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i. Проект клинических рекомендаций По диагностике 
и лечению взрослых Пациентов с язвенным колитом

Настоящие рекомендации разработаны экспертной комиссией ООО «Российская гастроэнтерологиче-
ская ассоциация», ООО «Ассоциация колопроктологов России» и Общества по изучению воспалительных 
заболеваний кишечника при Ассоциации колопроктологов России в составе:

1. Ивашкин Владимир Трофимович Москва
2. Шелыгин Юрий Анатольевич Москва
3. Абдулганиева Диана Ильдаровна Казань
4. Абдулхаков Рустем Аббасович Казань
5. Алексеева Ольга Поликарповна Нижний Новгород
6. Барановский Андрей Юрьевич Санкт-Петербург
7. Белоусова Елена Александровна Москва
8. Головенко Олег Владимирович Москва
9. Григорьев Евгений Георгиевич Иркутск
10. Костенко Николай Владимирович Астрахань
11. Низов Алексей Александрович Рязань
12. Николаева Нонна Николаевна Красноярск
13. Осипенко Марина Федоровна Новосибирск
14. Павленко Владимир Васильевич Ставрополь
15. Парфенов Асфольд Иванович Москва
16. Полуэктова Елена Александровна Москва
17. Румянцев Виталий Григорьевич Москва
18. Тимербулатов Виль Мамилович Уфа
19. Ткачев Александр Васильевич Ростов-на-Дону
20. Халиф Игорь Львович Москва
21. Хубезов Дмитрий Анатольевич Рязань
22. Чашкова Елена Юрьевна Иркутск
23. Шифрин Олег Самойлович Москва
24. Щукина Оксана Борисовна Санкт-Петербург

В разработке настоящий рекомендаций также принимали участие

1. Алексеенко Сергей Алексеевич Хабаровск
2. Болихов Кирилл Валерьевич Москва
3. Валуйских Екатерина Юрьевна Новосибирск
4. Головенко Алексей Олегович Москва
5. Григорьева Галина Алексеевна Москва
6. Жигалова Татьяна Николаевна Санкт-Петербург
7. Кашников Владимир Николаевич Москва
8. Куляпин Андрей Владиславович Уфа
9. Лахин Александр Владимирович Липецк
10. Морозова Наталья Александровна Москва
11. Никитина Наталья Васильевна Москва
12. Никулина Инна Вениаминовна Москва
13. Одинцова Альфия Харисовна Казань
14. Светлова Ирина Олеговна Новосибирск
15. Ситкин Станислав Игоревич Санкт-Петербург
16. Ткаченко Евгений Иванович Санкт-Петербург
17. Юрков Михаил Юрьевич Москва
18. Яковлев Алексей Александрович Ростов-на-Дону
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1.ВВЕДЕНИЕ
Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК), 
к которым относятся язвенный колит (ЯК) и болезнь 
Крона (БК), были и остаются одной из наиболее 
серьезных проблем в современной гастроэнтеро-
логии. Несмотря на то, что по уровню заболевае-
мости ВЗК значительно уступают другим гастро-
энтерологическим заболеваниям, но по тяжести 
течения, частоте осложнений и летальности во 
всем мире они занимают одно из ведущих мест 
в структуре болезней желудочно-кишечного трак-
та. Постоянный интерес к ВЗК обусловлен, прежде 
всего, тем, что, несмотря на многолетнюю исто-
рию изучения, их этиология остается неизвестной, 
а патогенез раскрыт недостаточно12.
Язвенный колит (ЯК) – хроническое заболева-
ние, которое поражает только толстую кишку 
и никогда не распространяется на тонкую кишку. 
Исключение составляет состояние, обозначенное 
термином «ретроградный илеит», однако, это вос-
паление носит временный характер и не является 
истинным проявлением ЯК. 
Распространенность ЯК составляет от 21 до 268 

случаев на 100 тыс.населения. Ежегодный при-
рост заболеваемости составляет 5-20 случаев 
на 100 тыс.населения, и этот показатель про-
должает увеличиваться (приблизительно в 6 раз 
за последние 40 лет)3.
Социальную значимость ЯК определяет преобла-
дание заболевания среди лиц молодого трудоспо-
собного возраста – пик заболеваемости ЯК при-
ходится на 20-30 лет, а также ухудшение качества 
жизни из-за хронизации процесса, а следователь-
но, частого стационарного лечения4.
Настоящие рекомендации по диагностике и лече-
нию больных ЯК являются руководством для прак-
тических врачей, осуществляющих ведение и лече-
ние таких пациентов. Рекомендации подлежат 
регулярному пересмотру в соответствии с новыми 
данными научных исследований в этой области. 
Данные рекомендации составлены на основании 
данных литературы и Европейского доказатель-
ного консенсуса по диагностике и лечению язвен-
ного колита, являющегося главенствующим руко-
водством по лечению ЯК в странах Европейского 
союза.

Таблица  1.  Уровни доказательности и степени рекомендаций на основании руководства Оксфордского 
центра доказательной медицины5

Уровень Диагностическое исследование Терапевтическое исследование
1а Систематический обзор гомогенных 

диагностических исследований 1 уровня
Систематический обзор гомогенных РКИ

1b Валидизирующее когортное исследование с 
качественным «золотым» стандартом

Отдельное РКИ (с узким ДИ)

1с Специфичность или чувствительность 
столь высоки, что положительный или 
отрицательный результат позволяет 
исключить/установить диагноз

Исследование «Все или ничего»

2а Систематический обзор гомогенных 
диагностических исследований >2 уровня

Систематический обзор (гомогенных) 
когортных исследований

2b Разведочное когортное исследование с 
качественным «золотым» стандартом

Отдельное когортное исследование (включая 
РКИ низкого качества; т.е. с <80% пациентов, 
прошедших контрольное наблюдение)

2с нет Исследование «исходов»; экологические 
исследования

3а Систематический обзор гомогенных 
исследований уровня 3b и выше

Систематический обзор гомогенных 
исследований «случай-контроль»

3b Исследование с непоследовательным 
набором или без проведения исследования 
«золотого» стандарта у всех испытуемых

Отдельное исследование «случай-контроль»

4 Исследование «случай-контроль» или 
исследование с некачественным или 
зависимым «золотым» стандартом

Серия случаев (и когортные исследования 
или исследования «случай-контроль» низкого 
качества)

5 Мнение экспертов без тщательной 
критической оценки или основанное на 
физиологии, лабораторные исследования 
на животных или разработка «первых 
принципов»

Мнение экспертов без тщательной критической 
оценки, лабораторные исследования на 
животных или разработка «первых принципов»

Степени рекомендаций
А Согласующиеся между собой исследования 1 уровня
В Согласующиеся между собой исследования 2 или 3 уровня или экстраполяция на основе 
исследований 1 уровня
С Исследования 4 уровня или экстраполяция на основе уровня 2 или 3
D Доказательства 4 уровня или затруднительные для обобщения или некачественные исследования 
любого уровня

i. Проект клинических рекомендаций По диагностике и лечению взрослых Пациентов с язвенным колитом
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Настоящие рекомендации включают в себя сле-
дующие разделы: определение и классификация 
язвенного колита, диагностика, консервативное 
и хирургическое лечение. Для отдельных поло-
жений рекомендаций приведены уровни доказа-
тельности согласно общепринятой классификации 
Оксфордского Центра доказательной медицины 
(Таблица 1).

1.1.ВАЛИДИЗАЦИЯРЕКОМЕНДАЦИЙ
Настоящие рекомендации в предварительной 
версии были рецензированы независимыми экс-
пертами, которых попросили прокомментировать 
прежде всего то, насколько интерпретация доказа-
тельств, лежащих в основе рекомендаций, доступ-
на для понимания. Получены комментарии со сто-
роны врачей амбулаторного звена. Полученные 
комментарии тщательно систематизировались 
и обсуждались на совещаниях экспертной группы.
Последние изменения в настоящих рекоменда-
циях были представлены для дискуссии на засе-
дании Профильной комиссии «Колопроктология» 
Экспертного Совета Минздрава России 17 декабря 
2012 г. Проект рекомендаций был повторно рецен-
зирован независимыми экспертами и врачами 
амбулаторного звена. Для окончательной редакции 
и контроля качества рекомендации были повторно 
проанализированы членами экспертной группы, 
которые пришли к заключению, что все замечания 
и комментарии приняты во внимание, риск систе-
матических ошибок при разработке рекомендаций 
сведен к минимуму.

1.2.ОБЛАСТЬПРИМЕНЕНИЯ
КЛИНИЧЕСКИХРЕКОМЕНДАЦИЙ
Данные клинические рекомендации применимы 
при осуществлении медицинской деятельности 
в рамках Порядка оказания медицинской помо-
щи взрослому населению с заболеваниями тол-
стой кишки, анального канала и промежности 
колопроктологического профиля и порядка оказа-
ния медицинской помощи взрослому населению 
по профилю «Гастроэнтерология».

2.ОПРЕДЕЛЕНИЕИКЛАССИФИ-
КАЦИЯЯЗВЕННОГОКОЛИТА6

2.1.ОПРЕДЕЛЕНИЯ
Язвенный колит – хроническое заболевание тол-
стой кишки, характеризующееся иммунным вос-
палением ее слизистой оболочки.
При ЯК поражается только толстая кишка 
(за исключением ретроградного илеита), в процесс 
обязательно вовлекается прямая кишка, воспа-
ление чаще всего ограничивается слизистой обо-
лочкой (за исключением фульминантного колита) 
и носит диффузный характер.
Под обострением (рецидивом, атакой) ЯК пони-
мают появление типичных симптомов заболевания 
у больных ЯК в стадии клинической ремиссии, 
спонтанной или медикаментозно поддерживаемой. 

Ранним рецидивом называют рецидив, возникший 
менее чем через 3 месяца после медикаментозно 
достигнутой ремиссии. На практике признаками 
клинического обострения являются увеличение 
частоты дефекаций с выделением крови и/или 
характерные изменения, обнаруживаемые при 
эндоскопическом исследовании толстой кишки.
Ремиссией ЯК считают исчезновение основных 
клинических симптомов заболевания (УД 5, СР D)7 
и заживление слизистой оболочки толстой кишки8. 
Выделяют:
1 . Клиническую ремиссию – отсутствие примеси 
крови в стуле, отсутствие императивных/ложных 
позывов при частоте дефекаций не более 3 раз 
в сутки;
2 . Эндоскопическую ремиссию – отсутствие види-
мых макроскопических признаков воспаления при 
эндоскопическом исследовании толстой кишки;
3 . Гистологическую ремиссию – отсутствие микро-
скопических признаков воспаления.

2.2КЛАССИФИКАЦИЯЯК

КОД ПО МКБ-10
К51 Язвенный колит
К51.0 Язвенный (хронический) энтероколит
К51.1 Язвенный (хронический) илеоколит
К51.2 Язвенный (хронический) проктит
К51.3 Язвенный (хронический) ректосигмоидит
К51.4 Псевдополипоз ободочной кишки
К51.5 Мукозный проктоколит
К51.8 Другие язвенные колиты
К51.9 Язвенный колит неуточненный

Надлежащая классификация ЯК по протяженно-
сти поражения, характеру течения, тяжести атаки 
и наличию осложнений определяет вид и форму 
введения лекарственных препаратов (УД 1b, СР В), 
а также периодичность скрининга колоректально-
го рака (УД 2, СР В).9

Для описания протяженности поражения 
применяется Монреальская классификация 
(Таблица 2.2.1), оценивающая протяженность 
макроскопических изменений при эндоскопиче-
ском исследовании толстой кишки (УД 5, СР D).

Таблица  2.2.1.  Монреальская классификация ЯК по 
протяженности поражения10

Проктит Поражение ограничено 
прямой кишкой

Левосторонний колит Поражение 
распространяется до 
левого изгиба толстой 
кишки (включая 
проктосигмоидит)

Тотальный колит (Включая 
субтотальный колит, 
а также тотальный 
ЯК с ретроградным 
илеитом)

По характеру течения выделяют:
1 .  Острое течение (менее 6 месяцев от дебюта забо-
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левания):
a.  с фульминантным началом;
b.  с постепенным началом.
2 .  Хроническое непрерывное течение (отсутствие 

более чем 6-месячных периодов ремиссии 
на фоне адекватной терапии).

3 .  Хроническое рецидивирующее течение (нали-
чие более чем 6-месячных периодов ремиссии):

•  редко рецидивирующее (1 раз в год или реже);
•  часто рецидивирующее (2 и более раз в год).
Тяжесть заболевания, в целом, определяется: тяже-
стью текущей атаки, наличием внекишечных про-
явлений и осложнений, рефрактерностью к лече-
нию, в частности, развитием гормональной зави-
симости и резистентности. Однако для формули-
рования диагноза и определения тактики лечения 
следует определять тяжесть текущего обострения 
(атаки) (УД 1b, СР В), для чего используются про-
стые критерии Truelove-Witts, как правило, при-
меняемые в повседневной клинической практике, 
и индекс активности ЯК (индекс Мейо; DAI), как 
правило, применяемый в клинических испытани-
ях. Выделяют легкую, среднетяжелую и тяжелую 
атаки ЯК (Таблицы 2.2.2. и 2.2.3.).
Используемая в индексе Мейо шкала оценки состо-
яния слизистой оболочки по Schroeder приведена 
в Таблице 2.2.4. и применяется для оценки эндо-

скопической активности ЯК.
Классификация ЯК в зависимости от ответа на гор-
мональную терапию облегчает выбор рациональ-
ной лечебной тактики, поскольку целью консер-
вативного лечения является достижение стойкой 
ремиссии с прекращением терапии ГКС. Для этих 
целей выделяются:
1 .  Гормональная резистентность:
1.  В случае тяжелой атаки – сохранение активно-

сти заболевания, несмотря на в/в введение ГКС 
в дозе, эквивалентной 2 мг/кг сутки преднизо-
лона, в течение более чем 7 дней; или

2.  В случае среднетяжелой атаки – сохранение 
активности заболевания при пероральном при-
еме ГКС в дозе, эквивалентной 1 мг/кг/сутки 
преднизолона, в течение 4 недель.

2 .  Гормональная зависимость:
•  Увеличение активности болезни при уменьше-

нии дозы ГКС ниже дозы, эквивалентной 10-15 мг 
преднизолона в сутки в течение 3 месяцев от 
начала лечения; или

•  Возникновение рецидива болезни в течение 
3 месяцев после окончания лечения ГКС.

2.3.ФОРМУЛИРОВКАДИАГНОЗА
При формулировании диагноза следует отразить 
характер течения заболевания, протяженность 

Таблица 2.2.2. Тяжесть атаки ЯК согласно критериям Truelove-Witts11

  Легкая Среднетяжелая Тяжелая 
Частота дефекаций с кровью <4 ≥4, если: ≥6, если: 
Пульс Нормальные 

значения 
≤90 уд/мин >90 уд/мин или

Температура ≤37,5°С >37,5°С или
Гемоглобин ≥105 г/л <105 г/л или
СОЭ ≤30 мм/ч >30 мм/ч
Контактная ранимость слизистой 
оболочки толстой кишки 

Нет Есть Есть

Таблица 2.2.3. Тяжесть атаки согласно Индексу активности ЯК (индексу Мейо)

Значение 
индекса 0 1 2 3

Частота стула Обычная На 1-2/день больше 
обычной

На 3-4/день больше 
обычной

На 5/день больше обычной

Примесь крови в 
стуле

Нет Прожилки Видимая кровь Преимущественно кровь

Состояние сли-
зистой оболочки

Норма Легкая ранимость 
(1 балл по шкале 
Schroeder)

Умеренная рани-
мость (2 балла по 
шкале Schroeder)

Выраженная ранимость (3 
балла по шкале Schroeder)

Общая оценка 
состояние вра-
чом

Норма Удовлетворительное 
состояние

Состояние средней 
тяжести

Тяжелое состояние

Среднетяжелая и тяжелая атаки констатируются при значении индекса (сумма оценок по 4 параме-
трам) от 6 и выше.

Таблица 2.2.4. Классификация ЯК в зависимости от эндоскопической активности (по Schroeder)12

0 1 (минимальная 
активность)

2 (умеренная 
активность)

3 (выраженная 
активность)

Норма или неактивное 
заболевание

Гиперемия, смазанный 
сосудистый рисунок. 
Контактная ранимость 
отсутствует.

Выраженная гиперемия, 
отсутствие сосудистого 
рисунка, контактная 
ранимость, эрозии).

Спонтанная ранимость, 
изъязвления.

i. Проект клинических рекомендаций По диагностике и лечению взрослых Пациентов с язвенным колитом
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поражения, тяжесть текущей атаки или наличие 
ремиссии, наличие гормональной зависимости 
или резистентности, а также наличие внекишеч-
ных или кишечных осложнений ЯК (см. раздел 
«Диагностика»). Ниже приведены примеры форму-
лировок диагноза:
1.  «Язвенный колит, хроническое рецидивирую-

щее течение, проктит, среднетяжелая атака».
2.  «Язвенный колит, хроническое непрерывное 

течение, левостороннее поражение, средне-
тяжелая атака. Гормональная зависимость. 
Внекишечные проявления (периферическая 
артропатия)».

3.  «Язвенный колит, хроническое рецидивирующее 
течение, тотальное поражение, тяжелая атака. 
Гормональная резистентность. Токсический 
мегаколон».

3.ДИАГНОСТИКАЯЗВЕННОГО
КОЛИТА13

3.1.КЛИНИЧЕСКИЕДИАГНОСТИЧЕСКИЕ
КРИТЕРИИЯК
К основным клиническим симптомам язвенного 
колита относятся диарея и/или ложные позы-
вы с кровью, тенезмы и императивные позывы 
на дефекацию, а также ночная дефекация. При 
тяжелой атаке ЯК возможно появление общих сим-
птомов, таких как снижение массы тела, общая 
слабость, анорексия и лихорадка. 

Кишечные осложнения ЯК включают кишечное 
кровотечение, токсическую дилатацию и перфо-
рацию толстой кишки, а также колоректальный 
рак. Поскольку эти осложнения требуют хирурги-
ческого лечения, подробно они рассматриваются в 
Разделах 5.2.2. «Кишечные осложнения ЯК» и 5.2.3. 
«Колоректальный рак и рекомендации по скринингу»

Возможные симптомы болезни в анамнезе Типичные клинические симптомы в момент 
осмотра

a  Эпизоды диареи
a  Примесь крови в кале 
a  Тенезмы

a  Внекишечные 
симптомы 
(поражение кожи, 
слизистых оболочек, 
суставов, глаз и др.)

a  Диарея 
a  Кровь в кале
a  Ночная дефекация 

(чаще при 
выраженной 
активности процесса)

a  Тенезмы (чаще 
при проктитах и 
проктосигмоидитах)

a  Потеря массы тела
a  Лихорадка
a  Анемия
a  Внекишечные 

симптомы
Примечание: для ЯК в отличие от БК боль в животе менее характерна и носит умеренный (спастический) 
характер, чаще перед стулом; при проктитах и проктосигмоидитах диарея отсутствует, а частые лож-
ные позывы могут сочетаться с запорами или оформленным стулом.

Системные признаки 
воспаления (синдром 

эндотоксемии)

Метаболические 
расстройства

Системные признаки 
воспаления (синдром 

эндотоксемии)

Метаболические 
расстройства

a  Лихорадка
a  Лейкоцитоз
a  Ускорение СОЭ
a  Повышение уровня 

острофазных белков 
(СРБ, фибриноген, 
серомукоид)

a  Потеря веса
a  Общая слабость
a  Анемия
a  Гипопротеинемия
a  Д и с б а л а н с 

электролитов

a  Лихорадка
a  Лейкоцитоз
a  Ускорение СОЭ
a  Повышение уровня 

острофазных белков 
(СРБ, фибриноген, 
серомукоид)

a  Потеря веса
a  Общая слабость
a  Анемия
a  Гипопротеинемия
a  Д и с б а л а н с 

электролитов

Внекишечные проявления ЯК14

Аутоиммунные, 
связанные с активностью 

заболевания:

Аутоиммунные, не 
связанные с активностью 

заболевания:

Обусловленные длительным 
воспалением и метаболическими 

нарушениями:
a  Артропатии 

(артралгии,артриты)
a  Поражение кожи 

(узловатая эритема, 
гангренозная пиодермия)

a  Поражение слизистых 
(афтозный стоматит)

a  Поражение глаз (увеит, 
ирит, иридоциклит, 
эписклерит)

a  Первичный 
склерозирующий холангит, 
перихолангит

a  Анкилозирующий 
спондилоартрит, 
сакроилеит (редко)

a  Серонегативный 
ревматоидный артрит 
(редко)

a  Псориаз

a  Холелитиаз
a  Стеатоз печени, стеатогепатит
a  Тромбоз периферических вен, 

тромбоэмболия легочной артерии
a  Амилоидоз
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3.2.УСТАНОВЛЕНИЕДИАГНОЗА
Однозначных диагностических критериев ЯК 
не существует. Диагноз выставляется на основа-
нии сочетания данных анамнеза, клинической 
картины и типичных эндоскопических и гистоло-
гических изменений (УД 5, СР D). Для этого врачу 
необходимо провести:
•  Подробный опрос пациента, включающий, 
в частности, сбор информации о поездках в южные 
страны, непереносимости каких-либо продуктов, 
принимаемых лекарствах (в частности, антибио-
тиков и нестероидных противовоспалительных 
средств (НПВС)), курении и о наличии воспалитель-
ных и злокачественных заболеваний кишечника у 
родственников (УД 5, СР D);
•  Подробный физикальный осмотр, при кото-
ром следует оценить частоту пульса, температуру 
тела, артериальное давление, индекс массы тела, 
наличие перитонеальных симптомов и признаков 
токсической дилатации, осмотр ротовой полости 
(исключение афтозного стоматита), а также кож-
ных покровов (исключение узловатой эритемы 
и гангренозной пиодермии), глаз (исключение уве-
ита, иридоциклита и т.п.) и суставов (УД 5, СР D);
•  Осмотр перианальной области, пальцевое иссле-
дование прямой кишки, ректороманоскопию (УД 5, 
СР D);
•  Обзорную рентгенографию брюшной полости 
(при тяжелой атаке) (УД 5, СР D):
o Исключение токсической дилятации и перфора-
ции толстой кишки;
•  Тотальную колоноскопию с илеоскопией:
o Обязательная процедура для установления диа-
гноза ЯК, а также при решении вопроса о колэк-
томии в случае гормональной зависимости/рези-
стентности;
o При невозможности ее выполнения – ирригоско-
пия с двойным контрастированием (для оценки 
протяженности поражения толстой кишки);
•  Биопсию слизистой оболочки толстой кишки 
(УД 1b, СР B):
o При первичной постановке диагноза;
o При сомнениях в правильности ранее выстав-
ленного диагноза;
o При длительном анамнезе ЯК (более 7-10 лет) 
– ступенчатая биопсия (из каждого отдела тол-
стой кишки) для исключения дисплазии эпителия 
(УД 3а, СР В); см. Раздел 5.1.3. «Колоректальный 
рак и рекомендации по скринингу»;
o Рекомендуемым стандартом биопсии являет-
ся взятие биоптатов слизистой оболочки прямой 
кишки и не менее чем из 4 других участков толстой 
кишки, а также слизистой оболочки подвздошной 
кишки (УД 1b, СР B);
•  Ультразвуковое исследование органов брюшной 
полости, забрюшинного пространства, малого таза 
(УД 3, СР С);
•  Анализ кала (УД 2b, СР B):
o Исключение острой инфекции при первичной 
диагностике язвенного колита;
o Исключение паразитарного колита;
o Исследование токсинов А и В Cl.difficile после 
проведенного курса антибиотикотерапии или пре-
бывания в стационаре, а также при тяжелом обо-

стрении заболевания, резистентного к проводимой 
терапии1516. Для выявления инфекции в 90% случа-
ев требуется минимум 4 образца кала1718;
o Исследование уровня фекального кальпротекти-
на при первичной дифференциальной диагностике 
язвенного колита с функциональными заболевани-
ями кишечника, а также для неивазивной оценки 
активности воспалительного процесса в кишечни-
ка на фоне лечения19,20 (УД 2b, СР B);
•  Исследование крови:
o Общий анализ крови, СОЭ;
o  С-реактивный белок;
o Гемокоагулограмма;
o Биохимический анализ крови (обязательно: 
печеночные ферменты, креатинин, мочевина, 
электролиты);
o Группа крови и резус фактор;
•  Общий анализ мочи.
При необходимости дифференциальной диагно-
стики проводят следующие дополнительные иссле-
дования:
1 . Магнитно-резонансная томография;
2 . Компьютерная томография;
3 . Трансабдоминальное ультразвуковое сканиро-
вание тонкой и ободочной кишки;
4 . Трансректальное ультразвуковое исследование 
прямой кишки и анального канала;
5 . Рентгеноконтрастное исследование тонкой 
кишки с бариевой взвесью;
6 . Фиброгастродуоденоскопия;
7 . Капсульная эндоскопия;
8 . Одно- или двухбаллонная энтероскопия.
С целью дифференциальной диагностики и подбо-
ра терапии внекишечных проявлений ЯК и сопут-
ствующих заболеваний может потребоваться кон-
сультация:
•  Психотерапевта, психолога (невроз, планируе-
мая операция с наличием стомы и т.п.);
•  Эндокринолога (стероидный сахарный диабет, 
надпочечниковая недостаточность у больных на 
длительной гормональной терапии);
•  Дерматолога (дифференциальный диагноз узло-
ватой эритемы, пиодермии и т.п.);
•  Ревматолога (артропатии, сакроилеит и т.п.);
•  Акушера-гинеколога (беременность).
Эндоскопическое исследование толстой кишки 
является основным методом диагностики ЯК, 
однако, специфичные эндоскопические признаки 
отсутствуют. Наиболее характерными являются 
непрерывное воспаление, ограниченное слизистой 
оболочкой, начинающееся в прямой кишке и рас-
пространяющееся проксимальнее, с четкой грани-
цей воспаления. Эндоскопическую активность ЯК 
наилучшим образом отражают контактная рани-
мость (выделение крови при контакте с эндоско-
пом), отсутствие сосудистого рисунка и наличие 
или отсутствие эрозий и изъязвлений (УД 2b, СР В). 
Обнаружение стойкого сужения кишки на фоне ЯК 
требует обязательного исключения колоректально-
го рака (УД 5, СР D).
К микроскопическим признакам ЯК относятся 
деформация крипт (разветвленность, разнона-
правленность, появление крипт разного диаметра, 
уменьшение плотности крипт, «укорочение крипт», 
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крипты не достигают подлежащего слоя мышеч-
ной пластинки слизистой оболочки), «неровная» 
поверхность слизистой в биоптате слизистой 
оболочки, уменьшение числа бокаловидных кле-
ток, базальный плазмоцитоз, инфильтрация соб-
ственной пластинки слизистой оболочки, наличие 
крипт-абсцессов и базальных лимфоидных ско-
плений. Степень воспалительной инфильтрации 
обычно уменьшается по мере удаления от прямой 
кишки.

3.3.ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙДИАГНОЗ
Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) – 
это группа хронических воспалительных заболе-
ваний кишечника с неизвестной этиологией. ЯК 
входит в группу этих болезней. 
При подозрении на ЯК дифференциальная диагно-
стика начинается с исключения воспалительных 
заболеваний толстой кишки, которые не относят-
ся к группе ВЗК. Это инфекционные, сосудистые, 
медикаментозные, токсические и радиационные 
поражения, а также дивертикулит и др. На следу-
ющем этапе дифференциальной диагностики про-
водится верификация клинических диагнозов ЯК 
и БК, относящихся к группе ВЗК.
Таким образом, дифференциальный диагноз ЯК 
проводится с:
•  Болезнью Крона толстой кишки;
•  Острыми кишечными инфекциями:

o дизентерия;
o сальмонеллез;
o кампилобактериоз;
o иерсиниоз;
o амебиаз;

•  Глистными инвазиями, паразитозами;
•   Антибиотико-ассоциированными поражениями 

кишечника (псевдомембранозный колит, вызы-
ваемый Cl.difficile)21;

•  Туберкулезом кишечника;
•  Системным васкулитом;
•  Раком толстой кишки;
•  Дивертикулитом;
•   Микроскопическими колитами (коллагеновым и 

лимфоцитарным)22;
•  Радиационным проктитом.

4.КОНСЕРВАТИВНОЕЛЕЧЕНИЕ
ЯЗВЕННОГОКОЛИТА23

4.1.ПРИНЦИПЫТЕРАПИИ
Лечебные мероприятия при ЯК включают в себя 
назначение лекарственных препаратов, хирур-
гическое лечение, психосоциальную поддержку 
и диетические рекомендации.
Выбор вида консервативного или хирургического 
лечения определяется тяжестью атаки, протяжен-
ностью поражения толстой кишки, наличием вне-
кишечных проявлений, длительностью анамнеза, 
эффективностью и безопасностью ранее проводив-
шейся терапии, а также риском развития осложне-
ний ЯК24,25.
Целью терапии является достижение и поддер-

жание беcстероидной ремиссии (прекращение 
приема ГКС в течение 12 недель после начала 
терапии)26, профилактика осложнений ЯК, пред-
упреждение операции, а при прогрессировании 
процесса, а также развитии опасных для жизни 
осложнений – своевременное назначение хирур-
гического лечения. Поскольку полное излечение 
больных ЯК достигается только путем удаления 
субстрата заболевания (колпроктэктомии), при 
достижении ремиссии неоперированный больной 
должен оставаться на постоянной поддерживаю-
щей (противорецидивной) терапии.
Следует особо отметить, что ГКС не могут при-
меняться в качестве поддерживающей терапии.
Ниже представлены рекомендации по выбору 
препаратов для индукции и поддержания ремис-
сии в зависимости от протяженности поражения 
и тяжести атаки27. 

4.2.ПРОКТИТ
Легкая и среднетяжелая атака.
Терапия заключается в назначении суппозиториев 
с месалазином (1-2 г/сут.) или ректальной пены 
месалазина (1-2 г/сут.).28 Оценка терапевтическо-
го ответа производится в течение 2 недель (УД 1b, 
СР А)29. При ответе терапия в указанных дозах про-
лонгируется до 6-8 недель.
При неэффективности лечения эффективно под-
ключение ректальных форм ГКС (суппозиториев 
с преднизолоном 10 мг × 1-2 раза в сутки) (УД 5, 
СР D) 30. 
При достижении ремиссии проводится поддержи-
вающая терапия – местное введение месалазина 
(свечи или ректальная пена) 1-2 г × 3 раза в неделю 
в виде монотерапии (не менее 2 лет) (УД 1b, СР А)31.
При неэффективности к лечению следует под-
ключить пероральные формы месалазина в дозе 
3-4 г/сут (УД 1b, СР B)32. При отсутствии эффекта 
показано назначение системных кортикостерои-
дов (преднизолон 0,75 мг/кг) в комбинации с аза-
тиоприном (АЗА) 2 мг/кг или 6-меркаптопурином 
(6-МП) 1,5 мг/кг (УД 4, СР C). Местная терапия 
(свечи с преднизолоном 10 мг × 1-2 раза в сутки) 
может быть продолжена.
При достижении ремиссии, индуцированной при 
помощи ГКС, поддерживающая терапия прово-
дится при помощи АЗА 2 мг/кг или 6-МП 1,5 мг/кг 
не менее 2 лет.
Тяжелая атака (развивается крайне редко)
Лечение атаки заключается в назначении систем-
ных ГКС в дозе, эквивалентной 1 мг/кг преднизо-
лона в комбинации с местной терапией месалази-
ном или преднизолоном (суппозитории, ректаль-
ная пена) (УД 5, СР D). 
При достижении ремиссии поддерживающая тера-
пия проводится местными препаратами месалази-
на (суппозитории, ректальная пена) 1-2 г × 3 раза 
в неделю в виде монотерапии или в комбинации 
с пероральным месалазином 1,5-2 г – не менее 2 лет 
(УД 1b, СР А). 
При рецидиве, требующем повторного назначения 
ГКС дополнительно назначается АЗА 2 мг/кг (или 
6-МП 1,5 мг/кг) и дальнейшая поддерживающая 
терапия проводится иммуносупрессорами (АЗА 
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или 6-МП) не менее 2 лет (УД 5, СР D).

4.3.ЛЕВОСТОРОННИЙИТОТАЛЬНЫЙ
КОЛИТ.ЛЕГКАЯАТАКА
Первая атака или рецидив требуют назначения 
месалазина внутрь 3 г/сут. (или сульфасалазин 
4 г/сут.) в комбинации с месалазином в клизмах 
2-4 г/сут. (в зависимости от эндоскопической 
активности). (УД 1а, СР А) 33,34,35. Терапевтический 
ответ оценивается в течение 2 недель. При ответе 
терапия продолжается до 6-8 недель. 
При отсутствии эффекта от местных и перо-
ральных препаратов 5-АСК целесообразно подклю-
чение ректальных форм ГКС (клизмы с суспензией 
гидрокортизона 125 мг × 1-2 раза в сутки) (УД 1а, 
СР А). Отсутствие ответа на терапию пероральной 
5-АСК в сочетании с местным лечением, как прави-
ло, является показанием к назначению системных 
ГКС (см. ниже).
При достижении ремиссии поддерживающая тера-
пия проводится при помощи перорального меса-
лазина 1,5 г/сут36. Дополнительное введение меса-
лазина в клизмах по 2 г 2 раза в неделю (т.н. 
«терапия выходного дня») увеличивает вероятность 
долгосрочной ремиссии (УД 1b, СР А). Допустимо 
назначение сульфасалазина (3 г) вместо месалази-
на (УД 1b, СР А).

4.4.ЛЕВОСТОРОННИЙИТОТАЛЬНЫЙ
КОЛИТ.СРЕДНЕТЯЖЕЛАЯАТАКА
При первой атаке или рецидиве необходимо назна-
чение месалазина в таблетках 4-5 г/сут. в комби-
нации с месалазином в клизмах 2-4 г/сут. (в зави-
симости от эндоскопической активности) 37 (УД 1а, 
СР А). Терапевтический ответ оценивается в тече-
ние 2 недель. При ответе терапия пролонгируется 
до 6-8 недель. 
При достижении ремиссии проводится поддержи-
вающая терапия месалазином 1,5-2 г/сут. внутрь + 
месалазин в клизмах по 2 г 2 раза в неделю (УД 1b, 
СР А)38. Допустимо назначение сульфасалазина 
3 г/сут. вместо месалазина (УД 1b, СР А)39.
При отсутствии эффекта от 5-АСК показано 
назначение системных стероидов в дозе, эквива-
лентной 1 мг/кг преднизолона в сочетании с АЗА 
2 мг/кг или 6-МП 1,5 мг/кг (УД 1b, СР C). 
При достижении ремиссии дальнейшая поддер-
живающая терапия проводится при помощи АЗА 
2 мг/кг/сут. или 6-МП 1,5 мг/кг не менее 2 лет 
(УД 1a, СР А)40.
При отсутствии эффекта от системных сте-
роидов в течение 4 недель показано проведение 
биологической терапии (инфликсимаб 5 мг/кг 
на 0,2,6 неделях) в сочетании с АЗА 2 мг/кг или 
6-МП 1,5 мг/кг (УД 1a, СР А). 
Поддерживающая терапия проводится при помо-
щи АЗА (или 6-МП) в сочетании с введениями 
инфликсимаба каждые 8 недель (УД 1b, СР А) 
в течение не менее 1 года41. При невозможности 
пролонгированного использования инфликсимаба, 
поддерживающая терапия проводится только тио-
пуринами, в случае непереносимости тиопуринов – 
инфликсимабом в виде монотерапии (УД 5, СР D). 

4.5.ЛЕВОСТОРОННИЙИТОТАЛЬНЫЙ
КОЛИТ.ТЯЖЕЛАЯАТАКА
При тяжелом обострении заболевания, сопрово-
ждающемся диареей более 5 раз в сутки, тахи-
кардией свыше 90 ударов в минуту, повышением 
температуры тела свыше 37,8°С, анемией менее 
105 г/л, больной ЯК должен быть госпитализиро-
ван в многопрофильный стационар с последующим 
обязательным наблюдением специалистом-гастро-
энтерологом и специалистом-колопроктологом 
(УД 5, СР D).
При тяжелой атаке ЯК необходимо проведение сле-
дующих мероприятий:
1. Внутривенное введение ГКС: преднизолон 
2 мг/кг/сут;
2. Местная терапия клизмами с месалазином 2-4 г 
в сутки или гидрокортизоном 125 мг/сут;
3. Инфузионная терапия: коррекция белково-элек-
тролитных нарушений, дезинтоксикация (гипока-
лиемия и гипомагниемия повышают риск токсиче-
ской дилатации ободочной кишки);
4. Коррекция анемии (гемотрансфузии при ане-
мии ниже 80 г/л, далее – терапия препаратами 
железа, предпочтительно – парентерально);
5. Эндоскопическое исследование толстой кишки 
при поступлении больного следует выполнять без 
подготовки, поскольку ее проведение повышает 
риск токсической дилатации;
6. Подключение дополнительного энтерально-
го питания у истощенных пациентов. Полностью 
парентеральное питание и/или временное ограни-
чение приема пищи внутрь нецелесообразно42;
7. При наличии лихорадки или подозрении на 
кишечную инфекцию – назначение антибиотиков 
(УД 5, СР D): 
a. 1 линия – метронидазол 1,5 г/сутки + фтор-
хинолоны (ципрофлоксацин, офлоксацин) в/в 
10-14 дней; 
b. 2 линия – цефалоспорины в/в 7-10 дней43,44.
Продолжение гормональной терапии более 7 дней 
при отсутствии эффекта нецелесообразно.
При клиническом ответе через 7 дней показан 
перевод пациента на прием ГКС внутрь: пред-
низолон 1 мг/кг или метилпреднизолон 0,8 мг/
кг с последующим снижением до полной отмены 
по 5-10 мг преднизолона или 4-8 мг метилпред-
низолона в неделю (в течение первых 5-7 дней 
комбинировать с дополнительным в/в введением 
преднизолона 50 мг/сут.) (УД 2b, СР B). Следует 
помнить, что суммарная продолжительность курса 
ГКС не должна превышать 12 недель. При сниже-
нии дозы стероидов до 30-40 мг в качестве под-
держивающей терапии следует подключить меса-
лазин в дозе 3 г. При достижении ремиссии под-
держивающая терапия проводится при помощи 
1,5-2 г перорального месалазина в течение 2 лет. 
Допустимо назначение сульфасалазина 3 г вместо 
месалазина (УД 1b, СР А).
При отсутствии эффекта от стероидной терапии 
через 7 дней показана терапия «второй линии», 
которая включает следующие варианты лечения:
1 . Биологическая терапия инфликсимабом 5 мг/кг 
(введения в рамках индукционного курса на 0, 2 

i. Проект клинических рекомендаций По диагностике и лечению взрослых Пациентов с язвенным колитом



КОЛОПРОКТОЛОГИЯ, 2013, № 3 (45) (приложение)

12

и 6 неделе) (УД 1a, СР А)45,46 или 
2 . Введение циклоспорина А в/в или внутрь 
2-4 мг/кг в течение 7 дней с мониторированием 
показателей функции почек и определением кон-
центрации препарата в крови (УД 1a, СР А)47,48.
При ответе на индукционный курс инфликсимаба 
дальнейшая поддерживающая терапия проводится 
с инфузиями каждые 8 недель в течение не менее 
чем 1 года (УД 1b, СР А) в комбинации с АЗА 2 мг/кг 
(или 6-МП 1,5 мг/кг) (УД 2a, СР B)49,50.
При эффекте от терапии циклоспорином А 
через 7 дней необходимо перейти на прием АЗА 
2 мг/кг в комбинации с пероральным циклоспо-
рином (на фоне терапевтической дозы стерои-
дов) с постепенной отменой стероидов в течение 
12 недель. Поддерживающая терапия проводится 
пероральным циклоспорином в течение 3 месяцев 
до момента достижения терапевтической концен-
трации АЗА. Дальнейшую поддерживающую тера-
пию проводят при помощи АЗА 2 мг/кг в течение 
не менее чем 2 лет (УД 2b, СР В)51.
 При отсутствии ответа на 2-ю инфузию инфлик-
симаба или 7-дневной терапии циклоспорином А 
необходимо рассмотреть варианты хирургического 
лечения.

4.5.1.ПРОГНОЗИРОВАНИЕэФФЕКТИВНОСТИ
КОНСЕРВАТИВНОЙТЕРАПИИПРИТЯЖЕЛОЙ
АТАКЕЯК
Совместное наблюдение пациента опытным 
гастроэнтерологом и опытным колопроктологом 
остаются ключевым условием безопасного ведения 
тяжелой атаки ЯК. Хотя медикаментозная терапия 
во многих случаях оказывается эффективной, име-
ются данные, указывающие, что задержка в прове-
дении необходимого оперативного лечения пагубно 
сказывается на исходе лечения больного, в частно-
сти, увеличивая риск операционных осложнений52. 
Большинство исследований предикторов колэкто-
мии проведены до широкого применения биологи-
ческой терапии и циклоспорина и позволяют про-
гнозировать неэффективность ГКС, а не инфлик-
симаба и иммуносупрессоров:
•  Частота  стула  >12  раз/сут.  на  2  сутки  в/в  гор-
мональной терапии повышает риск колэктомии до 
55%53;
•  Если  на  3  день  гормональной  терапии  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»)54;
•  На  3  день  также  можно  определить  «Шведский 
индекс» по формуле: частота стула × 0,14 × уровень 
С-рБ. Его значение 8 и более повышает вероят-
ность колэктомии до 75%55;
•  Риск  колэктомии  также  повышается  в  5-9  раз 
при наличии гипоальбуминемии и лихорадки при 
поступлении, а также при отсутствии более чем 
40% уменьшения частоты стула за 5 дней в/в гор-
мональной терапии55;
•  Наличие  глубоких  изъязвлений  толстой  кишки 
(на фоне которых остаточная слизистая оболочка 
определяется только в виде «островков») повышает 
риск колэктомии до 86-93%56,57.

Эффективность инфликсимаба при гормональной 
резистентности, по разным данным, колеблется от 
25% до 80%, что может объясняться различиями 
в эффективности препарата у отдельных пациен-
тов. Исследования, посвященные прогнозирова-
нию эффективности биологической терапии, оста-
ются ограниченными, однако, установлено:
1. Эффективность инфликсимаба при гормоноре-
зистентной тяжелой атаке ЯК уменьшается с воз-
растом58, при наличии тотального поражения 
толстой кишки59, а также при выраженной гипо-
альбуминемии60, уровне гемоглобина менее 95 г/л 
и уровне С-рБ более 10 мг/л на момент первого 
введения инфликсимаба61.
2. Эффективность инфликсимаба существенно 
ниже у пациентов, у которых показания к анти-
цитокиновой терапии возникли уже при первой 
атаке ЯК50.
3. Наличие обширных язвенных дефектов слизи-
стой оболочки толстой кишки при колоноскопии до 
начала терапии инфликсимабом с 78% точностью 
прогнозирует ее дальнейшую неэффективность62.
У пациентов с высоким риском колэктомии следует 
принимать индивидуальное решение о проведении 
терапии «второй линии» при помощи циклоспорина 
или инфликсимаба или о хирургическом лечении 
непосредственно после неэффективного курса в/в 
ГКС.

4.6.ПРОФИЛАКТИКАОСЛОЖНЕНИЙ
ТЕРАПИИ
При назначении гормональной терапии необхо-
димо учитывать следующее:
•  Постепенное снижение дозы стероидов до полной 
отмены – строго обязательно;
•  Суммарная продолжительность гормональной 
терапии не должна превышать 12 недель;
•  Обязательным является сопутствующий прием 
препаратов кальция, витамина D, ингибиторов 
протонной помпы;
•  В период лечения необходим регулярный кон-
троль уровня глюкозы в крови.
При назначении иммуносупрессоров и биологиче-
ской терапии необходимо следующее:
•  Перед началом биологической терапии консуль-
тация фтизиатра – скрининг на туберкулез (рент-
генография органов грудной клетки, квантиферо-
новый тест, при невозможности его проведения 
– проба Манту, Диаскин-тест)63;
•  Биологическая терапия требует строгого соблю-
дения доз и графика введения (нерегулярное введе-
ние повышает риск инфузионных реакций и неэф-
фективности);
•  На фоне терапии иммуносупрессорами обяза-
тельным является контроль уровня лейкоцитов 
(общий анализ крови ежемесячно).
Профилактика оппортунистических инфек-
ций64

К факторам риска развития оппортунистических 
инфекций относятся:
•  Прием  лекарственных  средств:  азатиоприн, 
внутривенная гормональная терапия 2 мг/кг или 
перорально более 20 мг в день в течение более 
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2 недель, биологическая терапия;
•  Возраст старше 50 лет;
•  Сопутствующие заболевания: хронические забо-
левания легких, алкоголизм, органические заболе-
вания головного мозга, сахарный диабет.
В соответствие с Европейским консенсусом по про-
филактике, диагностике и лечению оппортуни-
стических инфекций при ВЗК, такие пациенты 
подлежат обязательной вакцинопрофилактике. 
Необходимым минимумом вакцинопрофилактики 
является:
•  Рекомбинантная вакцина против HBV;
•  Поливалентная инактивированная пневмококко-
вая вакцина;
•  Трехвалентная инактивированная  вакцина  про-
тив вируса гриппа.
Для женщин до 26 лет при отсутствии вируса 
на момент скрининга рекомендуется вакцинация 
от вируса папилломы человека.

5.ХИРУРГИЧЕСКОЕЛЕЧЕНИЕ
ЯЗВЕННОГОКОЛИТА

5.1ПОКАЗАНИЯДЛЯХИРУРГИЧЕСКОГО
ЛЕЧЕНИЯ
Показаниями к хирургическому лечению ЯК слу-
жат неэффективность консервативной терапии 
(гормональная резистентность, неэффективность 
биологической терапии) или невозможность ее 
продолжения (гормональная зависимость), кишеч-
ные осложнения ЯК (токсическая дилатация, пер-
форация кишки, кишечное кровотечение), а также 
рак толстой кишки или высокий риск его возник-
новения.

5.1.1.НЕэФФЕКТИВНОСТЬИЛИНЕВОЗМОЖ-
НОСТЬПРОДОЛЖЕНИЯКОНСЕРВАТИВНОЙТЕРА-
ПИИ
О неэффективности консервативной терапии сви-
детельствуют (см. Раздел 2.2):
•  Гормональная резистентность
•  Гормональная зависимость
Гормональную зависимость удается эффективно 
преодолеть при помощи биологических препаратов 
и/или иммуносупрессоров (азатиоприн, 6-меркап-
топурин) в 40-55% случаев65,66, а при гормональной 
резистентности назначение циклоспорина А или 
биологической терапии позволяет индуцировать 
ремиссию в 43-80% случаев67,68. Однако, у части 
больных с высоким риском осложнений и неэффек-
тивности консервативной терапии при развитии 
гормональной резистентности или зависимости 
возможно проведение хирургического лечения без 
попытки применения биологических препаратов 
или иммуносупрессоров. Подробно этот вопрос 
описан в Разделе 4.5.1. «Прогнозирование эффек-
тивности консервативной терапии при тяжелой 
атаке ЯК».

5.1.2.КИШЕЧНЫЕОСЛОЖНЕНИЯЯК
К кишечным осложнениям ЯК, требующим хирур-

гического лечения, относятся:
1 . Кишечное кровотечение, наличие которого 
констатируют при потере более 100 мл крови/
сутки по данным объективных лабораторных 
методов (сцинтиграфия, определение гемоглобина 
в каловых массах гемоглобинцианидным методом) 
или при объеме каловых масс с визуально опре-
деляемой примесью крови более 800 мл/сутки. 
Косвенно о кишечном кровотечении свидетель-
ствует прогрессирующее снижение уровня гемо-
глобина на фоне адекватной терапии, однако, чет-
кие пороговые значения для снижения его уровня, 
свидетельствующие о кишечном кровотечении, 
не определены. При развитии данного осложнения 
показана экстренная операция. 
2 . Токсическая дилатация ободочной кишки 
(токсический мегаколон), представляющая собой 
не связанное с обструкцией расширение ободоч-
ной кишки до 6 см и более с явлениями интокси-
кации. К факторам риска токсической дилатации 
относятся гипокалиемия, гипомагниемия, подго-
товка кишки к колоноскопии при помощи осмоти-
ческих слабительных (см. «Диагностика») и прием 
антидиарейных препаратов. Косвенно о развитии 
токсической дилатации свидетельствует внезап-
ное сокращение частоты стула на фоне имевшей-
ся диареи, вздутие живота, а также внезапное 
уменьшение или исчезновение болевого синдрома 
и нарастание симптомов интоксикации (нараста-
ние тахикардии, снижение АД).
a. При развитии токсической дилатации на фоне 
адекватной интенсивной терапии показана экс-
тренная операция;
b. Если токсическая дилатация обнаруживается 
у пациента, ранее не получавшего полноценной 
лекарственной (в первую очередь гормональной) 
терапии, возможно консервативное лечение: в/в 
ГКС в дозе, эквивалентной 2 мг/кг преднизолона/
сутки, инфузионная терапия (коррекция электро-
литных нарушений), метронидазол 1,5 г/сутки в/в. 
При отсутствии положительной динамики (норма-
лизации диаметра кишки) в течение суток показа-
на колэктомия.
3 . Перфорация толстой кишки, являющаяся 
наиболее опасным осложнением ЯК с почти 50% 
смертностью. При выявлении угрожающих сим-
птомов (перитонеальные симптомы, свободный газ 
в брюшной полости по данным обзорной R-графии) 
показана экстренная колэктомия.

5.1.3.КОЛОРЕКТАЛЬНЫЙРАКИРЕКОМЕНДАЦИИ
ПОСКРИНИНГУ
У больных с длительным анамнезом ЯК существен-
но повышен риск колоректального рака, что обу-
словливает необходимость регулярного обследова-
ния для выявления дисплазии эпителия толстой 
кишки. На вероятность развития рака влияют сле-
дующие факторы:
1. Длительность анамнеза ЯК: риск колоректаль-
ного рака составляет 2% при 10-летнем, 8% – при 
20-летнем и 18% – при 30-летнем анамнезе69;
2. Начало заболевания в детском и подростковом 
возрасте, хотя этот фактор может лишь отражать 
длительность анамнеза и не являться независи-
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мым предиктором колоректального рака70;
3. Протяженность поражения: риск наиболее 
повышен у пациентов с тотальным ЯК, в то время 
как у пациентов с проктитом риск не отличается от 
среднего в популяции;
4. Наличие первичного склерозирующего холан-
гита71;
5. Семейный анамнез колоректального рака;
6. Тяжелые обострения ЯК в анамнезе или непре-
рывное течение ЯК. Последствием высокой актив-
ности ЯК может являться воспалительный поли-
поз, также являющийся фактором риска развития 
колоректального рака72.
В целом, скрининг колоректального рака у боль-
ных ЯК следует начинать после 6-8 лет от начала 
заболевания. У пациентов, страдающих ПСХ, регу-
лярное контрольное обследование следует начать 
раньше в связи с высоким риском рака. Пациенты 
с поражением, ограниченным прямой кишкой, 
могут наблюдаться с той же периодичностью, что 
и здоровые люди при условии, что прошедшее 
или активное воспаление проксимальнее прямой 
кишки исключено при эндоскопическом иссле-
довании и биопсии остальных отделов кишки. 
Частота рутинных эндоскопических исследований 
диктуется степенью риска, оцениваемой при коло-
носкопии через 6-8 недель после начала ЯК (см. 
Таблицу 5.1.3.). 
Контрольная колоноскопия должна проводиться 
в условиях хорошей подготовки кишки и, жела-
тельно, в период ремиссии, поскольку активное 
воспаление затрудняет выявление дисплазии.
Для скрининга неопластических изменений слизи-
стой оболочки используются два подхода:
1 . Биопсия слизистой оболочки по 4 фрагмента 
из каждых 10 см ободочной и прямой кишки (при 
эндоскопии в белом свете). Такой подход не исклю-

чает обязательной биопсии всех подозрительных 
образований;
2 . При надлежащей квалификации эндоскописта 
и наличии эндоскопа с высоким разрешением – 
хромоэндоскопия с прицельной биопсией участ-
ков, подозрительных на неоплазию.
Результаты скриниговой биопсии влияют на такти-
ку дальнейшего лечения и наблюдения:
1. Дисплазия высокой степени, обнаруживаемая 
в неизмененной слизистой оболочке (т.е. не в при-
поднятых образованиях), является абсолютным 
показанием к колэктомии. Наличие дисплазии 
должно быть подтверждено вторым независимым 
патоморфологом.
2. При дисплазии легкой степени в неизмененной 
слизистой оболочке (не в приподнятых образова-
ниях) решение принимается индивидуально: сле-
дует обсудить возможность колэктомии, но прием-
лемым может быть продолжение регулярного эндо-
скопического скрининга с сокращением интервала 
между исследованиями до 1 года.
3. Если проксимальнее зоны поражения (которая 
определяется при эндоскопическом/гистологиче-
ском исследовании) обнаруживается аденоматоз-
ный полип, то может быть выполнена стандартная 
полипэктомия с последующим рутинным наблю-
дением.
4. Наличие полипа с дисплазией в участке толстой 
кишки, пораженной ЯК, не является показанием 
к колэктомии при условии, что его гистологическое 
строение соответствует аденоме и признаки дис-
плазии отсутствуют в окружающей неизменной 
слизистой оболочке или где-либо в кишке, а также 
в краях удаленного полипа. 

Таблица 5.1.3. Определение риска колоректального рака у больных ЯК (по данным колоноскопии через 6-8 
лет от начала заболевания)

Тотальный ЯК Низкий риск – 0-2 фактора риска
Высокий риск – 3-4 фактора рискаСохраняющееся воспаление (по данным 

эндоскопического / гистологического исследования)
Семейный анамнез колоректального рака
Воспалительный полипоз
При высоком риске скрининговая колоноскопия проводится каждые 1-2 года, а при низком риске – 
каждые 3-4 года

Таблица 5.2. Методы хирургического лечения ЯК

С формированием 
постоянной илеостомы

С восстановлением дефекации через задний проход

•  Колпроктэктомия с 
формированием постоянной 
илеостомы по Бруку

С формированием 
ИАРА, в 2 этапа:

С формированием ИАРА, 
в 3 этапа:

*Субтотальная резекция 
ободочной кишки 
с формированием 
илеоректального 
анастомоза (в 
исключительных 
случаях)

•  Колпроктэктомия, 
формирование 
ИАРА, петлевая 
илеостомия по 
Торболлу

•  Закрытие 
илеостомы

•  Субтотальная 
резекция ободочной 
кишки (субтотальная 
колэктомия), илеостомия 
по Торболлу;

•  Проктэктомия, 
формирование ИАРА

•  Закрытие илеостомы
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5.2.ВИДЫХИРУРГИЧЕСКИХ
ВМЕШАТЕЛЬСТВ
У большинства больных ЯК современная консерва-
тивная терапия позволяет контролировать течение 
воспалительного процесса, однако у 10%-30% боль-
ных, в связи с неэффективностью медикаментоз-
ного лечения, приходится прибегать к хирургиче-
скому вмешательству, направленному на удаление 
толстой кишки73,74. До начала 1980-х годов стан-
дартом хирургического лечения являлась колпрок-
тэктомия с илеостомией, несмотря на эпизодиче-
ское использование илеоректального анастомоза. 
За последние 20 лет новым «золотым» стандартом 
стала восстановительно-пластическая операция – 
колпроктэктомия с илеоанальным резервуарным 
анастомозом (ИАРА)75,76. При успешном выполне-
нии данная операция обеспечивает возможность 
контролируемой дефекации через задний проход 
с удовлетворительным качеством жизни77: сред-
няя частота дефекации после формирование ИАРА 
составляет от 4 до 8 раз в сутки78,79,80, а суточный 
объем полуоформленного/жидкого стула составля-
ет около 700 мл в сутки (в сравнении с 200 мл/сутки 
у здорового человека).

5.3.ВЫБОРВИДАХИРУРГИЧЕСКОГО
ЛЕЧЕНИЯ
Проведение восстановительно-пластической опе-
рации с формированием ИАРА, несмотря на очевид-
ную привлекательность для пациента, возможно не 
во всех случаях, поскольку ряд факторов ухудшают 
функциональный исход операции и увеличивают 
риск осложнений, приводя к необходимости удале-
ния резервуара у 3,5-10% больных81,82,83.

5.3.1.ФАКТОРЫ,ВЛИЯЮЩИЕНАВОЗМОЖ-
НОСТЬФОРМИРОВАНИЯИАРА
Несмотря на более высокую частоту сопутствую-
щих заболеваний после 65 лет, само хирургическое 
вмешательство с формированием ИАРА у лиц стар-
шего возраста безопасно и эффективно84. Однако 
функция анального держания, играющая клю-
чевую роль для нормального функционирования 
ИАРА, очевидно, ухудшается в старшем возрасте85. 
Кроме того, у пожилых пациентов чаще развивают-
ся осложнения, в частности, резервуарит и стрик-
туры анастомоза86,87. В то же время, какой-либо 
определенный возрастной порог для отказа от фор-
мирования ИАРА не определен.
Формирование ИАРА на 30-70%88,89,90,91,92 повышает 
риск бесплодия у женщин детородного возраста 
с ЯК (УД 3b, СР В), вероятно, за счет спаечного про-
цесса с вовлечением маточных труб. Планируемая 
беременность и молодой возраст женщины не явля-
ются противопоказаниями в формированию ИАРА, 
однако, пациентка должна быть предупреждена 
о потенциальном риске бесплодия. В отдельных 
случаях возможно рассмотреть вопрос о формиро-
вании илеоректального анастомоза в качестве про-
межуточного этапа хирургического лечения (см.
ниже).
У приблизительно 10% пациентов с колитом даже 

при изучении операционного материала, получен-
ного при колэктомии, не удается провести диф-
ференциальный диагноз между болезнью Крона 
(БК) и ЯК, в связи с чем им выставляется диагноз 
недифференцированного неспецифического коли-
та (ННК). Решение о формировании ИАРА в таких 
случаях принимается индивидуально, при этом 
пациент должен быть предупрежден о рисках неэф-
фективности восстановительно-пластической опе-
рации и иных осложнениях, связанных с БК.
Очевидными противопоказаниями к формирова-
нию ИАРА служат рак толстой кишки и выражен-
ная недостаточность анального сфинктера.

5.3.2.ДВУХ-ИТРЕХэТАПНОЕХИРУРГИЧЕСКОЕ
ЛЕЧЕНИЕСФОРМИРОВАНИЕМИАРА
Трехэтапное лечение (с колэктомией на первом 
этапе) рекомендовано в случаях тяжелой атаки 
у пациентов, не ответивших на консервативное 
лечение (УР 4, СР С), или если пациент принимает 
20 мг преднизолона в течение более чем 6 недель 
(УР 4, СР С). Субтотальная колэктомия с илео-
стомией купирует интоксикацию, обусловленную 
колитом, что позволяет улучшить общее состо-
яние больного, восстановить метаболизм, а изу-
чение операционного препарата также позволя-
ет уточнить диагноз и исключить болезнь Крона. 
Субтотальная колэктомия является относитель-
но безопасным вмешательством даже у пациен-
тов в критическом состоянии93,94,95, при этом, при 
достаточной квалификации хирурга, безопасным 
является и проведение минимально инвазивных 
или лапароскопических операций96,97.

5.3.3.ИЛЕОРЕКТАЛЬНЫЙАНАСТОМОЗ98,99,100

Формирование илеоректального анастомоза 
не приводит к исцелению пациента и не исклю-
чает возможность рецидива воспаления в пря-
мой кишке и развития рака. Данная операция 
при ЯК может выполняться только в исключи-
тельных случаях у женщин, планирующих бере-
менность. Обязательным условием является согла-
сие пациентки на регулярное обследование пря-
мой кишки с биопсией слизистой оболочки101,102 
(см. Раздел 5.1.3. «Скрининг колоректального 
рака»).

5.4.ОСОБЕННОСТИХИРУРГИЧЕСКОГО
ВМЕШАТЕЛЬСТВАПРИФОРМИРОВАНИИ
ИАРА
Реконструктивно-пластические операции с форми-
рованием ИАРА при ЯК должны выполняться в спе-
циализированных стационарах, поскольку часто-
та осложнений и функциональный исход таких 
операций существенно зависит от квалификации 
хирурга (в частности, от числа проведенных анало-
гичных вмешательств103) (УР 4, СР С).

5.4.1.ДЛИНАСОХРАНЯЕМОЙПРЯМОЙИ/ИЛИ
СИГМОВИДНОЙКИШКИ
Если после колэктомии по срочным показаниям 
при язвенном колите планируется формирование 
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ИАРА, следует сохранить всю прямую кишку и ниж-
небрыжеечные сосуды (УР 4, СР С). Прямую кишку 
целесообразно пересечь на уровне мыса (т. е. на 
уровне «ректосигмоидного перехода») или допол-
нительно сохранить дистальный отдел сигмовид-
ной кишки (решение принимается оперирующим 
хирургом). При сохранении дистального отдела 
сигмовидной кишки, она выводится на переднюю 
брюшную стенку в виде сигмостомы. Последний 
вариант является наиболее безопасным, поскольку 
при этом в брюшной полости не остается культи 
кишки. При пересечении прямой кишки на уровне 
мыса в течение нескольких дней рекомендуется 
дренирование культи через задний проход для про-
филактики несостоятельности швов в связи с нако-
плением в культе слизи.
В случае сохранения отключённой прямой или 
прямой и сигмовидной кишки, возможно разви-
тие вторичных воспалительных изменений сли-
зистой оболочки по типу колита отключенной 
кишки. Контролируемые испытания лекарствен-
ных средств у больных после колэктомии не прово-
дились, эмпирическое лечение заключается в при-
менении местного месалазина104, преднизолона, 
промывании отключенной прямой кишки раство-
рами антисептиков.

5.4.2.НАЛОЖЕНИЕАНАСТОМОЗАПРИФОРМИ-
РОВАНИИИАРА
Сохранение протяженного участка прямой кишки 
(более 2 см над зубчатой линией) при использо-
вании сшивающего аппарата для формирования 
ИАРА может быть причиной хронического воспале-
ния в ней с дисфункцией резервуара, а также спо-
собствует сохранению риска дисплазии и (очень 
редко) рака105. Максимальная длина аноректаль-
ной слизистой оболочки между зубчатой линией 
и анастомозом не должна превышать 2 см (УР 4, 
СР С). При невозможности сформировать анасто-
моз при помощи сшивающего аппарата следует 
выполнить мукозэктомию и наложить ручной ана-
стомоз. Несмотря на то, что при использовании 
сшивающего аппарата сохраняется небольшой 
фрагмент слизистой оболочки, риск рака невысок 
и соответствует таковому при формировании руч-
ного анастомоза (УР 4, СР С). Формирование ИАРА 
в подавляющем большинстве случаев проводится 
под прикрытием петлевой илеостомы (УР 3b, СР С).

5.4.3.НАБЛЮДЕНИЕПАЦИЕНТОВСИАРА
Морфологические изменения эпителиальной 
выстилки резервуара обычно развиваются через 
12-18 месяцев после закрытия илеостомы и харак-
теризуются уплощением и сокращением числа вор-
синок, приводящими к их атрофии («толстокишеч-
ная метаплазия»)106,107, что потенциально связано 
с риском развития злокачественной трансформа-
ции слизистой оболочки резервуара. Кроме того, 
при наложении аппаратного ИАРА сохраняется 
небольшой участок слизистой оболочки прямой 
кишки («манжетка»). Риск развития рака резервуа-
ра повышен у пациентов, оперированных по пово-
ду рака или дисплазии на фоне ЯК (и при обна-
ружении дисплазии в операционном материале), 

и у больных первичным склерозирующим холан-
гитом (ПСХ). Научное обоснование частоты кон-
трольных обследований больных с ИАРА не выпол-
нялось, однако, у пациентов с наличием вышеу-
казанных факторов риска целесообразно проведе-
ние контрольных эндоскопических исследований 
(резервуароскопии) с биопсией слизистой оболочки 
не реже одного раза в 2 года.

5.5.МЕДИКАМЕНТОЗНАЯТЕРАПИЯВ
ПЕРИОДХИРУРГИЧЕСКОГОЛЕЧЕНИЯ

5.5.1.ВЛИЯНИЕЛЕКАРСТВЕННОЙТЕРАПИИНА
РИСКХИРУРГИЧЕСКИХОСЛОЖНЕНИЙ
Прием преднизолона в дозе более 20 мг в тече-
ние более чем 6 недель повышает риск хирургиче-
ских осложнений108,109. Предоперационный прием 
азатиоприна не ухудшает исход хирургического 
лечения110, в то время как введение инфликсима-
ба и циклоспорина незадолго до операции может 
увеличивать частоту послеоперационных осложне-
ний111,112, хотя данные по инфликсимабу остаются 
противоречивыми113. 

5.5.2.ГОРМОНАЛЬНАЯТЕРАПИЯПЕРЕДОПЕРА-
ЦИЕЙИВРАННЕМПОСЛЕОПЕРАЦИОННОМ
ПЕРИОДЕ
Резкое прекращение терапии ГКС может вызвать 
синдром отмены (острую недостаточность коры 
надпочечников, т.н. Аддисонический криз), что 
обусловливает необходимость временного про-
должения гормональной терапии после опера-
ции до полной отмены. На время оперативного 
вмешательства и в раннем послеоперационном 
периоде до возможности приема пациентом ГКС 
внутрь рекомендуется внутривенное введение ГКС 
в дозе, эквивалентной 2 мг/кг преднизолона (доза, 
таким образом, может превышать принимавшуюся 
до хирургического вмешательства).
На настоящий момент отсутствует надежная науч-
ная база для обоснования какой-либо схемы пре-
кращения гормональной терапии после колэкто-
мии по поводу ЯК. Доза ГКС для дальнейшего перо-
рального приема в период отмены гормональной 
терапии определяется длительностью предшество-
вавшей терапии и величиной использованных доз. 
Согласно рекомендациям Европейского общества 
по изучения ЯК и БК (ECCO)114, в случае, если гор-
мональная терапия перед операцией проводилась 
не более месяца сразу после операции, возможно 
прекращение приема ГКС.
Если перед операцией пациент более месяца полу-
чал ГКС, после хирургического вмешательства 
целесообразно перейти с вышеописанной высокой 
парентеральной дозы ГКС (2 мг/кг) на перораль-
ный прием ГКС внутрь в дозе не ниже верхней 
границы суточной продукции кортизола, то есть не 
ниже 20 мг преднизолона. Дальнейшее снижение 
дозы и отмена ГКС проводится под наблюдением 
врача-эндокринолога.
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5.6.РЕЗЕРВУАРИТИДРУГИЕ
ОСЛОЖНЕНИЯХИРУРГИЧЕСКОГО
ЛЕЧЕНИЯСФОРМИРОВАНИЕМ
ТОНКОКИШЕЧНОГОРЕЗЕРВУАРА
Резервуарит представляет собой неспецифическое 
воспаление тонкокишечного резервуара и наиболее 
частое осложнение ИАРА. Частота его возникнове-
ния колеблется в широком диапазоне от 15 до 50% 
в течение 10 лет после формирования ИАРА в круп-
ных специализированных центрах115,116,117. Такие 
различия могут быть обусловлены существенно 
большим риском резервуарита при ЯК, превышаю-
щим частоту этого осложнения при формировании 
ИАРА по поводу других заболеваний (в частности, 
семейного аденоматоза толстой кишки118,119).

5.6.1.ДИАГНОСТИКАРЕЗЕРВУАРИТА
Диагноз устанавливается на основании клиниче-
ских симптомов, а также характерных эндоскопи-
ческих и гистологических изменений (УД3а, СР B). 
Риск резервуарита, по-видимому, выше у некуря-
щих и принимающих НПВС лиц, а также у пациен-
тов с протяженным ЯК и внекишечными проявле-
ниями (ПСХ) (УД 3b, СР D). 
К симптомам резервуарита относятся учащение 
дефекаций, в том числе и жидкими каловыми мас-
сами, спастические боли в животе, недержание 
стула (может быть и самостоятельным сипмтомом) 
и тенезмы. В редких случаях возможно появление 
лихорадки и внекишечных проявлений. Выделение 
крови не является характерным и, как правило, 
возникает при воспалении сохраненной слизистой 
оболочки прямой кишки (УД 1с, СР В). 
У пациентов с симптомами, соответствующими 
резервуариту, для подтверждения диагноза необ-
ходимо провести резервуароскопию с биопсией 
слизистой оболочки резервуара. У больных с иле-
оанальным резервуаром нередко имеется стрик-
тура резервуаро-анального анастомоза, поэтому 
для резервуароскопии предпочтительнее использо-
вать фистулоскоп, а не колоноскоп. Всегда следует 
предпринять попытку провести аппарат в приво-
дящую петлю подвздошной кишки. Следует отме-
тить, что при достижении клинической ремиссии 
рутинная резервуароскопия не требуется (УД5, 
СР D). Эндоскопические признаки, соответствую-
щие резервуариту, включают диффузную эритему, 
которая может быть очаговой, в отличие от таковой 
при ЯК. Характерными эндоскопическими прояв-
лениями также являются отек и зернистость сли-
зистой оболочки, спонтанная и контактная крово-
точивость, эрозии и изъязвления. Эрозии и/или 
язвы по линии скобок не обязательно свидетель-
ствуют о резервуарите. Биоптаты следует брать 
из слизистой оболочки резервуара и приводящей 
петли над резервуаром, но не из линии скобок.
Гистологические проявления резервуарита также 
неспецифичны и включают признаки острого 
воспаления с полиморфоядерной лейкоцитарной 
инфильтрацией, крипт-абсцессами и изъязвлени-
ями на фоне хронической воспалительной инфиль-
трации.

Осложнения резервуарита включают абсцессы, 
свищи, стеноз резервуаро-анального анастомоза 
и аденокарциному резервуара. Последнее ослож-
нение встречается исключительно редко и почти 
всегда – при выявленной дисплазии или раке в опе-
рационном препарате, полученном при выполне-
нии колэктомии.
Дифференциальный диагноз при подозрении на 
резервуарит проводится с синдромом раздражен-
ного резервуара (СРР), ишемическими поражени-
ями, болезнью Крона (БК) и другими редкими при-
чинами дисфункции резервуара, такими как кол-
лагенозный, цитомегаловирусный и Clostridium 
difficile-ассоциированный резервуарит. Следует 
учитывать возможность развития неспецифиче-
ского илеита, вызываемого приемом НПВС и син-
дрома избыточного бактериального роста.

5.6.2.ЛЕЧЕНИЕРЕЗЕРВУАРИТАИПОДДЕРЖАНИЕ
РЕМИССИИ
Основными препаратами, применяемыми для 
лечения резервуарита, остаются антибиоти-
ки (АБ), что позволяет классифицировать резер-
вуарит как АБ-чувствительный, АБ-зависимый 
и АБ–резистентный. Первая линия терапии вклю-
чает 14-дневный курс перорального метронида-
зола (15-20 мг/кг/сут.) или ципрофлоксацина 
(1000 мг/сут.). Нежелательные явления значитель-
но чаще отмечаются при приеме метронидазола. 
При отсутствии эффекта или при развитии зависи-
мости от приема указанных препаратов возможно 
назначение резервных препаратов – рифаксимина 
(2000 мг/сут.), тинидазола, ректальных глюкокор-
тикостероидов, ректальных препаратов месала-
зина, азатиоприна. В случаях АБ-резистентного 
резервуарита возможно назначение перорального 
будесонида (9 мг) в течение 8 недель. 
Обязательным условием эффективной терапии 
резистентного резервуарита является надежное 
исключение альтернативных причин дисфункции 
резервуара.

5.6.3.ВОСПАЛЕНИЕСЛИЗИСТОЙОБОЛОЧКИ
СОХРАНЕННОГОУЧАСТКАПРЯМОЙКИШКИИ
СИНДРОМРАЗДРАЖЕННОГОРЕЗЕРВУАРА
Другим потенциальным осложнением ИАРА явля-
ется воспаление слизистой оболочки прямой 
кишки, сохраняемой при наложении аппаратного 
анастомоза. Лечение воспаления «манжетки» про-
водится свечами месалазина 500 мг 2 раза в сутки 
и/или ректальными ГКС.
Синдром раздраженного резервуара (СРР) 120 пред-
ставляет собой функциональное расстройство, 
симптомы которого совпадают с проявлениями 
резервуарита. СРР чаще встречается у пациентов, 
принимавших анксиолитики или антидепрессан-
ты до колэктомии, что косвенно свидетельству-
ет о проявлениях у таких пациентов синдрома 
раздраженного кишечника до операции. Методы 
лечения этих двух функциональных расстройств 
совпадают и включают психотерапевтическую 
помощь и назначение антидепрессантов, назначе-
ние пищевых волокон, противодиарейных препа-

i. Проект клинических рекомендаций По диагностике и лечению взрослых Пациентов с язвенным колитом
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ратов, спазмолитиков, а также неабсорбируемых 
антибиотиков для коррекции синдрома избыточ-
ного бактериального роста.

6.ПРОГНОЗ
Риск тяжелого обострения ЯК в течение жизни 
составляет 15%, при этом вероятность тяжелой 
атаки выше у больных с тотальным поражени-
ем толстой кишки. При проведении адекватной 
противорецидивной терапии в течение 5 лет обо-
стрений удается избежать у половины пациентов, 
а в течение 10 лет – у 20% больных. В течение пер-
вого года после постановки диагноза вероятность 
колэктомии составляет 4-9% (при тяжелой атаке – 
около 50%), в дальнейшем, с каждым годом забо-
левания риск колэктомии увеличивается на 1%. 
Факторами риска агрессивного течения ЯК явля-
ются прогрессирование поражения от дистального 
(проктита) к тотальному, первичный склерозиру-
ющий холангит, а также детский и подростковый 
возраст на момент начала заболевания.
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ii. Проект клинических рекомендаций По диагностике 
и лечению взрослых Пациентов с болезнью крона

Настоящие рекомендации разработаны экспертной комиссией ООО «Российская гастроэнтерологиче-
ская ассоциация», ООО «Ассоциация колопроктологов России» и Общества по изучению воспалительных 
заболеваний кишечника при Ассоциации колопроктологов России в составе:

1. Ивашкин Владимир Трофимович Москва
2. Шелыгин Юрий Анатольевич Москва
3. Абдулганиева Диана Ильдаровна Казань
4. Абдулхаков Рустем Аббасович Казань
5. Алексеева Ольга Поликарповна Нижний Новгород
6. Барановский Андрей Юрьевич Санкт-Петербург
7. Белоусова Елена Александровна Москва
8. Головенко Олег Владимирович Москва
9. Григорьев Евгений Георгиевич Иркутск
10. Костенко Николай Владимирович Астрахань
11. Низов Алексей Александрович Рязань
12. Николаева Нонна Николаевна Красноярск
13. Осипенко Марина Федоровна Новосибирск
14. Павленко Владимир Васильевич Ставрополь
15. Парфенов Асфольд Иванович Москва
16. Полуэктова Елена Александровна Москва
17. Румянцев Виталий Григорьевич Москва
18. Тимербулатов Виль Мамилович Уфа
19. Ткачев Александр Васильевич Ростов-на-Дону
20. Халиф Игорь Львович Москва
21. Хубезов Дмитрий Анатольевич Рязань
22. Чашкова Елена Юрьевна Иркутск
23. Шифрин Олег Самойлович Москва
24. Щукина Оксана Борисовна Санкт-Петербург

В разработке настоящий рекомендаций также принимали участие

1. Алексеенко Сергей Алексеевич Хабаровск
2. Болихов Кирилл Валерьевич Москва
3. Валуйских Екатерина Юрьевна Новосибирск
4. Головенко Алексей Олегович Москва
5. Григорьева Галина Алексеевна Москва
6. Жигалова Татьяна Николаевна Санкт-Петербург
7. Кашников Владимир Николаевич Москва
8. Куляпин Андрей Владиславович Уфа
9. Лахин Александр Владимирович Липецк
10. Морозова Наталья Александровна Москва
11. Никитина Наталья Васильевна Москва
12. Никулина Инна Вениаминовна Москва
13. Одинцова Альфия Харисовна Казань
14. Светлова Ирина Олеговна Новосибирск
15. Ситкин Станислав Игоревич Санкт-Петербург
16. Ткаченко Евгений Иванович Санкт-Петербург
17. Юрков Михаил Юрьевич Москва
18. Яковлев Алексей Александрович Ростов-на-Дону



23

1.ВВЕДЕНИЕ
Болезнь Крона (БК) названа в честь американского 
гастроэнтеролога  Сrohn  B.B.,  который  совместно 
со своими коллегами Ginzburg I. и Oppenheimer G.D. 
в 1932 г. опубликовал 14 случаев этого заболевания 
с локализацией в терминальном отделе подвздош-
ной кишки.
При БК могут поражаться любые отделы желудоч-
но-кишечного тракта – от полости рта до ануса. 
Тем не менее, в подавляющем большинстве слу-
чаев БК поражает илеоцекальный отдел, поэто-
му клиническая картина в острых случаях имеет 
сходство с острым аппендицитом. БК, в отличие от 
язвенного колита (ЯК), не может быть излечена ни 
терапевтическими, ни хирургическими методами 
лечения1.
Настоящие рекомендации по диагностике и лече-
нию больных БК являются руководством для прак-
тических врачей, осуществляющих ведение и лече-
ние таких пациентов. Рекомендации подлежат 
регулярному пересмотру в соответствии с новыми 
данными научных исследований в этой области. 
Данные рекомендации составлены на основании 

данных литературы Европейского доказательного 
консенсуса по диагностике и лечению БК, пред-
ставленного Европейским обществом по изучению 
язвенного колита и болезни Крона2.
Рекомендации включают в себя следующие разде-
лы: определение и классификация БК, диагности-
ка, консервативное и хирургическое лечение.
Для отдельных положений рекомендаций приве-
дены уровни доказательности согласно общепри-
нятой классификации Оксфордского Центра дока-
зательной медицины (Таблица 1) 3.

1.1.ВАЛИДИЗАЦИЯРЕКОМЕНДАЦИЙ
Настоящие рекомендации в предварительной 
версии были рецензированы независимыми экс-
пертами, которых попросили прокомментировать 
прежде всего то, насколько интерпретация доказа-
тельств, лежащих в основе рекомендаций, доступ-
на для понимания. Получены комментарии со сто-
роны врачей амбулаторного звена. Полученные 
комментарии тщательно систематизировались 
и обсуждались на совещаниях экспертной группы.
Последние изменения в настоящих рекоменда-

Таблица  1.  Уровни доказательности и степени рекомендаций на основании руководства Оксфордского 
центра доказательной медицины

Уровень Диагностическое исследование Терапевтическое исследование
1а Систематический обзор гомогенных 

диагностических исследований 1 уровня
Систематический обзор гомогенных РКИ

1b Валидизирующее когортное исследование с 
качественным «золотым» стандартом

Отдельное РКИ (с узким ДИ)

1с Специфичность или чувствительность столь 
высоки, что положительный или отрицательный 
результат позволяет исключить/установить 
диагноз

Исследование «Все или ничего»

2а Систематический обзор гомогенных 
диагностических исследований >2 уровня

Систематический обзор (гомогенных) 
когортных исследований

2b Разведочное когортное исследование с 
качественным «золотым» стандартом

Отдельное когортное исследование 
(включая РКИ низкого качества; т.е. с 
<80% пациентов, прошедших контрольное 
наблюдение)

2с нет Исследование «исходов»; экологические 
исследования

3а Систематический обзор гомогенных 
исследований уровня 3b и выше

Систематический обзор гомогенных 
исследований «случай-контроль»

3b Исследование с непоследовательным набором 
или без проведения исследования «золотого» 
стандарта у всех испытуемых

Отдельное исследование «случай-
контроль»

4 Исследование «случай-контроль» или 
исследование с некачественным или зависимым 
«золотым» стандартом

Серия случаев (и когортные исследования 
или исследования «случай-контроль» 
низкого качества)

5 Мнение экспертов без тщательной критической 
оценки или основанное на физиологии, 
лабораторные исследования на животных или 
разработка «первых принципов»

Мнение экспертов без тщательной 
критической оценки, лабораторные 
исследования на животных или 
разработка «первых принципов»

Степени рекомендаций
А Согласующиеся между собой исследования 1 уровня
В Согласующиеся между собой исследования 2 или 3 уровня или экстраполяция на основе 
исследований 1 уровня
С Исследования 4 уровня или экстраполяция на основе уровня 2 или 3
D Доказательства 4 уровня или затруднительные для обобщения или некачественные исследования 
любого уровня
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циях были представлены для дискуссии на засе-
дании Профильной комиссии «Колопроктология» 
Экспертного Совета Минздрава России 17 декабря 
2012 г. Проект рекомендаций был повторно рецен-
зирован независимыми экспертами и врачами 
амбулаторного звена. Для окончательной редакции 
и контроля качества рекомендации были повторно 
проанализированы членами экспертной группы, 
которые пришли к заключению, что все замечания 
и комментарии приняты во внимание, риск систе-
матических ошибок при разработке рекомендаций 
сведен к минимуму.

1.2.ОБЛАСТЬПРИМЕНЕНИЯ
КЛИНИЧЕСКИХРЕКОМЕНДАЦИЙ
Данные клинические рекомендации применимы 
при осуществлении медицинской деятельности 
в рамках Порядка оказания медицинской помо-
щи взрослому населению с заболеваниями тол-
стой кишки, анального канала и промежности 
колопроктологического профиля и порядка оказа-
ния медицинской помощи взрослому населению 
по профилю «Гастроэнтерология».

2.ОПРЕДЕЛЕНИЕИ
КЛАССИФИКАЦИЯБОЛЕЗНИ
КРОНА

2.1.ОПРЕДЕЛЕНИЯ
Болезнь Крона (БК) – хроническое, рецидивиру-
ющее заболевание желудочно-кишечного тракта 
неясной этиологии, характеризующееся трансму-
ральным, сегментарным, гранулематозным воспа-
лением с развитием местных и системных ослож-
нений4.
Под обострением (рецидивом, атакой) БК пони-
мают появление типичных симптомов заболевания 
у больных БК в стадии клинической ремиссии, 

спонтанной или медикаментозно поддерживаемой. 
Ремиссия БК – исчезновение типичных проявле-
ний заболевания (УД 5, СР D) 5. Выделяют:
1 . Клиническую ремиссию – отсутствие симптомов 
БК (соответствует значению индекса активности 
БК <150 (см.ниже));
2 . Эндоскопическую ремиссию – отсутствие види-
мых макроскопических признаков воспаления при 
эндоскопическом исследовании;
3 . Гистологическую ремиссию – отсутствие микро-
скопических признаков воспаления.

2.2.КЛАССИФИКАЦИЯБК

КОД ПО МКБ-10
К50 Болезнь Крона
К50.0 Болезнь Крона тонкой кишки
К50.1 Болезнь Крона толстой кишки
К50.8 Другие разновидности болезни Крона
К50.9 Болезнь Крона неуточненная

Для описания локализации поражения приме-
няется Монреальская классификация (Таблица 
2.2.1.)6. Поражение верхних отделов ЖКТ редко 
встречается в изолированном виде и, как правило, 
дополняет терминальный илеит, колит или илео-
колит.

Таблица  2.2.1.  Монреальская классификация БК по 
локализации поражения

Терминальный илеит ± Поражение верхних 
отделов ЖКТКолит

Илеоколит

По распространенности поражения выделяют:
1 . Локализованную БК:
а. Поражение протяженностью менее 30 см. 
Обычно используется для описания изолирован-
ного поражения илеоцекальной зоны (<30 см под-
вздошной кишки + правый отдел толстой кишки);
б. Возможно изолированное поражение небольшо-
го участка толстой кишки;

Таблица 2.2.2. Тяжесть атаки по критериям Общества по изучению ВЗК при Ассоциации колопроктоло-
гов России8

Критерий
Степень тяжести атаки

Легкая Среднетяжелая Тяжелая
Средняя частота стула/сутки за 
последние 3 дня

менее 4 4-6 7 и более

Боль в животе отсутствует или 
незначительная

умеренная сильная

Лихорадка, 0С отсутствует < 380 > 380

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/час > 30 мм/час
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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2 . Распространенную БК:
a. Поражение протяженностью более 100 см 
(сумма всех пораженных участков).
По характеру течения выделяют7:
1 . Острое течение (менее 6 месяцев от дебюта забо-
левания);
а. С фульминантным началом;
б. С постепенным началом.
2 . Хроническое непрерывное течение (отсутствие 
более чем 6-месячных периодов ремиссии на фоне 
адекватной терапии);
3 . Хроническое рецидивирующее течение (нали-
чие более чем 6-месячных периодов ремиссии:
а. Редко рецидивирующее (1 раз в год или реже);

б. Часто рецидивирующее (2 и более раз в год).

Тяжесть заболевания в целом определяется: тяже-
стью текущей атаки, наличием внекишечных про-
явлений и осложнений, рефрактерностью к лече-
нию, в частности, развитием гормональной зави-
симости и резистентности. Однако для формули-
рования диагноза и определения тактики лечения 
следует определять тяжесть текущего обостре-
ния (атаки) (УД 1b, СР В), для чего используют-
ся простые критерии, разработанные Обществом 
по изучению ВЗК при Ассоциации колопрокто-
логов России, и индекс активности БК (индекс 
Беста; СDAI), как правило, применяемый в кли-

Таблица 2.2.3. Тяжесть атаки БК по индексу активности БК (CDAI; индекс Беста)9.

Критерий Система подсчета Коэффициент Сумма 
баллов

Частота жидкого или 
кашицеобразного стула

Учитывается сумма дефекаций за 
последние 7 дней

× 2 =

Боль в животе
0 – отсутствие
1 – слабая
2 – умеренная
3 – сильная

Учитывается сумма баллов за 7 дней × 5 =

Общее самочувствие 
0 – хорошее
1 – удовлетворительное
2 – плохое
3 – очень плохое
4 – ужасное

Учитывается сумма баллов за 7 дней × 7 =

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

× 20 =

Лихорадка ≥ 37,5 Учитывается сумма эпизодов 
лихорадки за 7 дней

× 20 =

Применение лоперамида (других 
опиатов) для купирования диареи
0 – нет
1 – да

× 30 =

Напряжение мышц живота (или 
пальпируемый инфильтрат)
0 – отсутствует
2 – сомнительно
5 – отчетливо

Оценка производится однократно в 
момент осмотра

× 10 =

Гематокрит
47 минус показатель больного (М)
42 минус показатель больного (Ж)

Учитывается разница между 
нормальным уровнем и показателем 
больного (с учетом знака «+» или «-«)

× 6 =

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

× 100 =

Итого Общее 
число 

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

ii. Проект клинических рекомендаций По диагностике и лечению взрослых Пациентов с болезнью крона
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нических испытаниях в виду сложности его рас-
чета. Выделяют легкую, среднетяжелую и тяжелую 
атаки БК (Таблицы 2.2.2 и 2.2.3).
Болезнь Крона также классифицируется в зависи-
мости от фенотипического варианта как: 
1. Нестриктурирующий, непенетрирующий тип.
2. Стриктурующий тип.
3. Пенетрирующий тип.
Перианальные поражения (свищи; анальные тре-
щины, перианальные абсцессы) могут дополнять 
любой из указанных фенотипических вариантов.

Классификация БК, в зависимости от ответа 
на гормональную терапию, совпадает с таковой 
для ЯК. Выделяют:
1 . Гормональная резистентность:
а. В случае тяжелой атаки – сохранение актив-
ности заболевания, несмотря на в/в введение ГКС 
в дозе, эквивалентной 2 мг/кг/сутки, в течение 
более чем 7 дней;
б. В случае среднетяжелого обострения – сохра-
нение активности заболевания при пероральном 
приеме ГКС в дозе, эквивалентной преднизолону 
0,75 мг/кг/сутки в течение 4 недель.
2 . Гормональная зависимость:
а. Увеличение активности болезни при уменьше-
нии дозы ГКС ниже дозы, эквивалентной 10-15 мг 
преднизолона в сутки в течение 3 месяцев от нача-
ла лечения; или
б. Возникновение рецидива болезни в течение 
3 месяцев после окончания лечения ГКС.

2.3.ФОРМУЛИРОВКАДИАГНОЗА
При формулировании диагноза следует отразить 
локализацию поражения с перечислением пора-
женных сегментов ЖКТ, характер течения забо-
левания, фазу течения (ремиссия или обострение), 
тяжесть текущей атаки или наличие ремиссии, 
наличие гормональной зависимости или рези-
стентности, а также наличие внекишечных или 
кишечных и перианальных осложнений (см. раздел 
«Диагностика»). Ниже приведены примеры форму-
лировок диагноза:
1 . Болезнь Крона в форме илеоколита с пораже-
нием терминального отдела подвздошной кишки, 
слепой и восходящей кишки, хроническое рециди-
вирующее течение, средне-тяжелая форма, ослож-
ненная инфильтратом брюшной полости, наруж-
ным кишечным свищом и перианальными пора-
жениями (передняя и задняя анальные трещины).
2 . Болезнь Крона в форме терминального илеита, 
хроническое рецидивирующее течение, ремиссия. 
Стриктура терминального отдела подвздошной 
кишки без нарушения кишечной проходимости.
3 . Болезнь Крона в форме колита с поражением 
восходящей, сигмовидной и прямой кишки, хро-
ническое непрерывное течение, тяжелая форма. 
Перианальные проявления в виде заднего экстрас-
финктерного свища прямой кишки, осложненного 
параректальным затеком. Гормональная зависи-
мость.
4 . Болезнь Крона с поражением подвздошной, 
тощей и 12-перстной кишки, хроническое реци-

Таблица 3.1. Основные клинико-лабораторные проявления БК

a  Диарея, в том числе с кровью
a  Боль в животе
a  Потеря массы тела
a  Лихорадка
a  Анемия
a  Пальпируемый инфильтрат брюшной полости

a  Кишечная непроходимость
a  Аноректальные поражения (трещины, свищи, 

парапроктит)
a  Внекишечные симптомы (поражение кожи, 

слизистых оболочек, суставов, глаз и др.)

Кроме того, БК может сопровождаться различными внекишечными проявлениями,1 схожими с таковыми 
при ЯК, и кишечными осложнениями:

Аутоиммунные, 
связанные с активностью 

заболевания:

Аутоиммунные, не 
связанные с активностью 

заболевания:

Обусловленные длительным 
воспалением и метаболическими 

нарушениями:
a  Артропатии 

(артралгии,артриты)
a  Поражение кожи 

(узловатая эритема, 
гангренозная пиодермия)

a  Поражение слизистых 
(афтозный стоматит)

a  Поражение глаз (увеит, 
ирит, иридоциклит, 
эписклерит)

a  Ревматоидный артрит 
(серонегативный)

a  Анкилозирующий 
спондилоартрит, 
сакроилеит

a  Первичный 
склерозирующий холангит

a  Остеопороз, остеомаляция
a  Псориаз

a  Холелитиаз
a  Стеатоз печени, стеатогепатит
a  Тромбоз периферических вен, 

тромбоэмболия легочной артерии
a  Амилоидоз

К осложнениям БК относятся:

a  Наружные свищи (кишечно-кожные)
a  Внутренние свищи (межкишечные, кишечно-

пузырные, ректо-вагинальные)
a  Инфильтрат брюшной полости
a  Межкишечные или интраабдоминальные 

абсцессы

a  Стриктуры ЖКТ
a  Кишечная непроходимость
a  Анальные трещины
a  Парапроктит (при аноректальном поражении);
a  Кишечное кровотечение
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дивирующее течение, тяжелая форма, осложнен-
ная инфильтратом брюшной полости и стриктурой 
тощей кишки с нарушением кишечной проходи-
мости. Состояние после резекции илеоцекального 
отдела в 1999 г по поводу стриктуры терминально-
го отдела подвздошной кишки.

3.ДИАГНОСТИКАБОЛЕЗНИ
КРОНА

3.1.КЛИНИЧЕСКИЕДИАГНОСТИЧЕСКИИ
КРИТЕРИИБК
К наиболее частым клиническим симптомам болез-
ни Крона относятся хроническая диарея (более 
6 недель), боль в животе, лихорадка и анемия неяс-
ного генеза, кишечная непроходимость, а также 
перианальные осложнения (хронические анальные 
трещины, рецидивирующие после хирургическо-
го лечения, парапроктит, свищи прямой кишки) 
(Таблица 3.1).

3.2.УСТАНОВЛЕНИЕДИАГНОЗАБК
Как и в случае ЯК, однозначных диагностических 
критериев БК не существует, и диагноз выставля-
ется на основании сочетания данных анамнеза, 
клинической картины и типичных эндоскопиче-
ских и гистологических изменений11,12. Для под-
тверждения диагноза необходимы следующие 
мероприятия:
•  подробный опрос пациента со сбором инфор-
мации о характере начала заболевания, поездках 
в южные страны, непереносимости пищевых про-
дуктов, приеме лекарственных препаратов (вклю-
чая антибиотики и НПВС), наличии аппендэкто-
мии в анамнезе, курении и семейном анамнезе;
•  подробный физикальный осмотр (УД 1b, СР B) ;
•  осмотр перианальной области, пальцевое иссле-
дование прямой кишки, ректороманоскопия (УД 5, 
СР D);
•  обзорная рентгенография брюшной полости (при 
симптомах кишечной непроходимости) (УД 5, СР D);
•  тотальная колоноскопия с илеоскопией (УД 5, 
СР D);
•  фиброгастродуоденоскопия (УД 3a, СР C);
•  рентгенологическое исследование пассажа бари-
евой взвеси по тонкой кишке (после исключения 
признаков непроходимости) (УД 5, СР D);
•  биопсия слизистой оболочки кишки в зоне пора-
жения (УД 5, СР D);
•  ультразвуковое исследование органов брюшной 
полости, забрюшинного пространства, малого таза 
(УД 5, СР D)13;
•  трансректальное ультразвуковое исследование 
прямой кишки и анального канала (при перианаль-
ных поражениях) (УД 5, СР D);
•  анализ кала для исключения острой кишечной 
инфекции (при остром начале), исключение пара-
зитарного колита (при остром начале), исследова-
ние токсинов А и В Cl.difficile (при недавно прове-
денном курсе антибиотикотерапии или пребыва-
нии в стационаре для исключения псевдомембра-
нозного колита. Для выявления инфекции в 90% 

случаев требуется минимум 4 образца кала14,15) 
(УД 2b, СР B);
•  исследование крови (общий анализ крови, СОЭ, 
С-реактивный белок, гемокоагулограмма, биохи-
мический анализ крови, группа крови и резус фак-
тор) (УД 2b, СР B); 
•  общий анализ мочи.
Диагноз должен быть подтвержден:
•  эндоскопическим и морфологическим методом; 
и/или 
•  эндоскопическим и рентгенологическим мето-
дом.
При необходимости проводят следующие дополни-
тельные исследования:
•  МРТ, КТ (диагностика свищей, абсцессов, 
инфильтратов);
•  фистулография (при наличии наружных сви-
щей);
•  капсульная эндоскопия (при подозрении на пора-
жение тонкой кишки и при отсутствии стриктур). 
Следует помнить, что задержка капсулы в кишеч-
нике наблюдается у 13% пациентов16. В настоящее 
время у больных БК до проведения капсульной 
эндоскопии рекомендуется выполнять рентгеноло-
гические исследования (пассаж бария по кишеч-
нику, КТ-энтерография) или МР-энтерографию для 
оценки наличия стриктур тонкой кишки17,18;
•  баллонная энтероскопия (при подозрении 
на поражение тонкой кишки).

Общепринятыми являются критерии достоверного 
диагноза БК по Lennard-Jones, включающие опре-
деление шести ключевых признаков заболевания19:

1. Поражение от 
полости рта до 
анального канала: 
хроническое 
гранулематозное 
поражение слизистой 
оболочки губ или щек; 
пилородуоденальное 
поражение, 
поражение тонкой 
кишки, хроническое 
перианальное 
поражение

2. Прерывистый 
характер поражения

3. Трансмуральный 
характер поражения: 
язвы-трещины, 
абсцессы, свищи

4. Фиброз: стриктуры

5. Афтоидные язвы 
или трансмуральные 
лимфоидные скопления

6. Нормальное 
содержание муцина 
в зоне активного 
воспаления слизистой 
оболочки толстой 
кишки

7. Наличие саркоидной 
гранулемы

Диагноз БК считается достоверным при наличии 
3 любых признаков или при обнаружении грануле-
мы в сочетании с любым другим признаком.
Эндоскопическими критериями диагностики БК 
являются регионарное (прерывистое) поражение 
слизистой оболочки, симптом «булыжной мосто-
вой» (сочетание глубоких продольно ориентирован-
ных язв и поперечно направленных язв c остров-
ками отечной гиперемированной слизистой обо-
лочкой), линейные язвы (язвы-трещины), афты, а в 
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некоторых случаях – стриктуры и устья свищей.
Рентгенологические проявления БК включают 
регионарное, прерывистое поражение, стриктуры, 
«булыжную мостовую», свищи и межкишечные или 
интраабдоминальные абсцессы.
Морфологическими признаками БК служат:
•  Глубокие щелевидные язвы, проникающие в под-
слизистую основу или мышечный слой;
•  Саркоидные гранулемы (скопления эпителиоид-
ных гистиоцитов без очагов некроза и гигантских 
клеток), которые обычно обнаруживаются в стенке 
резецированного участка и только в 15–36 % случа-
ев – при биопсии слизистой оболочки);
•  Фокальная (дискретная) лимфоплазмоцитарная 
инфильтрация собственной пластинки слизистой 
оболочки;
•  Трансмуральная воспалительная инфильтрация 
с лимфоидной гиперплазией во всех слоях кишеч-
ной стенки;
•  Поражение подвздошной кишки со структурны-
ми изменениями ворсин, мукоидной или псевдо-
пилорической метаплазией крипт и хроническим 
активным воспалением20;
•  Прерывистое поражение – чередование поражен-
ных и здоровых участков кишки (при исследовании 
резецированного участка кишки).
В отличие от ЯК, крипт-абсцессы при БК формиру-
ются редко, а секреция слизи остается нормальной.

3.3.ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙДИАГНОЗ
Дифференциальный диагноз БК проводят с21:

•   язвенным колитом;
•   острыми кишечными 

инфекциями:
o дизентерией;
o сальмонеллезом;
o кампилобактериозом;
o иерсиниозом;
o амебиазом.
•   глистными 

инвазиями;
•  паразитозами;
•   антибиотико-

ассоциированными 
поражениями 
кишечника (Cl. 
difficile)22;

•   туберкулезом 
кишечника;

•   системным 
васкулитом;

•   неоплазиями толстой 
и тонкой кишки;

•  дивертикулитом; 
•  аппендицитом;
•  эндометриозом;
•   солитарной язвой 

прямой кишки;
•   ишемическим 

колитом;
•   актиномикозом;
•   лучевыми 

поражениями 
кишечника;

•   синдромом 
раздраженного 
кишечника.

4.КОНСЕРВАТИВНОЕЛЕЧЕНИЕ
БОЛЕЗНИКРОНА23

4.1.ПРИНЦИПЫТЕРАПИИ
Лечебные мероприятия при БК включают в себя 
назначение лекарственных препаратов, хирур-
гическое лечение, психосоциальную поддержку 
и диетотерапию24.
Выбор вида консервативного или хирургическо-
го лечения определяется тяжестью атаки, про-

тяженностью и локализацией поражения ЖКТ, 
наличием внекишечных проявлений и кишечных 
осложнений (стриктуры, абсцесса, инфильтрата), 
длительностью анамнеза, эффективностью и безо-
пасностью ранее проводившейся терапии, а также 
риском развития осложнений БК25,26.
Целями терапии БК являются индукция ремис-
сии и ее поддержание без постоянного приема 
ГКС, профилактика осложнений БК, предупрежде-
ние операции, а при прогрессировании процесса 
и развитии опасных для жизни осложнений – сво-
евременное назначение хирургического лечения. 
Поскольку хирургическое лечение не приводит 
к полному излечению пациентов с БК, даже при 
радикальном удалении всех пораженных сегмен-
тов кишечника необходимо проведение противо-
рецидивной терапии, которую следует начать не 
позднее 2 недель после перенесенного оперативно-
го вмешательства27.
Лекарственные препараты, назначаемые паци-
ентам с БК условно подразделяются на:
1 . Средства для индукции ремиссии: глюкокор-
тикостероиды  (ГКС)  [системные  (преднизолон 
и  метилпреднизолон)  и  топические  (будесонид)], 
Биологические препараты: инфликсимаб, адали-
мумаб и цертолизумаб пегол, а также антибиотики 
и 5-аминосалициловая кислота (5-АСК).
2 . Средства для поддержания ремиссии (противо-
рецидивные средства): 5-аминосалициловая кис-
лота и ее производные, иммуносупрессоры [азати-
оприн (АЗА), 6-меркаптопурин (6-МП) и метотрек-
сат],  инфликсимаб,  адалимумаб  и  цертолизумаб 
пегол.
3 . Вспомогательные средства для профилактики 
осложнений заболевания и нежелательного дей-
ствия лекарственных препаратов (омепразол, пре-
параты кальция, железа и т.п.).
Следует особо отметить, что ГКС не могут при-
меняться в качестве поддерживающей тера-
пии28 .

4.2.БКИЛЕОЦЕКАЛЬНОЙ
ЛОКАЛИЗАЦИИ(ТЕРМИНАЛЬНЫЙ
ИЛЕИТ,ИЛЕОКОЛИТ).ЛЕГКАЯАТАКА
Терапия первой линии заключается в назначении 
будесонида (9 мг/сут. в течение 8 недель, затем – 
снижение по 3 мг в неделю до полной отмены) 
(УД 2a, СР B)29,30. Возможно назначение месалази-
на (4 г/сут.), однако, хотя мета-анализ 3 крупных 
исследований, посвященных эффективности меса-
лазина в дозе 4 г/сут. продемонстрировал стати-
стически значимое превосходство препарата над 
плацебо, эти различия не имеют существенного 
значения для клинической практики, поскольку 
составили всего 18 баллов при оценке по шкале 
ИАБК31. Таким образом, убедительных доказа-
тельств применения препаратов 5-АСК в качестве 
терапии первой линии не получено.
Терапевтический эффект (наличие клинической 
ремиссии, ИАБК ≤ 150) следует оценить через 
2-4 недели. При наличии ремиссии на фоне моно-
терапии месалазином лечение пролонгируется до 
8 недель. При индукции ремиссии при помощи 
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будесонида терапия проводится по схеме: прием 
9 мг/сут. в течение 8 недель, затем снижение 
по 3 мг в неделю. Поддерживающая терапия про-
водится месалазином 4 г/сут. (УД 5, СР D)32. При 
отсутствии терапевтического ответа лечение про-
водится как при среднетяжелой атаке БК.

4.3.БКИЛЕОЦЕКАЛЬНОЙ
ЛОКАЛИЗАЦИИ(ТЕРМИНАЛЬНЫЙ
ИЛЕИТ,ИЛЕОКОЛИТ).СРЕДНЕТЯЖЕЛАЯ
АТАКА
Показана терапия ГКС в сочетании с иммуносу-
прессорами: для индукции ремиссии применяются 
будесонид (9 мг/сут.) (УД 1a, СР A) или пероральные 
ГКС (преднизолон 1 мг/кг или метилпреднизолон 
0,8 мг/кг) (УД 1a, СР A)33. Решение о применении 
системных ГКС (а не топического ГКС будесонида) 
принимается с учетом выраженности системных 
проявлений БК. Наличие внекишечных проявле-
ний и/или инфильтрата брюшной полости дик-
тует выбор системных ГКС. Одновременно назна-
чаются иммуносупрессоры: АЗА (2 мг/кг), 6-МП 
(1,5 мг/кг), а при непереносимости тиопуринов – 
метотрексат (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 тера-
пии иммуносупрессорами проводится снижение 
дозы ГКС до полной отмены: преднизолон – сни-
жение по 5-10 мг в неделю, метилпреднизолон – 
по 4-8 мг в неделю, будесонид – прием 9 мг/сут. 
в течение 8 недель, затем снижение по 3 мг в неде-
лю. Суммарная продолжительность терапии ГКС не 
должна превышать 12 недель34. Поддерживающая 
терапия иммуносупрессорами проводится не менее 
4 лет (УД 1a, СР A) 35,36.
При отсутствии эффекта от кортикостероидов или 
обострении БК после отмены/ снижения дозы сте-
роидов (гормонозависимая форма) или при неэф-
фективности терапии иммуносупрессорами (реци-
див через 3-6 месяцев после отмены кортикостеро-
идов) показана биологическая терапия (инфликси-
маб, адалимумаб37,38) или хирургическое лечение 
(УД 1b, СР A)39.
Поддерживающая терапия после достижения 
ремиссии при помощи биологической терапии про-
водится инфликсимабом/адалимумабом в комби-
нации с иммуносупрессорами40,41. Тактика проти-
ворецидивной терапии после хирургического лече-
ния описана в Разделе 5.5. «Противорецидивная 
терапия после хирургического лечения БК».

4.4.БКТОЛСТОЙКИШКИ.ЛЕГКАЯАТАКА
Лечение легкой атаки БК толстой кишки может 
эффективно проводиться при помощи перораль-
ного сульфасалазина в дозе 4 г или перорального 
месалазина 4 г (УД 1b, СР A). Оценка терапевтиче-
ского эффекта выполняется через 2-4 недели. При 
достижении клинической ремиссии (ИАКБ≤150) 
поддерживающая терапия проводится также 
сульфасалазином или месалазином 4 г (не менее 

4 лет)42. При отсутствии терапевтического ответа 
лечение проводится как при среднетяжелой атаке 
БК (УД 1a, СР B).

4.5.БКТОЛСТОЙКИШКИ.
СРЕДНЕТЯЖЕЛАЯАТАКА
Показана терапия системными ГКС в сочетании 
с иммуносупрессорами: для индукции ремиссии 
применяются преднизолон 1 мг/кг или метилпред-
низолон 0,8 мг/кг (УД 1a, СР A) 43. Одновременно 
назначаются иммуносупрессоры: АЗА (2 мг/кг), 
6-МП (1,5 мг/кг), а при непереносимости тиопури-
нов – метотрексат (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 тера-
пии иммуносупрессорами проводится снижение 
дозы ГКС до полной отмены: преднизолон – сни-
жение по 5-10 мг в неделю, метилпреднизолон – 
по 4-8 мг в неделю. Суммарная продолжительность 
терапии ГКС не должна превышать 12 недель44. 
Поддерживающая терапия иммуносупрессорами 
проводится не менее 4 лет (УД 1a, СР A)45.
При отсутствии эффекта от кортикостероидов или 
обострении БК после отмены/снижения дозы сте-
роидов (гормонозависимая форма) или неэффек-
тивности терапии иммуносупрессорами (рецидив 
через 3-6 месяцев после отмены кортикостероидов) 
показана биологическая терапия (инфликсимаб/
цертолизумаб, адалимумаб46,47) или хирургическое 
лечение (УД 1b, СР A) 48,49.
Поддерживающая терапия после достижения 
ремиссии при помощи биологической терапии 
проводится инфликсимабом/адалимумабом/ цер-
толизумабом в комбинации с иммуносупрессора-
ми50,51. Тактика противорецидивной терапии после 
хирургического лечения описана в Разделе 5.5. 
«Противорецидивная терапия после хирургическо-
го лечения БК».

4.6.ТЯЖЕЛАЯАТАКАБК(ЛЮБАЯЛОКА-
ЛИЗАЦИЯ)
Тяжелая атака БК требует проведения интенсив-
ной противовоспалительной терапии системными 
ГКС:
•  Внутривенное введение ГКС: преднизо-
лон 2 мг/кг/сут. (например, по 25 мг 4 раза 
в сутки) в течение 7-10 дней с последующим 
переходом на пероральный прием ГКС (пред-
низолон 1 мг/кг массы тела или метил пред ни-
золон 0,8 мг/кг). В первые 5-7 дней целесообразно 
комбинировать пероральные ГКС с дополнитель-
ным в/в введением преднизолона по 50 мг/сут.
•  Назначение иммуносупрессоров: АЗА 
(2-2,5 мг/кг), 6-МП (1,5 мг/кг), а при непереноси-
мости тиопуринов – метотрексат (25 мг/нед. п/к 
или в/м).
•  Антибактериальная терапия (УД 5, СР D):
o 1 линия – метронидазол 1,5 г/сут. + фторхиноло-
ны (ципрофлоксацин, офлоксацин) в/в 10-14 дней; 
o 2 линия – цефалоспорины в/в 7-10 дней52,53

Данные, полученные при проведении систематиче-

ii. Проект клинических рекомендаций По диагностике и лечению взрослых Пациентов с болезнью крона
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ских обзоров и мета-анализов, диктуют необходи-
мость дальнейших исследований для оценки целесоо-
бразности применения антибиотиков в лечении БК54.
•  Инфузионная терапия: коррекция белково-элек-
тролитных нарушений, дезинтоксикация.
•  Коррекция анемии (гемотрансфузии при анемии 
ниже 80 г/л, далее – терапия препаратами железа, 
предпочтительно – парентерально).
•  Энтеральное питание у истощенных пациентов.
При достижении клинической ремиссии дальней-
шее лечение (поддерживающая терапия иммуно-
супрессорами/биологическая терапия, снижение 
дозы пероральных ГКС) проводится так же, как и 
при среднетяжелой атаке. При отсутствии эффекта 
от 7-10-дневной терапии в/в ГКС показано про-
ведение биологической терапии (адалимумаб/
инфликсимаб) или хирургическое лечение.

4.7.БКСПЕРИАНАЛЬНЫМИ
ПОРАЖЕНИЯМИ
Перианальные проявления при БК часто требуют 
хирургического лечения, поэтому рассматривают-
ся в Разделе 5.5 «Хирургическое лечение периа-
нальной БК».

4.8.БКТОНКОЙКИШКИ(КРОМЕТЕРМИ-
НАЛЬНОГОИЛЕИТА)
При легкой атаке показано назначение месала-
зина 4 г/сут., прием которого в этой же дозе про-
должается и в качестве поддерживающей терапии 
не менее 2 лет (УД 2b, СР B). Следует отдавать 
предпочтение препаратам с оболочкой, обеспе-
чивающей создание достаточной концентрации 
месалазина в зоне поражения (оболочка из этил-
целлюлозы).
Среднетяжелая атака требует проведения 
системной гормональной терапии в сочетании 
с иммуносупрессорами: назначаются преднизолон 
1 мг/кг или метилпреднизолон 0,8 мг/кг (УД 1a, 
СР A) в комбинации с иммуносупрессорами: АЗА 
(2-2,5 мг/кг), 6-МП (1,5 мг/кг), а при непереносимо-
сти тиопуринов – метотрексат (25 мг/нед. п/к или 
в/м). При наличии инфильтрата брюшной полости 
назначаются антибиотики: метронидазол в/в + 
фторхинолоны (преимущественно) парентераль-
но 10–14 дней (УД 1a, СР A)55. При необходимости 
назначают нутритивную поддержку (энтеральное 
питание).
При достижении ремиссии поддерживающая тера-
пия проводится иммуносупрессорами в течение не 
менее чем 4 лет56. Неэффективность терапии ГКС 
или развитие гормональной зависимости является 
показанием к назначению биологической терапии: 
инфликсимаба/адалимумаба.
Лечение тяжелой атаки описано в разделе 4.6., 
но обязательным дополнением является нутритив-
ная поддержка (энтеральное питание)57.

4.9.ОТДЕЛЬНЫЕАСПЕКТЫТЕРАПИИ
При проведении гормональной терапии постепен-
ное снижение дозы стероидов до полной отмены 

является строго обязательным. Суммарная про-
должительность гормональной терапии не должна 
превышать 12 недель. В период терапии ГКС пока-
зан сопутствующий прием препаратов кальция, 
витамина Д (профилактика остеопороза), ингиби-
торов протонной помпы, контроль уровня глюкозы 
крови.
При назначении иммуносупрессоров (АЗА, 6-МП, 
метотрексата) следует помнить, что их действие, 
обусловленное терапевтической концентрацией 
препарата в организме, развивается, в среднем, 
в течение 3 месяцев для тиопуринов и 1 месяца для 
метотрексата58. В период терапии рекомендуется 
ежемесячный контроль уровня лейкоцитов.
Перед проведением биологической (антицитоки-
новой) терапии обязательной является консуль-
тация врача-фтизиатра и скрининг на туберкулез 
(квантифероновый тест, а при невозможности про-
ведения – проба Манту, диаскин-тест). Строгое 
соблюдение доз и графика введения59 является обя-
зательным. Нерегулярное введение биологических 
препаратов повышает риск аллергических реакций 
и неэффективности лечения.
Терапия инфликсимабом (Ремикейд) проводится 
в стартовой дозе 5 мг/кг и включает индукцион-
ный курс из трех инфузий по схеме «0-2-6», т. е. 
со вторым введением препарата через 2 недели 
и третьим введением – через 6 недель после первой 
инфузии. Инфузии в рамках дальнейшей поддер-
живающей терапии проводятся каждые 8 недель. 
У некоторых пациентов может потребоваться уве-
личение дозы до 10 мг/кг и сокращение срока вве-
дения до 6 недель для достижения эффекта.
Индукционный курс адалимумаба (Хумира) вклю-
чает подкожные введения в дозе 160 мг, а затем 
в дозе 80 мг через 2 недели. Дальнейшие введения 
(в рамках поддерживающей терапии) – выполняют-
ся с 4 недели от начала лечения по 40 мг подкожно 
каждые 2 недели.
Биологическую (антицитокиновую) терапию 
для большей эффективности необходимо соче-
тать с иммуносупрессивной (азатиоприн) терапи-
ей60. Проведение хирургического вмешательства 
на фоне терапии иммуносупрессорами и биоло-
гическими препаратами, как правило, не требует 
изменения противорецидивной терапии, если опе-
рация не выполняется в связи с неэффективностью 
терапии.
Профилактика оппортунистических инфек-
ций61

К факторам риска развития оппортунистических 
инфекций относятся:
•  Прием  лекарственных  средств:  азатиоприн, 
внутривенная гормональная терапия 2 мг/кг или 
перорально более 20 мг в день в течение более 
2 недель, биологическая терапия;
•  Возраст старше 50 лет;
•  Сопутствующие заболевания: хронические забо-
левания легких, алкоголизм, органические заболе-
вания головного мозга, сахарный диабет.
В соответствие с Европейским консенсусом по про-
филактике, диагностике и лечению оппортуни-
стических инфекций при ВЗК, такие пациенты 
подлежат обязательной вакцинопрофилактике. 
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Необходимым минимумом вакцинопрофилактики 
является:
•  Рекомбинантная вакцина против HBV;
•  Поливалентная инактивированная пневмококко-
вая вакцина;
•  Трехвалентная инактивированная  вакцина  про-
тив вируса гриппа. 
Для женщин до 26 лет, при отсутствии вируса 
на момент скрининга рекомендуется вакцинация 
от вируса папилломы человека.

5.ХИРУРГИЧЕСКОЕЛЕЧЕНИЕ
БОЛЕЗНИКРОНА
Большинство пациентов с БК в течение жизни 
переносят хотя бы одно оперативное вмешатель-
ство на ЖКТ. Невозможность радикального излече-
ния пациентов с БК нередко приводит к повторным 
резекциям, увеличивая риск синдрома короткой 
кишки. Современная тактика хирургического лече-
ния БК направлена на выполнение ограниченных 
резекций, а при возможности – проведение органо-
сохраняющих вмешательств (стриктуропластика, 
дилатация стриктур) 62.

5.1.ПОКАЗАНИЯКХИРУРГИЧЕСКОМУ
ЛЕЧЕНИЮБК
Показаниями к оперативному вмешательству при 
БК служат острые и хронические осложнения, 
а также неэффективность консервативной терапии 
и задержка физического развития63.
5.1.1. Острые осложнения БК включают кишеч-
ное кровотечение, перфорацию кишки и токсиче-
скую дилатацию ободочной кишки. 
При кишечном кровотечении экстренное хирур-
гическое вмешательство показано при невозмож-
ности стабилизировать гемодинамику пациента, 
несмотря на переливания эритроцитарной массы 
и проведения интенсивной гемостатической тера-
пии64. Кишечное кровотечение констатируют 
при потере более 100 мл крови/сут. по данным 
объективных лабораторных методов (сцинтигра-
фия, определение гемоглобина в каловых массах 
гемоглобинцианидным методом) или при объеме 
каловых масс с визуально определяемой приме-
сью крови более 800 мл/сутки. В подобных слу-
чаях выполняется резекция пораженного участ-
ка кишечника (с наложением анастомоза или без 
такового) с обязательной интраоперационной 
энтеро- или колоноскопией.65

Перфорация тонкой кишки в свободную брюшную 
полость является достаточно редким осложнением 
и обычно возникает либо дистальнее, либо прок-
симальнее участка кишки с наличием стриктуры. 
При выявлении угрожающих симптомов (перито-
неальные симптомы, свободный газ в брюшной 
полости по данным обзорной R-графии) показано 
экстренное хирургическое вмешательство, кото-
рое в подобной ситуации может быть ограничено 
резекцией пораженного отдела с формированием 
анастомоза или стомы66. В случае экстренной опе-
рации следует избегать формирования первичного 
анастомоза без протекции при помощи двустволь-

ной илеостомы 67.
Перфорация толстой кишки при БК встречается 
крайне редко. Операцией выбора является субто-
тальная резекция ободочной кишки с формирова-
нием илеостомы.
Токсическая дилатация ободочной кишки является 
редким осложнением при БК и представляет собой 
не связанное с обструкцией расширение ободочной 
кишки до 6,0 см и более с явлениями интоксика-
ции. К факторам риска токсической дилатации 
относятся гипокалиемия, гипомагниемия, подго-
товка кишки к колоноскопии при помощи осмо-
тических слабительных и прием антидиарейных 
препаратов. О развитии токсической дилатации 
свидетельствует внезапное сокращение частоты 
стула на фоне имевшейся диареи, вздутие живота, 
а также внезапное уменьшение или исчезновение 
болевого синдрома и нарастание симптомов инток-
сикации (нарастание тахикардии, снижение АД). 
Операцией выбора является субтотальная резек-
ция ободочной кишки с одноствольной илеосто-
мией. 
5.1.2. Хронические осложнения включают 
стриктуры, инфильтрат брюшной полости, вну-
тренние или наружные кишечные свищи и нали-
чие неоплазии68.
5.1.3. Неэффективность консервативной 
терапии и задержка физического развития
О неэффективности консервативной терапии сви-
детельствует наличие гормональной зависимости 
и резистентности (см. Раздел 2.2. «Классификация 
БК»). Проявлением неадекватной лекарственной 
терапии является также задержка физического 
развития, чаще всего возникающая при пораже-
нии верхних отделов ЖКТ.

5.2.ХИРУРГИЧЕСКОЕЛЕЧЕНИЕБК
ТОНКОЙКИШКИИИЛЕОЦЕКАЛЬНОЙ
ЗОНЫ
Подобная локализация имеется приблизительно 
у 1/3 всех пациентов с БК и часто осложняется 
формированием стриктуры подвздошной кишки 
или илеоцекального клапана. Операцией выбора 
является резекция илеоцекального отдела с форми-
рованием илео-асцендоанастомоза69,70.
При выявлении стриктуры после первого курса 
консервативного лечения (т.е. применения ГКС) в 
качестве первого этапа лечения показана резекция 
пораженного участка кишки, а не повторный курс 
консервативной (гормональной) терапии. 
При наличии активной БК с формированием 
абсцесса брюшной полости требуется назначение 
антибиотиков, а также дренирование абсцесса 
или резекция пораженного участка. Дренирование 
может осуществляться хирургическим путем или, 
в специализированных центрах и при наличии 
достаточной квалификации – путем чрезкожного 
дренирования. Последний вариант может приме-
няться только при отсутствии стриктуры пора-
женного участка, что определяет необходимость 
резекции пораженного отдела.
При наличии непротяженных стриктур тощей или 
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подвздошной кишки, включая стриктуры анасто-
моза после предшествовавшей резекции, альтер-
нативой резекции является выполнение стрикту-
ропластики, позволяющей избежать обширных 
резекций тонкой кишки. Выполнение данного 
вмешательства возможно при длине стриктуры 
не более 10 см. Противопоказаниями к стриктуро-
пластике служат наличие инфильтрата, абсцесса, 
злокачественных образований в стенке кишки или 
активное кровотечение и выраженное воспаление 
пораженного участка. 
При отсутствии инфильтрата и абсцесса предпо-
чтительней выполнение хирургического вмеша-
тельства на тонкой кишке и илео-цекальной зоне 
лапароскопическим способом71,72. Одномоментное 
формирование двух анастомозов не приво-
дит к увеличению частоты послеоперационных 
осложнений и частоты рецидива заболевания73. 
Предпочтительной методикой формирования ана-
стомоза на тонкой кишке является наложение 
аппаратного анастомоза по типу «бок-в-бок», что 
уменьшает вероятность его несостоятельности74 
и последующего развития стриктуры.

5.3.ХИРУРГИЧЕСКОЕЛЕЧЕНИЕБК
ТОЛСТОЙКИШКИ
Ограниченное поражение толстой кишки при БК 
(менее трети толстой кишки) не требует колэкто-
мии. В этом случае можно ограничиться резекцией 
пораженного сегмента с формированием кишечно-
го анастомоза в пределах здоровых тканей 75,76. При 
наличии поражения в восходящем отделе ободоч-
ной кишки проксимальная граница резекции долж-
на располагаться на уровне средних ободочных 
сосудов с сохранением последних. Правосторонняя 
гемиколэктомия показана при выявлении необ-
ратимых воспалительных процессов в восходящей 
и (или) поперечной ободочной кишке. В этой ситу-
ации также возможно выполнение расширенной 
правосторонней гемиколэктомии. При левосторон-
нем поражении выполняется резекция левых отде-
лов с формированием колоректального анастомо-
за, а при вовлечении в воспалительный процесс 
также и поперечной ободочной кишки возможно 
формирование асцендоректального анастомоза.
При протяженной БК толстой кишки с тяжелы-
ми клиническим проявлениями операцией выбо-
ра является субтотальная резекция ободочной 
кишки с наложением одноствольной илеосто-
мы. Дистальную часть толстой кишки возможно 
не резецировать при условии отсутствия в ней 
выраженного воспаления и вывести на переднюю 
брюшную стенку в виде одноствольной сигмосто-
мы, либо погрузить ушитый конец под тазовую 
брюшину.
Альтернативной операцией является колпроктэк-
томия с формированием концевой одноствольной 
илеостомы. Данное вмешательство выполняется 
только у пациентов с выраженной активностью вос-
палительного процесса в прямой кишке или тяже-
лыми перианальными проявлениями, поскольку 
делает невозможным дальнейшее восстановление 
анальной дефекации. При этом, по возможности, 

следует избегать брюшно-промежностной экстир-
пации, в связи с крайне низкими репарационными 
возможностями и риском формирования обшир-
ных промежностных ран, которые, в дальнейшем, 
длительно заживают вторичным натяжением, что 
инвалидизирует больных и ограничивает их соци-
альную активность. 
При отсутствии тяжелых клинических проявле-
ний у пациентов с тотальным поражением тол-
стой кишки при минимальной активности воспа-
лительных изменений в прямой кишке, адекват-
ной функции держания кишечного содержимого 
и отсутствии перианальных поражений, операци-
ей выбора является колэктомия с формированием 
илео-ректального анастомоза77.
Возможность формирования илео-анального 
резервуарного анастомоза (ИАРА) при БК толстой 
кишки является спорной, в связи с высокой часто-
той осложнений и частым возникновением пока-
заний к удалению резервуара. В то же время, сред-
няя продолжительность жизни пациентов после 
формирования ИАРА без постоянной илеостомы 
достигает 10 лет, что имеет значение для молодых 
работоспособных пациентов78. Основные пробле-
мы, угрожающие пациенту с ИАРА на фоне болезни 
Крона – это развитие перианальных поражений 
и болезни Крона тонкокишечного резервуара. 
Операция «отключения» транзита кишечного 
содержимого по толстой кишке путем формиро-
вания двуствольной илеостомы или колостомы 
показана только у крайне истощенных пациентов 
и у беременных женщин. Данный вид хирургиче-
ского лечения является временным. Учитывая, что 
при ЯК отключение пассажа по толстой кишки не 
является эффективным, необходимо проведение 
точной дифференциальной диагностики между БК 
толстой кишки и ЯК.
Все перечисленные хирургические вмешательства 
возможно безопасно выполнить с использованием 
лапароскопических технологий79.
При выявлении непротяженной стриктуры толстой 
кишки возможно выполнение эндоскопической 
дилатации80, однако, данная манипуляция связа-
на с более высоким риском рецидива заболевания 
по сравнению с резекцией пораженного участка 
кишечника81,82. Выполнение стриктуропластики 
при стриктурах толстой кишки не рекомендуется.

5.4.ХИРУРГИЧЕСКОЕЛЕЧЕНИЕБКС
ПОРАЖЕНИЕМВЕРХНИХОТДЕЛОВЖКТ
Вовлечение в воспалительный процесс участка 
кишечника проксимальнее терминального отде-
ла подвздошной кишки часто приводит к форми-
рованию множественных стриктур и межкишеч-
ных свищей, что обусловливает неблагоприятный 
прогноз БК. В качестве хирургического лечения 
возможно формирование обходного анастомоза, 
стриктуропластика и резекция пораженного участ-
ка. Прибегать к формированию обходного тонкоки-
шечного анастомоза следует лишь в исключитель-
ных случаях из-за высокого риска развития син-
дрома избыточного бактериального роста в отклю-
ченной части тонкой кишки и малигнизации. 
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Обширные резекции способствуют формированию 
синдрома короткой тонкой кишки83. При наличии 
единичных или множественных непротяженных 
стриктур операцией выбора может быть стрикту-
ропластика в различных вариантах84.
Стриктуры гастродуоденальной зоны (как правило, 
12-перстной кишки) поддаются баллонной дила-
тации. Также эффективным является выполнение 
стриктуропластики.

5.5.ЛЕЧЕНИЕБКСПЕРИАНАЛЬНЫМИ
ПОРАЖЕНИЯМИ85

Перианальные проявления развиваются у 26-54% 
больных, страдающих БК86,87, и чаще встречаются 
при поражении толстой кишки. Наиболее точными 
методами диагностики являются МРТ малого таза, 
местный осмотр под обезболиванием и, в услови-
ях специализированного центра, УЗИ ректальным 
датчиком. Фистулография обладает меньшей точ-
ностью при диагностике перианальных свищей, 
чем МРТ.
Целью обследования при перианальных проявле-
ниях БК является, в первую очередь, исключение 
острого гнойного процесса в параректальной обла-
сти, требующего срочного хирургического лечения.
Подход к хирургическому вмешательству на пери-
анальной области должен быть индивидуален для 
каждого пациента88,89. 
Перианальные проявления при БК исключают 
возможность применения салицилатов для под-
держания ремиссии и требуют назначения имму-
носупрессоров (азатиоприн, 6-мекарптопурин, 
метотрексат) и/или биологических препаратов 
(инфликсимаб, адалимумаб) в стандартных дозах. 
Перианальные проявления БК также требуют 
назначения метронидазола 0,75 г/сут. и/или 
ципрофлоксацин 1 г/сут90. Антибиотики назнача-
ются длительно (до 6 мес. или до появления побоч-
ных эффектов). Местное применение стероидных 
препаратов и аминосалицилатов при параректаль-
ных свищах неэффективно. Эффективно подклю-
чение к терапии препаратов метронидазола в виде 
свечей и мазей.
При наличии трещин анального канала хирурги-
ческое вмешательство не рекомендуется, а отдает-
ся предпочтение вышеописанной консервативной 
терапии.
Простые свищи, не сопровождающиеся какими-
либо симптомами, не требуют хирургического 
вмешательства. Показано динамическое наблю-
дение на фоне вышеописанной консервативной 

терапии. При наличии симптомов возможна лик-
видация свища при помощи фистулотомии91 или 
его адекватное дренирование при помощи уста-
новки латексных дренажей-сетонов. Показанием 
к установке сетонов в большинстве случаев явля-
ется вовлечение части сфинктера в свищевой ход. 
При отсутствии воспаления слизистой оболочки 
прямой кишки возможно выполнение низведения 
слизисто-мышечного лоскута прямой кишки с пла-
стикой внутреннего свищевого отверстия92.
Лечение сложных свищей включает установку 
латексных дренажей-сетонов в комбинации с агрес-
сивной медикаментозной терапией. Учитывая 
высокую эффективность биологической терапии 
при надлежащем дренировании сложных свищей 
оправдано раннее назначение инфликсимаба или 
адалимумаба. Тем не менее, сложные перианаль-
ные свищи, с высокой частотой приводящие к раз-
витию гнойных осложнений, часто являются пока-
занием к отключению пассажа по толстой кишке 
путем формирования двуствольной илеостомы.
Ректовагинальные свищи в большинстве случа-
ев требуют хирургического вмешательства. Лишь 
в отдельных ситуациях при наличии низкого свища 
между прямой кишкой и преддверием влагали-
ща возможно проведение только консервативного 
лечения. В остальных случаях показано оператив-
ное лечение под прикрытием илеостомы. При нали-
чии активного поражения прямой кишки адекват-
ная противовоспалительная терапия до операции 
увеличивает эффективность вмешательства.
Наиболее неблагоприятным фактором, повыша-
ющим вероятность постоянной илеостомы или 
колостомы, является наличие стриктуры нижне-
ампулярного отдела прямой кишки или стеноза 
анального канала. В большинстве случаев данные 
осложнения требуют выполнения проктэктомии 
или брюшно-промежностной экстирпации прямой 
кишки. В отдельных ситуациях, при отсутствии 
активного воспаления в вышележащих отделах 
кишечника, возможно бужирование стриктуры.

5.6.ПРОТИВОРЕЦИДИВНАЯТЕРАПИЯ
ПОСЛЕХИРУРГИЧЕСКОГОЛЕЧЕНИЯБК
Даже при полном удалении всех макроскопически 
измененных отделов кишечника, хирургическое 
вмешательство не приводит к полному исцеле-
нию: в течение 5 лет клинически значимый реци-
див отмечается у 28-45% пациентов, а в течение 
10 лет – у 36-61%, что диктует необходимость про-
должения противорецидивной терапии после 

Таблица  5.5.  Шкала эндоскопической активности послеоперационного рецидива болезни Крона по 
Rutgeerts98

Оценка Определение
i0 Нет признаков воспаления
i1 ≤5 афтозных язв
i2 >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

i3 Диффузный афтозный илеит с диффузно воспаленной слизистой оболочкой
i4 Диффузное воспаление с крупными язвами, «булыжной мостовой» и/или сужением просвета
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операции по поводу БК93,94. К факторам, достовер-
но повышающим риск послеоперационного реци-
дива, относятся: курение, две и более резекции 
кишки в анамнезе, протяженные резекции тонкой 
кишки в анамнезе (>50 см), перианальные пораже-
ния, пенетрирующий фенотип95.
В зависимости от сочетания факторов риска, 
а также от эффективности ранее проводившейся 
противорецидивной терапии пациенты после опе-
рации должны быть стратифицированы на группы 
с различным риском послеоперационного рециди-
ва. В группе низкого риска рецидива БК целесоо-
бразно назначение месалазина (4 г) или сульфаса-
лазина (4 г). Пациенты из группы промежуточного 
риска являются кандидатами на проведение тера-
пии азатиоприном (2,5 мг/кг/сут.) или 6-меркап-
топурином (1,5 мг/кг/сут.)96. Пациентам с высоким 
риском рецидива целесообразно еще до проведе-
ния контрольного эндоскопического исследования 
начать курс биологической терапии анти-ФНО-
препаратами (инфликсимаб, адалимумаб, церто-
лизумаб пегол)97.
Противорецидивную терапию рекомендует-
ся начинать через 2 недели после оперативного 
вмешательства. Спустя 6-12 месяцев всем опе-
рированным пациентам с БК показано проведе-
ние контрольного обследования, в первую очередь, 
эндоскопического. При невозможности визуали-
зировать зону анастомоза следует констатировать 
наличие или отсутствие рецидива, основываясь 
на сочетании данных рентгенологического обсле-
дования (как правило, КТ) и неинвазивных марке-
ров воспаления – С-реактивного белка, фекального 
кальпротектина и др. 
При отсутствии признаков воспаления или обнару-
жении минимальных (i1 по шкале Rutgeerts) воспа-
лительных изменений проводимая терапия долж-
на быть продолжена. Наличие более выраженных 
воспалительных изменений (i2-i4) указывает на 
неэффективность проводимой терапии и должно 
служить показанием к усилению терапии: под-

ключению иммуносупрессоров у пациентов, ранее 
их не получавших или к проведению биологиче-
ской терапии адалимумабом99 или инфликсима-
бом100 у пациентов, находящихся на поддерживаю-
щей терапии азатиоприном/6-меркаптопурином. 
В дальнейшем, вне зависимости от характера тече-
ния заболевания и клинической манифестации 
БК, следует не реже раза в 1-3 года выполнять кон-
трольное эндоскопическое исследование, следуя 
этому же алгоритму выбора противорецидивного 
средства (Рис. 1)101.

6.ПРОГНОЗ
Болезнь Крона характеризуется прогрессирующим 
поражением кишечника. На момент установления 
диагноза осложнения (стриктуры, свищи) обна-
руживаются лишь у 10-20% больных, в то время 
как в течение 10 лет подобные осложнения раз-
виваются у >90% пациентов. В течение 10 лет 
хирургическое вмешательство, в связи с ослож-
нениями и/или неэффективностью консерватив-
ной терапии, выполняется у половины пациентов 
с БК, а у 35-60% в течение 10 лет после операции 
развивается рецидив заболевания. Гормональная 
зависимость при БК в течение 10 лет хотя бы раз 
констатируется у 30% больных102. 
Прогностически неблагоприятными фактора-
ми при БК являются курение, дебют заболева-
ния в детском возрасте, перианальные поражения, 
пенетрирующий фенотип заболевания и распро-
страненное поражение тонкой кишки.
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