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Проведен обзор литературы, посвященный методам диагностики и определения тяжести течения неспецифиче-
ского язвенного колита. В статье представлены как стандартные методы диагностики, так и новые, современ-
ные способы, которые в практической деятельности врача широко не применяются, однако представляются 
достаточно перспективными. 

 
 
Неспецифический язвенный колит (НЯК) – хрони-

ческое рецидивирующее заболевание, характеризую-
щееся диффузным воспалением слизистой оболочки 
толстой кишки с развитием кишечных и внекишечных 
проявлений и осложнений [1–4].  

В России распространенность и заболеваемость 
НЯК на 100 тыс. населения составляет 22,3 и 3,5 соот-
ветственно [4–6].  

Несмотря на то, что НЯК встречается реже, чем 
другие заболевания желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ), по частоте осложнений, тяжести течения и ле-
тальности он занимает одно из первых мест в структуре 
болезней органов пищеварения. Учитывая актуаль-
ность проблемы, в настоящее время появляются все 
новые методы диагностики заболевания как инвазив-
ные, так и неинвазивные для уточнения локализации 
воспалительного процесса, его активности, а также 
дифференциальной диагностики с другими заболева-
ниями кишечника. 

НЯК диагностируется на основании клинических, 
лабораторных, рентгенологических, эндоскопических 
данных и морфологических признаков.  

Наиболее характерными признаками НЯК являют-
ся учащенный стул с примесью крови, боли в животе, 
лихорадка, похудание, слабость, болезненность при 
пальпации по ходу толстой кишки. 

В клиническом анализе крови отмечаются нейтро-
фильный лейкоцитоз, повышение СОЭ, снижение 
уровня гемоглобина. Гиперлейкоцитоз может свиде-
тельствовать о развитии осложнений. В биохимиче-
ском анализе крови выявляются диспротеинемия, гипо-
альбуминемия, гипергаммаглобулинемия, повышение 
уровня С-реактивного белка, фибриногена, серомукои-
да. При выраженном обезвоживании присоединяются 
нарушения электролитного, кислотно-щелочного со-
стояния. При выраженном длительном обострении в 
моче могут появляться белок, мочевой осадок [2–4, 6]. 

В 2002 г. В.Б. Матюшичев и соавторы анализиро-
вали пробы периферической крови больных НЯК раз-
личной степени тяжести. Было выявлено снижение 
уровня эритроцитов и гемоглобина, увеличение СОЭ 
при утяжелении заболевания. Также оказалось, что при 
длительно текущем НЯК средней и тяжелой степени 

достоверно уменьшался средний объем эритроцитов, 
что, по мнению авторов, может быть связано с обезво-
живанием организма и изменением осмотических 
свойств плазмы в результате кишечных кровотечений. 
При анализе показателей белой крови выявлено повы-
шение количества лейкоцитов и увеличение среднего 
объема нейтрофилов у больных с более тяжелым тече-
нием заболевания [7]. 

Основой диагностики НЯК являются инструмен-
тальные методы исследования, к которым относятся 
ирригоскопия, ректороманоскопия, сигмоскопия и ко-
лоноскопия с последующим гистологическим исследо-
ванием материала биопсии, позволяющие определить 
локализацию и выраженность воспалительного процес-
са [2–6].  

Ирригоскопия дает возможность определить про-
тяженность воспалительного процесса, дифференциро-
вать НЯК с другими заболеваниями кишечника, уточ-
нить диагноз в случае наличия противопоказаний к 
эндоскопическому исследованию. Характерными при-
знаками НЯК при ирригоскопии являются «зерни-
стость», неровность слизистой оболочки, утолщение 
кишечной стенки, отсутствие гаустрации, наличие де-
фектов в слизистой оболочке, псевдополипов [2, 4, 6]. 
Однако ирригоскопия должна проводиться по строгим 
показаниям, т. к. может спровоцировать ухудшение со-
стояния больного, поэтому рекомендуется ее выполнять 
после уменьшения активности воспалительного процес-
са. При наличии противопоказаний к ирригоскопии 
можно применять обзорную рентгеноскопию органов 
брюшной полости, которая позволяет выявить при 
НЯК отсутствие гаустрации, токсическую дилатацию 
толстой кишки, укорочение кишки и при наличии пер-
форации свободный газ под куполом диафрагмы [3–5].  

Эндоскопические методы (ректороманоскопия, 
сигмоскопия, колоноскопия) имеют большое значение 
в диагностике НЯК. Основными его эндоскопическими 
признаками являются отек, гиперемия, зернистость 
слизистой оболочки, отсутствие сосудистого рисунка, 
наличие контактной кровоточивости, эрозий, язв, псев-
дополипов. При выраженной степени активности в 
просвете кишки могут визуализироваться слизь, кровь 
и гной [2–4]. 



ISSN 1810-0198 Вестник ТГУ, т.17, вып.3, 2012 
 

 916

Важным при проведении эндоскопического иссле-
дования является возможность взятия биопсии для 
проведения гистологического исследования. Микро-
скопическая картина при НЯК может быть различной. 
Начальный период заболевания характеризуется обра-
зованием инфильтратов в собственной пластинке сли-
зистой оболочки, состоящих из лимфоцитов, лейкоци-
тов и моноцитов. Об активном воспалительном процес-
се свидетельствуют наличие инфильтрата в строме 
слизистой оболочки с наличием в нем плазматических 
клеток, гранулоцитов, внутриэпителиальных микро-
абсцессов, криптита, абсцессов крипт. К признакам 
хронического воспаления относят нарушение архитек-
тоники крипт, их атрофию, хронический воспалитель-
ный инфильтрат и базальные лимфоидные скопления 
[3, 8]. 

Прогностически важным является оценка диспла-
стических изменений слизистой оболочки при НЯК. В 
1983 г. группа патологоанатомов из США, Швеции и 
Великобритании предложила классификацию морфо-
логических изменений слизистой оболочки при воспа-
лительных заболеваниях кишечника (ВЗК): I – с выра-
женной дисплазией, II – со слабой или умеренной дис-
плазией, III – неясные в отношении дисплазии, IV – без 
дисплазии [9]. Маркером метаплазии эпителия являет-
ся наличие в биоптате клеток Панета, т. к. в норме эти 
клетки локализуются только в тонкой кишке. Л.И. Аруин 
(1998) полагает, что эти клетки способствуют обновле-
нию кишечного эпителия, выполняя трофическую 
функцию. Появление панетовских клеток в глубине 
крипт указывает на изменения функциональной мор-
фологии эндокринных клеток кишечника при НЯК и 
является характерным признаком хронического воспа-
ления [8, 10]. Наличие дисплазии эпителия слизистой 
оболочки толстой кишки в периоде ремиссии НЯК 
связывают с нарушением процессов клеточного обнов-
ления [11]. Подобные морфологические изменения мо-
гут служить базисом развития колоректального рака, 
частота встречаемости которого среди больных НЯК 
существенно выше, чем в общей популяции [5–6, 8, 12]. 

В настоящее время для своевременного выявления 
колоректального рака у больных НЯК стали использо-
ваться такие методы, как цифровая хромоэндоскопия, 
эндоскопия высокого разрешения и конфокальная ла-
зерная эндомикроскопия, позволяющие брать меньшее 
количество биопсий из наиболее подозрительных уча-
стков и проводить гистологическое исследование in 
vivo [13]. 

В результате усовершенствования эндоскопических 
методов исследования в арсенале врача появилась ви-
деокапсульная эндоскопия, которая позволяет исследо-
вать все отделы ЖКТ, особенно трудно поддающийся 
визуализации тонкий кишечник, способствуя дифферен-
циальной диагностике НЯК и болезни Крона [14–15].  

Одним из современных методов диагностики НЯК 
является компьютерно-томографическая колоногра-
фия (КТК), которая объективно отражает анатомиче-
ское строение толстой кишки, анатомо-топогра- 
фические соотношения с другими органами и структу-
рами брюшной полости и малого таза. Хронические 
воспалительные процессы в толстой кишке при КТК 
характеризуются сглаженностью гаустрации, утолще-
нием стенки кишки на значительном протяжении, ри-
гидностью стенки кишки, сужением просвета кишки в 

области изменений. Данный метод представляет осо-
бую ценность при возникновении проблем с проведе-
нием традиционных исследований [16]. 

В последние годы в стандарт диагностики НЯК бы-
ло включено эхографическое исследование толстой 
кишки, которое нашло особое применение в детской 
гастроэнтерологии. Эхографическими признаками, 
характерными для НЯК, считаются утолщение стенки 
кишки, изменение внутреннего контура ее стенки в 
виде эрозивных и язвенных дефектов, снижение высо-
ты гаустрации или полное отсутствие гаустрации, на-
рушение слоистости стенки кишки, наличие полипо-
видных разрастаний. Утолщение стенки ободочной 
кишки на поперечном скане более 4–5 мм расценивает-
ся как признак патологии. Этот симптомокомплекс в 
мировой литературе принято называть симптомом 
«кольца», «мишени», «кокарды» или, что считается 
более точным, симптомом «пораженного полого орга-
на». Однако следует учитывать неспецифичность дан-
ного признака, который может встречаться не только 
при НЯК, но и при злокачественном и доброкачествен-
ном опухолевом поражении, болезни Крона, диверти-
кулите, туберкулезе толстой кишки и псевдомембра-
нозном колите [17–19].  

В литературе описано достаточно много новых 
способов диагностики НЯК, определения тяжести его 
течения, которые пока не применяются широко в прак-
тическом здравоохранении, но представляются доста-
точно перспективными [20–24].  

М.Ф. Витебский и соавторы (2007) предложили ме-
тод верификации НЯК посредством проведения рН-
метрии участков слизистой оболочки в восходящей, 
поперечно-ободочной, нисходящей и сигмовидной 
кишках, с последующим расчетом среднего показателя 
рН. При значении рН 7,36 ± 0,10 и менее диагностиру-
ется НЯК [23].  

Э.И. Белобородова и соавторы (2006) описали ме-
тодику определения тяжести течения НЯК на основа-
нии изучения параметров биохимического состава пу-
зырной желчи. Оказалось, что у пациентов с тяжелым 
течением НЯК резко снижалась концентрация желчных 
кислот, фосфолипидов и нарушались индексы литоген-
ности желчи (индекс Томаса–Хофманна выше 1,7, ин-
декс Рубенса выше 4,9, индекс Свелла выше 7,7, хола-
то-холестериновый коэффициент – 3 и ниже). Таким 
образом, авторы считают, что при нарастании тяжести 
язвенного колита усиливается литогенность желчи [22]. 

В.В. Павленко (2002) изучал особенности синтеза 
in vitro в слизистой оболочке толстой кишки больных 
НЯК простогландинов 6-кето F1α, F2α, Е2 и тромбок-
сана B2. Установлено, что у больных с легким течением 
НЯК продукция 6-кето ПГF1α, ПГЕ2 и ПГF2α в ректо-
биоптатах в период обострения и начала клинической 
ремиссии не превышала контрольных величин. У паци-
ентов со среднетяжелым течением заболевания накоп-
ление простаноидов в слизистой оболочке было досто-
верно выше, чем в контроле и у больных с легким те-
чением колита. Тяжелое течение НЯК характеризова-
лось высоким накоплением всех изучаемых простанои-
дов в биоптатах [21].  

В отдельных работах для оценки тяжести НЯК ана-
лизировали экспрессию опухолевых маркеров: раково-
эмбрионального антигена (РЭА), кишечного антигена 
(β1-МА), трофобластического β1-глобулина, эмбрио-
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нального преальбумина-1 [24]. К сожалению, авторы не 
делают конкретных выводов о возможности примене-
ния данных маркеров в практике и высказывают мне-
ние, что иммуногистохимические признаки характери-
зуют морфофункциональное состояние слизистой обо-
лочки толстой кишки, отражающее течение НЯК, без 
указания конкретных характеристик [24]. 

Следует отметить, что все указанные выше методы 
в основе своей имеют инвазивные методы исследова-
ния, что ограничивает их применение у некоторых 
категорий больных, и зачастую даже противопоказаны. 
Именно поэтому в последние годы ведется активный 
поиск новых качественных неинвазивных методов ис-
следования с помощью маркеров, которые помогли бы 
определить активность воспалительного процесса в 
кишке.  

В ряде публикаций для оценки выраженности вос-
паления в кишечнике предлагается исследовать эстера-
зу лейкоцитов, интерлейкин 1β, эластазу нейтрофилов, 
фактор некроза опухоли α, фактор активации тромбо-
цитов. Было установлено, что концентрация этих мар-
керов повышается при обострении воспалительных 
заболеваний кишечника, однако они не исследуются в 
широкой клинической практике, т. к. быстро разруша-
ются протеолитическими ферментами кала [25–30]. 

В 1980 г. был выявлен L1-протеин, который полу-
чил название кальпротектин. Его концентрация в кале 
больных воспалительными заболеваниями кишечника 
напрямую зависит от активности воспалительного про-
цесса. Кроме того, он устойчив к действию протеоли-
тических ферментов. Определить концентрацию его в 
кале можно методом иммуноферментного анализа [31]. 
Было установлено, что уровень фекального кальпро-
тектина коррелирует с активностью язвенного колита и 
скоростью оседания эритроцитов и не коррелирует с 
распространенностью воспалительного процесса в ки-
шечнике [32–33]. Фекальный кальпротектин может 
оказаться пригодным для мониторинга степени актив-
ности процесса, оценки эффективности терапии, кроме 
того, как неинвазивный маркер он может найти широ-
кое применение в педиатрии. 

Проводились исследования по определению клини-
ко-прогностического значения оксида азота (NO) у 
больных НЯК с помощью выявления его стабильных 
метаболитов в моче и плазме крови. Было установлено, 
что воспалительный процесс в кишечнике сопровож-
дался достоверно повышенной продукцией метаболи-
тов NO, концентрация которых зависела от протя-
женности воспалительного процесса в кишечнике, 
что, по мнению авторов, может служить маркером 
активности заболевания и прогностическим фактором 
оценки эффективности лечения системными кортико-
стероидами [20]. 

По мнению M.S. Buckland et al. (2005), всем паци-
ентам с хронической диареей с целью дифференциаль-
ной диагностики необходимо выполнять анализ на 
ASCA (anti-Saccharomyces cerevisiae mannan antibodies) 
и ANCA (antineutrophil cytoplasmic antibodies) в связи с 
тем, что ANCA выявлялись у 50–85 % пациентов с яз-
венным колитом и лишь у 10 % с болезнью Крона, а 
ASCA – у 61 % больных с болезнью Крона и только у 
12 % больных с НЯК. Таким образом, авторы предла-
гают рассматривать ANCA и ASCA в качестве скри-

нинговых маркеров для диагностики воспалительных 
заболеваний кишечника [34]. 

A. Wiercinska-Drapalo et al. (2005) проведен анализ 
уровня плазменного интерлейкина-18 у больных НЯК с 
целью определения связи между его концентрацией в 
крови и активностью воспалительного процесса в ки-
шечнике. Было установлено, что при НЯК уровень 
интерлейкина-18 коррелирует с эндоскопической, кли-
нической активностью заболевания и концентрацией  
С-реактивного белка, что позволило авторам сделать 
предположение о возможности использования данного 
маркера для оценки прогнозирования течения патоло-
гического процесса [35].  

Однако все описанные неинвазивные методики не 
позволяют оценить состояние слизистой оболочки 
кишки и провести гистологическое исследование тка-
ни. В последние годы в диагностике заболеваний ши-
роко применяются методы иммуногистохимии, в т. ч. 
при НЯК [11, 36].  

Иммуногистохимия – один из методов окраски 
биологических объектов, изучаемых под микроскопом, 
для определения локализации антигенов с помощью 
специфических антител [37]. 

В настоящее время с помощью моноклональных 
антител, специфичных фазе клеточного цикла, и после-
дующей визуализацией их методами иммуногистохи-
мии можно оценить пролиферацию и процесс апоптоза 
в клетках. В качестве маркеров пролиферации исполь-
зуются несколько антигенов. 

Ядерный антиген пролиферирующих клеток 
(Proliferating Cell Nuclear Antigen) (PCNA) был открыт 
K. Miyachi в 1978 г. PCNA участвует не только в про-
лиферации клеток, но и в репарации ДНК после ее по-
вреждения [38], что делает данный антиген условно 
специфичным к клеточному циклу [8]. Другим антиге-
ном, достоверно ассоциированным с фазами клеточно-
го цикла, является Ki-67. Этот белок, в отличие от 
PCNA, не участвует в репарации ДНК [39]. Таким об-
разом, экспрессия Ki-67 дает возможность идентифи-
цировать клетки, находящиеся во всех фазах клеточно-
го цикла, кроме фазы покоя G0 [40–41]. Изучение экс-
прессии этих белков дает представление о пролифера-
тивной способности ткани. 

Среди регуляторов апоптоза наиболее изучено се-
мейство bcl и белок p53. Белок p53 был описан в 1979 г., 
выявляется во многих трансформированных клетках. 
Более половины всех злокачественных опухолей у че-
ловека связано с мутацией этого гена. Белок p53 неста-
билен, локализуется в ядре клеток. При повреждении 
ДНК белок становится стабильным, и его концентра-
ция в ядре резко повышается. Различают два типа p53: 
«дикий» и мутантный. Первый образуется в норме, 
имеет очень короткий период полужизни и поэтому 
иммуногистохимически в тканях не определяется. Му-
тантный белок способен связываться с «диким», полно-
стью его инактивируя, что может приводить к стиму-
ляции опухолевого роста. Ген p53 управляет экспрес-
сией генов семейства bcl-2. В настоящее время извест-
но, что белки этого семейства относятся либо к индук-
торам апоптоза (Bad, Bax, Bak и др.), либо к ингибито-
рам апоптоза (Bcl-2, Bcl-XL, BOO и др.) [39, 42–43].  

Высокое содержание в клетке bcl-2 предохраняет ее 
от апоптоза, однако высокое содержание p53 приводит  
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к повышению концентрации в клетке Вах и уменьше-
нию концентрации bcl-2, что способствует гибели 
клетки путем апоптоза [8, 10].  

В работах российских ученых изучались экспрессия 
циклина D1 и PCNA в слизистой оболочке толстой 
кишки в группах здоровых людей и больных НЯК. При 
НЯК индекс пролиферации PCNA снижался в 2 раза по 
сравнению с таким же показателем у здоровых людей, 
что может свидетельствовать о высокой чувствитель-
ности и специфичности маркера в диагностике язвен-
ного поражения толстой кишки. Также отмечалось 
прогрессирующее снижение индекса циклина D1 у 
больных НЯК. Наряду с этим при данном заболевании 
отмечалось повышение индекса апоптоза. При анализе 
этих показателей в зависимости от степени тяжести 
НЯК выявлено прогрессирующее уменьшение индекса 
пролиферации PCNA и циклина D1 и возрастание ин-
декса апоптоза по мере увеличения тяжести патологи-
ческого процесса [11, 36].  

Перспективным является применение иммуноги-
стохимии для оценки популяционного состава лимфо-
цитов и их цитокинового профиля в слизистой оболоч-
ке толстой кишки с целью дифференциальной диагно-
стики НЯК и болезни Крона [43–46]. F. Autschbach,  
I. Monteleone, P. Vavassori, L. Biancone et al. (1998, 
2002) считают, что для НЯК характерно преобладание 
Th2 лимфоцитов среди Т-хелперов [47–48]. 

Таким образом, в настоящее время не существует 
«золотого» стандарта в диагностике НЯК, а также в 
оценке выраженности воспалительного процесса в сли-
зистой оболочке толстой кишки, что требует ком-
плексного использования дополняющих друг друга 
методов. 
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Markova A.A., Kashkina E.I. MODERN METHODS OF  

DIAGNOSIS AND SEVERITY DEFINITION OF NONSPECIFIC 
ULCERATIVE COLITIS  

A review of the literature on the methods of diagnosis and se-
verity definition of nonspecific ulcerative colitis is carried out. 
The paper presents both standard diagnostic techniques and new, 
modern, which are not widely used in the doctor`s practice, but are 
quite promising. 
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