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Рекомендации уровня А базируются на дан-
ных исследований, относимых к I категории 
доказательности, и следовательно, отличаются 
наиболее высоким уровнем достоверности.

Достоверность рекомендаций уровня В также 
довольно высока – при их формулировании исполь-
зуются результаты исследований II категории.

Рекомендации уровня С строятся на основа-
нии неконтролируемых исследований и согласи-
тельных решений специалистов (III категория 
доказательности) [106].

Врач, опираясь на теоретические знания, 
среди широкого диапазона диагностических и 
лечебных методик должен выбирать те, которые 
наилучшим образом подходят к конкретному 
пациенту и конкретной медицинской ситуации.

Определение
Болезнь Крона (БК) – мультисистемное забо-

левание со специфической клинической кар-
тиной, характеризующееся фокальным, асим-
метричным, трансмуральным гранулематозным 
воспалением, которое поражает прежде всего 
желудочно-кишечный тракт (ЖКТ); но может 
проявляться также системными и внекишечными 
осложнениями, такими как поражения суставов 
(артриты или артралгии), кожи (узловатая эри-
тема, гангренозная пиодермия), глаз (ирит, ири-
доциклит, увеит), слизистых оболочек (афтозный 
стоматит) [117].

Эпидемиология
Частота возникновения (заболеваемость) и 

распространенность БК в настоящее время уве-
личиваются. В США эти показатели сходны с 
таковыми в других западных странах и состав-
ляют приблизительно 5/100 000 и 50/100 000 
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Клинические рекомендации создаются с 
целью предоставления врачам информации 
относительно подходов к ведению опре-

деленных заболеваний, полученной при помощи 
анализа опубликованных результатов исследова-
ний, систематических обзоров и обзоров литерату-
ры, посвященных конкретной проблеме.

Существует несколько уровней доказательно-
сти исследований (от 3 до 5–7), обозначающихся 
римскими цифрами (чем меньше цифра, тем боль-
шую достоверность имеют данные исследования).

1. К категории I относятся хорошо разрабо-
танные крупные рандомизированные плацебокон-
тролируемые исследования, данные мета-анализов 
нескольких рандомизированных контролируемых 
исследований или систематических обзоров.

2. К категории II принадлежат когортные иссле-
дования и исследования типа случай–контроль.

3. К категории III принято относить некон-
тролируемые исследования и соглашения специ-
алистов.

В том случае если материалы оригинальных 
исследований рассмотрены, но статистически не 
объединены, обзор можно назвать систематиче-
ским.

В количественном систематическом обзоре, 
представляемом как мета-анализ, для объедине-
ния результатов двух или более исследований 
используются статистические методы.

Изложение материалов ряда исследований без 
точного описания методов отбора и синтеза дан-
ных называют обзором литературы.

Практические рекомендации по диагностике 
и лечению чаще всего опираются на результаты 
исследований и подразделяются на 3–5 уровней, 
которые принято обозначать латинскими буквами 
A, B, C, D, E.
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еюноилеит часто осложняется множественными 
стенозами, формированием избыточного бактери-
ального роста и нарушением всасывания в кишке 
[25]. У пациентов с БК, ограниченной толстой 
кишкой, обычно возникают ректальные кровоте-
чения, перианальные осложнения и внекишечные 
симптомы, затрагивающие кожу и суставы [67]. 
Течение заболевания с быстрым развитием илеита 
может напоминать острый аппендицит.

Однако даже самые последние классифика-
ции, которые учитывают возраст пациента на 
момент установления диагноза, локализацию про-
цесса, течение заболевания, не могут точно про-
гнозировать его исход [46].

Классификация
Клиническое течение БК, несмотря на много-

образную клиническую симптоматику, имеет ряд 
особенностей и закономерностей, зависящих от 
морфологической картины, глубины поражения 
кишечной стенки, локализации очага поражения 
и активности воспалительного процесса.

У части пациентов, страдающих БК, наблюда-
ется развитие фистул и свищей, протекающих с 
присоединением вторичной инфекции и формиро-
ванием абсцессов или перитонита, а при нахожде-
нии свища в дистальных отделах толстой кишки 
или прямой кишке возможно развитие пери
анальных осложнений. При этом у другой груп-
пы пациентов в исходе воспалительных стриктур 
формируются участки стеноза кишечника с сим-
птомами частичной кишечной непроходимости. 
В то же время у третьей категории больных БК 
ни пенетраций кишечника с образованием фистул 
и свищей, ни стенозов не возникает. Причем кли-
нические формы заболевания достаточно редко 
переходят одна в другую, т. е. после устранения 
фистул впоследствии не развиваются кишечные 
стриктуры. По-видимому, это обусловлено не 
только клиническими, но и патогенетическими 
особенностями развития БК.

Таким образом, различия в течении заболе-
вания позволили выделить следующие формы 
БК: фистулизирующую (пенетрирующую) с 
формированием свищей и фистул, стенозирую-
щую (формирование стеноза участка кишечни-
ка) и нестенозирующую/нефистулизирующую 
форму.

На Всемирном конгрессе гастроэнтерологов 
в Вене (1998) была утверждена классификация 
БК, в которой были отражены такие аспекты, как 
возраст больного, расположение очага поражения 
и клиническое течение болезни (наличие стено-
зов, свищей). Однако в данной классификации 
не предусматривалась возможность комбиниро-
ванной локализации воспалительного процесса, 
кроме того, практически не было упоминания 
о перианальных поражениях, которые обычно 
трудно поддаются лечению, доставляют макси-

соответственно [77]. Распространенность БК в 
России не известна. Заболевание может воз-
никать в любой возрастной группе, однако его 
начало чаще всего приходится на второе и третье 
десятилетия жизни.

Этиология и патогенез
Согласно современной концепции, БК развива-

ется под влиянием факторов окружающей среды 
у генетически предрасположенных лиц при взаи-
модействии иммунной системы хозяина и микро-
флоры, обитающей в просвете кишки, проявляется 
неспособностью иммунной системы, ассоциирован-
ной со слизистой оболочкой кишечника, контроли-
ровать воспалительный процесс [112].

Клинические симптомы
Неоднородность клинической картины, начало 

заболевания без явной клинической симптомати-
ки, схожесть симптомов БК с проявлениями дру-
гих воспалительных заболеваний кишечника и/
или течение без желудочно-кишечных симптомов 
(например, только внекишечная симптоматика) 
могут затруднять установление диагноза БК [5]. 
К наиболее частым клиническим признакам обо-
стрений БК относятся диарея или запор, боль в 
животе, снижение массы тела, стул с кровью и 
лихорадка. [3, 92] Симптомы со стороны желудка 
и двенадцатиперстной кишки, такие как боль в 
эпигастрии, тошнота и рвота, возникают пример-
но у 5% пациентов с БК [1]. Кроме того, при БК 
нередко отмечаются многочисленные симптомы, 
указывающие на поражение различных органов 
и систем. Эти симптомы могут быть отражением 
внекишечных проявлений (группа А), осложне-
ний и последствий основного заболевания (груп-
па В), результатом побочного действия лекар-
ственных препаратов или проявлением случайно 
сочетающихся заболеваний (группа С).

Внекишечные симптомы (группа А) связаны с 
поражением кишечника и клинически манифести-
руют в соответствии со степенью активности про-
цесса. К ним относятся изменения печени, кожи, 
суставов, глаз.

Внекишечные осложнения (группа В) обуслов-
лены патофизиологическим изменением функций 
тонкой и толстой кишки (синдром мальабсорб-
ции, желчнокаменная и мочекаменная болезнь).

Осложнения, не связанные с основным заболе-
ванием, и сопутствующие заболевания составляют 
группу С (остеопороз, амилоидоз).

Хотя заболевание обычно начинается испод-
воль, БК может манифестировать фульминант-
ным течением или развитием токсического мега-
колона [131].

Существуют некоторые соответствия между 
типом и локализацией поражения кишки, с одной 
стороны, и клиническими проявлениями заболе-
вания, с другой. Например, распространенный 
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ничеству, поскольку они должны ежедневно 
регистрировать в дневнике свои субъективные 
жалобы. Суммирование отдельных факторов, 
определявшихся в течение недели, дает возмож-
ность рассчитать показатель индекса, характери-
зующий степень тяжести БК. Индекс ниже 150 
свидетельствует о ремиссии заболевания, выше 
150 об активном течении, больше 450 об очень 
тяжелом обострении. (табл.  2). Данный индекс 
может служить для объективизации эффектив-
ности лекарственной терапии при проведении 
контролируемых исследований.

В настоящее время для установления степе-
ни тяжести (активности) БК помимо критериев, 
учитывающихся при определении ИАБК, при-
нято оценивать уровень С-реактивного белка 
(СРБ), что нашло отражение в консенсусе ECCO 
(European Crohn’s and Colitis Organization). 
В  соответствии с консенсусом степень тяжести 
обострения определяется как ИАБК в сочетании 
со степенью повышения уровня СРБ.

Естественное течение заболевания
БК характеризуется хроническим, рецидивиру-

ющим течением, при этом клиническая ремиссия 
в любой конкретный момент времени наблюдается 
приблизительно у половины пациентов [85].

В том случае если ремиссия продолжается на 
протяжении одного года, вероятность ее сохране-
ния в следующий год составляет 80%.

Если в течение года заболевание находилось 
в активной фазе, возможность того, что в следу-
ющем году оно сохранит активность, составляет 
70%; в этом же случае вероятность достижения 
ремиссии в последующие 3 года 50%.

В целом у 13% больных заболевание протекает 
без рецидивов, у 20% они возникают ежегодно и у 
67% отмечается сочетание обострений и ремиссий 
в первые 8 лет после установления клинического 
диагноза. Менее чем у 5% пациентов ремиссий не 
наблюдается.

В среднем у среднестатистического пациента с 
БК 24% времени из общего периода заболевания 
занимает ремиссия – при отсутствии медика-
ментозного лечения, 41% – постхирургическая 
ремиссия при отсутствии последнего, 27% – меди-

мальные неудобства пациентам и значительно 
снижают качество жизни больных.

Поэтому на Всемирном конгрессе гастроэнте-
рологов в Монреале (2005) были внесены изме-
нения и принята новая классификация, согласно 
которой пациенты, страдающие БК, с учетом 
сроков установления диагноза подразделяются на 
три группы: до 16 лет (А1), от 17 до 40 лет (А2) 
и старше 40 лет (А3).

По локализации воспалительного процесса 
у больных БК выделяют: терминальный илеит 
(L1), изолированное поражение толстой кишки 
(L2), комбинированное поражение толстой и 
тонкой кишки (L3) и поражение верхних отделов 
ЖКТ (L4). В дополнение к Венской классифика-
ции в новой версии возможна диагностика соче-
танных локализаций БК, например поражение 
верхних отделов ЖКТ с терминальным илеитом 
– L1 + L4, колитом – L2 + L4 и комбинирован-
ным поражением тонкой и толстой кишки – L3 + 
L4. В Монреальской классификации сохраняются 
указания на особенности течения и клинические 
проявления БК – нестенозирующее и непене-
трирующее течение (B1), стенозирующее (B2) и 
пенетрирующее (B3). Помимо этого, в данный 
фрагмент классификации введена оценка пери-
анальных изменений (р), что дает возможность 
отразить их наличие в диагнозе каждой клиниче-
ской формы заболевания – например: В1р, В2р, 
В3р. Согласно предлагаемой классификации, 
клинический диагноз устанавливается с учетом 
более тяжелых клинических проявлений от В1 до 
В3р (табл. 1).

Для определения степени тяжести заболе-
вания (понятие «тяжесть заболевания» в рус-
скоязычной литературе соответствует понятию 
«активность» в англоязычной) не утратил своего 
значения расчет индекса активности болезни 
Крона (ИАБК) по Бесту, предложенный еще 
в 1976  г. [12]. Индекс основывается главным 
образом на анализе субъективных симптомов 
и зависит от характеристики жалоб самим 
пациентом и их оценки лечащим врачом. При 
этом лабораторные показатели (за исключением 
гематокрита) не учитываются. Расчет индекса 
предполагает готовность больных к сотруд-

Таблица 1
Монреальская классификация БК

Возраст манифестации  
заболевания Локализация Течение

<16 лет (A1) Илеит (L1) Не стенозирующее, не пенетрирующее (B1)

17–40 лет (A2) Колит (L2) Стенозирующее (B2)
>40 лет (A3) Илеоколит (L3) Пенетрирующее (B3) + «p» при наличии  

перианального поражения
*Изолированное поражение верх-
них отделов ЖКТ (L4)

*Возможно добавление модификатора L4 к L1–3 при наличии сопутствующего поражения верхних отделов ЖКТ.
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ность в течение года после установления диагно-
за, а через 5–10 лет ее сохраняют 85% больных.

Диагностика

Жалобы, анамнез жизни и заболевания, 
объективное обследование

· Должна быть получена подробная инфор-
мация о частоте и консистенции стула, наличии 
ночной диареи, императивных позывов на дефе-
кацию, примеси крови в кале; боли в животе, 
ее связи с дефекацией, повышении температуры 
тела, снижении массы тела и внекишечной сим-
птоматике (поражение суставов, кожи и глаз).

каментозное лечение только производными 5-ами-
носалициловой кислоты и лишь в 7% активность 
заболевания потребует назначения кортикостеро-
идов или иммуномодуляторов [124]. Около 50% 
больных БК нуждается в хирургическом вмеша-
тельстве в первые 10 лет болезни и приблизитель-
но у 70–80% оно может потребоваться в течение 
жизни, что зависит от локализации заболевания.

Общая смертность среди пациентов с БК 
несколько выше, чем в общей популяции, макси-
мальная в первые два года после распознавания 
болезни и у лиц с поражением верхних отделов 
ЖКТ. БК чаще приводит к инвалидизации в 
сравнении с язвенным колитом (ЯК) – только 
75% пациентов сохраняют полную трудоспособ-

Таблица 2
Индекс активности болезни Крона по Бесту

Показатель Значение Коэффициент

Жидкий или кашицеобраз-
ный стул Количество раз суммируется за последние 7 дней 2

Боль в животе

Суммируются показатели за последние 7 дней 5

0 – нет

1 – слабая

2 – средней интенсивности

3 – интенсивная

Общее самочувствие

Суммируются показатели за последние 7 дней 7

0 – хорошее

1 – относительно удовлетворительное

2 – плохое

3 – очень плохое

4 – невыносимое

Другие проявления  
(осложнения)

Суммируются показатели за последние 7 дней 20

А. Артрит или артралгия
Б. Кожа или поражения рта (эритема, стоматит, пио-
дермия)
В. Ирит или увеит

Г. Анальные трещины, свищи, перианальные абсцессы

Д. Другие внешние свищи

Е. Лихорадка выше 37,5 °С

Применение симптоматиче-
ских антидиарейных препа-
ратов

0 – нет 30

1 – да

Резистентность мышечной 
стенки живота

0 – нет 10

2 – сомнительная

5 – отчетливая

Гематокрит

Показатель менее: 6

47 минус показатели гематокрита (у мужчин)

42 минус показатели гематокрита (у женщин)

Масса тела, кг
1 (масса тела/средняя масса тела) 100
Избыточную массу тела необходимо вычесть, недоста-
точную массу тела прибавить
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пока не применяется в качестве диагностического 
метода.

Инструментальные методы исследования
· Ультразвуковое исследование. Класси

ческим УЗ-признаком воспалительных изменений 
стенки кишечника, выявляемых при поперечном 
сечении, служит обнаружение конфигурации в 
виде кольца – так называемый симптом мише-
ни. Этот феномен коррелирует с выраженно-
стью изменений кишечной стенки. В продольном 
сечении наблюдается ее протяженное анэхо-
генное утолщение. Отмечается также сужение 
просвета пораженного участка кишки, ослабле-
ние или исчезновение его перистальтики. Метод 
УЗ-диагностики не несет лучевую нагрузку, не 
требует введения контрастного вещества, следова-
тельно, безопасен у беременных, незаменим для 
исследования камней почек и желчного пузыря, 
наличие которых может быть осложнением БК, 
достаточно чувствителен для выявления абсцес-
сов, особенно у худощавых пациентов [27].

· Магнитно-резонансная томография 
(МРТ). Данный метод может быть полезен для 
дифференцировки воспалительных и фиброз-
ных стриктур. Характеризуется высокой чув-
ствительностью для определения абсцессов, вну-
тренних свищей и перианальных осложнений. 
МР-холангиопанкреатография – первоочередной 
метод исследования для диагностики склерози-
рующего холангита. МРТ не сопряжена с воз-
действием ионизирующего излучения, что весьма 
важно, учитывая возраст пациентов и необходи-
мость многократной визуализации.

· Компьютерная томография (КТ) тра-
диционно считается «золотым стандартом» выяв-
ления внекишечных проявлений заболевания, 
таких как абсцессы, флегмоны, увеличение лим-
фатических узлов. КТ дает возможность не толь-
ко оценить толщину стенки пораженных участков 
кишечника, но и распознать осложнения (перфо-
рацию, свищи) [4]. Информативность результа-
тов КТ в значительной мере зависит от степени 
контрастирования просвета кишечника, поэтому 
исследование требует специальных методик для 
его проведения.

Необходимо учитывать, что при МРТ диффе-
ренцированность тканей несколько выше, однако 
преимуществом КТ над МРТ служит бóльшая 
доступность, быстрое получение изображения 
(несколько секунд) и лучшее пространственное 
разрешение. Но при КТ велика лучевая нагруз-
ка, что повышает риск развития злокачественных 
опухолей [49]. Более того, при многократных 
исследованиях кумулятивная лучевая нагрузка 
может быть очень значительной [26].

· Обзорная рентгенограмма органов 
брюшной полости. Исследование проводится 
во всех случаях тяжелого обострения БК для 

· При сборе анамнеза заболевания необходимо 
уточнить связь возникновения симптомов с недав-
ними путешествиями, приемом антибактериаль-
ных или нестероидных противовоспалительных 
препаратов, перенесенной кишечной инфекцией, 
сменой полового партнера, аппендэктомией.

· При сборе анамнеза жизни целесообразно 
выяснить наследственную отягощенность по вос-
палительным заболеваниям кишечника (ВЗК), 
наличие вредных привычек (курение).

· Физикальное обследование должно вклю-
чать оценку общего самочувствия, измерение 
массы тела, роста, расчет индекса массы тела, 
определение частоты пульса, артериального дав-
ления, температуры, болезненности или паль-
пируемого образования в животе, напряжения 
мышц брюшной стенки, поражений перианальной 
области.

Лабораторные исследования
· Исследование крови:
– клинический анализ;
– уровень электролитов;
– показатели функции печени – аспартат

аминотрансфераза, аланинаминотрансфераза, 
γ-глутамилтранспептидаза, щелочная фосфатаза;

– обмен железа;
– содержание витамина В12 и фолиевой кис-

лоты;
– концентрация сывороточного белка и аль-

бумина;
– С-реактивный белок;
– группа крови, резус-фактор;
– исследование pANCA, ASCA (выявляют-

ся у значительной части пациентов с ВЗК, 
однако доказательная база для рекомендации 
использования данных показателей с целью 
установления диагноза БК недостаточна).

· Общий анализ мочи
· Исследование кала:
– копрологическое исследование;
– исследование фекального кальпротектина;
– микробиологическое исследование на нали-

чие токсина Clostridium difficile (для выявления 
инфекции в 90% случаев требуется минимум 4 
образца кала [59, 87]), шигеллы, сальмонеллы, 
иерсинии, дизентерийной амебы, гельминтов, 
паразитов;

– исследование на цитомегаловирус показано 
в случае тяжелого или резистентного течения 
заболевания; реактивация этого вируса часто 
наблюдается у пациентов, получающих иммуно-
супрессивную терапию;

– у лиц, которые путешествовали за границей, 
возможно проведение дополнительных тестов.

· Генетический анализ
Несмотря на имеющиеся в настоящее время 

доказательства генетической природы заболева-
ния, генетическое тестирование пациентов с БК 
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нять рентгенологические исследования (пассаж 
бария по кишечнику, КТ-энтерография) или 
МР-энтерографию для оценки наличия стриктур 
тонкой кишки [127, 128].

Лечение

Требования к лечению

БК – это хроническое воспалительное забо-
левание, которое не подлежит полному излече-
нию при применении как терапевтических, так и 
хирургических методов. Цель терапии – достиже-
ние и сохранение ремиссии, а также улучшение 
качества жизни пациентов [74]. Современные 
требования к лечению включают также достиже-
ние и сохранение заживления слизистой оболочки 
кишечника (в том числе по данным гистологиче-
ского исследования) [47, 105].

Общая информация
Терапевтический подход зависит от локали-

зации заболевания, тяжести его течения и нали-
чия осложнений. Однако следует отметить, что 
локализация поражения учитывается только при 
назначении таргетных препаратов, таких, напри-
мер, как сульфасалазин, месалазин и покры-
тый кишечнорастворимой оболочкой будесонид. 
Считается, что все остальные препараты (корти-
костероиды, меркаптопурин, азатиоприн, мето-
трексат, инфликсимаб, адалимумаб, цертолизу-
маб пегол) для лечения БК действуют на протя-
жении всего ЖКТ.

Клинический ответ необходимо оценивать в 
течение нескольких недель, а контроль нежела-
тельных явлений проводить в ходе всего периода 
терапии. При обострениях заболевания лечение 
должно продолжаться до достижения клиниче-
ской ремиссии или установления его неэффектив-
ности. В целом улучшение обычно наступает в 
течение 2–4 нед, в то время как ремиссия через 
12–16 нед. После достижения ремиссии паци-
ентам должна быть подобрана поддерживающая 
терапия. При сохранении симптомов требуется 
альтернативное лечение.

Хирургические вмешательства показаны при 
неопластических/пренеопластических поражени-
ях, обструктивных стенозах, гнойных осложне-
ниях или в случае резистентности заболевания к 
медикаментозному лечению.

Не следует применять наркотические анальге-
тики, за исключением послеоперационного пери-
ода, поскольку, учитывая хроническое течение 
БК, возможно развитие привыкания и зависимо-
сти [24, 31].

выявления свободного воздуха в брюшной поло-
сти как признака перфорации стенки кишки, 
распознавания токсического мегаколона, обнару-
жения кишечной непроходимости.

· Рентгенологическое исследование тол-
стой кишки с двойным контрастированием и 
ирригоскопия. В процессе исследования оцени-
ваются ширина просвета кишки, выраженность 
гаустрации, контуры кишечной стенки, а также 
изменения слизистой оболочки. Данный метод 
при оценке поражения слизистой оболочки, соот-
ветствующего узелковой лимфоидной гиперпла-
зии, обладает чувствительностью, превосходящей 
другие визуализирующие исследования, хотя при 
установленном и/или более выраженном пора-
жении КТ и МРТ могут быть не менее полезны. 
Следует учитывать также, что рентгенологиче-
ское исследование толстой кишки оказывает луче-
вое воздействие на пациента (приблизительно ⅓ 
от такового при КТ).

· Эндоскопия. Эндоскопическое исследова-
ние верхних и нижних отделов ЖКТ проводится 
для подтверждения диагноза БК, оценки лока-
лизации и распространенности патологического 
процесса и получения образцов ткани для морфо-
логического анализа с целью дифференциальной 
диагностики между ЯК и БК, выявления дис-
плазии или злокачественного образования [129]. 
Целесообразно также выполнение эндоскопиче-
ского исследования хирургических анастомозов 
для оценки риска развития рецидива и эффектив-
ности послеоперационной терапии [105].

Следует, однако, учитывать, что после лече-
ния стероидами не отмечается четкой корреляции 
между состоянием слизистой оболочки кишки и 
уменьшением клинических симптомов заболева-
ния [84], в то время как при назначении моно-
клональных антител к фактору некроза опухоли 
(ФНО) облегчение клинической сипмтоматики 
чаще происходит параллельно с заживлением сли-
зистой [97]. Эндоскопическое исследование может 
выполняться и с лечебными целями. В частности, 
согласно данным, приведенным в недавно опубли-
кованном систематическом обзоре, эндоскопиче-
ская баллонная дилатация эффективна у пациен-
тов с короткими (менее 1 см) постхирургическими 
анастомотическими стриктурами [56].

· Видеокапсульная эндоскопия (ВКЭ). 
При проведении данного исследования возможно 
выявление небольших очагов поражения тон-
кой кишки, которые не были диагностированы, 
например, при рентгенологическом исследовании 
или КТ [33]. Тем не менее, существует риск 
обструкции просвета тонкой кишки видеокапсу-
лой в месте стриктуры, что может потребовать 
хирургического вмешательства. Задержка кап-
сулы в кишечнике наблюдается у 13% пациен-
тов с БК [17]. В настоящее время у больных 
БК до проведения ВКЭ рекомендуется выпол-
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женных обострений заболевания по эффектив-
ности сравним с месалазином и стероидами, но 
результаты плацебоконтролируемых исследова-
ний не приводятся [73].

· Рифаксимин. В открытом неконтролируе-
мом исследовании показано, что прием рифак-
симина в дозе 200 мг 3 раза в сутки на про-
тяжении 16 нед уменьшает выраженность сим-
птомов БК у пациентов с низкой активностью 
заболевания [122], однако в небольшом много-
центровом, плацебоконтролируемом исследо-
вании продолжительностью 12 нед не было 
продемонстрировано преимуществ препарата, 
назначаемого в дозе 800 мг/сут, по сравнению 
с плацебо [93].

Таким образом, несмотря на то что антибио-
тики широко применяются в клинической прак-
тике для лечения БК (см. раздел о перианальных 
осложнениях), убедительных данных относи-
тельно их эффективности при низкой активности 
заболевания не получено.

· Противотуберкулезные препараты. 
Противотуберкулезные препараты при БК неэф-
фективны как для достижения ремиссии, так и 
в качестве поддерживающей терапии (уровень 
доказательности A) [13, 121].

· Лечение при поражении верхних отде-
лов ЖКТ. Из-за относительно низкой частоты 
БК с изолированным поражением пищевода, 
желудка, двенадцатиперстной кишки или тощей 
кишки контролируемые клинические исследова-
ния для определения соответствующих терапев-
тических рекомендаций практически отсутствуют. 
В неконтролируемых исследованиях показано 
уменьшение клинических проявлений заболе-
вания при назначении ингибиторов протонной 
помпы [138]. По этой же причине отсутству-
ет доказательная база по лечению еюноилеита, 
который часто осложняется мультифокальными 
стриктурами, формированием синдрома избыточ-
ного бактериального роста и нарушениями трофо-
логического статуса [44, 57].

Умеренно выраженное обострение  
(умеренная активность заболевания)

· Кортикостероиды. У пациентов с уме-
ренной степенью ативности заболевания эффек-
тивно назначение преднизолона в дозе 40–60 мг/
сут (обычно на 7–28 дней) до купирования сим-
птомов и восстановления массы тела (уровень 
доказательности А).

Согласно результатам, полученным в несколь-
ких плацебоконтролируемых исследованиях, при 
применении преднизолона в дозе 0,5–0,75 мг/
кг (или 40 мг) в сутки на протяжении 8–17 нед 
клинической ремиссии удалось достичь у 50–70% 
больных [101, 130]. При назначении более высо-
ких доз преднизолона (1 мг/кг) или метилпред-
низолона (1 мг/кг) частота достижения ремиссии 

Легкое обострение  
(низкая активность заболевания)

· Месалазин. В клинической практике при 
поражении подвздошной кишки, сочетанном 
поражении подвздошной и толстой кишки или 
изолированном поражении толстой кишки обыч-
но назначается месалазин 3,2–4 г/сут (уровень 
доказательности С) либо при вовлеченности 
в процесс подвздошной и толстой кишки или 
поражении только толстой кишки – сульфаса-
лазин в дозе 3–6 г/сут (уровень доказатель-
ности А).

Несмотря на достаточно широкое пероральное 
применение месалазина, результаты исследова-
ний свидетельствуют о том, что в сравнении с 
плацебо этот препарат обладает минимальными 
преимуществами (уровень доказательности А) и 
значительно менее эффективен, чем будесонид 
или традиционные кортикостероиды (уровень 
доказательности A). Мета-анализ 3 крупных 
исследований, посвященных изучению эффектив-
ности месалазина в дозе 4 г/сут, продемонстри-
ровал статистически достоверное (p=0,04) его 
превосходство в сравнении с плацебо, которое, 
однако, не имело существенного значения в 
клинической практике, так как различие ИАБК 
в группах пациентов, получавших месалазин и 
плацебо, составило всего 18 баллов [54]. Таким 
образом, убедительных доказательств примене-
ния препаратов 5-АСК в качестве терапии первой 
линии не получено.

· Будесонид. Будесонид в дозе 9 мг/сут с 
контролируемым высвобождением в подвздошной 
кишке более эффективен для лечения пациентов с 
поражением подвздошной кишки и/или восходя-
щей ободочной кишки (уровень доказательности 
A) по сравнению с месалазином в дозе 4 г/сут 
[135] и плацебо [90]. Эффективность препарата 
сходна с таковой у традиционных пероральных 
кортикостероидов [64], причем сочетание эффек-
тивности и безопасности у будесонида оказалось 
наиболее оптимальным. По этой причине будесо-
нид рекомендован в качестве первой линии тера-
пии у пациентов с легкой или умеренной степе-
нью тяжести БК (низкой активностью процесса), 
локализация поражения у которых ограничена 
подвздошной и/или восходящей ободочной киш-
кой [73].

· Метронидазол. Метронидазол в дозе 
10–20 мг/кг/сут может применяться в случае 
неэффективности сульфасалазина (уровень дока-
зательности C). Однако в литературе не приводят-
ся данные относительно эффективности препарата 
при длительном применении, в то время как при 
его назначении более чем на 6 мес увеличивается 
риск развития периферической нейропатии [78].

· Ципрофлоксацин. Предположительно 
ципрофлоксацин в лечении незначительно выра-
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пациента [88]. Однако в настоящее время еще 
недостаточно данных для того, чтобы внедрить 
указанную методику в рутинную практику.

В нескольких ретроспективных исследова-
ниях оценивалась важность измерения уров-
ня 6-тиогуанин-нуклеотида и 6-метилмеркапто-
пурина для прогнозирования положительных 
и отрицательных результатов лечения [7, 96]. 
Ретроспективный анализ показал, что опти-
мальная концентрация 6-тиогуанин-нуклеотидов 
составляет 250–400 пмоль/8×108 эритроцитов. 
Вероятнее всего, в будущем измерение ТПМТ 
и выбор дозы в соответствии с функциональной 
ферментной активностью окажется наиболее при-
емлемым [29].

Для получения оптимального эффекта лечение 
тиопуринами может занять более 4 мес (после 
достижения целевой дозы) [114]. Проведение раз-
вернутого анализа крови и исследование уровня 
трансаминаз сначала каждые 1–2 недели, затем 
как минимум каждые 3 месяца показано для 
своевременного выявления подавления функции 
костного мозга и оценки состояния функции 
печени [72].

· Метотрексат. Парентеральное введение 
метотрексата, 25 мг подкожно или внутримы-
шечно 1 раз в неделю, эффективно для дости-
жения ремиссии и снижения дозы стероидов у 
стероидорезистентных или стероидозависимых 
пациентов с БК (уровень доказательности B) 
[39]. Меньшие дозы неэффективны [9]. До 
назначения лечения всем больным целесообраз-
но проводить рентгенографию органов грудной 
клетки исходно, в дальнейшем регулярно выпол-
нять клинический анализ крови и анализ функ-
ции печени [72, 137].

При применении метотрексата возможно раз-
витие осложнений, таких как подавление функ-
ции костного мозга, тошнота, рвота, фиброз 
печени и, редко, экзогенный аллергический аль-
веолит. Наиболее серьезное осложнение длитель-
ной терапии – фиброз печени. К факторам риска 
гепатотоксичности относят ожирение, сахарный 
диабет, чрезмерное или длительное употребле-
ние алкоголя, исходное повышение показате-
лей функции печени, превышение кумулятивной 
дозы метотрексата 1,5 г и превышение суточных 
доз [140].

До назначения препарата показано проведение 
биопсии у пациентов с изначально измененны-
ми показателями функции печени, при наличии 
одного или более факторов риска гепатоксич-
ности и подозрении на хроническое заболевание 
печени. Необходимость повторной биопсии после 
достижения кумулятивной дозы метотрексата 
1,5  г не оценивалась в контролируемых кли-
нических исследованиях с участием пациентов, 
страдающих ВЗК, так как риск гепатотоксич-
ности препарата у больных без факторов риска 

оказалась несколько выше и составила 80–90% 
[80, 84].

Единых рекомендаций относительно сроков и 
темпов снижения дозы кортикостероидных пре-
паратов после достижения ремиссии нет [137]. 
После наступления стойкого клинического улуч-
шения общепринятым считается снижение дозы 
препарата на 5–10 мг/нед до 20 мг/сут и затем 
на 2,5–5 мг еженедельно с 20 мг до прекращения 
терапии.

Учитывая значимое повышение риска раз-
вития остеопороза при применении традицион-
ных глюкокортикостероидов для лечения БК, 
целесообразно проведение денситометрии, прием 
препаратов кальция и витамина D, а также рас-
смотрение вопроса о назначении бисфосфонатов 
после начала лечения [2, 72].

Более 50% пациентов [36], которым были 
назначены кортикостероиды, в последующем ста-
новятся или «стероидозависимыми» (стеро-
идозависимость – невозможность уменьшить 
дозу кортикостероидов ниже дозы, эквива-
лентной 10 мг преднизолона в сутки в течение 
3 мес от начала лечения, либо обострение 
заболевания в течение 3 мес после прекраще-
ния терапии стероидами) [28], или «стерои-
дорезистентными» (стероидорезистентность 
– сохранение активности заболевания при 
приеме преднизолона в дозе 0,75 мг/кг/сут на 
протяжении 4 нед) [28], особенно курильщики и 
пациенты с поражением толстой кишки [43].

· Азатиоприн и 6-меркаптопурин. Назна
чаются для поддержания ремиссии, достигнутой 
при применении стероидов (уровень доказатель-
ности A). Доказанным считается положительный 
эффект от добавления азатиоприна и 6-меркап-
топурина к лечению кортикостероидами (число 
пациентов, которых необходимо пролечить для 
достижения ремиссии у одного больного, number 
needed to treat – NNT = 5) [91, 114].

Специальных исследований для определения 
оптимальной эффективной дозы азатиоприна или 
6-мераптопурина не проводилось. В клинических 
исследованиях применялись дозы азатиоприна 
2,0–3,0 мг/кг/сут и 6-меркаптопурина 1,0–
1,5 мг/кг/сут [72]. Генетический полиморфизм 
тиопурин-метилтрансферазы (ТПМТ), основ-
ного фермента, осуществляющего метаболизм 
азатиоприн/6-меркаптопурина, диктует необхо-
димость подбирать дозу данных препаратов в 
соответствии с уровнем их метаболитов (6-тиогу-
анин-нуклеотидов) в сыворотке крови [72, 88]. 
Исследование 6-тиогуанин-нуклеотидов может 
быть полезным для определения эффективности 
лечения, риска повышения уровня ферментов 
печени (обычно наблюдается при высоких кон-
центрациях ТПМТ и усиленном метаболизме 
6-метилмеркаптопурина [30]), опасности разви-
тия лейкопении или для оценки комплаентности 



Рекомендации

74

6,  2012

РЖГГК он-лайн – www.gastro-j.ru

тривенно. Иногда практикуется предварительное 
введение парацетамола, кортикостероидов и/или 
димедрола, хотя такой подход может быть не 
оправдан у пациентов, у которых ранее не было 
инфузионных реакций. Инфузионные реакции 
замедленного типа развиваются в течение 3–14 
дней после введения инфликсимаба, при этом 
наблюдается появление сывороточноподобного 
синдрома (миалгия, артралгия, лихорадка, сыпь, 
дисфагия, крапивница, головная боль). Эти сим-
птомы обычно прекращаются самостоятельно или 
после краткосрочного введения кортикостероидов 
[16, 98]. Первичный риск реакций немедленного 
и замедленного типа при применении инфликси-
маба неизвестен.

К другим нежелательными реакциям отно-
сится появление антител к инфликсимабу – 
ATI (ранее назывались антихимерными анти-
телами) и антител к двуспиральной ДНК [10, 
103], однако развитие развернутого заболевания 
(т. е. лекарственной волчанки) маловероятно; 
ни у одного пациента не было зарегистрирова-
но поражения почек или центральной нервной 
системы [86]. Появление ATI коррелирует с 
повышенным риском инфузионных реакций и 
укорочением периода терапевтического ответа 
[11]. Применение инфликсимаба по указанной 
выше схеме (0, 2, 6-я недели) с последующей 
поддерживающей терапией, как и сопутствующая 
иммуносупрессивная терапия [55] или премеди-
кация кортикостероидами [35, 98], снижают риск 
формирования ATI (и инфузионных реакций).

Адалимумаб и цертолизумаб пегол также 
эффективны для лечения БК. Адалимумаб (моно-
клональные антитела к ФНО, полностью иден-
тичные человеческим) одобрен для подкожного 
введения более чем в 80 странах мира, в том 
числе в США, странах Европейского Союза и 
России, при умеренно выраженном и тяжелом 
обострении заболевания. Препарат эффективен 
как у пациентов, которые ранее не получали био-
логические препараты, так и у тех, у кого клини-
ческий ответ к инфликсимабу был утерян либо к 
нему выявлена непереносимость [113].

По данным клинических исследований, приме-
нение адалимумаба более эффективно у больных 
без предшествующего опыта лечения инфликси-
мабом. Оптимальная начальная доза составляет 
160 мг с последующим введением 80 мг через 2 нед 
[53]. Поддерживающие инфузии подкожно (40 мг 
каждые 2 недели) у пациентов, у которых первое 
введение препарата было эффективным, увеличива-
ют длительность ремиссии [20, 110]. У некоторых 
больных для поддержания ремиссии возможно 
повышение дозы до 40 мг 1 раз в неделю.

Разрешенный к применению лишь в США, 
Швейцарии и России, цертолизумаб пегол в дозе 
400 мг, вводимый подкожно, также эффективен 
для достижения и поддержания ремиссии [89, 119].

низок  [133]. Однако повторное проведение био- 
псии целесообразно, если в течение 1 года (каж-
дые 4–8 недель) в большинстве анализов отмеча-
лось повышение активности печеночных транс-
аминаз или снижение содержания сывороточного 
альбумина. Более того, при повышении уровня 
АсАТ рекомендуется снижение дозы метотрекса-
та. В случае обнаружения умеренного или тяже-
лого фиброза, а также цирроза печени показана 
отмена препарата.

· Моноклональные антитела к факто-
ру некроза опухоли. Инфликсимаб, адалиму-
маб и цертолизумаб пегол эффективны у больных 
с умеренной и высокой степенью активности БК, 
у которых не удалось достичь ремиссии несмотря 
на полную и адекватную терапию кортикостеро-
идами, иммунодепрессантами, антибиотиками, 
аминосалицилатами (уровень доказательности A) 
[6, 72, 104, 137]. Данные препараты могут при-
меняться в качестве альтернативы стероидной 
терапии у отдельных пациентов, которым про-
тивопоказаны кортикостероиды (уровень доказа-
тельности B).

Инфликсимаб в сочетании с азатиоприном 
более эффективен, чем азатиоприн, при лечении 
больных с умеренно выраженным обострением 
БК, у которых первая линия терапии месалази-
ном и/или кортикостероидами оказалась неэф-
фективной (уровень доказательности A) и кото-
рые ранее не получали иммуносупрессивные или 
биологические препараты [69, 115]. Несмотря 
на то, что однократная инфузия инфликсимаба 
в дозе 5 мг/кг эффективна для облегчения сим-
птомов заболевания в течение 4 нед [132], в ряде 
исследований было показано, что его введение 
в дозе 5 мг/кг на 0, 2 и 6-й неделях с после-
дующим назначением поддерживающей терапии 
достоверно превосходит эпизодическое введение 
препарата [97].

Так как инфликсимаб может вызывать реакти-
вацию туберкулезного процесса, до начала лечения 
следует оценить возможность наличия туберкуле-
за, провести туберкулиновую пробу и выполнить 
рентгенографию органов грудной клетки [65]. При 
применении антител к ФНО повышается также 
риск инфекционных осложнений.

Инфликсимаб обычно хорошо переносится, 
однако его введение может сопровождаться инфу-
зионными реакциями немедленного или замед-
ленного типа (сывороточноподобный синдром). 
Острые инфузионные реакции (головная боль, 
головокружение, тошнота, покраснение в месте 
инъекции, озноб, боль в грудной клетке, кашель, 
одышка, зуд) обычно развиваются в течение 
1–2 ч после введения. При развитии подоб-
ных реакций необходимо замедление или пре-
кращение инфузии и введение ацетаминофена 
(парацетамола) в дозе 1000 мг внутрь и дифен-
гидрамина (димедрола) 50 мг внутрь или вну-
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· Циклоспорин, такролимус. Во Втором 
Европейском Консенсусе по диагностике и лече-
нию БК ингибиторам кальциневрина (циклоспорин 
А, такролимус) отводится ограниченная роль при 
лечении рассматриваемого заболевания [28, 82].

Моноклональные антитела к фактору 
некроза опухоли. Инфликсимаб и адалиму-
маб могут быть назначены при неэффектив-
ности или непереносимости кортикостероидов в 
режиме монотерапии или в комбинации с имму-
носупрессорами (азатиоприн, 6-меркаптопурин) 
[28]. В ряде случаев при среднетяжелом и тяже-
лом обострении БК антицитокиновые препараты 
могут использоваться в качестве терапии первой 
линии.

· Азатиоприн, 6-меркаптопурин. После 
достижения ремиссии при лечении парентераль-
ными кортикостероидами, циклоспорином или 
такролимусом показаны постепенный перевод 
пациента на эквивалентные пероральные дозы 
данных препаратов или их отмена с назначени-
ем поддерживающей терапии 6-меркаптопурином 
или азатиоприном [7].

· Нутритивная поддержка. Рекомендуется 
в виде элементной диеты или парентерального 
усиленного питания больным, которые не спо-
собны принимать достаточное количество пищи 
(уровень доказательности C). Пациентам с обез
воживанием показано дополнительное введение 
жидкости и электролитов. При анемии и актив-
ном кровотечении – переливание крови.

· Хирургическое вмешательство. Неэф
фективность терапии или ухудшение симптомати-
ки служит основанием для неотложного хирурги-
ческого вмешательства.

БК с фистулизирующим течением  
и перианальными осложнениями

· Антибактериальные препараты. При 
перианальных осложнениях без нагноения эффек-
тивным обычно оказывается назначение метрони-
дазола как в виде монотерапии (20 мг/кг/сут) 
[60], так и в сочетании с ципрофлоксацином [55]. 
Безопасность долговременного лечения антибио-
тиками не установлена. Известно, однако, что 
у пациентов, длительное время получающих 
метронидазол (более 6 мес), возможно развитие 
периферической нейропатии. Согласно резуль-
татам отдельных исследований, такие антибио-
тики, как амоксициллин/клавулановая кислота, 
триметоприм/сульфаметоксазол, левофлоксацин, 
миноциклин и тетрациклин [58, 59], также при-
менялись у данной категории пациентов (уровень 
доказательности С).

· Циклоспорин, такролимус. Сведений, 
полученных на основании проведения контроли-
руемых исследований относительно эффектив-
ности указанных препаратов для лечения периа-
нальных осложнений, недостаточно [32, 41].

Для адалимумаба и цертолизумаба пегола 
типичны те же нежелательные явления, что и 
для инфликсимаба, в частности инфекционного 
характера. В связи с тем что препараты вво-
дятся подкожно, инфузионные реакции и реак-
ции гиперчувствительности замедленного типа не 
характерны, но встречаются наблюдения местных 
реакций в месте инъекции.

· Энтеральное питание. Для обоснова-
ния возможной терапевтической эффективности 
диетического питания приводятся следующие 
доводы: снижается функциональная нагрузка 
на пораженные дистальные отделы кишечни-
ка, поскольку при применении диет процессы 
всасывания происходят уже в проксимальных 
отделах ЖКТ; устранение антигенов из просвета 
кишечника оказывает благоприятное влияние на 
течение болезни; оба названных механизма, воз-
можно, приводят к уменьшению проницаемости 
слизистой оболочки тонкой кишки. Однако у 
пациентов с умеренно выраженным обострением 
БК энтеральное питание менее эффективно, чем 
назначение кортикостероидов (уровень доказа-
тельности A), но позволяет избежать нежела-
тельных явлений, характерных для этой группы 
препаратов [142].

Плацебоконтролируемые исследования нутри-
ционной терапии при БК не проводились. 
Различий в эффективности между низкомолеку-
лярными (олигопептидными) или высокомоле-
кулярными (содержащими неизмененные белки, 
жиры и углеводы) диетами не выявлено [142].

В настоящее время энтеральные диеты при-
меняются в качестве адъювантной терапии для 
устранения дефицита массы тела и отставания в 
росте (у детей).

Тяжелое/фульминантное течение  
(высокая активность заболевания)

В основе ведения пациентов с тяжелым тече-
нием БК (в связи с тяжестью и неоднородностью 
клинической картины, а также высоким риском 
развития осложнений) лежит скорее практиче-
ский опыт, нежели результаты контролируемых 
исследований.

· Кортикостероиды. Парентеральное вве-
дение кортикостероидов показано данной катего-
рии пациентов [66]. Клинические исследования 
для определения оптимальной дозы и схемы 
применения не проводились, однако большинство 
клиницистов назначают парентеральные кортико-
стероиды в количестве, эквивалентном 40–60 мг 
преднизолона, раздельными дозами или в виде 
непрерывной инфузии.

· Метотрексат. Еженедельное паренте-
ральное введение 25 мг препарата (подкожное 
или внутримышечное) у лиц с высокой актив-
ностью заболевания приводило к значительному 
положительному клиническому эффекту [5].
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месалазина наблюдется приблизительно у 1 паци-
ента из 10 (NNT=10) [15, 81].

· Системные кортикостероиды. Тради
ционные кортикостероиды не должны приме-
няться в качестве поддерживающей терапии для 
профилактики рецидива БК (уровень доказатель-
ности A) [5, 73].

· Будесонид. Назначение будесонида в дозе 
6 мг/сут дает возможность отменить системные 
стероиды у стероидозависимых пациентов с пора-
жением подвздошной и/или восходящей ободоч-
ной кишки и снижает риск развития рецидива 
заболевания при поражении подвздошной и/
или восходящей ободочной кишки, но не более 
чем на 6 мес (уровень доказательности A) [23, 
42, 48, 52, 75, 111, 125]. Будесонид в дозе 6 мг/
сут не эффективен для поддержания ремиссии 
после выполнения тонко-толстокишечной резек-
ции (уровень доказательности В).

· Азатиоприн, 6-меркаптопурин. Назна
чение азатиоприна и 6-меркаптопурина позволя-
ет снизить дозу кортикостероидов и сохранять 
ремиссию после их отмены [91]. Применение 
азатиоприна предотвращает риск возникновения 
рецидива у пациентов, леченных инфликсима-
бом и не получавших ранее стероиды. Показано 
также назначение азатиоприна/меркаптопурина 
(уровень доказательности B) для поддержания 
ремиссии после проведения тонко-толстокишеч-
ной резекции. Оптимальная доза препаратов 
для поддержания ремиссии пока не определена, 
однако результатами клинических исследований 
подтверждено, что азатиоприн в дозе 2,0–2,5 мг/
кг и 6-меркаптопурин в дозе 1,5 мг/кг способны 
поддерживать ремиссию заболевания в течение, 
по меньшей мере, 4 лет [68].

В начале терапии и при длительном назна-
чении препаратов не реже одного раза в 3 мес 
необходимо проводить общий анализ крови в 
связи с опасностью развития отсроченного пода-
вления функции костного мозга (лейкопении и 
тромбоцитопении) [19, 22]. Приблизительно у 
3–15% пациентов развивается панкреатит (обыч-
но в течение нескольких недель после начала 
лечения) и рецидивирует после повторного назна-
чения как азатиоприна, так и меркаптопурина 
[72]. Не вполне изученной остается вероятность 
развития лимфом на фоне приема препаратов, но 
все чаще появляются сообщения о том, что риск 
развития лимфомы на фоне терапии тиопури-
нами ассоциирован с инфицированием вирусом 
Эпштейна–Барра [63, 126]. Если не учитывать 
возможность развития лимфомы, то иных новооб-
разований при применении пуриновых аналогов 
при лечении ВЗК не отмечалось [21, 61].

Таким образом, принято считать, что преиму-
щества данной группы препаратов, по всей веро-
ятности, компенсируют риск, обусловленный их 
назначением (уровень доказательности В) [71]. 

· Азатиоприн, 6-меркаптопурин. Приме
нение азатиоприна и 6-меркаптопурина способ-
ствовало закрытию свищей в 50% случаев, но 
после отмены препаратов часто возникали реци-
дивы. Однако в ряде исследований [105, 107] 
установлено, что назначение 6-меркаптопурина 
может привести к длительному улучшению (уро-
вень доказательности С).

· Метотрексат. Данных в отношении при-
менения метотрексата для лечения перианальных 
осложнений также недостаточно. В нескольких 
исследованиях имеются указания относительно 
эффективности препарата в лечении перианаль-
ных свищей (уровень доказательности С) [79].

· Инфликсимаб. Введение инфликсимаба в 
дозе 5 мг/кг (на 0, 2 и 6-й неделях) приводит 
к закрытию свищей в течение 4 нед более чем 
у половины пациентов с предшествующей неэф-
фективностью антибиотиков, кортикостероидов 
и иммуномодуляторов [94]. Эффект инфликси-
маба сохраняется при назначении поддерживаю-
щей терапии в дозе 5 мг/кг каждые 8 недель в 
среднем на протяжении 40 нед. При этом более 
чем у трети больных достигнуто полное закрытие 
свищей (уровень доказательности А) [116].

· Адалимумаб. В исследовании CHARM 
подтверждается эффективность данного препара-
та у больных с фистулизирующим течением БК в 
сравнении с плацебо [20]. На 26-й неделе у 30% 
больных в группе лечения адалимумабом отме-
чено полное заживление фистул по сравнению с 
13% больных в группе плацебо (p<0,05), на 56-й 
неделе – соответственно у 33 и 13% (p<0,05).

· Хирургическое дренирование. Прово
дится при перианальном/периректальном абсцес-
се (уровень доказательности C).

Поддерживающая терапия
· Сульфасалазин, месалазин. Эффектив

ность этих препаратов для поддержания ремиссии 
после ее достижения на фоне медикаментозной 
терапии не доказана (уровень доказательности А) 
ни в ранних исследованиях сульфасалазина [80, 
130], ни в последующих исследованиях месалазина 
[8]. В одном из исследований, выполненном в 90-х 
годах [34], продемонстрирована эффективность 
месалазина в дозе более 3 г/сут после проведения 
тонко-толстокишечной резекции для снижения 
вероятности развития рецидива заболевания (уро-
вень доказательности C). В другом исследовании 
также было отмечено снижение риска послеопера-
ционного рецидива в течение 3 лет при назначении 
месалазина в аналогичной дозе [14]. Вместе с тем 
результаты последних контролируемых исследо-
ваний не столь убедительны [51, 76]. В целом, по 
мнению Консенсуса ECCO и Североамериканской 
педиатрической группы (North American Pediatric 
Workshop), замедление развития/профилактика 
послеоперационного рецидива при применении 
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нированной терапии и схем применения биологи-
ческих препаратов.

· Антибиотики. Оценка применения анти-
биотиков в качестве поддерживающей терапии 
после достижения ремиссии медикаментозными 
средствами не проводилась. Применение метро-
нидазола в течение 3 мес (в дозе 20 мг/
кг) после резекции терминального отдела под-
вздошной кишки снижало частоту эндоскопи-
чески подтвержденных рецидивов поражений в 
культе вновь образованного отдела кишки, но 
этот эффект не был статистически достоверным. 
У  больных, получавших после операции метро-
нидазол в указанной дозе или орнидазол в дозе 
1 г/сут, рецидивы, оцениваемые по клиническим 
признакам, встречались в течение года, 2 и 3 лет 
после вмешательства в меньшем проценте случа-
ев, однако эти данные статистически достоверно 
не отличались от результатов, полученных при 
применении плацебо [98, 100, 102]. Оба препара-
та плохо переносились пациентами, в связи с чем 
необходимы исследования других антибиотиков 
или сопутствующих препаратов для установления 
эффективных и безопасных схем лечения.

Показания для хирургического  
вмешательства

Риск послеоперационных осложнений в послед-
ние годы значительно снизился и составляет 
менее 1% [1]. Такая положительная динамика 
объясняется не только совершенствованием опера-
ционной техники, но и своевременным определе-
нием показаний к хирургическому вмешательству. 
Медикаментозное лечение следует продолжать 
только в случае его эффективности, отсутствия 
серьезных побочных реакций и сохранения удов-
летворительного качества жизни больного. Ни 
пациенты, ни врачи не должны считать операцию 
«неудачным исходом» лечения, так как она может 
быть наиболее быстрым, безопасным и наиболее 
эффективным методом физической и психосоци-
альной реабилитации [83, 134]. Однако на сегод-
няшний день отсутствует хирургическая методика, 
достоверно снижающая риск развития послеопера-
ционного рецидива БК. Вместе с тем обнаружение 
измененной ткани при гистологическом исследо-
вании на границах резекции не означает наличие 
повышенного риска рецидива [37, 99].

Хирургические вмешательства требуются 
почти ⅔ пациентов с БК. Результатов контро-
лируемых исследований пока недостаточно для 
того, чтобы дать четкие рекомендации к опера-
тивному лечению при БК. В настоящее время 
абсолютными показаниями к операции служат 
следующие состояния:

· перфорация;
· перитонит;
· абсцессы (для их лечения применяются 

антибиотики, тропные к бактериям, вызывающих 

В отношении определения данных риск/поль-
за, касающихся применения азатиоприна и/или 
6-меркаптопурина для профилактики послеопера-
ционных рецидивов, требуются дополнительные 
исследования [109].

· Метотрексат эффективен для поддержа-
ния ремиссии у пациентов, леченных кортикосте-
роидами. Доказано также, что метотрексат при 
еженедельном внутримышечном введении в дозе 
15 мг поддерживает ремиссию, индуцированную 
еженедельным введением 25 мг препарата [38]. 
Однако оптимальная схема назначения метотрек-
сата для поддержания ремиссии не разработана 
(уровень доказательности В) [18, 70].

· Инфликсимаб, адалимумаб, цертоли-
зумаб пегол. Инфузии инфликсимаба эффектив-
ны для поддержания ремиссии при всех формах 
БК [50, 120]. В последних исследованиях показана 
эффективность инфликсимаба для профилактики 
послеоперационных клинических и эндоскопиче-
ских рецидивов после выполнения илеоцекальной 
резекции [45, 95]. Регулярное введение препарата 
(каждые 8 недель) более результативно, чем эпи-
зодическое его применение [98], и способствует 
длительному заживлению слизистой оболочки, 
что в настоящее время принято в качестве нового 
показателя эффективности лечения при БК [97]. 
Кроме того, регулярные инфузии инфликсимаба 
реже, чем его эпизодическое введение, приводят к 
развитию иммунологических осложнений.

Следует учитывать, что во время лечения пре-
паратами данной группы у пациентов достаточно 
высок риск развития инфекционных осложнений 
[139]. В целом инфликсимаб обладает приемле-
мым соотношением риска и пользы при назначе-
нии пациентам с отсутствием ответа на традици-
онные препараты в оптимальной дозе (уровень 
доказательности А) [123]. Пока недостаточно изу-
чена возможность перевода больных, получавших 
инфликсимаб в качестве исходной терапии для 
достижения ремиссии или в качестве поддержи-
вающей терапии, на лечение тиопуринами [69].

Адалимумаб при назначении в дозе 40 мг под-
кожно 1 раз в 2 недели или 40 мг подкожно 1 раз 
в неделю эффективен для поддержания ремиссии 
[20, 110]. Осуществлялось наблюдение за боль-
ными, находящимися в ремиссии без приема кор-
тикостероидов на момент окончания 12-месячного 
исследования CHARM. Оказалось, что адалиму-
маб в течение последующих 2 лет способен под-
держивать безстероидную ремиссию на протяже-
нии этого времени наблюдения – в безстероидной 
ремиссии находились 81 и 85% больных через 2 и 
3 года соответственно [62].

Цертолизумаб пегол, вводимый в дозе 400 мг 
подкожно каждые 4 недели, также эффективен 
для поддержания ремиссии [108, 118].

В целом требуются дополнительные исследо-
вания для определения оптимальных схем комби-
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на коротком участке кишки и при длине непо-
раженного кишечника, достаточной для того, 
чтобы не развился синдром короткой кишки. 
Продемонстрировано преимущество лапароскопи-
ческих методик, заключающееся в более быстром 
разрешении послеоперационной кишечной непро-
ходимости и снижении количества дней пребы-
вания в стационаре без увеличения риска ослож-
нений, в сравнении с открытым хирургическим 
вмешательством [83, 136].

2. Хроническая кишечная обструкция. Прехо
дящая обструкция стенозированного участка 
кишечника может быть вызвана непереваренными 
компонентами пищи. Декомпрессия кишечника (с 
помощью желудочного зонда) и парентеральное 
введение жидкости нередко позволяют устранить 
острые проявления обструкции. Сохранение их в 
течение первых 2–3 дней, одновременное обнару-
жение абсцесса или свища, а также частое возоб-
новление клинических симптомов после стихания 
острых проявлений обструкции служат показани-
ями к хирургическому лечению.

Рентгенологическое или эндоскопическое обна-
ружение стеноза, протекающего без клинических 
симптомов, не является показанием к операции. 
У ряда больных клинические симптомы могут 
отсутствовать в течение многих лет несмотря на 
наличие подтвержденного стеноза. Риск развития 
перфорирующих осложнений (свищей, абсцессов) 
при развитии стеноза не повышается, в связи с 
чем необходимости в профилактической операции 
обычно не возникает.

3. Свищи, соединяющие пораженные участки 
с другими петлями кишечника, мочевым пузырем, 
кожей и перианальной областью. При исключе-
нии сопутствующих абсцессов такие свищи, как 
правило, не служат показанием к неотложному 
хирургическому вмешательству и могут быть 
устранены в плановом порядке [1].

развитие абсцесса – обычно это энтерококки, 
патогенные штаммы кишечной палочки, зеленя-
щий стрептококк и анаэробные бактерии) [40], 
используется также дренирование с последующей 
отсроченной кишечной резекцией при необходи-
мости. Пока отсутствуют результаты контроли-
руемых исследований в отношении целесообраз-
ности проведения отсроченной кишечной резек-
ции после дренирования, однако в большинстве 
наблюдений указывается положительный эффект 
выполнения отсроченной резекции (уровень дока-
зательности С) [141];

· кишечная непроходимость;
· тяжелое кровотечение;
· токсический мегаколон;
· вовлечение в процесс мочевых путей (ком-

прессия мочеточника, кишечно-пузырные свищи);
· злокачественные новообразования.
К относительным показаниям для выполнения 

хирургического вмешательства может быть отне-
сено следующее.

1. Резистентность к медикаментозному лече-
нию или побочные эффекты (стероидная зависи-
мость) [45]. Стриктуропластику рекомендуется 
проводить в качестве альтернативы резекции 
при наличии отдельных стриктур тонкой кишки, 
создающих препятствие продвижению кишечного 
содержимого. Выполнение традиционной стрик-
туропластики (по Гейнеке–Микуличу) показано 
в случае, если длина стриктур тонкой кишки не 
превышает 10 см. Это наиболее распространенный 
метод операции. При более длинных стриктурах 
возможно выполнение стриктуропластики «бок в 
бок», при которой кишке придают U-образную 
форму и накладывают широкое соустье между 
брыжеечными частями кишки. Такая операция 
называется стриктуропластикой по Финнею.

Стриктуропластика не показана при пора-
жении толстой кишки [73]. Резекция предпо-
чтительна в случае множественных стриктур 
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