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Антицитокиновая терапия у детей 
с воспалительными заболеваниями
кишечника

Оригинальная статья

А.С. Потапов, Е.Г. Цимбалова, Н.Л. Пахомовская 

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

В статье отражены данные пилотного исследования эффективности терапии ингибиторами ФНО � у детей с воспали"
тельными заболеваниями кишечника.
Методы: проведен ретроспективный анализ терапии инфликсимабом у 15 детей с неспецифическим язвенным
колитом и болезнью Крона.
Результаты: 66% детей с воспалительными заболеваниями кишечника отвечают на первое введение инфликсима"
ба, у 13% детей наблюдается клиническая ремиссия заболеваний. После третьего введения положительный ответ на
проводимую терапию наблюдается у 60% детей с воспалительными заболеваниями кишечника, у 33% детей была ди"
агностирована клиническая ремиссия. 
Заключение: применение инфликсимаба позволило детям с рефрактерным течением неспецифического язвенного
колита и болезни Крона значительно снизить активность воспаления и улучшить качество жизни.
Ключевые слова: неспецифический язвенный колит, болезнь Крона, лечение, ингибиторы ФНО �, дети.
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The article describes the findings of a pilot research devoted to the estimation of the efficiency of a therapy with TNF � inhibitors for chil"
dren with inflammatory bowel diseases.
Methods: we carried out the retrospective analysis for a therapy with Infliximab in 15 children with a nonspecific ulcerative colitis and
Сrohn's disease.
Results: 66% of the children with inflammatory bowel diseases react to the first injection of Infliximab, whereas 13% of the children
demonstrate a clinical remission of their diseases. After the third injection, a positive response to the used therapy is shown by 60% of the
children with inflammatory bowel diseases, and 33% of the children are diagnosed with a clinical remission. 
Conclusion. The use of Infliximab allowed the children with a refractory nonspecific ulcerative colitis and Сrohn's disease to make their
inflammation significantly less active and improve the quality of their life.
Key words: nonspecific ulcerative colitis, Сrohn's disease, treatment, TNF � inhibitors, children.
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На сегодняшний день неспецифический язвенный колит
(НЯК) и болезнь Крона (БК) являются одними из наибо<
лее тяжелых, хронически протекающих и инвалидизи<
рующих поражений желудочно<кишечного тракта (ЖКТ).
Несмотря на длительное и пристальное изучение воспа<
лительных заболеваний кишечника (ВЗК) в конце XX —
начале XXI вв., остается неизвестной этиология этих бо<
лезней, также малоизучены иммуновоспалительные

процессы с участием в них провоспалительных (ИЛ 1�,
ФНО �, ИЛ 12) и противовоспалительных цитокинов (ИЛ 10,
ИЛ 15), а также факторов адгезии (ICAM). Различные
факторы внешней и внутренней среды играют роль триг<
герного, или «пускового», механизма при ВЗК, способно<
го вызвать манифестацию болезни у лиц с генетической
предрасположенностью иммунной системы. В очагах по<
ражения оболочки пищеварительного тракта отмечается



накопление активированных Т лимфоцитов и макрофа<
гов, что приводит к активации синтеза веществ, усили<
вающих воспаление, — провоспалительных цитокинов,
таких как фактор некроза опухоли альфа (ФНО �). 
Отсутствие четких знаний о процессах, проходящих как в
стенке толстого и тонкого кишечника, так и в организме в
целом, особенно у детей с внекишечными проявлениями
ВЗК, приводит к трудностям в выборе адекватной тактики
лечения. 
До 80<х гг. прошлого века терапия ВЗК ограничивалась
применением препаратов 5<АСК и глюкокортикостерои<
дов (ГКС). Длительное применение стероидной терапии
приводило к формированию гормональной зависимости и
резистентности более чем у 30% больных [1]. Учитывая,
что 5–10% пациентов с ВЗК имеют генетически обуслов<
ленную гормональную резистентность, то реальное ко<
личество детей, которые будут нечувствительны к ГКС<
терапии, может составить 50% [2]. Преимуществом пред<
низолона и его аналогов является быстрое достижение
клинико<лабораторной ремиссии, а длительное примене<
ние поддерживающей дозы позволяет обеспечить ремис<
сию в течение года и более (даже после отмены терапии).
Отрицательным моментом гормональной терапии являет<
ся развитие большого количества побочных эффектов:
у всех детей формируется медикаментозный синдром
Кушинга, отмечается развитие остеопороза и эрозивных
гастропатий, задержки полового и физического развития,
у 20% детей формируются артериальная гипертензия, са<
харный диабет, гипогликемические состояния. Все эти
особенности ГКС<терапии привели к поиску новых лекар<
ственных средств, способных обеспечить длительную,
стойкую ремиссию и нормальное физическое и половое
развитие ребенка. 
С 80<х годов прошлого столетия особое внимание уделя<
лось использованию в терапии ВЗК цитостатиков и
иммунодепрессантов, особенно у детей с высокой сте<
пенью активности воспаления и развитием гормональ<
ной резистентности и зависимости. На сегодняшний
день азатиоприн/меркаптопурин (6<МП) является наибо<
лее часто применяемым и эффективным иммунодепре<
сантом, используемым для лечения ВЗК. Эффект от
применения азатиоприна наступает не ранее, чем через
1 месяц от начала терапии, и это существенно ограничи<
вает его применение в острой фазе болезни. После
достижения клинического ответа использование азати<
оприна/меркаптопурина позволяет поддерживать со<
стояние ремиссии примерно у 90% больных [3]. В отличие
от азатиоприна циклоспорин способен быстро вызы<
вать клинико<лабораторную ремиссию. Внутривенное
введение циклоспорина в качестве пульс<терапии осо<
бенно эффективно у больных с фульминантным течени<
ем НЯК. Однако следует учитывать, что у 20% детей могут
развиваться побочные явления в виде токсических
реакций: гепатитов, нефритов, артериальной гипертен<
зии, агранулоцитоза, лейкопении, диспепсических яв<
лений [4].
Дальнейшее изучение патогенеза болезни Крона и неспе<
цифического язвенного колита позволило выявить веду<
щую роль провоспалительных цитокинов (ФНО �, ИЛ 12,
ИЛ 1�, ИЛ 6) в развитии воспалительного процесса и
деструкции слизистой оболочки желудочно<кишечного
тракта. ФНО � занимает центральное место в «воспали<
тельном каскаде» и играет ключевую роль в развитии вос<
паления при ВЗК, стимулируя синтез других провоспали<
тельных веществ [5].

Клеточные реакции, связанные с ФНО �, приводят к индук<
ции провоспалительных цитокинов, увеличению проницае<
мости эндотелиального слоя. Данные изменения, в свою
очередь, приводят к увеличению миграции и активации
лейкоцитов, нейтрофилов, эозинофилов, макрофагов,
экспрессии молекул адгезии эндотелиальными клетками и
лейкоцитами [6]. В организме ФНО � представлен в двух
видах: в трансмембранном и в форме растворимого триме<
ра, который обеспечивает большую часть воспалительных
реакций. И если синтез ФНО � можно ингибировать приме<
нением преднизолона, аденозина и других препаратов, то
концентрацию растворимого тримера можно снизить при<
менением антител к ФНО � ( инфликсимабом) [7].
Инфликсимаб (Ремикейд, Шеринг Плау) представляет
собой химерные моноклональные антитела ФНО � и содер<
жит 25% мышиного и 75% человеческого IgG1. Инфликси<
маб блокирует растворимый и мембраносвязанный
ФНО �, что приводит к активации комплемента и цитолизу
клеток воспалительного инфильтрата через механизм
антителозависимой цитотоксичности [8, 9]. Также он уси<
ливает апоптоз активированных Т лимфоцитов путем
увеличения синтеза белка Bcl<2 [10]. Кроме этого, не иск<
лючено, что инфликсимаб опосредованно влияет на про<
дукцию Тh1 цитокинов: ИЛ 2 и INF � [11]. 
Первые результаты применения инфликсимаба у взрос<
лых пациентов были опубликованы в 1993 г. [12].
В 1998 г. опубликованы первые данные многоцентрового
двойного слепого исследования, в котором 21 ребенку с
высокой степенью активности БК однократно проводи<
лась инфузия инфликсимаба в различных дозировках, что
привело к развитию ремиссии у 38% детей [13]. Большое
проспективное исследование было проведено в Фила<
дельфии в 2002 г. В него вошли 82 ребенка, средний воз<
раст пациентов составил 15 лет, всего были проведены
432 инфузии. Дети получали инфликсимаб в дозе 5 мг/кг,
число инфузий в среднем составило 5,3 на одного ребен<
ка. Непосредственный ответ на лечение инфликсимабом
наблюдался у 78,8% детей. Из 40 детей, получавших ГКС,
через 12 недель от начала терапии полностью отменить
стероиды удалось 19 пациентам [14]. 
Мультицентровое (55 центров) двойное слепое исследо<
вание ACCENT1 включало в себя 580 взрослых больных с
активной стадией болезни Крона [15]. После однократ<
ного введения инфликсимаба пациенты были рандомизи<
рованы в две группы: на поддерживающее лечение
инфликсимабом (Ремикейдом) или плацебо на 2<й и 6<й
неделях и далее каждые 2 мес. Доза инфликсимаба соста<
вила 5 и 10 мг/кг. По результатам был сделан вывод, что
инфликсимаб был значительно эффективнее плацебо в
достижении ремиссии как в «низких», так и в «высоких»
дозах. Пациенты, получавшие антицитокиновую терапию,
сохраняли более продолжительный ответ, и у них в 3 раза
чаще удавалось прекратить прием стероидов (29% против
9%). Это исследование показало, что 3<дозовая схема на
0, 2<й и 6<й неделях более эффективна в индукции ремис<
сии, чем однократная инфузия. 
Второе исследование ACCENT 2 показало эффективность
терапии инфликсимабом у больных со свищевой формой
болезни Крона [16]. В исследование были включены
306 больных, доза инфликсимаба составила 5 мг/кг,
инфузии проводились по тройной индукционной схеме.
Эффективность лечения составила 69% (195 больных),
объем закрытия свищевых ходов — 50% [17].
Последнее мультицентровое рандомизированное откры<
тое исследование по эффективности инфликсимаба у де<

24

О
р

и
ги

н
а

л
ь

н
а

я
 с

та
ть

я



25

П
Е

Д
И

А
ТР

И
Ч

Е
С

К
А

Я
 Ф

А
Р

М
А

К
О

Л
О

ГИ
Я

/ 
2

0
0

9
/ 

ТО
М

 6
/ 

№
 1

тей с болезнью Крона (REACH) включало 112 пациентов
[18]. В данное исследование вошли дети со средней и
высокой степенью активности (педиатрический индекс
активности (PCDAI) был больше 30), получавшие инфлик<
симаб по тройное схеме (0, 2<я, 6<я недели) в дозе
5 мг/кг. После 10 недель терапии дети были рандомизи<
рованы на две группы (по 52 ребенка): первая группа
получала инфликсимаб каждые 8 недель, вторая каждые
12 недель. Клинический ответ (PCDAI > 15) на 10 неделе
наблюдался у 99 (84%) из 122 детей, у 66 детей (58,9%)
отмечалась клиническая ремиссии болезни Крона
(PCDAI < 10). На 54<й неделе 33 ребенка в первой группе
(63,5%) и 17 детей (33,3%) во второй группе отвечали на
проводимую терапию, клиническая ремиссия была
достигнута у 29 детей (55,8%) в первой группе и 12 детей
(23%) во второй группе. На 10<й неделе 36 из 112 детей
получали ГКС, впоследствии у 13 из них стероиды были
отменены. Таким образом, данное исследование позво<
лило выработать оптимальную схему антицитокиновой
терапии [18].
Первые данные об использовании инфликсимаба в ле<
чении неспецифического язвенного колита появились в
2001 г. [19]. Два опубликованных в 2005 г. крупных
рандомизированных плацебоконтролируемых исследова<
ния — ACT 1 и ACT 2, включали 364 пациента с резистент<
ными формами НЯК. После тройной схемы индукционной
терапии повторные инфузии проводились каждые 8 не<
дель. Клиническая и эндоскопическая ремиссия после
8 недель лечения инфликсимабом была достигнута у
60–62% больных по сравнению с 33% в группе плацебо
(p < 0,001). К 54<й неделе ремиссия сохранялась у 46%
пациентов, получавших инфликсимаб, против 18% полу<
чавших плацебо [20, 21].
У детей инфликсимаб в терапии НЯК применяется реже,
чем у взрослых. Немногочисленные, чаще ретроспектив<
ные, исследования доказывают его преимущество перед
иммунодепрессантами при лечении резистентных и гор<
монозависимых форм НЯК. По данным G. Fanjiang,
опубликованным в марте 2007 г., у 80% детей с НЯК, полу<
чавших инфликсимаб, отмечалось развитие клинической
ремиссии [22]. 
Наиболее опасной инфузионной реакцией, связанной с
непосредственным введением препарата, является ана<
филаксия, которая требует немедленного введения гор<
мональных и антигистаминных препаратов, а в редких
случаях и проведения реанимационных мероприятий.
Помимо этого, инфузионные реакции могут проявляться
головной болью, тошнотой, лихорадкой, ознобом, болями
в груди, одышкой, зудом, бронхоспазмом, крапивницей и
другими аллергическим болезнями [23]. Аллергические
реакции на инфликсимаб могут появиться в ходе или спус<
тя 1–2 ч после инфузии. Они встречаются с частотой
3–5%. Большинство из них исчезает при замедлении
скорости введения, однако, последующие введения
инфликсимаба необходимо проводить с осторожностью,
возможно, после предварительной премедикации пред<
низолоном и антигистаминными препаратами. Остается
неясным механизм возникновения аллергических реак<
ций: уровни сывороточной триптазы, которые возрастают
при активации тучных клеток, и IgE остаются в нормаль<
ных пределах, а IgE<опосредованный тип реакции гипер<
чувствительности обнаруживается лишь при бронхоспаз<
ме и гипотензии [24].
Различные инфекции и гнойно<воспалительные процессы
у больных, получающих инфликсимаб, встречаются с той

же частотой, что при терапии другими иммунодепрессан<
тами и иммуномодуляторами. Частота серьезных инфек<
ционных заболеваний достигает почти 2% [25]. Наиболее
часто встречаются бактериальные инфекции легких, кан<
дидозы слизистых оболочек. Из 500 больных, лечившихся
инфликсимабом в клинике Мейо, у 20 развились серьез<
ные инфекции, связанные с инфликсимабом — сепсис,
внутрибрюшной абсцесс, пневмония [26]. По этой причи<
не инфликсимаб не должен применяться у больных с кли<
нически активной инфекцией. Особенно важно отсрочить
применение инфликсимаба у больных с гнойными абсцес<
сами и гнойными свищами при болезни Крона. Примене<
ние инфликсимаба показано у этих детей только после
дренирования полости абсцесса, свищевого хода и прове<
дения курса антибактериальной терапии
До начала лечения инфликсимабом пациента необходимо
обследовать на предмет наличия активного и латентного
туберкулеза. Частота этой болезни у пациентов, лечив<
шихся инфликсимабом, существенно выше, чем в попу<
ляции. Причем в половине случаев это внелегочные лока<
лизации и в трети наблюдений — диссеминированные
формы [27].
Относительный дефицит ФНО �, вызванный антицитоки<
новой терапией, может инициировать развитие аутоим<
мунного процесса у генетически предрасположенных
больных. В клинической картине преобладает волчаноч<
нопободный синдром: стойкая сыпь, лихорадка, боль в
суставах, утомляемость, в лабораторных анализах опреде<
ляются антитела к ДНК. 
На Экспертном совете по разработке новых стандартов
применения инфликсимаба в странах ЕС и США, прошед<
шем в октябре 2005 г. (UC and CD: Treating to New
Standards Expert Round Table. 19.10.2005), было предло<
жено не только включить в показания к лечению стерои<
дорефрактерные формы БК и ЯК, но и рекомендовать
инфликсимаб как препарат первой линии при тяжелых
формах этих болезней. В настоящее время в России
инфликсимаб включен в список жизненно важных препа<
ратов для лечения БК, вошел в стандарты лечения БК и
регистрируется для терапии НЯК [28].

СОБСТВЕННЫЕ ДАННЫЕ
Впервые инфликсимаб (Ремикейд) в нашей клинике был
применен в 2004 г. у ребенка со свищевой формой болез<
ни Крона, резистентного к проводимой гормональной и
цитостатической терапии. Мальчик неоднократно подвер<
гался хирургическому вмешательству: 1998 г. — тоталь<
ная колонэктомия с созданием илеоректального анасто<
моза, в 2001 г. была выполнена брюшно<промежностная
резекция с созданием илеоанального анастомоза, в
2001 г. мальчику наложили стационарную илеостому.
Ребенок был пролечен по схеме 0–2–6 недель, доза пре<
парата составила 5 мг/кг. Клинический эффект в виде
закрытия нескольких свищевых ходов и уменьшения раз<
меров уретро<анального свищевого хода отмечался после
второго введения. Такие хорошие положительные резуль<
таты позволили нам продолжить применение инфликси<
маба у детей с болезнью Крона и неспецифическим
язвенным колитом. 
В настоящей статье приведены результаты пилотного ис<
следования эффективности терапии инфликсимабом у
детей с ВЗК различного возраста, проведенного в отделе<
нии гастроэнтерологии НЦЗД РАМН с гепатологической
группой. В данное исследование вошли 15 детей (табл. 1).
В течение 2,5 лет было выполнено более 70 инфузий



инфликсимаба. Все диагнозы были выставлены на осно<
вании комплексного обследования, включающего клинико<
лабораторные обследования и данные эндоскопических
исследований (ЭГДС, колоноскопии, двухбаллонной эн<
доскопии, видеокапсульной эндоскопии). Окончательный
диагноз ставился на основании морфологического иссле<
дования слизистой оболочки подвздошной кишки и тол<
стой кишки. Всем детям проводилось рентгенологическое
обследование органов грудной клетки и постановка реак<
ции Манту для исключения латентного туберкулеза. Все
пациенты получили 3 и более инфузий инфликсимаба в
дозе 5 мг/кг по схеме 0–2–6 недель. Части больных были
продолжены инфузии и в дальнейшем (детям с БК). 
Общее состояние детей было тяжелое, все они ранее полу<
чали гормональную и цитостатическую терапию (табл. 1),
которая оказалась неэффективной. Сумма баллов PCDAI
у детей с болезнью Крона превышала 30, индекс
Rachmilewitz при неспецифическом язвенном колите был
выше 15 баллов. 
В клинической картине больных с ВЗК преобладала диа<
рея (частота стула в среднем составила 8 ± 2 раз/сут),
с примесью крови в стуле в больших объемах. У 13 детей
отмечались боли в животе умеренной и сильной интенсив<
ности, возникающие перед актом дефекации, тенезмы.
Все дети жаловались на повышенную утомляемость, отсу<
тствие аппетита. Субфебрильная температура тела наблю<
далась у 9 детей, у 7 пациентов была диагностирована
гипотрофия 1–2 степени. Из внекишечных проявлений
наиболее часто выявлялись артропатии (у 8 детей), 1 ре<
бенок страдал первичным склерозирующим холангитом. 
Четыре ребенка с БК страдали свищевой формой болез<
ни. Наиболее часто встречались параректальные свищи
(у всех больных), у одного ребенка был диагностирован
уретро<анальный свищ, еще у одной девочки наблюдался
толстокишечный свищ на переднюю брюшной стенку.
Стенозирующая форма болезни Крона была диагностиро<
вана при проведении эндоскопических исследований у
5 детей. Сужения просвета подвздошной кишки в стадии
субкомпенсации были выявлены у 4 пациентов, у одного
ребенка отмечалось сужение прямой кишки. Клинических
признаков кишечной непроходимости не наблюдалось, в
оперативном лечении эти дети не нуждались. На момент
начала антицитокиновой терапии у двух детей с БК была
наложена стационарная илеостома. 
Изменения воспалительного характера в лабораторных
анализах крови были выявлены у всех детей. Наиболее
часто наблюдалось повышение уровня СОЭ (79%), лейко<
цитоз (48%), тромбоцитоз (71%), анемия встречалась
только у 5 детей. Несмотря на отсутствие анемии, у 12 де<

тей наблюдалось значительное снижение уровня сыворо<
точного железа (2,3–0,9 ммоль/л), у всех наблюдались
микросфероцитоз и анизоцитоз эритроцитов, что можно
расценить как скрытые проявления железодефицитной
анемии при хронической слабовыраженной кровопотере. 
Всем детям были выполнены эндоскопические исследо<
вания: ЭГДС, колоноскопия и 6 детям была выполнена ви<
деокапсульная эндоскопия. Тотальное поражение толстой
кишки наблюдалось у всех детей с НЯК, изолированный
терминальный илеит (поражение терминального отдела
подвздошной кишки) был диагностирован у 4 пациентов с
БК, у двух детей со стационарной илеостомой отмечалось
поражение тонкой кишки, двенадцатиперстной кишки.
У остальных больных с БК воспалительный процесс затра<
гивал как толстую, так и тонкую кишку. Морфологические
исследования, проведенные все детям, выявили эрозив<
но<язвенные поражения толстой и тонкой кишки с выра<
женной ЛПИ, крипт<абсцессами, у 2 детей с БК была выяв<
лена гранулема саркоидного типа. 
Критериями назначения антицитокиновой терапии явля<
лись: высокая активность воспалительного процесса,
резистентность к проводимой гормональной и цитостати<
ческой терапии, наличие гормональной зависимости и
противопоказаний к глюкокортикостероидной терапии
(сахарный диабет, выраженный остеопороз).
Схема введения инфликсимаба не отличалась от класси<
ческой: инфликсимаб вводился на 0–2–6 неделях в дозе
5 кг/кг. Приготовление раствора проводилось непосред<
ственно перед инфузией путем растворения инфликсима<
ба в 200 мл 0,9% раствора NaCl. При необходимости
проводилась премедикация антигистаминными препара<
тами и преднизолоном. Раствор вводился медленно, под
контролем врача с обязательным измерением ЧСС, АД,
температуры тела. Индексы активности НЯК и БК опреде<
лялись перед инфузией и на следующий день после проце<
дуры. Контрольное обследование, включающее оценку
клинических проявлений и лабораторных показателей,
осуществлялось после третьей инфузии. Согласно крите<
риям международного мультицентрового исследования
REACH, положительным ответом на проводимую терапию
считалось снижение PCDAI ниже 30 баллов у детей с бо<
лезнью Крона, клиническая ремиссия считалась достигну<
той при уровне PCDAI ниже или равном 10 баллам. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЯ
У всех детей перед проведением инфузии наблюдалась
высокая степень активности воспалительного процесса.
PCDAI у детей с болезнью Крона колебался от 75 до
32 баллов и в среднем составил 51 ± 12 баллов. Индекс

26

О
р

и
ги

н
а

л
ь

н
а

я
 с

та
ть

я

БК, n = 10 8

НЯК, n = 5 5

13

9

5

14

Таблица 1. Распределение детей с ВЗК по полу и возрасту (n = 15)

5�ASA

9

5

14

ГКС

8

3

11

AZA

0

2

2

ЦсА

Гормональная
зависимость

2

2

2

1

3

0–5 
лет

м
д

м
д

Пол
6–11 
лет

3
3

1
3

10

12–18
лет

Предшествующая терапия

Всего

Примечание:
БК — болезнь Крона; НЯК — неспецифический язвенный колит; ГКС — глюкокортикостероиды; 
5<ASA — 5<аминосалициловая кислота; AZA — азатиоприн; ЦсА — циклоспорин А; м — мальчики, д — девочки.
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активности Rachmilewitz у детей с НЯК в среднем составил
18 баллов (от 16 до 22). После первой инфузии общее
состояние у всех детей с ВЗК улучшилось: возросла актив<
ность детей, снизилась интенсивность болевого синдро<
ма, частота стула, уменьшилось общее количество крови в
стуле. У детей со свищевой формой болезни Крона также
отмечалась положительная динамика: у одного мальчика
полностью закрылся параректальный свищ, у остальных
детей диаметр свищевого хода значительно уменьшился,
также снизилась интенсивность воспаления вокруг сви<
щевого отверстия. В лабораторных анализах диагностиро<
валось снижение воспалительной активности, но эти
показатели не достигали уровня нормальных значений,
а перед второй инфузией обычно мы отмечали ухудшение
клинической картины и повышение лабораторной актив<
ности. Аналогичная картина наблюдалась и после второго
введение инфликсимаба.
Средний показатель индекса активности PCDAI у детей с
БК после первой инфузии снизился в 2 раза (с 44 до
23 баллов), однако оставался высоким, а после третьего
введения составил в среднем 19 баллов. Согласно
критериям REACH, такие значения PCDAI можно было
расценить как положительный ответ на проводимую ан<
тицитокиновую терапию. Причем после второго введе<
ния инфликсимаба только у 4 детей PCDAI снизился до
15 баллов, и у 1 ребенка была диагностирована клини<
ческая ремиссии болезни Крона (PCDAI = 10 баллов).
После третьего введения положительный ответ на про<
водимую терапию наблюдался у 6 детей, у двух девочек
сохранялась клиническая ремиссии БК, у 2 детей PCDAI
был выше 15 баллов (рис. 1).
Аналогичная картина наблюдалась и у детей с НЯК: после
первой инфузии индекс активности Rachmilewitz снизился
почти вдвое, а после третьей инфузии у 4 детей была диаг<
ностирована клиническая ремиссия НЯК (рис. 2).
Следует особо отметить, что все дети с НЯК положительно
ответили на терапию инфликсимабом. Среди больных с
БК у 1 ребенка отмечалось некоторое улучшение состоя<
ния, но уровень PCDAI оставался больше 30 баллов,
а у 1 девочки со свищевой формой болезни и толстоки<
шечным свищом на переднюю брюшную стенку после вве<
дения инфликсимаба наблюдалось ухудшение состояния:
формирование подкожного абсцесса брюшной полости,
ухудшение общего состояния, усиление лабораторной
активности. 
Аллергические реакции встречались у 3 детей в виде ги<
перемии кожи и мелкоточечной папулезной сыпи. Данные
проявления купировались самостоятельно, однако пов<
торные введение инфликсимаба этим детям проводились
с премедикацией ГКС. У двух детей во время инфузии на<
блюдалось снижение уровня АД, тошнота, рвота, затруд<
ненное дыхание. При уменьшении скорости инфузии и
введении преднизолона (30 мг в/в струйно) побочные яв<
ления были купированы. 
Положительный ответ на проводимую терапию позволил
отменить циклоспорин у двух детей с НЯК и буденофальк у

девочки с БК, а также начать снижение дозы системных
ГКС у всех детей с БК. Хорошая положительная динамика,
достижение клинической ремиссии позволили ограни<
читься трехкратным введением инфликсимаба у 4 детей
(1 — с БК, 3 — с НЯК). Остальным детям с ВЗК антицито<
киновая терапия была продолжена: инфузия инфликсима<
ба планируется каждые 2 месяца в дозе 5 мг/кг (табл. 2).
Анализируя полученные данные, можно сделать вывод, что
66% детей с ВЗК ответили на первое введение инфликси<
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Рис. 1. Динамика активности воспаления у детей с НЯК 
на фоне антицитокиновой терапии 

Примечание. 
PCDAI — педиатрический индекс активности; 
Rachmilewitz — индекс гистологической активности. 
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Число инфузий

1

3

Таблица 2. Результаты антицитокиновой терапии инфликсимабом детей с воспалительными заболеваниями кишечника

8 (53%)

9 (60%)

Положительный эффект

2 (13%)

5 (33%)

Ремиссия
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маба, и из них у 13% пациентов наблюдается клиническая
ремиссия болезни. После третьего введения положитель<
ный ответ на проводимую терапию наблюдается у 60% де<
тей с ВЗК, клиническая ремиссия — у 33% больных. 

Заключение
Применение Ремикейда позволило детям с рефрактер<
ным течением НЯК и БК значительно улучшить качество
жизни, снизить активность воспаления. Несмотря на не<
большое число больных (что не позволило нам провести
достаточную статистическую обработку данных), положи<
тельный результат у 53% детей после первого введения и
у 93% после третьей инфузии свидетельствует о высокой

эффективности проводимой терапии. Наши данные не<
сколько отличаются от данных мультицентровых исследо<
ваний (REACH и ACT 1), где эффективность инфликсимаба
после третьего введения зарегистрирована у 84% детей и
у 58% наблюдалась клиническая ремиссия, в нашем ис<
следовании эта цифра значительно ниже (33% детей).
Небольшая длительность и кратность проводимых иссле<
дований (3 инфузии — 6–8 недель) не позволяют сделать
обобщенные выводы, однако столь хороший положи<
тельный эффект терапии дает возможность говорить о
перспективности и целесообразности применения
инфликсимаба при тяжелых рефрактерных формах воспа<
лительных заболеваний кишечника у детей. 
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