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Введение

Язвенный колит относится к категории воспалительных заболеваний кишечника (ВЗК). 
Это иммуно-воспалительное (аутоиммунное) заболевание, характеризующееся язвен-
но-деструктивными процессами в слизистой оболочке толстой кишки.
Настоящие клинические рекомендации разработаны группой экспертов для врачей 
разных специальностей: гастроэнтерологов, колопроктологов, абдоминальных хирур-
гов, терапевтов амбулаторного и стационарного звеньев, врачей общей практики, эн-
доскопистов [1].

Рекомендации ранжированы по уровню достоверности доказательности (УДД) в зави-
симости от количества и качества исследований по данной проблеме и по уровню ре-
комендаций (УР) [2].

УДД ТРАКТОВКА

1 Систематический обзор рандомизированных клинических исследований с 
применением метаанализа

2
Отдельные рандомизированные клинические исследования и систематические 
обзоры исследований любого дизайна, за исключением рандомизированных 
клинических исследований с применением метаанализа

3 Нерандомизированные сравнительные исследования, в том числе когортные 
исследования

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая или серии случаев, 
исследование «случай – контроль»

5 Имеется лишь обоснование механизма действия вмешательства (доклинические 
исследования) или мнение экспертов

УР ТРАКТОВКА

A
Сильная рекомендация (все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются 
важными, все исследования имеют высокое удовлетворительное методологическое качество, 
их выводы по интересующим исходам являются согласованными)

B
Условная рекомендация (не все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются 
важными, не все исследования имеют высокое удовлетворительное методологическое 
качество и (или) их выводы по интересующим исходам не являются согласованными)

C

Слабая рекомендация (отсутствие доказательств надлежащего качества (все 
рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются неважными, все исследования 
имеют низкое методологическое качество и их выводы по интересующим исходам не 
являются согласованными)
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Определение [1, 3, 4]

Язвенный колит (ЯК) – хроническое заболевание толстой кишки (исключая случаи ре-
троградного илеита), характеризующееся иммунным воспалением ее слизистой обо-
лочки на разном протяжении. 
Особенностями ЯК являются диффузный характер воспаления в пределах пора-
женного участка толстой кишки и обязательное вовлечение в патологический про-
цесс прямой кишки. Воспалительный инфильтрат обычно ограничен слизистой 
оболочкой, кроме случаев острого тяжелого (сверхтяжелого) ЯК. 

КОды МКБ-10: K51.0 и СВЯзАнные С ниМ K51.1–K51.9 

Терминология [1, 3–6]

Обострение (рецидив, атака) ЯК – появление типичных симптомов заболевания у 
больных ЯК в стадии клинической ремиссии, спонтанной или медикаментозно поддер-
живаемой. На практике признаками клинического обострения являются увеличение 
частоты дефекаций с выделением крови и (или) характерные изменения, обнаружива-
емые при эндоскопическом исследовании.
Ремиссия ЯК – исчезновение основных клинических симптомов заболевания и зажив-
ление слизистой оболочки толстой кишки (глубокая ремиссия).
Стероидорезистентность (гормональная резистентность):

 ■ при тяжелой атаке ЯК – отсутствие положительной динамики по клиническим и ла-
бораторным показателям при лечении системными глюкокортикостероидами (ГКС) 
внутривенно или перорально в дозе, эквивалентной 2 мг/кг/сут преднизолона, в те-
чение более 7 дней;

 ■ при среднетяжелой атаке ЯК – сохранение активности заболевания при пероральном 
приеме ГКС в дозе, эквивалентной 1 мг/кг/сут преднизолона, в течение 2 нед.

Стероидозависимость (гормональная зависимость):
 ■ увеличение активности ЯК после достижения исходного улучшения при уменьшении 
дозы ГКС в течение 3 мес. от начала лечения; 

 ■ или рецидив ЯК в течение 3 мес. после окончания лечения ГКС. 

ЭТиОлОгиЯ и пАТОгенез ЯК

Этиология ЯК до сих пор неизвестна. По современным представлениям ВЗК считаются 
многофакторными заболеваниями. В патогенезе обсуждаются генетическая детерми-
нированность, нарушения кишечной микробиоты с сокращением популяций анаэроб-
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ных бактерий в сочетании с триггерным действием факторов внешней среды. В насто-
ящее время известно более 100 генетических полиморфизмов, часть из которых яв-
ляются общими для ЯК и болезни Крона (БК), а часть – специфичными для каждого 
из заболеваний. Более того, общие генные локусы существуют для ВЗК и других им-
муноопосредованных заболеваний, таких как анкилозирующий спондилит, ревматоид-
ный артрит, аутоиммунный дерматит, псориаз и др. Наличие общих локусов опреде-
ляет частое сочетание ВЗК с указанными заболеваниями, т. е. коморбидность. На роль 
внешних провоцирующих факторов могут претендовать курение, экологические влия-
ния, бактериальные антигены и их токсины. Симбиоз генетических и внешних факторов 
приводит к нарушению распознавания антигенпрезентирующими клетками (дендрит-
ными клетками и макрофагами) бактериальных молекулярных маркеров, что стимули-
рует активацию сигнальных путей воспаления и нарушения иммунорегуляции. Опосре-
дованные внешними факторами и генетически обусловленные нарушения иммуноге-
неза рассматривают как основной механизм развития воспаления в кишечнике. Вто-
ричные эффекторные механизмы приводят к селективной активации различных субпо-
пуляций иммунокомпетентных клеток (Т-хелперов, цитотоксических и регуляторных 
Т-лимфоцитов), составляющих воспалительный инфильтрат, и к образованию обшир-
ного спектра медиаторов воспаления липидного происхождения – метаболитов ара-
хидоновой кислоты: простагландинов, лейкотриенов, фактора активации тромбоцитов 
и сигнальных провоспалительных цитокинов: фактора некроза опухоли альфа (ФНО-α), 
интерлейкинов (ИЛ-1, 6, 8, 12, 17, 23 и др.), молекул адгезии, интерферона гамма, осу-
ществляющих межклеточные взаимодействия в очаге поражения и вызывающих тка-
невую деструкцию. 

ЭпидеМиОлОгиЯ 

Заболеваемость ВЗК во всем мире неуклонно растет, что обусловлено как истин-
ным увеличением числа случаев, так и улучшением диагностики. Распространен-
ность за последние 10 лет значительно увеличилась: ЯК в Европе достигает 505, 
а в США – 286 случаев на 100 000 населения. Распространенность БК несколько 
меньше, но тоже составляет 322 случая на 100 000 населения [7–10]. Заболевае-
мость ЯК в разных странах колеблется в широких пределах: 0,6–24,3 на 100 000 
населения в год [7–10]. В 1990-х гг. был выявлен северо-южный градиент забо-
леваемости, т. е. более высокая заболеваемость в северных регионах мира – США, 
Канаде, Скандинавии по сравнению с южными странами – Италией, Испанией, Пор-
тугалией. Из южных регионов высокая частота ВЗК, особенно ЯК, отмечена в Из-
раиле [11]. Начиная с 2010 г., по данным большого международного европейского 
исследования, отмечено смещение градиента заболеваемости в направлении «за-
пад – восток», включая Россию и страны Азии [12]. Заболеваемость ВЗК в странах 
Западной Европы в 2–6 раз выше, чем в Восточной Европе. ВЗК считаются болез-
нями промышленно развитых стран, главным образом городского населения [9, 
10, 12]. Соотношение заболеваемости «город/село» составляет 5 : 1. Пик начала 
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заболевания ВЗК приходится на молодой трудоспособный и репродуктивный воз-
раст 20–40 лет, что определяет социальную значимость заболеваний. В некоторых 
странах отмечен второй пик заболеваемости ЯК в возрасте 60–70 лет. Мужчины и 
женщины страдают ЯК примерно с одинаковой частотой. 
Эпидемиологические данные по ВЗК в России ограничены. По результатам евро-
пейского исследования 2010 г. заболеваемость ЯК составляет 4,1 на 100 000 взрос-
лого населения в год [12]. По данным региональных регистров (Московская об-
ласть, Иркутская область, Красноярск, Ростов-на-Дону, Республика Татарстан, 
Пермский край), заболеваемость ЯК с 2006 по 2018 г. выросла примерно в 4–6 раз 
и колеблется в интервале от 5–6 (Иркутск, Пермь, Московская область) до 2–3 слу-
чаев (Красноярск, Ростов-на-Дону) на 100 000 чел. в год [13].

КлАССифиКАциЯ

Основными характеристиками ЯК, согласно классификации, принято считать форму за-
болевания (характер течения), протяженность воспаления в толстой кишке, тяжесть те-
чения заболевания [1, 3, 4].

Характер течения (форма) ЯК
По характеру течения выделяют острую, рецидивирующую и непрерывную формы ЯК. 

 ■ Острая форма – первая атака болезни длительностью до 6 месяцев от дебюта за-
болевания. Острая форма может проявляться в двух вариантах: острый тяжелый 
ЯК, характеризующийся быстрым нарастанием клинических симптомов и тяже-
лым течением, и первая атака с постепенным началом и умеренно выраженной 
симптоматикой. 

 ■ Рецидивирующая форма, характеризующаяся циклическим интермиттирующим 
течением со сменой обострений и ремиссиями длительностью более 6 месяцев, – 
это наиболее распространенный вариант ЯК. 

 ■ Непрерывная форма характеризуется длительностью клинической и эндоскопи-
ческой ремиссии менее 6 месяцев или сохранением эндоскопической активности 
при отсутствии клинических симптомов при условии адекватной терапии. Часто 
непрерывная форма ЯК сопровождается стероидозависимостью. 

Протяженность воспаления
Протяженность воспалительного процесса в толстой кишке определяют в соответ-
ствии с Монреальской классификацией, оценивающей протяженность макроско-
пических изменений при эндоскопическом исследовании. По этой классификации 
выделяют три варианта ЯК (табл. 1, рис. 1) [14]. 
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Таблица 1. Монреальская классификация протяженности ЯК 

ПРОТЯЖЕННОСТь
ОБОЗНАЧЕНИЕ  
ПО МОНРЕАЛьСКОй 
КЛАССИФИКАЦИИ

ХАРАКТЕРИСТИКА 

Проктит Е1 Дистальный ЯК, ограниченный прямой 
кишкой

Левосторонний колит Е2 Поражение толстой кишки от анального 
сфинктера до селезеночного изгиба 

Тотальный колит 
(панколит)

Е3 Поражение распространяется 
проксимальнее селезеночного изгиба, 
захватывая всю толстую кишки, иногда 
в сочетании с ретроградным илеитом 
(вовлечением в воспалительный процесс 
10–15 см подвздошной кишки)

Особо следует отметить, что проктосигмоидит включен в понятие левостороннего ЯК, 
а тотальный колит включает и субтотальное поражение толстой кишки проксимальнее 
селезеночного изгиба. 

Рисунок 1. Протяженность ЯК

Проктит Левосторонний колит Тотальный колит 
(панколит)

Тяжесть течения ЯК 
Следует иметь в виду, что понятие «тяжесть» ЯК в российской терминологии соот-
ветствует понятию «тяжесть или активность» в англоязычной литературе, при этом 
оценивается не тяжесть заболевания в целом, а тяжесть текущей атаки. Для пра-
вильной формулировки диагноза и определения тактики лечения важна именно 
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тяжесть текущего обострения (атаки), для чего используются критерии Truelove –
Witts, которые легко применять в повседневной клинической практике. Выделяют 
легкую, среднетяжелую и тяжелую атаки ЯК (табл. 2).

Таблица 2. Тяжесть атаки ЯК согласно критериям Truelove – Witts [4, 15]

ПОКАЗАТЕЛь
ТЯЖЕСТь ТЕКУЩЕГО ОБОСТРЕНИЯ (АТАКИ) ЯК

ЛЕГКАЯ СРЕДНЕТЯЖЕЛАЯ ТЯЖЕЛАЯ

Частота стула с кровью, раз/сут < 4 ≥ 4, если: ≥ 6, если: 

ЧСС, уд/мин В пределах 
индивидуальной 
нормы

≤ 90 > 90 или

Температура, °С Нормальная ≤ 37,5 > 37,8 или

Гемоглобин, г/л 115 ≥ 105 < 105 или

СОЭ, мм/ч В пределах нормы ≤ 30 > 30 

СРБ, мг/л В пределах нормы ≤ 30 > 30 

Контактная ранимость 
(кровоточивость) слизистой 
оболочки толстой кишки 

Нет Есть Есть

При тяжелой атаке ЯК количество критериев к частоте стула с кровью ≥ 6 раз/сут допол-
нительно коррелирует с прогнозом частоты колэктомии в исходе текущего обострения 
(табл. 3) [16].

Таблица 3. Частота колэктомии при тяжелой атаке ЯК [16]

КРИТЕРИИ Truelove – WiTTs ЧАСТОТА КОЛЭКТОМИИ В ИСХОДЕ ТЕКУЩЕй АТАКИ

Стул с кровью ≥ 6 раз/сут в сочетании с нижеперечисленными критериями:
частота пульса > 90 уд/мин; 
или температура >37,8 °С; 
или гемоглобин < 10,5 г/дл; 
или СОЭ > 30 мм/ч 

+1 любой критерий 9%

+2 любых критерия 31%

+3 любых критерия 48%

+4 критерия 45%
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Таблица 4. Классификация тяжести ЯК в российских клинических  
рекомендациях [1]

ПОКАЗАТЕЛь
ТЯЖЕСТь ТЕКУЩЕГО ОБОСТРЕНИЯ (АТАКИ) ЯК

ЛЕГКАЯ СРЕДНЕТЯЖЕЛАЯ ТЯЖЕЛАЯ СВЕРХТЯЖЕЛАЯ

Частота стула 
с кровью,  
раз/сут

< 4 ≥ 4 ≥ 6 ≥ 10 

ЧСС, уд/мин
В пределах  
индивидуаль-
ной нормы

≤ 90 > 90 > 90 

Температура 
тела, °С Нормальная ≤ 37,5 ≥ 38 ≥38 

Гемоглобин, г/л В пределах 
нормы ≥ 105 < 105 Прогрессирующее 

снижение 

СОЭ, мм/ч В пределах 
нормы ≤ 30 > 30 > 30 

СРБ, мг/л В пределах 
нормы ≤ 30 > 30 Прогрессирующее 

повышение

Альбумин, г/л В пределах 
нормы

Небольшое 
снижение

Значимое 
снижение ≤ 26 

В целом оценка тяжести в российских клинических рекомендациях основана на 
критериях Truelove – Witts, но в них дополнительно включено понятие «сверхтя-
желая или крайне тяжелая атака» ЯК (табл. 4), которая характеризуется большой 
частотой и суточным объемом стула, тяжелой гипопротеинемией, гипоальбумине-
мией, безбелковыми отеками (критичным уровнем альбумина, в значительной ме-
ре определяющим показания к операции, является величина 26 г/л) и электролит-
ными сдвигами, высоким уровнем С-реактивного белка (СРБ), прогрессирующей 
анемией [17–19]. Подходы к лечению такого колита отличаются от обычных. Чаще 
всего в подобных случаях консервативная терапия неэффективна, и рекомендуется 
оперативное лечение (колэктомия) в первые дни обострения. 
В мировой и российской клинической практике для оценки тяжести атаки ЯК 
часто используется индекс Мейо, особенно в рамках клинических испытаний и 
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научных исследований (табл. 5). По этому индексу все параметры оценивают-
ся в баллах от 0 до 3 и определяется их сумма. В настоящее время для оценки 
активности (тяжести) атаки рекомендуют дополнительно использовать уровень 
СРБ и фекального кальпротектина (ФК). Большинство специалистов считают, что 
для оценки тяжести необходимо учитывать все параметры заболевания: клини-
ческие, лабораторные, эндоскопические, что нашло отражение в европейском 
консенсусе и настоящих российских рекомендациях [1, 4, 6]. 

Таблица 5. Тяжесть атаки по индексу активности ЯК (индекс Мейо)

КРИТЕРИй
ИНДЕКС (БАЛЛы)

0 1 2 3

Частота стула Обычная На 1–2 в день 
больше обычной

На 3–4 в день 
больше обычной

На 5 в день 
больше обычной

Примесь крови 
в стуле

Нет Прожилки Видимая кровь Много крови

Состояние 
слизистой оболочки 

Норма Минимальная  
активность 
(1 балл по шка-
ле Schroeder)

Умеренная 
активность 
(2 балла 
по шкале 
Schroeder)

Выраженная 
активность 
(3 балла 
по шкале 
Schroeder)

Общая оценка 
состояния врачом

Нормальное Удовлетвори-
тельное

Средней 
тяжести 

Тяжелое 

Тяжесть атаки ЯК (частичный или неполный индекс Мейо) устанавливается по сумме баллов 
4 параметров из таблицы: 

0–2 балла – ремиссия (при этом оценка ректального кровотечения и эндоскопической 
активности слизистой = 0 баллов);

3–5 баллов – легкая атака; 

6–9 баллов – среднетяжелая атака; 

10–12 баллов – тяжелая атака. 

Используемая в индексе Мейо эндоскопическая шкала оценки состояния слизистой 
оболочки по Schroeder приведена в табл. 6 [20]. Варианты эндоскопической картины 
представлены на рис. 2–4.  
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Таблица 6. Эндоскопическая активность ЯК (по шкале schroeder в баллах)  
и варианты эндоскопической картины

0 БАЛЛОВ 1 БАЛЛ
(МИНИМАЛьНАЯ 
АКТИВНОСТь)

2 БАЛЛА
(УМЕРЕННАЯ 
АКТИВНОСТь)

3 БАЛЛА
(ВыРАЖЕННАЯ 
АКТИВНОСТь)

Норма или 
неактивное 
заболевание / 
начавшаяся 
ремиссия

Легкая гиперемия, 
смазанный 
сосудистый рисунок. 
Легкая контактная 
ранимость

Выраженная  
гиперемия, отсут-
ствие сосудистого 
рисунка, умеренная 
контактная рани-
мость (кровоточи-
вость), эрозии

Спонтанная 
ранимость 
(кровоточивость), 
язвы

Рисунок 2. Эндоскопическая картина ЯК (шкала schroeder в баллах)

Норма / ремиссия – 0 баллов 

Легкая степень – 1 балл
(гиперемия, обеднение / 
отсутствие сосудистого 
рисунка, рыхлость, 
незначительная 
кровоточивость)

Умеренная степень – 2 балла
(отсутствие сосудистого 
рисунка, рыхлость, эрозии, 
контактная кровоточивость, 
«изъеденная молью» 
слизистая оболочка)

Тяжелая степень – 3 балла
(спонтанная кровоточивость, 
язвы)
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Рисунок 3. Эндоскопическая картина сверхтяжелого ЯК 
Обширные язвенные дефекты, занимающие до 80% поверхности слизистой, дно ко-
торых представлено мышечным слоем толстой кишки. Видны отдельные сохранен-
ные островки слизистой оболочки полушаровидной формы. Кровоточивости нет, 
так как слизистая практически отсутствует. 

При оценке тяжести следует иметь в ви-
ду возможность терминологической пу-
таницы в оценке тяжести атаки и тяже-
сти ЯК в целом. Тяжесть заболевания в 
целом определяется тяжестью текущей 
атаки, наличием внекишечных прояв-
лений и кишечных осложнений, реф-
рактерностью к лечению – развитием 
стероидозависимости/резистентности, 
отсутствием ответа на иммуносупрессо-
ры и (или) другие препараты, наличием 
показаний к операции. Необходимость 
выделения различий между тяжестью 
атаки и тяжестью заболевания в целом 
определяется особенностями россий-
ского законодательства, в частности, по определению группы инвалидности и дру-
гим социальным факторам: оценкой трудоспособности, получением льгот на пре-
параты и др. 
Кроме тяжести, протяженности и характера течения заболевания, при ЯК необхо-
димо определять ответ на стероидную терапию, что позволяет в дальнейшем вы-
строить правильную стратегию лечения. В зависимости от ответа на ГКС выделя-
ют адекватный ответ, стероидозависимость и стероидорезистентность (см. раздел 
«Терминология», с. 6). 

Рисунок 4. Колэктомия. Толстая 
кишка больного сверхтяжелым 
язвенным колитом
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Клиническая картина ЯК включает четыре клинических синдрома: 
 ■ кишечный синдром – типичные кишечные симптомы: кровь в стуле, диарея, те-
незмы (табл. 7); 

 ■ синдром эндотоксемии; 
 ■ метаболические расстройства: потеря массы тела, обезвоживание, гипопротеи-
немия, гипоальбуминемия, гипокалиемия и другие электролитные нарушения;

 ■ системные внекишечные аутоиммунные проявления: артропатии, поражение ко-
жи, афтозный стоматит, поражения глаз, первичный склерозирующий холангит 
и др. 

Таблица 7. Кишечные симптомы у больного ЯК 

СИМПТОМ
ЧАСТОТА 
СИМПТОМА

ОСОБЕННОСТИ СИМПТОМА

Диарея 65% Преимущественно ночная диарея

Кровь в стуле 95–100% Количество крови варьируется от прожилок до 
клинически значимого кровотечения в зависимости от 
степени эндоскопической активности 

Тенезмы 35–40% Экстренные позывы к дефекации с выделением крови, 
слизи, гноя, воспалительного экссудата практически 
без каловых масс. Тенезмы типичны для проктита и 
отражают активность в слизистой оболочке прямой 
кишки. Сочетание диареи и тенезмов свидетельствует 
о распространенном поражении с более высокой 
активностью в прямой кишке

Запор Редко Обычно сочетается с тенезмами. Обусловлен стойким 
спазмом кишки выше зоны поражения при проктите 
или проктосигмоидите

Абдоминальная 
боль

Необязательна Спастического характера, чаще перед дефекацией

Интенсивность и частота диареи зависят от протяженности воспаления в толстой киш-
ке. Максимально выраженная, часто профузная, диарея со значительным количеством 
крови характерна для распространенного ЯК с вовлечением в воспалительный процесс 
восходящей ободочной кишки (тотальный колит), где всасываются вода и электроли-
ты. Чем меньше протяженность поражения, тем менее выражена диарея. При прокти-
тах и проктосигмоидитах диарея отсутствует, в клинической картине преобладают те-
незмы. Иногда тенезмы в сочетании с запором возникают при дистально ограниченном 
поражении. Для ЯК, в отличие от БК, боль в животе нехарактерна. Может быть уме-
ренно выраженный болевой абдоминальный синдром спастического характера, чаще 
перед стулом. 
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Эндотоксемия – системные признаки воспаления, обусловленные высокой актив-
ностью воспалительного процесса в толстой кишке. Эндотоксемия сопутствует в 
разной степени среднетяжелым и тяжелым формам ЯК. Основные симптомы: об-
щая интоксикация, лихорадка, тахикардия, анемия, увеличение СОЭ, лейкоцитоз, 
тромбоцитоз, повышение уровня острофазных белков – СРБ, фибриногена. 
Метаболические расстройства являются следствием диареи, эндотоксемии, избыточной 
потери белка с калом вследствие экссудации и нарушения всасывания воды и электроли-
тов. Клинические симптомы типичны: потеря массы тела (иногда до степени истощения), 
обезвоживание, гипопротеинемия, гипоальбуминемия с развитием отечного синдрома, 
гипокалиемия, гипокальциемия и другие электролитные нарушения, гиповитаминоз. 
Внекишечные системные проявления (ВКП) встречаются в 20–25% случаев ЯК 
и чаще сопровождают тяжелые формы болезни (табл. 8) [13, 21, 22]. Все ВКП мож-
но разделить на две большие группы: иммуновоспалительного (аутоиммунного) 
происхождения и обусловленные другими причинами и механизмами, в частности 
метаболическими нарушениями, длительным воспалительным процессом, нару-
шением гемокоагуляции. Большинство ВКП являются отражением аутоиммунного 
компонента в патогенезе ВЗК. При ЯК развиваются мультисистемные иммуновос-
палительные ВКП, связанные или не связанные с активностью воспаления в тол-
стой кишке (табл. 8). Связанные с активностью воспаления ВКП возникают парал-

Таблица 8. Возможные иммуновоспалительные внекишечные проявления  
при ЯК

СИМПТОМ
ВНЕКИШЕЧНыЕ СИСТЕМНыЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 

СВЯЗАННыЕ С АКТИВНОСТьЮ НЕ СВЯЗАННыЕ С АКТИВНОСТьЮ

Поражение суставов Артралгии, артриты Анкилозирующий спондилит, 
сакроилеит, псориатический артрит 

Поражение кожи Узловатая эритема, гангренозная 
пиодермия, синдром Свита, 
гнойный гидраденит (редко) 

Псориаз

Поражение слизистых Афтозный стоматит

Поражения глаз Увеит, иридоциклит, эписклерит

Поражение печени Аутоиммунный гепатит Первичный склерозирующий 
холангит, перихолангит (типичны 
для ЯК)

Поражение 
щитовидной 
железы

Аутоиммунный тиреоидит с 
исходом в гипотиреоз

Поражение других 
органов и систем

Интерстициальный нефрит, гломерулонефрит, аутоиммунная 
тромбоцитопения, аутоиммунная гемолитическая анемия, апластическая 
анемия, миелодиспластический синдром, саркоидоз, альвеолит, системный 
васкулит, периферическая полинейропатия, рассеянный склероз и др. 
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лельно атаке ЯК и исчезают вместе с ней на фоне лечения. Не связанные с активно-
стью ВКП (коморбидные иммуновоспалительные заболевания) могут проявляться 
как до, так и после начала ЯК и имеют тенденцию к прогрессированию независимо 
от фазы ЯК – обострения или ремиссии. Такие ВКП часто определяют негативный 
прогноз болезни. Примерно у 20–25% больных ВЗК, в частности ЯК, манифести-
рует аутоиммунными ВКП [22]. Это значит, что ВКП могут появиться за несколько 
месяцев и даже лет до первых кишечных симптомов: узловатая эритема, афтозный 
стоматит, артралгии, увеиты, псориаз. В подобных случаях ВЗК остается нераспоз-
нанным до появления кишечных жалоб. В российской популяции больных ВЗК в 
целом частота ВКП составляет 38%, а при ЯК – 23% [13].
Чаще всего поражаются костно-суставная система, кожа и слизистые оболочки, 
глаза, печень. Однако, следует иметь в виду, что в процесс могут быть вовлече-
ны любые органы и системы. Так, по данным метаанализов, у больных ЯК самые 
высокие риски развития отмечены для анкилозирующего спондилита (2,7–7 раз), 
псориаза, псориатического артрита, ревматоидного артрита [23]. На рис. 5–9 пред-
ставлены различные ВКП при ВЗК. 
К ВКП, обусловленным длительным воспалением и метаболическими нарушениями, 
относятся: холелитиаз, стеатоз печени, стеатогепатит, тромбоз периферических вен, 
амилоидоз, остеопороз.

Кишечные осложнения ЯК:
  кишечное кровотечение;
  токсический мегаколон (дилатация ободочной кишки);
 перфорация толстой кишки;
 тромбозы и тромбоэмболии;
 сепсис;
 рак толстой кишки.

МеТОды диАгнОСТиКи ЯК 

Однозначных диагностических критериев ЯК не существует. Диагноз ставится на осно-
вании комплекса анамнестических и клинических данных, эндоскопической и гистоло-
гической картин. 

Жалобы и анамнез, физикальный осмотр
При сборе анамнеза следует обращать внимание на частоту и суточный объем стула, 
наличие крови и других патологических примесей. При многократных дефекациях не-
обходимо уточнить характер стула (диарея или тенезмы), длительность данных сим-
птомов, их частоту и периодичность, наличие и характер абдоминальной боли (УДД 4, 
УР С) [3, 4, 24]. Необходимо спросить пациента о поездках в южные страны, принима-
емых лекарствах (в частности антибиотиках и нестероидных противовоспалительных 
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Рисунок 5. Внекишечные проявления ЯК (варианты поражения кожи 
и слизистых)

Синдром Свита

Гангренозная пиодермия

Супаративный (гнойный) 
гидраденит
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Рисунок 6. Внекишечные проявления язвенного колита (псориаз)

Генерализованный экссудативный 
пустулезный псориаз

Генерализованный  
 псориаз

Себорейный псориаз  
волосистой части головы

препаратах (НПВП)); учесть курение (УДД 2, УР А) и семейный анамнез воспалительных 
и злокачественных заболеваний кишечника [4, 25–27]. Пациенты могут предъявлять 
жалобы на постоянную или периодически возникающую лихорадку, боль в суставах, 
появление на коже сыпи различного характера и жалобы со стороны других органов и 
систем, на которые необходимо обращать внимание для выявления ВКП и (или) суже-
ния круга диагностического поиска.
При физикальном обследовании могут быть обнаружены различные проявления ЯК, 
включая периферические отеки, асцит (вследствие гипопротеинемии), дефицит пита-
ния, пальпаторные и перкуторные признаки перфорации или токсической дилатации 
толстой кишки, а также внекишечные проявления (кожные, суставные, глазные и др.).
Всем пациентам с подозрением на ЯК рекомендуется осмотр перианальной области и 
пальцевое исследование прямой кишки (УДД 5, УР С) [1, 4].

Инструментальные методы
Инструментальная диагностика включает обязательные и дополнительные методы. 
Диагноз должен быть подтвержден эндоскопически и морфологически. Эндоскопиче-
ское исследование является обязательным и считается золотым стандартом диагно-
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стики ЯК [28–30], однако специфичные именно для ЯК эндоскопические признаки от-
сутствуют. Наиболее характерным является диффузный характер воспаления с четкой 
границей, которое ограничено слизистой оболочкой, начинается с прямой кишки и 
распространяется проксимальнее. Эндоскопическую активность ЯК наилучшим обра-
зом отражают спонтанная кровоточивость слизистой оболочки или контактная рани-
мость (выделение крови при контакте с эндоскопом), отсутствие сосудистого рисунка и 
наличие эрозий и язв (табл. 6, рис. 1–4). 
При легком и среднетяжелом ЯК проведение илеоколоноскопии необходимо для оцен-
ки активности и протяженности воспаления в толстой кишке [28–30]. При невозможно-
сти проведения полноценной колоноскопии для определения протяженности пораже-
ния допустимо проведение ирригоскопии, ирригографии (УДД 2, УР В) [1].

Рисунок 7. Костно-суставные внекишечные проявления язвенного колита

Двусторонний коксартит, сакроилеит у пациентки с язвенным колитом.  
МРТ и 3D-моделирование

Анкилозирующий 
спондилит, сакроилеит 
при язвенном колите

Псориаз, псориатический артрит 
межфаланговых суставов  стопы и кисти, 

лучезапястного сустава, дактилит первого 
пальца  стопы у пациентки с язвенным колитом
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При тяжелом ЯК крайне желательно быстрое проведение колоноскопии или сигмо-
скопии без подготовки для подтверждения диагноза и оценки активности воспаления 
(УДД 4, УР С). Обнаружение стойкого сужения кишки на фоне ЯК требует обязательного 
исключения колоректального рака [27].
Сразу при поступлении в стационар тяжелому пациенту рекомендуется проводить об-
зорную рентгенографию брюшной полости для исключения токсической дилатации 
толстой кишки, перфорации или кишечной непроходимости (УДД 4, УР С) [31]. 
Для дифференциальной диагностики, уточнения характера абдоминальной боли, ис-
ключения новообразований целесообразно проведение УЗИ органов брюшной поло-
сти (УДД 2, УР А) [1, 3]. В настоящее время в практику входит метод УЗИ брюшной по-
лости с оценкой состояния кишечной стенки, ее толщины, наличия изъязвлений. 
Проведение МРТ или РКТ не входит в спектр диагностических методов при ЯК, но их 
можно использовать для дифференциальной диагностики (УДД 3, УР В). 

Рисунок 8. Внекишечные проявления язвенного колита (варианты поражения 
глаз: язва роговицы, эписклерит, увеит)

Рисунок 9. Первичный склерозирующий холангит, деформация внутрипеченоч-
ных желчных протоков при язвенном колите

Первичный склерозирующий холангит. 
Множественная деформация холедоха 

и внутрипеченочных желчных 
протоков (четкообразные протоки)

Levine J.S., Burakoff R. Extraintestinal manifestations of 
inflammatory bowel disease. Gastroenterol Hepatol (N Y). 

2011;7(4):235–241.

ПСХ у пациента 50 лет с ЯК
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Гистологическое исследование
Всем пациентам с подозрением на ЯК для верификации диагноза рекомендуется вы-
полнение биопсии слизистой оболочки толстой кишки (УДД 5, УР С) [30].
Гистологическая картина ЯК не имеет строгой специфичности. В биоптатах слизи-
стой оболочки толстой кишки определяются признаки неспецифического иммунно-
го воспаления: густая диффузная воспалительная инфильтрация стромы лимфоцита-
ми и плазматическими клетками с примесью нейтрофилов и эозинофилов, язвы, эро-
зии, нарушение микроциркуляции. Более характерными признаками ЯК считаются 
криптиты, крипт-абсцессы и изменение архитектоники желез (изменение их формы, 
величины, удвоение, разветвленность, разнонаправленность и др.). Вследствие диф-
фузного воспаления уменьшено количество бокаловидных клеток в железах и се-
креция слизи. Все гистологические признаки воспаления локализуются в слизистой 
оболочке, не проникая за пределы собственной пластинки (кроме крайне тяжелых 
форм ЯК). 
Пациенты с длительном анамнезом ЯК (более 7–10 лет) и тотальным поражением киш-
ки входят в группу высокого риска развития колоректального рака. В таких случаях при 
проведении илеоколоноскопии показана хромоэндоскопия и (или) NBI с прицельной 
биопсией или ступенчатая биопсия из каждого отдела толстой кишки для исключения 
дисплазиии и неоплазии эпителия. Рекомендуемым стандартом забора биопсийного 
материала является взятие не менее 4 кусочков из всех отделов толстой кишки с неиз-
мененной слизистой, из всех выявленных образований и из других визуально подозри-
тельных участков слизистой, а также из неизмененных отделов толстой кишки. 
Лабораторные методы 
Всем пациентам при подозрении на ЯК рекомендуется развернутый общий (клиниче-
ский) анализ крови для диагностики анемии, сопутствующей патологии, а также опре-
деления выраженности эндотоксемического синдрома как лабораторного эквивалента 
степени активности ЯК (УДД 4, УР С) [1, 3, 4]. В клиническом анализе крови могут быть 
выявлены анемии (железодефицитная, хронического заболевания или др.), лейкоци-
тоз с изменением лейкоцитарной формулы (на фоне хронического воспаления или сте-
роидной терапии), тромбоцитоз, увеличение СОЭ [1, 4, 32].
Также всем пациентам рекомендуется проводить биохимический анализ крови для вы-
явления гипопротеинемии, гипоальбуминемии (исследование общего белка, альбуми-
на), электролитных нарушений (уровни калия, кальция, натрия и хлора) [1, 4], исследо-
вание функциональных проб печени для исключения сопутствующих печеночных ВКП 
(АЛТ, АСТ, общий билирубин и его фракции, гамма-ГТП, ЛДГ, щелочная фосфатаза) 
[33], исследование белков острой фазы воспаления (С-реактивный белок, фибриноген) 
(УДД 4, УР С) [1, 4, 34, 35]. 
Учитывая, что обострение ВЗК сопровождается повышенным риском тромбообразова-
ния, рекомендуется оценка состояния гемокоагуляции. В активной фазе воспаления в ко-
агулограмме отмечается повышение уровня фибриногена и, возможно, D-димеров. Эти 
изменения следует рассматривать как факторы, повышающие риск развития тромбозов. 
Фибриноген рассматривается также как белок острой фазы воспаления наравне с СРБ.
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Рекомендуется исследование фекального кальпротектина. Этот метод может быть ис-
пользован для подтверждения активности воспаления при подозрении на ЯК до про-
ведения эндоскопии и для мониторирования эффективности лечения. 
При остром течении ЯК (при первой атаке), равно как и при рецидиве заболевания, ре-
комендуется проводить дифференциальную диагностику с острой кишечной инфекци-
ей (УДД 4, УР С) [36].
Обязательно исключение инфекции Clostridium difficile (иммунохроматографиче-
ский или иммуноферментный анализ кала на токсины A и B), цитомегаловирусной 
инфекции (методом ПЦР в крови и биоптатах слизистой оболочки толстой кишки), 
глистных инвазий, паразитозов (УДД 4, УР С) [37–39].
Исследование на Clostridium difficile и цитомегаловирусную инфекцию рекомендует-
ся также проводить при стероидорезистентности, стероидозависимости и рефрактер-
ности к иммуносупрессорам и генно-инженерным биологическим препаратам (ГИБП) 
(УДД 4, УР С).

дифференциАльный диАгнОз 

С целью проведения дифференциального диагноза могут быть использованы дополни-
тельные инструментальные и лабораторные методы. 
Дифференциальный диагноз ЯК проводится:

 ■ с БК;
 ■ микроскопическим колитом;
 ■ ишемическим колитом; 
 ■ лучевым колитом;
 ■ острыми кишечными инфекциями: дизентерией, сальмонеллезом, кампилобактери-
озом, иерсиниозом;

 ■ глистными инвазиями и паразитозами; 
 ■ инфекцией Clostridium difficile; 
 ■ цитомегаловирсным колитом;
 ■ туберкулезом кишечника;
 ■ системным васкулитом;
 ■ дивертикулитом.

С целью дифференциальной диагностики и подбора терапии при ЯК с ВКП и комор-
бидными (полиморбидными) сопутствующими заболеваниями необходим мультидис-
циплинарный подход. Может потребоваться консультация ревматолога (артропатии, 
сакроилеит и др.), дерматолога (узловатая эритема, гангренозная пиодермия), окули-
ста (увеит и др.), психотерапевта или медицинского психолога (невроз, планируемая 
операция с наличием стомы и т. п.), эндокринолога (стероидный сахарный диабет, над-
почечниковая недостаточность), акушера-гинеколога (беременность или ее планиро-
вание) и других специалистов.
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лечение ЯК

Лечебные мероприятия при ЯК включают в себя назначение лекарственных препаратов, 
хирургическое лечение, психосоциальную поддержку и диетические рекомендации.
Выбор вида консервативного или хирургического лечения определяется рядом крите-
риев [40, 41]:

 ■ тяжестью атаки; 
 ■ протяженностью поражения в толстой кишке;
 ■ наличием факторов негативного прогноза ЯК; 
 ■ наличием ВКП;
 ■ длительностью заболевания;
 ■ эффективностью и безопасностью ранее проводившейся терапии;
 ■ риском развития осложнений. 

Цели лечения 
Глобально целями терапии ЯК являются достижение и поддержание долговременной 
бесстероидной клинико-эндоскопической ремиссии – прекращение приема ГКС в тече-
ние 12 нед. после начала терапии, профилактика осложнений, уменьшение частоты го-
спитализаций, снижение риска операций и колоректального рака, улучшение качества 
жизни пациентов [41, 42]. 
С точки зрения ежедневной клинической практики цели лечения ЯК в настоящее вре-
мя определены стратегией treat-to-target (Т2Т), что означает «лечение до достиже-
ния цели». Стратегия разработана Международной организацией по изучения ВЗК 
(The International Organization for the Study of Inflammatory Bowel Diseases – IOIBD) и 
принята медицинским сообществом во всем мире, в том числе в РФ. Эта концепция 
направлена на достижение долгосрочного эффекта лечения, снижение риска ослож-
нений и инвалидизации у пациентов с хроническими заболеваниями [43, 44]. В рам-
ках стратегии предусматривается проведение непрерывного мониторинга эффектив-
ности лечения (табл. 9). 
В соответствии со стратегией Т2Т при ЯК первоочередной целью терапии должно быть 
полное купирование клинических симптомов (отсутствие крови в стуле и его норма-
лизация), о которых сообщает сам пациент (критерии PRO) и которые подтверждает 
врач. Обязательно достижение эндоскопической ремиссии. Эндоскопическая оценка 
должна быть выполнена в интервале от 3 до 6 мес. после старта терапии. При эндоско-
пическом мониторинге следует иметь в виду, что эндоскопическая ремиссия может от-
ставать от клинической на 4–6 нед., поэтому раньше, чем через 3 мес. эндоскопию про-
водить нецелесообразно, а вопрос о смене препаратов и эскалации лечения решается 
индивидуально. Значимой целью являются отказ от ГКС и поддержание клинико-эндо-
скопической ремиссии без них. Гистологическая ремиссия в T2T пока не обозначается 
как основная задача из-за недостатка доказательной базы, но может быть дополни-
тельной целью. Нормализация уровня биологических маркеров (СРБ, ФК) также пока 
не является самостоятельной целью, но рекомендуется для мониторинга эффективно-
сти лечения как дополнительный показатель. 
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Таблица 9. Рекомендации treat-to-target при ЯК [43]

ЦЕЛь КРИТЕРИй ШКАЛА ОЦЕНКИ

Клиническая ремиссия Исчезновение клинических 
симптомов: отсутствие крови в 
стуле и нормализация стула 

Критерии PRO (patient reported 
outcomes), т. е. результаты 
эффективности лечения, 
сообщаемые самим пациентом 

Эндоскопическая 
ремиссия

Отсутствие язв, исчезновение 
спонтанной кровоточивости

Эндоскопический индекс Мейо: 
0 – оптимальная цель, 1 –
минимальная цель

Мониторинг Эндоскопическая оценка должна быть выполнена в интервале от 3 
до 6 мес. после начала терапии у пациента с симптомами

Отменa стероидов Поддержание бесстероидной ремиссии

Гистологическая 
ремиссия 

Целесообразность достижения 
гистологической ремиссии 
имеет пока низкий уровень 
доказательности 

Может быть дополнительной, 
но не основной целью

Нормализация уровня 
биологических 
маркеров (СРБ и ФК)

Является дополнительной 
целью. Отсутствие достижения 
их нормальных уровней 
является показанием для 
эндоскопии независимо от 
исчезновения симптомов

Маркеры целесообразны для 
регулярного мониторинга 
эффективности лечения

Характеристика лекарственных препаратов 
Базисные средства для лечения ЯК включают четыре группы лекарственных препара-
тов: препараты 5-аминосалициловой кислоты (5-АСК), ГКС, иммуносупрессоры (ИС), 
генно-инженерные биологические препараты (ГИБП) и малые молекулы – ингибиторы 
янус-киназ (тофацитиниб). 
Препараты 5-АСК. Препараты 5-АСК (сульфасалазин и месалазин) используются в ле-
чении легких и среднетяжелых форм ЯК для индукции и поддержания ремиссии. Ос-
новной механизм действия 5-АСК заключается в ингибировании циклооксигеназного 
и липооксигеназного пути метаболизма арахидоновой кислоты и подавлении синтеза 
активных липидных медиаторов воспаления, главным образом лейкотриенов (прежде 
всего, лейкотриена В4). Кроме того, 5-АСК подавляет синтез провоспалительных цито-
кинов – ИЛ-1, ИЛ-6 и ФНО-α, продукцию антител В-лимфоцитами, нейтрализует сво-
бодные кислородные радикалы. 
Первым препаратом 5-АСК был сульфасалазин, синтезированный в 1946 г. Он пред-
ставляет собой 5-АСК, соединенную азотистой связью с сульфаниламидом (сульфа-
пиридином). Сульфапиридин является инертной частью молекулы, препятствует вса-
сыванию препарата в тощей кишке и служит фактически переносчиком 5-АСК в тол-
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стую кишку. Связь между 5-АСК и сульфапиридином расщепляется в подвздошной 
и толстой кишках под влиянием бактериальных ферментов (азоредуктаз), где осво-
бодившаяся 5-АСК оказывает свое противовоспалительное действие, блокируя син-
тез медиаторов воспаления в слизистой оболочке толстой кишки. Свободная 5-АСК 
лишь на 20–30% всасывается из толстой кишки, поэтому ее системное действие очень 
незначительно. Основная часть препарата остается в просвете кишки и в кишечном 
эпителии в частично ацетилированной форме. Таким образом, высвободившаяся из 
сульфасалазина 5-АСК оказывает, главным образом, местное противовоспалитель-
ное действие. При достаточной эффективности сульфасалазин токсичен и обладает 
широким спектром побочных реакций, среди которых: лейкопения с агранулоцито-
зом, токсико-аллергические кожные проявления, нарушение функции почек, панкре-
атит, олигоспермия и др. Эти реакции встречаются у 15–20% больных. Развитие по-
бочных эффектов связано с сульфаниламидной частью препарата, поскольку сульфа-
пиридин почти полностью всасывается из толстой кишки и метаболизируется в пече-
ни. Проблема токсичности, как известно, была решена созданием препаратов 5-АСК 
без сульфапиридина в молекуле (месалазин). Препараты месалазина не уступают 
сульфасалазину по эффективности, но лишены его побочных эффектов. Длительное 
время наибольшее распространение как за рубежом, так и в России имели препара-
ты таблетированного месалазина, сходные по механизму действия и эффективности, 
но различающиеся характером энтеросолюбильного покрытия (L- или S-эудрагитное 
или этилцеллюлозное) и, соответственно, местом и скоростью высвобождения 5-АСК 
в кишечнике. Существует четкая корреляция между внутрипросветной концентраци-
ей 5-АСК и клинической эффективностью препарата, поэтому локализацию пораже-
ния следует учитывать при назначении 5-АСК. Растворение L-эудрагитного энтеро-
солюбильного покрытия и S-эудрагитного покрытия зависит от рН в просвете киш-
ки. Растворение их начинается при определенных значениях (рН = 6–7 соответствен-
но) в терминальном отделе подвздошной кишки и в проксимальных отделах толстой 
кишки, где и достигается максимальная лечебная концентрация 5-АСК. От этих форм 
отличаются препараты месалазина, имеющие этилцеллюлозное покрытие. Растворе-
ние этилцеллюлозной оболочки не зависит от уровня рН в кишечнике и начинается 
с двенадцатиперстной кишки, обеспечивая медленное, постепенное и равномерное 
высвобождение 5-АСК на всем протяжении тонкой кишки и в проксимальных отде-
лах толстой кишки. Все указанные препараты используются для лечения распростра-
ненного легкого и среднетяжелого ЯК, обеспечивая в просвете кишки эффективную 
концентрацию 5-АСК. Однако, таблетированные препараты недостаточно эффектив-
ны при лечении левостороннего и, тем более, дистального ЯК (проктита), поскольку 
концентрация активного вещества в толстой кишке снижается в каудальном направ-
лении. В нисходящую и сигмовидную кишки попадает минимальная часть 5-АСК, а 
в прямой кишке ее практически нет. Для лечения ЯК с поражением прямой кишки и 
левостороннего колита (включая проктосигмоидит) существуют лекарственные фор-
мы месалазина в виде клизм, пен и свечей. Часто для повышения эффективности ле-
чения необходима комбинация перорального приема месалазина и его ректально-
го введения. Такое лечение достаточно дорого, технически неудобно для пациентов, 
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поэтому приверженность к лечению снижается и терапевтический эффект не всегда 
достигается. Пациенты, не приверженные к терапии 5-АСК, имеют более высокий 
риск рецидива. 
В настоящее время появились новые формы месалазина с медленным высвобожде-
нием активного вещества: месалазин в микрогранулах и мультиматриксный месалазин 
(месалазин ММХ) [45–47]. Эти препараты принципиально отличаются от таблетирован-
ных не только структурой лекарственных форм, но по другим параметрам: при прие-
ме внутрь равномерное высвобождение препарата происходит по всей длине толстой 
кишки, включая прямую, что доказано сцинтиграфическими исследованиями [48]. Кон-
центрация 5-АСК постоянна во всех отделах ободочной кишки и почти не снижается в 
направлении ануса. Достаточная концентрация 5-АСК в дистальных отделах кишки при 
пероральном приеме теоретически позволяет отказаться от использования клизм или 
суппозиториев с месалазином, что значительно повышает приверженность к лечению. 
В одном из исследований было показано, что однократная пероральная доза месала-
зина ММХ также эффективна для достижения ремиссии, как клизмы с 5-АСК при лево-
стороннем ЯК [49]. Следует, однако, отметить, что возможность отказа от ректальных 
форм продемонстрирована у ряда больных в реальной клинической практике, но до-
казательная база для этих случаев недостаточна, и нужны полноценные клинические 
исследования. 
Контролируемые исследования гранулированных препаратов и месалазина ММХ про-
демонстрировали одинаковую эффективность суточной дозы при однократном или 
двукратном приеме [45–47]. Было показано, что 80% больных ЯК регулярно принима-
ли препарат однократно для поддержания ремиссии в течение 12 месяцев. Возмож-
ность выбора пациентом однократного утреннего приема полной дозы существенно 
повышает приверженность к лечению и, соответственно, его эффективность. 
Поскольку месалазин используется для лечения ЯК уже много лет и на фарма-
цевтическом рынке имеется много разных препаратов месалазина с доказанной 
эффективностью, то возникает вопрос: какой же все-таки препарат предпочесть с 
учетом многих факторов, включая стоимость. Позиция мирового гастроэнтероло-
гического сообщества по этому вопросу, выработанная экспертами разных стран, 
отражена в Европейском консенсусе по диагностике и лечению ЯК, в других за-
рубежных консенсусах, в российских клинических рекомендациях [1, 50]. В соот-
ветствии с этой позицией, основанной на анализе контролируемых исследований, 
достоверной разницы в эффективности между разными пероральными месалази-
нами при лечении активного распространенного (тотального и левостороннего) 
ЯК нет. Тем не менее, для индивидуализации лечения следует учитывать уровень 
высвобождения месалазина в кишечнике и протяженность поражения. Основными 
критериями выбора препаратов месалазина при равной эффективности являются 
кратность приема в сутки, стоимость, доступность и рекомендации национальных 
руководств. Для поддерживающей противорецидивной терапии месалазин реко-
мендуется использовать длительно, не менее двух лет после достижения клини-
ко-эндоскопической ремиссии, или постоянно [50]. Зарегистрированные в РФ пре-
параты месалазина приведены в табл. 10. 
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Таблица 10. Особенности препаратов месалазина для приема внутрь

ФОРМА 
ВыПУСКА

СТРУКТУРА 
ПОКРыТИЯ

КРАТНОСТь 
ПРИЕМА 
В ДЕНь

ХАРАКТЕР 
РАСПРЕДЕЛЕНИЯ

ИНДУКЦИОННАЯ 
ДОЗА (Г/СУТ) 
В ЗАВИСИМОСТИ 
ОТ ТЯЖЕСТИ 

ПОДДЕРЖИ-
ВАЮЩАЯ 
ДОЗА  
(Г/СУТ) 

Таблетки
500 мг

Эудрагит L 3 рН = 6, толстая 
кишка

3,0–4,0 2,0

Таблетки
400 мг

Эудрагит S 3 рН = 7, толстая 
кишка

2,4–3,6 2,4

Таблетки
400 мг

Эудрагит  
L + S

3 рН = 6–7, толстая 
кишка

2,4–3,6 2,4 

Таблетки 
500 мг

Этилцел-
люлоза

1–2 рН независимое, 
пролонгирован-
ное, двенадцати-
перстная кишка – 
толстая кишка 

3,0–4,0 2,0 

Гранулы
1 г в виде 
саше 

Эудрагит L 1–2 рН = 6, пролон-
гированное, тол-
стая кишка

3,0–4,0 2,0 

Гранулы
1 г в виде 
саше 

Этилцел-
люлоза

1–2 рН-независимое, 
пролонгирован-
ное, двенадцати-
перстная кишка – 
толстая кишка

3,0–4,0 2,0 

Таблетки
1,2 г

Мультима-
триксное 
(ММХ) 

1–2 рН = 7, пролон-
гированное, тол-
стая и прямая 
кишки

2,4–4,8 2,4

Топические ГКС. При легком и среднетяжелом течении распространенного ЯК в слу-
чае неэффективности месалазина рекомендуется топический ГКС: будесонид с муль-
тиматриксной структурой (будесонид ММХ), сходный по структуре с месалазином ММХ 
[51, 52]. Преимуществами топического стероида являются низкая всасываемость из 
кишки и отсутствие побочных эффектов, свойственных системным ГКС. Будесонид ММХ 
начинает действовать в проксимальных отделах толстой кишки и равномерно распре-
деляется по всей длине ободочной кишки, включая прямую, что создает достаточную 
лечебную концентрацию препарата во всех отделах. При тяжелых формах ЯК препарат 
малоэффективен. 
Для ректального введения существует будесонид в виде ректальной пены (аэрозоль-
ный баллончик). Одна доза соответствует 2 мг препарата. 
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Системные ГКС. При тяжелом течении ЯК или легком и среднетяжелом течении ЯК 
в случаях неэффективности месалазина и будесонида ММХ рекомендуется назначение 
системных ГКС: преднизолона или его аналогов в эквивалентных преднизолону дозах 
(табл. 11) [1]. Важно помнить, что длительность приема системных ГКС не должна пре-
вышать 12 нед. Назначение повторных курсов ГКС крайне нежелательно. Для поддер-
живающей терапии ни топические, ни системные ГКС не используются. После первого 
курса ГКС при легком и среднетяжелом ЯК в случае достижения ремиссии допустим пе-
реход на месалазин, причем терапевтическая доза месалазина назначается при сниже-
нии дозы ГКС до 30–40 мг, дальнейшее снижение стероидов до полной отмены прово-
дится на фоне терапевтической дозы месалазина, затем назначается поддерживающая 
доза месалазина на длительный срок – 2–4 года. 

Таблица 11. Эквивалентность доз системных ГКС [1]

ПРЕПАРАТ ДЛИТЕЛьНОСТь ДЕйСТВИЯ 
(T1/2), Ч

ЭКВИВАЛЕНТНАЯ ДОЗА, МГ

Кортизол (гидрокортизон) 8–12 20

Преднизон 12–36 5

Метилпреднизолон 12–36 4

Иммуносупрессоры. Среди ИС препаратами выбора для лечения ЯК являются тио-
пурины (азатиоприн (АЗА) и меркаптопурин (МП)). Больным, получающим топические 
или системные ГКС, после достижении клинико-эндоскопической ремиссии необходи-
мо проводить поддерживающую противорецидивную терапию. Как правило, пациен-
ты, нуждающиеся в ГКС, не удерживают ремиссию на месалазине. Поскольку ГКС не 
пригодны для поддержания ремиссии, то рекомендуется назначать ГКС одновременно 
с АЗА/МП уже при первом курсе ГКС, а тем более при рецидиве ЯК. В такой ситуации 
тиопурины будут использоваться как препараты для поддерживающей терапии. Одно-
временное назначение двух препаратов необходимо, так как АЗА/МП имеют длитель-
ный кумулятивный эффект и начинают действовать через 12–14 нед., т. е. их действие 
начнется только к моменту отмены ГКС. Длительность противорецидивной терапии ти-
опуринами составляет 2–4 года и более при отсутствии побочных эффектов.
Генно-инженерные биологические препараты и малые молекулы. У больных с атакой 
ЯК средней тяжести при отсутствии эффекта от ГКС в течение 4 нед. констатируется стеро-
идорезистентность. При тяжелой атаке ЯК факт стероидорезистентости устанавливается в 
течение первых 3–7 дней от начала лечения. Это является показанием к терапии генно-ин-
женерными биологическими препаратами (ГИБП) или малыми молекулами. Аналогично, 
показанием для назначения ГИБП является стероидозависимость. Лечение всеми ГИБП 
начинают с индукционного курса в дозах, соответствующих инструкции по применению.
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Для ЯК зарегистрировано несколько классов ГИБП:
 ■ ингибиторы фактора некроза опухолей альфа (иФНО-α) – инфликсимаб, адалимуму-
маб, голимумаб;

 ■ блокатор интегрина α4β7 – ведолизумаб;
 ■ ингибитор интерлейкинов 12/23 – устекинумаб. 

Ингибиторы ФНО-α. Препараты этой группы представляют собой химерные (инфлик-
симаб), гуманизированные (цертолизумаба пэгол – только для БК) или полностью че-
ловеческие (адалимумаб, голимумаб) моноклональные антитела, блокирующие дей-
ствие ФНО-α, одного из ключевых цитокинов в воспалительном каскаде при иммуно- 
опосредованных заболеваниях, в том числе при ЯК. Благодаря широкому распростра-
нению ФНО-α в организме этот класс ГИБП обладает системным действием на различ-
ные ткани, что позволяет использовать эти препараты не только при одном аутоиммун-
ном заболевании, но при широком спектре ВКП и коморбидных состояний. 
Для повышения эффективности лечения инфликсимаб рекомендуется комбинировать 
с ИС (АЗА по 2–2,5 мг/кг или 6-МП по 1,5 мг/кг). Для адалимумаба, голимумаба такая 
комбинация не требуется, так как ее эффективность не доказана. Тем не менее, целесо-
образность назначения тиопуринов в сочетании с указанными препаратами определя-
ется лечащим врачом индивидуально для каждого пациента.
В настоящее время зарегистрированы биосимиляры (биоаналоги) анти-ФНО-α (ин-
фликсимаба и адалимумаба), схожие с оригинальными биологическими препаратами 
по эффективности и безопасности, однако их полная взаимозаменяемость с оригиналь-
ными препаратами в настоящее время не доказана. Также, нет убедительных доказа-
тельств безопасности и эффективности чередования оригинальных препаратов и био-
аналогов у пациентов с ВЗК, т. е. переключения с оригинального препарата на биоана-
логи и обратно. В настоящее время не рекомендуется переключать пациентов с ориги-
нального препарата на биосимиляр более одного раза. 
Ингибитор интегрина α4β7 – ведолизумаб. В отличие от иФНО-α, этот препарат об-
ладает селективным действием на кишечник и большей безопасностью в отношении 
развития туберкулеза и оппортунистических инфекций. Препарат представляет собой 
моноклональные антитела к интегрину α4β7, который экспрессирован на активирован-
ных лимфоцитах, проникающих из кровотока в стенку кишки, за счет чего увеличива-
ется плотность воспалительной инфильтрации в слизистой оболочке при ЯК. Меха-
низм действия ведолизумаба обусловлен блокадой этих интегринов, что препятствует 
миграции лимфоцитов в слизистую оболочку. Этот механизм реализуется преимуще-
ственно на уровне кишечника, т. е. ведолизумаб является препаратом селективного 
действия в этой зоне. Следует учитывать, что ведолизумаб более эффективен в первой 
линии биологической терапии у пациентов со стероидозависимостью/резистентностью 
и у пациентов, не ответивших на ИС.
Блокатор интерлейкинов 12/23 – устекинумаб. Этот препарат представляет собой 
моноклональные антитела, блокирующие интерлейкины 12/23 в регионарных лимфо-
узлах, и препятствует дальнейшему прохождению воспалительных сигналов на эффек-
торные Т-лимфоциты. Он обладает высокой эффективностью как при ЯК, так и при БК. 
Препарат зарегистрирован также для лечения псориаза и псориатического артрита, эф-
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фективен у больных ВЗК в сочетании с этими заболеваниями и при большинстве ВКП, 
связанных с активностью воспаления в кишке: периферических артропатиях, кожных 
проявлениях. Устекинумаб не эффективен при аксиальной форме анкилозирующего 
спондилита. При ЯК на фоне устекинумаба в большинстве случаев достигается клинико- 
эндоскопическая ремиссия и обсуждается возможность достижения гистологической 
ремиссии. Препарат имеет благоприятный профиль безопасности в краткосрочной и 
долгосрочной перспективе. Наравне с ведолизумабом в настоящее время считается са-
мым безопасным препаратом. Устекинумаб одинаково эффективен как у бионаивных 
пациентов с ВЗК, так и у пациентов, ранее принимавших иФНО-α, поэтому может быть 
рекомендован в первой, второй и последующих линиях биологической терапии, что от-
ражено в международных и российских рекомендациях [1, 53–55]. 
При эффективности индукционного курса ГИБП поддерживающая терапия проводится 
ими же в соответствии с инструкцией по применению в течение как минимум 2 лет (для 
инфликсимаба возможна комбинации с АЗА/6-МП при отсутствии побочных эффектов). 
В настоящее время нет четких рекомендаций по длительности применения биологи-
ческой терапии. В большинстве стран лечение проводят в течение многих лет. Ранняя 
отмена препаратов, как правило, приводит к рецидиву ЯК в короткие сроки. При невоз-
можности пролонгированного использования ГИБП поддерживающая терапия прово-
дится только тиопуринами. В случае непереносимости тиопуринов может применяться 
монотерапия биологическими препаратами.
Следует иметь в виду, что на любой из ГИБП с течением времени может развиваться 
вторичная потеря ответа. В этих случаях рекомендуется, прежде всего, эскалация схе-
мы лечения тем же препаратом. Эскалация предусматривает сокращение промежутков 
между введениями ГИБП или увеличение дозы препарата. Тактика эскалации зависит 
от конкретного препарата и указана в инструкции по применению. В случае отсутствия 
эффекта при оптимизации схемы терапии допустимо перейти на другой препарат в рам-
ках того же класса (например, с инфликсимаба на адалимумаб или голимумаб, или на-
оборот). Однако, переход с препарата на препарат в рамках одного класса далеко не 
всегда дает положительные результаты и уменьшает возможность маневра в перспек-
тиве, так как все иФНО-α более эффективны в качестве препаратов первой линии [55]. 
Более целесообразно перейти на лечение препаратом другого класса (на ведолизумаб, 
устекинумаб, тофацитиниб). 
Тофацитиниб. Еще одна возможность преодоления стероидорезистентности/стерои-
дозависимости появилась недавно в связи с регистрацией нового препарата – тофа-
цитиниба – ингибитора янус-киназ. Эта так называемая «малая молекула» относится 
к группе синтетических ИС. Тофацитиниб блокирует внутриклеточные янус-киназы, 
которые стимулируют синтез целого ряда цитокинов (интерлейкинов), участвующих в 
развитии воспаления в кишке. Блокада янус-киназ приводит к ингибированию влия-
ния этих цитокинов и купированию воспалительного процесса. Тофацитиниб по эффек-
тивности не уступает ГИБП. Препарат принимается перорально, что является большим 
преимуществом и повышает приверженность к лечению. Тофацитиниб действует бы-
стро, клиническое улучшение заметно уже через 3 дня, однако, необходимо пролонги-
рованное лечение до достижения клинико-эндоскопической ремиссии и отказа от ГКС.  
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Курс лечения включает индукционную фазу и поддерживающую терапию в соответ-
ствии с инструкцией. Тофацитиниб рекомендуется для долговременного приема; так 
же как и ГИБП, его назначают не только при стероидорезистентности/стероидозависи-
мости, но и при неэффективности ИС и ГИБП. Препарат одинаково эффективен у био-
наивный пациентов и у больных, потерявших ответ на ингибиторы ФНО-α. 
Ниже приведены традиционные схемы лечения дистального и распространенного ЯК 
разной степени тяжести, которые включены в российские клинические рекомендации 
2020 г. 

Проктит. Легкая и среднетяжелая атака
Больным ЯК в форме проктита рекомендовано ректальное введение препаратов  
(УДД 5, УР С) [1, 53]. Целесообразно назначение суппозиториев с месалазином  
1,0–2,0 г/сут или ректальной пены месалазина 1–2 г/сут [56, 57]. Терапевтический от-
вет оценивается через 2 нед. [56], при положительном ответе длительность индукци-
онного курса составляет 6–8 нед. При неэффективности лечения ректальными фор-
мами месалазина рекомендуется назначение ректальных форм ГКС: будесонид в ви-
де пены 2 мг/сут (УДД 2, УР С) [58–60] или суппозитории с преднизолоном 10 мг (ex 
tempore) 2 раза в сутки с оценкой ответа через 2 нед. При отсутствии эффекта исполь-
зуется комбинация месалазина в суппозиториях 1 г и перорального месалазина 2–3 г  
или комбинация перорального месалазина и ректальных форм стероидов (УДД 2,  
УР А) [61]. Важно помнить, что пероральный прием месалазина в виде монотерапии 
для лечения проктита неэффективен. При достижении клинико-эндоскопической ре-
миссии поддерживающая терапия проводится месалазином в суппозиториях 1–2 г 
3 раза в неделю (или месалазином в виде ректальной пены в том же режиме дозиро-
вания) в виде монотерапии или в комбинации с месалазином внутрь 1,5–2 г не менее 
2 лет (УДД 2, УР В ) [58, 61, 62]. 
При рефрактерных формах проктита и неэффективности указанных комбинаций для до-
стижения ремиссии рекомендуется назначение системных ГКС (УДД 5, УР С), эквива-
лентной преднизолону 0,5–0,75 мг/кг массы тела [58, 60]. 
В случае рецидива проктита, требующего повторного назначения системных ГКС, реко-
мендуется комбинация ГКС с тиопуринами (АЗА или МП) (УДД 1, УР А) [58, 63]. АЗА на-
значается по 2–2,5 мг/кг, а МП – по 1,5 мг/кг [63, 64]. Местная терапия (ректальная пена 
будесонида 2 мг/сут или суппозитории с преднизолоном 10 мг (ex tempore) 1–2 раза в 
сутки) может быть продолжена.
При достижении ремиссии, индуцированной ГКС, поддерживающая доза тиопури-
нов такая же, как терапевтическая (2–2,5 мг/кг для АЗА и 1,5 мг/кг для МП), длитель-
ность такого лечения составляет не менее 2 лет для удержания долгосрочной ремиссии  
(УДД 1, УР А) [63, 64].

Проктит. Тяжелая атака 
Тяжелое течение язвенного проктита встречается крайне редко. Таким пациентам реко-
мендуются системные ГКС внутривенно в дозе, эквивалентной преднизолону: 1–2 мг/кг  
массы тела в сутки в комбинации с местной терапией месалазином (суппозитории, рек-
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тальная пена), или ректальное введение ГКС в дозах, указанных для легкого и средне-
тяжелого проктита (УДД 5, УР С) [58, 60].
При первой атаке в случае достижения полной ремиссии на ГКС поддерживающая те-
рапия может проводиться ректальными формами препаратов месалазина в виде мо-
нотерапии или в комбинации с пероральным месалазином, так же как при легком и 
среднетяжелом проктите (УДД 1, УР А) [57, 58, 61, 65, 66]. При рецидиве, требующем 
повторного назначения ГКС (системных или топических), одновременно с ГКС необхо-
димо назначать АЗА/МП аналогично схемам, указанным выше. Поддерживающая про-
тиворецидивная терапия проводится тиопуринами по тем же схемам и той же длитель-
ности (УДД 5, УР С) [63] (рис. 10).

Для лечения левостороннего и тотального ЯК легкого течения как при первой 
атаке, так и при рецидиве используется пероральный месалазин 3 г/сут (или сульфаса-
лазин 4 г/сут) в комбинации с месалазином в клизмах 2–4 г/сут (в зависимости от эндо-
скопической активности) (УР А, УДД 1) [58, 60–62]. Эффективность лечения оценивается 
через 2–3 нед. При положительной клинической динамике длительность индукционно-
го курса составляет 6–8 нед. При отсутствии эффекта от такой комбинированной тера-
пии рекомендуется назначение ректальных форм ГКС (УР А, УДД 2) [67, 68]: ректальной 
пены будесонида 2 мг/сут или суспензии гидрокортизона 125–250 мг 1 раз в сутки в ви-
де клизм или ректального капельного введения [69, 70].
В случае достижении клинико-эндоскопической ремиссии поддерживающая терапия 
проводится месалазином в дозе не менее 2 г/сут внутрь (УР А, УДД 1) [71], при необхо-
димости в сочетании с месалазином в клизмах 2 г 2–3 раза в неделю (терапия выход-
ного дня) [72]. Допустимо назначение сульфасалазина 3 г вместо месалазина. 
При отсутствии ответа на терапию пероральными препаратами 5-АСК в сочетании с лю-
бым вариантом ректального лечения для индукции ремиссии рекомендуется назначе-
ние топических ГКС (будесонид ММХ, таблетки кишечнорастворимые с пролонгирован-
ным высвобождением) или системных ГКС (УР В, УДД 3) [73]. Будесонид ММХ назнача-
ют в дозе 9 мг/сут на 8–10 нед., затем проводится снижение дозы через день в течение 
2 нед. до полной отмены [51, 52]. Системные ГКС при легком упорном течении ЯК на-
значают в дозе, эквивалентной преднизолону: 0,75 мг/кг массы тела длительностью не 
более 12 нед. Снижение дозы системных ГКС производится по 5 мг в 5–7 дней до пол-
ной отмены (рис. 11).

Лечение левостороннего и тотального ЯК средней тяжести также начинается с 
месалазина, но в большей дозе – 4–4,8 г/сут (используется максимальная доза в со-
ответствии с инструкцией по применению), однократно или дробно (в зависимости от 
выбранного препарата). Рекомендуется комбинация с месалазином в клизмах 4 г/сут  
(УР А, УДД 1) [58, 65, 66] или с будесонидом в виде ректальной пены 2 мг/сут (УР А,  
УДД 2) [67, 68] или с ректальным введением суспензии гидрокортизона 125–250 мг 
1 раз в сутки в виде клизм или ректального капельного введения [69, 70].
Клинический ответ оценивается через 2–3 нед. При улучшении клинической симпто-
матики и положительной лабораторной динамике терапия продолжается 6–8 нед. с 
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последующим переходом на длительный прием поддерживающей дозы месалазина 
2–2,4 г (в зависимости от дозы препарата в таблетке или капсуле) 1–2 раза в день в 
комбинации с ректальным введением (клизмы с месалазином 2–4 г 2 раза в нед.) [65, 
74–77]. В целом поддерживающее лечение проводится так же, как при легком течении 
заболевания (УР А, УДД 1). Допустимо назначение сульфасалазина 2 г/сут вместо ме-
салазина [78].
При неэффективности препаратов 5-АСК и отсутствии системных признаков воспале-
ния следующим этапом рекомендуется назначение топических ГКС (будесонид ММХ, 
таблетки кишечнорастворимые с пролонгированным высвобождением) [79–81] (УР А, 
УДД 2). Будесонид ММХ назначают в дозе 9 мг/сут на 8–10 нед., затем проводится сни-
жение дозы через день в течение 2 нед. до полной отмены. 
В случае неэффективности 5-АСК и при признаках системного воспаления рекомен-
дуется назначение системных ГКС [58] (УР А, УДД 2). При среднетяжелом течении ЯК 
системные ГКС назначают в дозе, эквивалентной дозе преднизолона 1 мг/кг/сут дли-
тельностью не более 12 нед. Снижение дозы системных ГКС производится по 5 мг  
в 5–7 дней до полной отмены.
В случае рецидива заболевания в течение года, требующего повторного назначения 
ГКС, для индукции ремиссии рекомендуется повторный курс комбинировать с АЗА 2,0–
2,5 мг/кг или МП 1,5 мг/кг [63, 82] (УР А, УДД 2). При достижении ремиссии поддер-
живающая противорецидивная терапия проводится теми же дозами тиопуринов: АЗА 
2,0–2,5 мг/кг/сут или МП 1,5 мг/кг длительностью не менее 2 лет [63, 82] (УР А, УДД 2). 
В случае развития стероидорезистентности/зависимости пациентам со среднетяжелым 
ЯК рекомендуется назначение ГИБП (инфликсимаб, адалимумаб, голимумаб, ведолиз-
умаб, устекинумаб) или тофацитиниба, начиная с индукционного курса, в дозах, соот-
ветствующих инструкции по применению [83–87] (УР А, УДД 2). Все указанные препара-
ты могут применяться как в первой, так и во второй линии терапии [58]. При назначении 
инфликсимаба для повышения эффективности лечения рекомендуется комбинировать 
его с тиопуринами в стандартных дозах [63, 88] (УР А, УДД 2). Для других ГИБП эффек-
тивность комбинации с ИС не доказана. Не рекомендуется совместное применение АЗА 
и тофацитиниба.
Пациентам, достигшим клинического ответа или ремиссии после индукционного курса 
ГИБП или тофацитиниба, рекомендуется проводить противорецидивную терапию для 
поддержания ремиссии тем же препаратом в соответствии с инструкцией по примене-
нию в течение как минимум 2 лет [83–87] (УР А, УДД 2).
В случае первичной неэффективности любого ингибитора ФНО-α для индукции и до-
стижения ремиссии рекомендуется смена терапии на ведолизумаб, тофацитиниб или 
устекинумаб [87, 89, 90] (УР С, УДД 5) в комбинации с ГКС или без них.
В случае потери ответа (вторичная неэффективность) на терапию препаратами из груп-
пы анти-ФНО-α (обострение ЯК на фоне ранее достигнутой ремиссии/улучшения) воз-
можна оптимизация терапии несколькими путями [83–87, 90, 91] (УР С, УДД 2): 

 ■ увеличение дозы первоначального препарата (для инфликсимаба – до 10 мг/кг каж-
дые 8 нед., для голимумаба – до 100 мг каждые 4 нед., для адалимумаба – до 80 мг 
каждые 2 нед.) и (или) сокращение интервалов между введениями стандартной или 
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увеличенной дозы (для инфликсимаба – до 4–6 нед., для адалимумаба – введение 
каждую неделю); 

 ■ альтернативным вариантом является переход на препараты другого механизма дей-
ствия: ведолизумаб, тофацитиниб или устекинумаб; 

 ■ возможна смена на другой анти-ФНО-α, но эффективность такой схемы ниже, чем при 
переходе на препараты других классов. 

При использовании ведолизумаба в стандартной дозе 300 мг каждые 8 нед. в качестве 
терапии первой линии ГИБП при потере ответа на него рекомендуются сокращения ин-
тервалов между введениями до 4 нед. или смена на биологический препарат другого 
класса [92] (УР С, УДД 4).
При потере ответа на тофацитиниб в стандартной дозе 10 мг в день предусмотрена оп-
тимизация терапии с увеличением дозы до 20 мг в день [93] (УР С, УДД 4). Доказа-
тельная база для возможности перехода с тофацитиниба на ГИБП пока недостаточна. 
В этом случае переход на препарат другого класса возможен, но остается на усмотре-
ние лечащего врача.
Длительность биологической терапии также определяется лечащим врачом. В боль-
шинстве стран лечение проводят в течение многих лет или пожизненно. Отмена препа-
ратов даже в случае стойкой ремиссии, как правило, приводит к рецидиву ЯК в корот-
кие сроки. При невозможности пролонгированного применения ГИБП поддерживаю-
щая терапия проводится только ИС (АЗА или МП). В случае возникновения рецидива на 
фоне поддерживающей терапии тиопуринами или их непереносимости рекомендуются 
ГИБП (инфликсимаб, адалимумаб, голимумаб, ведолизумаб или устекинумаб), а также 
тофацитиниб (с отменой тиопуринов согласно инструкции по применению) [83–87, 90] 
(УР А, УДД 2). Любой из указанных препаратов может назначаться в качестве первой 
линии терапии (рис. 11).

Тяжелая атака ЯК любой протяженности
Тяжелая атака может возникать как первое проявление ЯК или как рецидив заболе-
вания. Больного необходимо госпитализировать. В стационаре проводится срочная 
обзорная рентгенография брюшной полости для исключения осложнений: токсиче-
ской дилатации толстой кишки и перфорации. Необходимо провести ректороманоско-
пию или сигмоскопию без подготовки, что позволит оценить активность воспалитель-
ного процесса и степень деструкции, а также определить необходимость хирургиче-
ского вмешательства. При тяжелой атаке лечение начинают с ГКС внутривенно (УР А,  
УДД 1) [58, 94]. Рекомендуется преднизолон в дозе 2 мг/кг/сут (или эквивалент-
ные дозы метипреднизолона). Возможно также внутривенное введение гидрокор-
тизона в дозах, эквивалентных преднизолону (сукцината или гемисукцината в дозе  
300–400 мг/сут). Ответ оценивается в интервале от 3 до 7 дней. Если в течение 3 дней 
состояние стабильно, то терапию продолжают до 7 дней. Если через 7 дней отмечено 
клиническое улучшение, то терапию ГКС следует продолжить до стабильного улучше-
ния и затем переходить на пероральный прием препаратов с медленным снижением 
дозы по 5 мг в 5–7 дней. В случае успешной терапии ГКС поддерживающая терапия 
проводится АЗА, как при среднетяжелом ЯК. Пациентам с тяжелой атакой ЯК дополни-
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тельно рекомендуется назначение местной терапии клизмами с месалазином 4 г в сутки 
или гидрокортизон 125–250 мг 1 раз в сутки в виде клизм или ректального капельного 
введения (УР С, УДД 5) [67–70]. 
Если состояние больного в течение 3 дней прогрессивно ухудшается, надо ста-
вить вопрос о так называемой «терапии спасения» или о колэктомии. В случае 
отсутствия значимого клинического улучшения через 7 дней состояние расцени-
вается как стероидорезистентность. Такому пациенту, если нет непосредственной 
угрозы жизни или тяжелых осложнений, требующих немедленного оператив-
ного вмешательства, показана активизация консервативного лечения – терапия 
спасения. Продолжение стероидной монотерапии или увеличение дозы ГКС не 
рекомендовано.
Терапия спасения проводится двумя основными препаратами на фоне сохраняю-
щегося приема ГКС: инфликсимабом (в дозе 5 мг/кг в рамках индукционного курса 
на 0-й, 2-й и 6-й неделях) или циклоспорином А внутривенно (2–4 мг/кг в течение 
7 дней с мониторированием показателей функции почек и определением концен-
трации препарата в крови). Клинический результат такой терапии оценивается че-
рез 7 дней. Исследования показали, что эффективность обеих схем на 8-й день ле-
чения идентична, поэтому в настоящее время в зарубежной практике используется 
в основном инфликсимаб как более безопасный и не требующий трудоемкого и до-
рогостоящего определения концентрации в крови. При отсутствии эффекта через 
7–8 дней рассматриваются варианты хирургического лечения. При невозможности 
назначения инфликсимаба допустимо назначение тофацитиниба 20 мг/сут, так как 
для препарата описано быстрое достижение эффекта в соответствии с инструкцией 
по применению.
При успешной терапии инфликсимабом после индукционного курса назначается под-
держивающая терапия по стандартной схеме с кратностью инфузий 1 раз в 8 нед. в ком-
бинации с типуринами или без них (УР В, УДД 3) [95, 96].
В случае достижения положительного эффекта терапии циклоспорином через 7 дней 
следует перейти на пероральный прием препарата в дозе 2 мг/кг и добавить к терапии 
АЗА 2 мг/кг (на фоне терапевтической дозы стероидов), чтобы в дальнейшем перейти 
на поддерживающее лечение АЗА. При достижении ремиссии можно отменить перо-
ральный прием циклоспорина, оставив пациента на поддерживающей терапии АЗА не 
менее 2 лет (УР С, УДД 2) [63, 82]. Такая схема может быть вполне успешна, но повы-
шает риски развития инфекционных и гнойных осложнений, так как пациент в тече-
ние 12 нед. (до момента достижения терапевтической концентрации и начала действия 
АЗА) получает три ИС: стероиды, циклоспорин и АЗА. Это также является аргументом в 
пользу инфликсимаба как более безопасного препарата при выборе варианта терапии 
спасения. 
При любой тяжести атаки ЯК при развитии рефрактерности к лечению показано опре-
деление цитомегаловируса в крови и биоптатах слизистой оболочки толстой кишки ме-
тодом ПЦР. В случае обнаружения ДНК цитомегаловируса показана терапия ганцикло-
виром в дозе 5 мг/кг 2 раза в сутки внутривенно в течение 14–21 дня для элиминации 
возбудителя (УР С, УДД 4) [58, 97] (рис. 12, 13).
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Сверхтяжелый ЯК любой протяженности
В последнем варианте российских рекомендаций по диагностике и лечению ЯК (2020) 
выделена сверхтяжелая атака ЯК: стул 10 раз и более, низкий уровень альбумина  
(≤ 26 г/л, прогрессирующая анемия) [17–19]. В такой ситуации решающую роль игра-
ет эндоскопическая картина. Если при сигмоскопии видны лишь отдельные остров-
ки слизистой оболочки и глубокие обширные язвы до мышечного слоя, то показа-
но оперативное лечение: колэктомия или колпроктэктомия. Консервативное лечение 
проводится по тем же схемам, что и при тяжелой атаке, но эффективность такого ле-
чения не превышает 25% [98–101]. Потеря времени на попытки консервативного ле-
чения может привести к летальному исходу, поэтому оценку клинической картины и 
лабораторных параметров производят каждые 24 ч, а при необходимости чаще. При 
отсутствии улучшения или при прогрессирующем ухудшении вопрос о колэктомии 
решается в течение 24 ч. 
При тяжелой и сверхтяжелой атаках обязательно проводятся антибактериальная 
терапия, регидратация, коррекция белковых нарушений (альбумин), электролитных 
нарушений и анемии (гемотрансфузии и внутривенно препараты железа) [41, 102].  
При уровне гемоглобина ниже 70 г/л – переливание эритроцитарной массы (УР С, 
УДД 5). При развитии системного воспаления рекомендуется назначение антибио-
тиков с целью профилактики септических осложнений: 1-я линия – метронидазол 
и фторхинолоны (ципрофлоксацин, офлоксацин) [100]; 2-я линия – цефалоспорины 
(УР А, УДД 1) [103, 104]. При дефиците массы тела (ИМТ менее 18) показано назна-
чение дополнительного энтерального, в том числе зондового питания для улучше-
ния трофологического статуса (УР С, УДД 2) [103, 105]. 

Показания к хирургическому лечению ЯК 
Показаниями к хирургическому лечению ЯК служат:

 ■ неэффективность консервативной терапии, т. е. сохранение активности заболева-
ния, несмотря на адекватное лечение (развитие стероидорезистентности/стероидо-
зависимости, неэффективность ГИБП, невозможность продолжения терапии из-за 
непереносимости);

 ■ кишечные осложнения ЯК (токсическая дилатация, перфорация кишки, кишечное 
кровотечение); 

 ■ рак толстой кишки или высокий риск его возникновения (дисплазия высокой 
степени).

После операции прогноз, как правило, хороший, так как удаление кишки приводит к 
излечению от ЯК. В последующем рассматриваются варианты реконструктивных опе-
раций с восстановлением пассажа по кишке. 
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Рисунок 10. Алгоритм лечения язвенного проктита 

ПрокТиТ

Легкий / 
средней тяжести

Оценка ответа  
через 2–3 недели

Клинико-эндоскопическая 
ремиссия

Клинико-
эндоскопическая 

ремиссия

Клинико-
эндоскопическая 

ремиссия

Оценка ответа  
через 2 недели

Клинический и эндоскопический 
мониторинг + фекальный кальпротектин

Тяжелый
(очень редко)

Месалазин  
свечи/пена

Системные ГКС  
0,75 мг/кг + ректально 

месалазин/ГКС

Продолжить 
лечение  

6–8 недель

Топические ГКС
(будесонид пена,

преднизолон свечи)

Месалазин    
свечи/пена.

Поддерживающее     
лечение      

Системные ГКС 
0,75 мг/кг + 
ректально 

Продолжить 
лечение 

6–8 недель

Месалазин  
свечи/пена.

Поддерживающее 
лечение

Месалазин  
per os + терапия 

ректально
6–8 недель

Ответ есть

Ответ есть

Ответа нет

Ответа нет

Ответа нет

Ответ/ 
ремиссия

© Белоусова Е.А.
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Рисунок 11. Алгоритм лечения легкого и среднетяжелого  
левостороннего/тотального язвенного колита

Легкий / средней ТяжесТи 
язвенный коЛиТ

Оценка ответа  
через 2–3 недели

Клинико-эндоскопическая 
ремиссия

Клинико-эндоскопическая 
ремиссия

Мониторинг клинический/эндоскопический 1 раз в 3–6 мес + оценка фекального 
кальпротектина 1 раз в 3 мес., при повышении – эндоскопия

Месалазин 
3–4 г per os + клизмы 2–4 г

Продолжить лечение  
6–8 недель

Топические ГКС:
будесонид-ММХ 9 мг

Продолжить лечение  
8–10 недель  

со снижением ч/день

Системные ГКС  
1 мг/кг 12 недель +  

АЗА 2–2,5 мг/кг

АЗА 2–2,5 мг/кг 
длительно

Месалазин  
не менее 2 г в день + 

клизмы 2–4 г 
2 раза в неделю 

Ответ есть

Ответ есть

Ответа нет

Ответа нет

Оценка ответа  
через 2–3 недели

© Белоусова Е.А.
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Рисунок 12. Алгоритм лечения тяжелого язвенного колита любой 
протяженности

ТяжеЛый  
язвенный коЛиТ

  Оценка ответа  
через 3 дня

Клинико-эндоскопическая 
ремиссия

Мониторинг клинический/  
эндоскопический 1 раз в 3–6 мес +  
оценка фекального кальпротектина  

1 раз/3 мес, при повышении –  
эндоскопия

ГКС 1,5–2 мг/кг  
внутривенно

Продолжить ГКС  
до 12 недель с 

постепенной отменой + 
АЗА 2–2,5 мг/кг

Терапия спасения: 
инфликсимаб 5 мг/кг

Продолжить 
инфликсимаб 5 мг/кг ± 

АЗА 2–2,5 мг/кг

Продолжить 
инфликсимаб 

АЗА 2–2,5 мг/кг 
длительно коЛэкТомия

  Оценка ответа  
через 7 дней

Клинико-эндоскопическая ремиссия

Ответ есть Ответа нет

Ответ есть Ответа нет

© Белоусова Е.А.



Язвенный колит: клинические рекомендации по диагностике и консервативному лечению

41

Рисунок 13. Варианты лечения стероидозависимого язвенного колита

сТероидозависимосТь

Продолжить до достижения полной 
ремиссии 

Продолжить до 
полной ремиссии, 

мониторинг 

Мониторинг клинический/  
эндоскопический 1 раз в 3–6 мес +  
оценка фекального кальпротектина  

1 раз/мес, при повышении – эндоскопия

Ингибиторы  
ФНО-α 

инфликсимаб, 
адалимумаб, 
голимумаб

Ингибитор  
янус-киназ 

тофацитиниб

Ингибитор 
интегрина α4β7  

ведолизумаб

Ингибитор  
ИЛ 12/23

устекинумаб

Переход  
на другой класс 

ГИБП/тофацитиниб 
или колэктомия

Эскалация дозы / сокращение  
интервалов

Вариант I Вариант II Вариант III Вариант IV

Ответ есть Ответ есть Ответ есть Ответ есть

Ответ есть

Ответа нет / 
потеря ответа 

Ответа нет / 
потеря ответа 

Ответа нет / 
потеря ответа 

Ответа нет / 
потеря ответа 

Ответа нет / 
потеря ответа 

© Белоусова Е.А.
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