 
необходимо применять препа-
раты местной  терапии, которые 
назначаются при поражении дис-
тальных отделов толстой  кишки 
или левостороннем поражении. 
Комбинированная терапия препа-
ратами 5-АСК эффективнее моно-
терапии пероральным месалази-
ном при легком и среднетяжелом 
ЯК. Среди препаратов 5-АСК для 
местной  терапии выделяют свечи 
(их дей ствие распространяется 
только на прямую кишку), пену 
(для лечения воспаления в прямой  
и  сигмовидной  кишке) и  микро-
клизмы (достигают левого изгиба 
ободочной  кишки). 
Противовоспалительный эффект 
месалазина преимущественно 
местный (на слизистую оболоч-
ку кишечника), поэтому важны 
концентрация препарата, контак-
тирующего с  кишечной стенкой, 
и  длительность такого контакта. 
Противовоспалительное действие 
пероральных форм 5-АСК реализу-
ется с помощью специальных фар-
макологических технологий, что 
помогает поддерживать высокую 
концентрацию месалазина на всем 
протяжении толстой кишки и тем 
самым способствует длительной 
ремиссии заболевания [31]. Вы-
свобождение месалазина в просвет 
кишечника зависит от формы вы-
пуска лекарственного средства, его 
оболочки, структуры и рН среды. 
Особенностью одного из препара-
тов 5-АСК Пентаса является то, что 
высвобождение месалазина не за-
висит от рН и терапевтический эф-
фект обеспечивается на всем про-
тяжении от двенадцатиперстной до 
прямой кишки.
Таблетки Пентаса представляют 
собой микрогранулы месалазина, 
покрытые оболочкой из этилцел-
люлозы. Действие препарата начи-

нается уже через 15–20 минут после 
его приема. При этом высвобожде-
ние месалазина происходит непре-
рывно с  постоянной скоростью 
доставки лекарственного вещества 
на всем протяжении ЖКТ. К пре-
имуществам препарата Пентаса 
в  гранулах относятся отсутствие 
демпинга дозы, что исключает вы-
сокие концентрации в плазме кро-
ви, хорошая переносимость боль-
шинством пациентов, у  которых 
ранее отмечалась непереносимость 
сульфасалазина, а  также отсут-
ствие неблагоприятного влияния 
на подвижность сперматозоидов. 
При использовании препаратов 
месалазина крайне важен такой 
аспект, как комплаентность: не-
соблюдение рекомендаций приема 
препаратов 5-АСК опасно рециди-
вом заболевания.
Гибкое дозирование один-два раза 
в сутки и широкий диапазон форм 
выпуска препарата Пентаса (в том 
числе суппозиториев в дозе 1 г для 
местного применения) повышают 
комплаентность и качество жизни 
пациентов [32]. 
Согласно Европей скому консен-
сусу ECCO и  Россий ским кли-
ническим рекомендациям по 
диагностике и лечению язвенно-
го колита, для индукции ремис-
сии месалазин назначают в  до-
зе 2–4 г/сут (в зависимости от 
эндоскопической  активности) пе-
рорально в сочетании с местной  
терапией  препаратами 5-АСК или 
местными ГКС. Частота приема 
препарата  – одна из составляю-
щих высокой приверженности 
терапии, а  следовательно, сни-
жения риска развития рецидива 
заболевания, потребности в  хи-
рургических вмешательствах, гос-
питализации и  соответственно 
экономических затрат на лечение 
больных ЯК [33]. У пациентов, не 
приверженных терапии 5-АСК, 
риск рецидива в  пять раз выше 
[34].
По данным Kane и соавт., привер-
женность пациентов с ЯК поддер-
живающей терапии составляет 39% 
при двукратном, 27% при трехкрат-
ном и 6% при четырехкратном при-
еме препарата. Приверженность 
терапии 5-АСК представляется 
основой для достижения лучших 
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результатов лечения у  пациентов 
с  ЯК и  остается определяющим 
фактором, ассоциированным с ре-
цидивом заболевания.
Идентифицированы следующие 
факторы, определяющие привер-
женность лечению: пол, возраст, 
прием ГКС, влияние сопутствую-
щего диагноза или иного хроничес-
кого заболевания. Например, ре-
зультаты регрессионного анализа 
показали, что мужчины пожилого 
возраста (старше 60 лет), прини-
мавшие ГКС, имели более высокую 
приверженность приему 5-АСК. 
Отсутствие приверженности те-
рапии у пациентов с хронически-
ми заболеваниями достигает 50% 
в  развитых странах. В  развиваю-
щихся странах этот показатель еще 
выше. Отсутствие приверженности 
у пациентов ВЗК связано с повы-
шением активности заболевания, 
редицивом заболевания, потерей 
ответа к анти-ФНО-терапии, высо-
кой морбидностью и смертностью 
(например, от колоректального ра-
ка), повышением расходов на меди-
цинское обслуживание, низким ка-
чеством жизни и высокой частотой 
инвалидности. При достижении 
клинического ответа доза препара-
тов 5-АСК может быть уменьшена 
до 2 г/сут. 
Согласно Россий ским клини-
ческим рекомендациям, для 
поддерживающей  терапии месала-
зин (5-АСК) назначается перораль-
но 1,5–2 г/сут. Дополнительно ре-
комендуется ректальное введение 
месалазина 1–2 г три раза в неделю 
[35]. Назначение 5-АСК в дозах ни-
же рекомендованных или их само-
вольное снижение пациентом мо-
гут привести к срыву клинической  
ремиссии. Эффективность месала-
зина при БК ограниченна. В  слу-
чае первой легкой атаки БК иле-
оцекальной локализации при до-
стижении клинической ремиссии 
(индекс активности болезни Кро-
на ≤ 150) допустима поддерживаю-
щая противорецидивная терапия 
месалазином или сульфасалазином 
не менее 2 г/сут, однако доказатель-
ной базы для этого положения пока 
нет [26]. 
При ВЗК крайне важна своевремен-
ная оценка эффективности про-
водимой терапии. В ходе ведения 

больного возможна неинвазивная 
оценка заживления слизистой  обо-
лочки (эндоскопической  ремиссии, 
адекватности поддерживающей  
терапии) – исследование концен-
трации фекального кальпротек-
тина с  периодичностью не реже 
одного раза в три месяца. Отсут-
ствие эффекта при использова-
нии пероральных форм 5-АСК 
в  сочетании с  местным месала-
зином – показание к назначению 
ГКС. В  настоящее время помимо 
системных ГКС (преднизолон, 
метилпреднизолон) доступны то-
пические формы ГКС – будесонид 
для лечения БК илеоцекальной 
локализации легкой и  среднетя-
желой атаки и  будесонид ММХ 
(мультиматричная система до-
ставки – Кортимент) в  случае 
легкой и  среднетяжелой атаки 
ЯК при проктите, левостороннем 
и тотальном поражении. Техноло-
гия ММХ способствует целенап-
равленной доставке препарата по 
всей длине толстой кишки с мини-
мизированными побочными сис-
темными эффектами. Активные 
субстанции препарата защищены 
от кислотной среды и ферментов 
верхних отделов ЖКТ. Благодаря 
ММХ-технологии индукция ре-
миссии ЯК легкого и среднетяже-
лого течения достигается в течение 
восьми недель применения Корти-
мента при однократном режиме 
дозирования, что с учетом низкой 
частоты системных побочных эф-
фектов повышает приверженность 
пациентов терапии. ГКС не приме-
няются в качестве поддерживаю-
щей терапии ВЗК, а также назнача-
ются на период не более 12 недель 
[36]. Во время терапии и в течение 
12 недель после окончания приема 
ГКС необходимо в  ранние сроки 
распознать формирование гормо-
нальной зависимости и резистент-

ности к ним, поскольку следующая 
ступень лечения больных ВЗК 
предполагает назначение имму-
носупрессорной и биологической 
терапии. 
Генно-инженерные биологические 
препараты (ГИБП), применяемые 
при ВЗК, способствуют увеличе-
нию длительности периода ремис-
сии, снижению риска рецидивов, 
преодолению гормонозависимости 
и гормонорезистентности, умень-
шению частоты оперативных вме-
шательств и  улучшению качества 
жизни больных [37]. При ВЗК при-
меняют следующие ГИБП: инф-
ликсимаб, адалимумаб, голимумаб, 
цертолизумаба пэгол или ведоли-
зумаб (табл. 2). Для больных с ак-
тивной БК со стероидорезистен-
тностью, стероидозависимостью 
или при неэффективности имму-
носупрессоров (рецидив через 3–6 
месяцев после отмены ГКС на фо-
не АЗА/6-МП (6-меркаптопурин)) 
показана биологическая терапия 
в виде индукционного курса с по-
следующим переходом на длитель-
ное поддерживающее лечение [38]. 
Отсутствие ответа на биологичес-
кую терапию определяется в тече-
ние 12 недель. После достижения 
ремиссии любым из биологичес-
ких препаратов следует перейти 
к поддерживающей терапии (с им-
муносупрессорами или без них) по 
схеме, указанной в инструкции по 
применению [38]. Для повышения 
эффективности лечения инфлик-
симаб рекомендуется комбиниро-
вать с иммуносупрессорами (АЗА 2 
мг/кг или 6-МП 1,5 мг/кг) [39]. Для 
адалимумаба, голимумаба, церто-
лизумаба пэгола целесообразность 
такой комбинации не доказана [40, 
41]. При эффективности индукци-
онного курса биологических пре-
паратов поддерживающая терапия 
проводится ими же как минимум 

Таблица 2. Сравнительная характеристика генно-инженерных 
биологических препаратов

Препарат Показания Способ введения Принцип действия
Ведолизумаб ЯК/БК Внутривенно Селективный
Инфликсимаб ЯК/БК Внутривенно Системный
Адалимумаб ЯК/БК Подкожно Системный
Голимумаб ЯК Подкожно Системный
Цертолизумаба пэгол БК Подкожно Системный
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в течение двух лет. Ранняя отмена 
препаратов, как правило, приводит 
к рецидиву заболевания в короткие 
сроки [42].
В настоящее время зарегистриро-
ваны биосимиляры (биоаналоги) 
анти-ФНО-препаратов, схожие 
с оригинальными биологически-
ми лекарственными средствами 
по эффективности и безопаснос-
ти, однако их взаимозаменяе-
мость с оригинальными препара-
тами не доказана. Потеря ответа 
на анти-ФНО-терапию может 
привести к  нарастанию актив-
ности заболевания, осложнениям 
и необходимости хирургического 
лечения [35]. 

Заключение
Адекватная и  своевременная 
диагностика ВЗК чрезвычайно 
важна для успешного лечения 
и прогноза заболевания в целом. 
Поздние сроки первичной диаг-
ностики ВЗК как в  России, так 
и  в странах Европы могут быть 
обусловлены наличием опреде-
ленных недостатков в организа-
ции медицинской помощи боль-
ным, например ограниченным 
применением диагностических 
алгоритмов, отсутствием чет-
кого порядка оказания помощи 
и маршрутизации пациентов на 
различных этапах оказания ме-
дицинской помощи. 

В связи с  этим особую актуаль-
ность приобретает создание ре-
гиональных и городских центров 
ВЗК  – объединений специалис-
тов и ресурсов здравоохранения 
на базе лечебных учреждений, 
включающих гастроэнтерологов, 
колопроктологов, эндоскопис-
тов, морфологов, специалистов 
УЗИ и  лучевой диагностики, 
знакомых с проблематикой ВЗК. 
Мультидисциплинарный подход 
к лечению больных ВЗК позволит 
в ранние сроки выбрать индиви-
дуальную эффективную страте-
гию лечения, модифицировать 
течение болезни и улучшить ка-
чество жизни пациентов.  
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Relevant Problems of Diagnosis and Therapy of In� ammatory Bowel Diseases 
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Inf lammatory bowel disease (IBD) occupies one of the leading positions in the structure of diseases 
of the gastrointestinal tract due to the severity of the course, the frequency of complications and mortality. 
Late, untimely diagnosis of IBD leads to an increase in the frequency of relapses, the number of severe forms 
of the disease, complications and increases the frequency of complex surgical interventions, and consequently, 
the percentage of young patients of working age disability. The article analyzes the current approaches 
to the diagnosis and therapy of IBD. It is important to inform therapists and doctors of other specialties about 
the GCS diagnosis basic principles. This will ensure an adequate approach to the selection of personalized 
treatment regimen for IBD. The conclusion is made about the need for early detection of resistance to therapy 
with glucocorticoids and administration in the presence of indications of immunosuppressive, biological therapy, 
as well as surgical treatment in the case of life-threatening complications.
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