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Несмотря на более чем столетнюю историю изучения воспалительных заболеваний толстой кишки 
(ВЗК), этиология их до сих пор неизвестна. В конце прошлого века выделена отдельная форма «in-in-
determinate colitis», требующая переосмысления этиопатогенеза и идеологии в подходе к лечению. 
Патоморфоз ВЗК, схожесть клинических и эндоскопических симптомов при разных нозологических 
формах, приводят к определенным трудностям верификации диагноза. Соответственно, это влияет 
на выбор лечебной тактики, прогноз, течение и исход заболевания. Современные методы лабораторной 
и инструментальной диагностики не всегда позволяют определиться с диагнозом, тем не менее, это 
возможно при слаженной работе клиницистов, морфологов, специалистов диагностической службы.
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In spite of more than one hundred years history of study of inflammatory diseases of the large intestine, their 
etiology is still unclear. At the end of the last century the separate form «indeterminate colitis» was singled 
out; it required reconsideration of etiopathogenesis and ideology in the treatment approach. Pathomorphism 
of inflammatory diseases of the large intestine and similarity of clinical and endoscopic symptoms at various 
nosological forms lead to definite difficulties in verifying the diagnosis. Correspondingly it influences the choice 
of treatment tactics, the prognosis, the course and the outcome of the disease. Modern methods of laboratory 
and instrumental diagnostics do not always allow to decide on the diagnosis, however it becomes possible with 
coordinated work of clinicians, morphologists and diagnosticians. 
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Диагностика язвенного колита и болезни Крона 

остается сложной задачей как для клинициста, так 

и для эндоскописта и морфолога. Патоморфоз этих 

заболеваний приводит к нетипичному их течению, 

изменению клинической картины, возникнове-

нию «overlap syndrome» («синдрома перехлеста») 

и, соответственно, возникают трудности при 

дифференциальной диагностике воспалительных 

заболеваний между собой, а также с другими груп-

пами заболеваний, протекающих с поражением 

толстой кишки: инфекционные, злокачественные 

заболевания и интестинальные формы системных 

процессов соединительной ткани. Мы попытались 

систематизировать литературные данные и поде-

литься своим опытом. 

Термин «воспалительные заболевания толстой 

кишки» в настоящее время объединяет язвенный 

колит, болезнь Крона и недифференцированный 

колит. Язвенный колит и болезнь Крона – это 

хронические заболевания неясной этиологии, с 

повторяющимися эпизодами болей в животе, часто 

сопровождающиеся диареей. Язвенный колит ха-

рактеризуется неспецифическим иммунным вос-

палением в пределах слизистой оболочки толстой 

кишки и внекишечными проявлениями. Иногда 

внекишечные проявления выражены более жест-

ко, чем проявления со стороны толстой кишки. 

Поражаются глаза, кожа, суставы, развивается 

первично-склерозирующий холангит, который 

может возникнуть у пациентов с язвенным колитом 

и после колпроктэктомии. Болезнь Крона пред-

ставляет собой неспецифическое гранулематозное 

трансмуральное региональное воспаление любой 

зоны желудочно-кишечного тракта и также может 

сопровождаться внекишечными проявлениями.

Хотя язвенный колит и болезнь Крона имеют 

различную этиопатогенетическую концепцию, в 

морфологической картине не наблюдается четких 

признаков того или иного заболевания и подобные 

изменения встречаются при колитах различной 

этиологии [1, 2]. Например, при болезни Крона 

формирование неказеозных, саркоидоподобных, 

эпителиоидноклеточных гранулем с клетками 

Пирогова – Лангханса находят, по данным раз-

ных исследователей, всего лишь в 15–40 % и, как 

правило, в резецированном материале 

В 70-е годы прошлого века в англоязычной ли-

тературе появился термин «indeterminate colitis» 
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– самостоятельная нозологическая форма в группе 

неспецифических колитов, которая характеризует-

ся «перехлестом» клинических, эндоскопических 

и морфологических признаков неспецифического 

язвенного колита и болезни Крона («overlap syn-overlap syn- syn-syn-

drome») [3, 4]. 

Патоморфологическое заключение «недиф-

ференцированный колит» возможно в следующих 

ситуациях: 

1) фульминантный (молниеносный) колит 

(трещины, трансмуральное воспаление, незначи-

тельное поражение прямой кишки при язвенном 

колите); 

2) недостаточное количество клинической, ра-

диологической и микроскопической информации; 

3) интерпретация биоптатов слизистой; 

4) невозможность распознать нетипичные 

варианты язвенного колита или болезни Крона: 

язвенный колит с незначительным поражением 

прямой кишки, поверхностные трещины, грану-

лемы, связанные с разрывом крипт, правосторон-

нее вовлечение при правостороннем поражении, 

вовлечение аппендикса, ретроградный илеит, те-

рапевтический эффект, а также болезнь Крона 

с диффузным вовлечением слизистой оболочки;

5) отсутствие четких критериев болезни 

Крона: трансмурального воспаления, гранулем, 

глубоких щелевидных язв, терминального илеита, 

сегментарности поражения;

6) наличие вторичных заболеваний (напри-

мер, псевдомембранозного колита, ишемического 

колита, инфекций) [5]. 

По сводным данным распространенность/за-

болеваемость варьируют в широких пределах и 

составляют 21–268 / 5–25 случаев для язвенного 

колита и 9–199 / 5–15 случаев для болезни Крона 

на 100 тыс. населения. Самая высокая распро-

страненность отмечается в странах Скандинавии, 

Северной Америке, Канаде и Израиле [6]. Иссле-

дований распространенности и заболеваемости 

ВЗК в России до настоящего времени не прово-

дилось, эпидемиологический проект утвержден и 

стартовал в 2009 г. По Московской области такие 

данные представлены профессором Е.А. Белоусо-

вой (2006) и составляют 28,3/3,6 и 8,1/1,7 случаев на 

100 тыс. населения соответственно для язвенного 

колита и болезни Крона, т.е. цифры эти невысоки. 

Возможной причиной является недостаточная 

и поздняя диагностика. В среднем, от начала за-

болевания до установления диагноза проходит 

от 3 до 12 лет, что выливается в высокий уровень 

осложнений и летальности при развитии тяжелых 

форм воспалительных заболеваний толстой кишки 

[7]. Последние 10 лет отмечается увеличение роста 

заболеваемости ВЗК во всем мире: болеют молодые 

трудоспособные люди детородного возраста, что 

является серьезной социально-экономической 

проблемой [6, 7].

По данным отделения колопроктологии Иркут-

ской областной клинической больницы, за период 

с 1993 по 2011 г. на диспансерном учете состояли 

1200 пациентов: 498 мужчин (41,5 %), 702 женщины 

(58,5 %), средний возраст – 39,9 ± 1,83 года. Еже-

годно на стационарном лечении находятся 70–90 

человек, из них около 25 человек поступают с 

впервые выставленным диагнозом.

В группе наблюдаемых нами пациентов инва-

лидность имеют 41 %, более 2/3 – это пациенты 

21–50 лет. Оперативному лечению в течение жиз-

ни подвергаются 15–30 % пациентов, страдающих 

язвенным колитом, и 50–70 % пациентов, страдаю-

щих болезнью Крона. По экстренным показаниям 

оперированы пациенты с профузным кишечным 

кровотечением; токсической дилатацией толстой 

кишки; перфорацией кишки, абсцедированием 

инфильтрата брюшной полости; тяжелыми мета-

болическими нарушениями, гнойно-септическими 

осложнениями; острой кишечной непроходимо-

стью. Показаниями к плановому оперативному 

лечению являлись: инфильтраты, стриктуры, 

свищи; непрерывно-рецидивирующее течение бо-

лезни; неэффективность консервативной терапии 

(гормонозависимость и гормонорезистентность); 

малигнизация на фоне длительно существующего 

язвенного колита; а также необходимость в рекон-

структивно-восстановительных операциях.

Значение и технические особенности  
колоноскопии при ВЗК

Эндоскопическое исследование является од-

ним из главных методов диагностики заболеваний 

толстой кишки. Успешное проведение колоноско-

пии зависит от многих факторов, включающих и 

подготовку кишки, наличие седации, особенностей 

методики исследования, возможности применения 

уточняющих методик, биопсии, удаления ново-

образований, других лечебных манипуляций. В 

качестве лечебных вмешательств при болезни 

Крона наиболее часто используется баллонная 

дилатация анастомозов, стриктур толстой и даже 

тонкой кишки [8, 9]. 

Частота осложнений колоноскопии во многом 

зависит от вида исследования (диагностическое 

или лечебное), опыта эндоскописта и в среднем 

составляет 0,4 %: после диагностической колоно-

скопии – 0,06–0,2 %, после лечебной – 0,3–1,2 % 

[10–14]. В последнее десятилетие отмечается сни-

жение частоты перфорации толстой кишки во вре-

мя исследования (по данным сводной европейской 

статистики 0,1 % – 1999 г., 0,03 % – 2009 г.), как 

правило, это осложнение связано с выполнением 

биопсии или полипэктомии. Частота кровотечений 

сохраняется на одном уровне, а частота кардио-

респираторных осложнений имеет тенденцию 

к увеличению (по данным сводной европейской 

статистики 0,03 % – 1999 г., 0,06 % – 2009 г.), что 

связано с увеличением возраста пациентов, на-

правляемых на колоноскопию [10, 14]. 

За последние пять лет в Иркутском диагности-

ческом центре (ИДЦ) проведено более 22 тысяч 

колоноскопий, ежегодно – около 5 тысяч иссле-

дований, 12 % всех исследований сопровождались 

полипэктомиями. Осложнением диагностических 

исследований за указанный период стала перфора-

ция толстой кишки (1; 0,02 %). Осложнения поли-
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пэктомии: перфорация толстой кишки – 2 (0,08 %); 

синдром трансмурального ожога – 1 (0,04 %); 

кровотечение, потребовавшее госпитализации – 3 

(0,12 %). При выполнении колоноскопий по поводу 

ВЗК осложнений не было, хотя распространено 

мнение о подверженности воспаленной кишки по-

вреждениям. Ряд исследователей в период острой 

атаки рекомендуют не выполнять тотальную 

фиброколоноскопию вовсе или ограничиваться 

осмотром дистальных отделов. Однако пациенты 

с ВЗК достаточно часто нуждаются в эндоскопи-

ческом исследовании толстой кишки, что диктует 

необходимость создания комфортных условий для 

ее проведения. Понятие комфортной эндоскопии в 

нашем отделе включает: возможность выбора врача 

и времени исследования, соблюдение расписания; 

предоставление одноразовых подкладных пеленок 

и проктологических трусов; устройство туалета и 

душа в смежном помещении; анестезия анального 

канала и возможность внутривенной анестезии. 

Допустим ли наркоз во время исследования 

у пациентов с воспалительными заболеваниями 

толстой кишки? На наш взгляд, необходимость 

внутривенной седации и анальгезии у части этих 

пациентов неоспорима. Нередко это ослабленные 

больные с тяжелыми метаболическими и волеми-

ческими нарушениями, колоноскопия у них более 

болезненна из-за воспалительных изменений 

стенки кишки, перенесенных ранее операций, 

либо спаечного процесса в брюшной полости. 

Современные схемы анестезии совершенно без-

опасны при наличии опытных анестезиологов и 

мониторировании состояния больных. В таблице 1 

представлена характеристика выполненных иссле-

дований у пациентов с ВЗК за последние пять лет. 

Для обезболивания после стандартной преме-

дикации анестезиологи Иркутского Диагностиче-

ского центра используют диприван в различных 

комбинациях или фентанил с дормикумом. Как 

правило, действие препарата необходимо только 

в начале исследования, при проведении аппарата 

через левую половину ободочной кишки – сигмо-

видную кишку. Окончание исследования, момент 

выведения аппарата практически безболезненны.

Хотелось бы остановиться на некоторых тех-

нических моментах проведения колоноскопии 

при ВЗК. Безусловно, проводить такие исследо-

вания должен только опытный эндоскопист, ори-

ентирующийся в пространственном положении 

кишки. При введении аппарата важна постоянная 

визуализация просвета кишки при минимальной 

инсуфляции воздуха, для лучшего скольжения 

аппарата по кишке применяем периодическую 

подачу воды. При проведении исследования мы 

используем методику «слалома» с опорой на 

фиксированные участки кишки, с максимальным 

«присбориванием» кишки, переменой положения 

пациента и использованием ручного пособия [15, 

16]. Осмотр терминального отдела подвздошной 

кишки является обязательным. Для того чтобы 

не пропустить минимальных патологических 

изменений слизистой оболочки толстой кишки, 

необходимо следовать следующим принципам – 

основной осмотр толстой кишки проводится при 

извлечении аппарата, время выведения эндоскопа 

составляет не менее 15–25 минут. Аппарат выво-

дится «по спирали», как в состоянии пневмопрес-

сии, так и при десуфляции (аспирации) воздуха, 

с повторным проведением аппарата в областях 

физиологических изгибов.

У пациентов с воспалительными заболевани-

ями толстой кишки достаточно часто имеет место 

интестинальный спринт, при этом на стенках киш-

ки обнаруживаются обильные пенистые налеты 

желчи, которые скрывают от осмотра обширные 

участки кишки. Если пациент не принимал симе-

тикон во время подготовки, то мы вводим его в 

просвет правых отделов кишки при проведении 

исследования. Симетикон, снимающий поверх-

ностное натяжение пузырьков, способствует 

улучшению визуализации и уменьшению вздутия 

кишки как во время подготовки, так и после ис-

следования.

Эндоскопическая семиотика ВЗК

Классическая эндоскопическая картина бо-

лезни Крона и язвенного колита описана многими 

авторами и предполагает оценку поражения пря-

мой и подвздошной кишки, непрерывности этого 

поражения, зернистость и контактную кровото-

чивость слизистой оболочки, характер эрозий и 

язв, наличие псевдополипов, стриктур, свищей и 

представлена в таблице 2 [4, 8, 17]. 

Эндоскопическая картина в период обострения 

или острой атаки в типичных случаях не представ-

ляет больших трудностей в дифференциальной 

диагностике (рис. 1, 2). 

Тяжесть язвенного колита оценивается по ин-

дексу Мейо (балльная оценка), включающему как 

клинические проявления (частоту стула, кишеч-

ные кровотечения), так и эндоскопическую кар-

тину. Согласно этому индексу при минимальной 

(1 балл) степени активности слизистая оболочка 

Таблица 1
Количество пациентов с ВЗК, проходивших колоноскопию в отделе эндоскопии  

Иркутского диагностического центра в 2005–2009 гг.

ȼɢɞ ɤɨɥɨɧɨɫɤɨɩɢɢ 2005 ɝ. 2006 ɝ. 2007 ɝ. 2008 ɝ. 2009 ɝ. 

Ʉɨɥɨɧɨɫɤɨɩɢɹ ɫ ɬɨɬɚɥɶɧɨɣ ɜ/ɜ ɚɧɟɫɬɟɡɢɟɣ 20 / 26 % 16 / 24 % 29 / 30 % 29 / 25 % 57 / 28 % 

Ʉɨɥɨɧɨɫɤɨɩɢɹ ɛɟɡ ɧɚɪɤɨɡɚ 57 / 74 % 51 / 76 % 68 / 70 % 86 / 75 % 149 / 72 % 

ȼɫɟɝɨ ɢɫɫɥɟɞɨɜɚɧɢɣ  77 / 100 % 67 / 100 % 97 / 100 % 115 / 100 % 206 / 100 % 
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гиперемирована, отечна, рыхлая, сосудистый 

рисунок смазан или отсутствует, контактная 

кровоточивость не выражена, могут быть пете-

хиальные кровоизлияния, единичные эрозии, 

легкая зернистость (рис. 3А). При умеренной 

(2 балла) степени эндоскопической активности 

процесса отмечается выраженная гиперемия, 

отек, зернистость, наличие крип-абсцессов, кон-

тактная кровоточивость, отсутствие сосудистого 

рисунка, множественные эрозии, единичные яз-

венные дефекты, налеты фибрина, гноя (рис. 3Б). 

При выраженной (3 балла) степени активности 

слизистая оболочка ярко гиперемирована, с мно-

жественными эрозиями и язвенными дефектами, 

нередко сливающимися между собой, покрыта 

фибринозно-гнойными наложениями, отмечается 

выраженная или спонтанная контактная кровото-

чивость (рис. 3В) [18].

Таблица 2
Сравнительная характеристика эндоскопической картины при язвенном колите и болезни Крона

ɉɪɢɡɧɚɤ əɡɜɟɧɧɵɣ ɤɨɥɢɬ Ȼɨɥɟɡɧɶ Ʉɪɨɧɚ Ʉɨɦɦɟɧɬɚɪɢɢ 

ɉɪɹɦɚɹ ɤɢɲɤɚ  ɉɨɪɚɠɚɟɬɫɹ ɩɪɚɤɬɢɱɟɫɤɢ 
ɜɫɟɝɞɚ  

ȼ 50 % ɫɥɭɱɚɟɜ 
ɛɵɜɚɟɬ ɢɧɬɚɤɬɧɚ  

ɉɪɢ ɦɟɫɬɧɨɦ ɩɪɢɦɟɧɟɧɢɢ 
ɩɪɟɩɚɪɚɬɨɜ 5-ȺɋɄ ɢɥɢ ɝɨɪɦɨɧɨɜ ɜ 
ɤɥɢɡɦɚɯ ɢɥɢ ɫɜɟɱɚɯ ɦɨɠɟɬ 
ɫɨɡɞɚɜɚɬɶɫɹ ɥɨɠɧɨɟ ɜɩɟɱɚɬɥɟɧɢɟ ɨɛ 
ɢɧɬɚɤɬɧɨɫɬɢ ɩɪɹɦɨɣ ɤɢɲɤɢ ɩɨ 
ɫɪɚɜɧɟɧɢɸ ɫ ɜɵɲɟɥɟɠɚɳɢɦɢ 
ɨɬɞɟɥɚɦɢ.  

ɉɨɞɜɡɞɨɲɧɚɹ 
ɤɢɲɤɚ  ɉɨɪɚɠɚɟɬɫɹ ɨɱɟɧɶ ɪɟɞɤɨ ɉɨɪɚɠɚɟɬɫɹ ɱɚɫɬɨ  

ɉɪɢ ɹɡɜɟɧɧɨɦ ɤɨɥɢɬɟ ɫ ɜɨɜɥɟɱɟɧɢɟɦ 
ɜɨɫɯɨɞɹɳɟɣ ɨɛɨɞɨɱɧɨɣ ɢ ɫɥɟɩɨɣ 
ɤɢɲɤɢ ɜ ɩɨɞɜɡɞɨɲɧɨɣ ɤɢɲɤɟ ɦɨɠɟɬ 
ɜɨɡɧɢɤɚɬɶ «ɪɟɬɪɨɝɪɚɞɧɵɣ ɢɥɟɢɬ», 
ɨɞɧɚɤɨ ɩɪɨɬɹɠɟɧɧɨɫɬɶ ɟɝɨ 
ɫɨɫɬɚɜɥɹɟɬ ɜɫɟɝɨ ɧɟɫɤɨɥɶɤɨ 
ɫɚɧɬɢɦɟɬɪɨɜ ɬɟɪɦɢɧɚɥɶɧɨɣ ɱɚɫɬɢ 
ɤɢɲɤɢ ɢ ɧɟ ɫɨɩɪɨɜɨɠɞɚɟɬɫɹ 
ɢɡɴɹɡɜɥɟɧɢɟɦ ɫɥɢɡɢɫɬɨɣ.  

ɇɟɩɪɟɪɵɜɧɨɫɬɶ 
ɩɨɪɚɠɟɧɢɹ  

ȼɫɟɝɞɚ ɧɟɩɪɟɪɵɜɧɨɟ ɢ 
ɰɢɪɤɭɥɹɪɧɨɟ  

ɉɪɟɪɵɜɢɫɬɨɟ ɢ 
ɦɨɠɟɬ ɧɨɫɢɬɶ ɧɟ 
ɰɢɪɤɭɥɹɪɧɵɣ 
ɯɚɪɚɤɬɟɪ  

ɉɪɢ ɹɡɜɟɧɧɨɦ ɤɨɥɢɬɟ ɫɬɟɩɟɧɶ 
ɜɵɪɚɠɟɧɧɨɫɬɢ ɩɨɪɚɠɟɧɢɹ ɧɚ 
ɩɪɨɬɹɠɟɧɢɢ ɤɢɲɤɢ ɦɨɠɟɬ 
ɡɧɚɱɢɬɟɥɶɧɨ ɜɚɪɶɢɪɨɜɚɬɶ ɢ ɢɧɨɝɞɚ 
ɬɨɥɶɤɨ ɛɢɨɩɫɢɹ ɢɡ ɜɢɡɭɚɥɶɧɨ 
ɢɧɬɚɤɬɧɵɯ ɭɱɚɫɬɤɨɜ ɫɩɨɫɨɛɧɚ 
ɭɫɬɚɧɨɜɢɬɶ, ɱɬɨ ɜɨɫɩɚɥɟɧɢɟ ɜɫɟ-ɬɚɤɢ 
ɩɪɢɫɭɬɫɬɜɭɟɬ ɢ ɩɨɪɚɠɟɧɢɟ 
ɧɟɩɪɟɪɵɜɧɨ.  

Ɂɟɪɧɢɫɬɨɫɬɶ 
ɫɥɢɡɢɫɬɨɣ  ɏɚɪɚɤɬɟɪɧɚ  ɇɟ ɯɚɪɚɤɬɟɪɧɚ  

Ʉɨɧɬɚɤɬɧɚɹ 
ɤɪɨɜɨɬɨɱɢɜɨɫɬɶ  ɏɚɪɚɤɬɟɪɧɚ  ɇɟ ɯɚɪɚɤɬɟɪɧɚ   

ɗɪɨɡɢɢ / əɡɜɵ  

ɉɨɜɟɪɯɧɨɫɬɧɵɟ, 
ɩɨɥɢɮɨɪɦɧɵɟ ɧɚ ɮɨɧɟ 
ɨɬɟɱɧɨɣ, 
ɝɢɩɟɪɟɦɢɪɨɜɚɧɧɨɣ 
ɫɥɢɡɢɫɬɨɣ  

Ⱥɮɬɨɡɧɵɟ ɢɥɢ 
ɥɢɧɟɣɧɵɟ, 
ɳɟɥɟɜɢɞɧɵɟ, ɧɚ 
ɮɨɧɟ ɧɨɪɦɚɥɶɧɨɣ 
ɫɥɢɡɢɫɬɨɣ  

ɉɪɢ ɚɤɬɢɜɧɨɣ ɫɬɚɞɢɢ ɛɨɥɟɡɧɢ Ʉɪɨɧɚ 
ɜɨɤɪɭɝ ɹɡɜ ɦɨɠɟɬ ɛɵɬɶ ɜɟɧɟɰ 
ɝɢɩɟɪɟɦɢɢ. ȼ ɧɚɢɛɨɥɟɟ ɬɢɩɢɱɧɵɯ 
ɫɥɭɱɚɹɯ ɛɨɥɟɡɧɢ Ʉɪɨɧɚ ɫɥɢɡɢɫɬɚɹ 
ɦɨɠɟɬ ɢɦɟɬɶ ɜɢɞ «ɛɭɥɵɠɧɨɣ 
ɦɨcɬɨɜɨɣ». 

ɋɨɫɭɞɢɫɬɵɣ 
ɪɢɫɭɧɨɤ  Ɉɬɫɭɬɫɬɜɭɟɬ  ɋɨɯɪɚɧɟɧ   

ɉɫɟɜɞɨɩɨɥɢɩɵ  ȼɟɫɶɦɚ ɯɚɪɚɤɬɟɪɧɵ  Ȼɵɬɶ ɦɨɝɭɬ, ɧɨ 
ɪɟɞɤɢ  

ɉɪɢ ɛɨɥɟɡɧɢ Ʉɪɨɧɚ ɨɩɢɫɚɧɵ 
ɧɟɫɤɨɥɶɤɨ ɫɥɭɱɚɟɜ «ɥɨɤɚɥɢɡɨɜɚɧɧɨɝɨ 
ɝɢɝɚɧɬɫɤɨɝɨ ɩɨɥɢɩɨɡɚ» ɫ ɩɨɥɢɩɚɦɢ 
ɩɚɥɶɰɟɜɢɞɧɨɣ ɮɨɪɦɵ.  

ɋɬɪɢɤɬɭɪɵ  Ɋɟɞɤɨ  ɑɚɫɬɨ 

ɉɪɢ ɹɡɜɟɧɧɨɦ ɤɨɥɢɬɟ ɫɬɪɢɤɬɭɪɵ ɜ 
ɩɨɞɚɜɥɹɸɳɟɦ ɛɨɥɶɲɢɧɫɬɜɟ ɫɥɭɱɚɟɜ 
ɧɨɫɹɬ ɡɥɨɤɚɱɟɫɬɜɟɧɧɵɣ ɯɚɪɚɤɬɟɪ, ɜ 
ɬɨ ɜɪɟɦɹ ɤɚɤ ɩɪɢ ɛɨɥɟɡɧɢ Ʉɪɨɧɚ 
ɮɨɪɦɢɪɭɸɬɫɹ ɫɬɪɢɤɬɭɪɵ 
ɜɨɫɩɚɥɢɬɟɥɶɧɨɝɨ ɢ ɮɢɛɪɨɡɧɨɝɨ 
ɝɟɧɟɡɚ. 

ɋɜɢɳɢ  Ɉɱɟɧɶ ɪɟɞɤɨ  Ɉɬɧɨɫɢɬɟɥɶɧɨ ɱɚɫɬɨ
ɋɜɢɳɢ ɦɨɝɭɬ ɜɨɡɧɢɤɚɬɶ ɩɪɢ ɬɹɠɟɥɵɯ 
ɢ ɦɨɥɧɢɟɧɨɫɧɵɯ ɮɨɪɦɚɯ ɹɡɜɟɧɧɨɝɨ 
ɤɨɥɢɬɚ. 
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При высокой эндоскопической активности 

язвенного колита может преобладать гнойно-не-

кротическое воспаление или выраженная крово-

точивость тканей, или оба варианта присутствуют 

в разных пропорциях. Иногда может быть видна 

«граница» поражения, часть слизистой кажется 

интактной, сосудистый рисунок просматривается 

(рис. 4). Тем не менее, при гистологическом иссле-

довании биоптатов высокая активность процесса 

может наблюдаться и на визуально незаинтересо-

ванных отделах толстой кишки. 

Индекс гистологической активности язвенного 

колита (Histological Activity Index, HAI) определя-Histological Activity Index, HAI) определя- Activity Index, HAI) определя-Activity Index, HAI) определя- Index, HAI) определя-Index, HAI) определя-, HAI) определя-HAI) определя-) определя-

ется наличием и выраженностью нейтрофильной 

инфильтрации эпителия слизистой, наличием 

эрозий и изъязвлений. При неактивном колите 

инфильтрация эпителия слизистой нейтрофилами 

отсутствует (HAI = 0). Низкая активность сопро-HAI = 0). Низкая активность сопро- = 0). Низкая активность сопро-

вождается нейтрофильной инфильтрацией менее 

50 % крипт биоптата, встречаются единичные 

крипт-абсцессы (HAI = 1). При умеренной актив-HAI = 1). При умеренной актив- = 1). При умеренной актив-

ности нейтрофильная инфильтрация захватывает 

более 50 % крипт биоптата, в криптиты вовлекаются 

более 50 % крипт (HAI = 2). Наличие эрозий или 

язв соответствует высокой степени активности 

вне зависимости от наличия остальных признаков 

(HAI = 3). [19, 20]

Рис. 4. Пациент В., 59 лет, язвенный колит, высокая эн-
доскопическая активность, «граница» поражения. 

Иногда встречаются чрезвычайно тяжелые 

формы язвенного колита, при которых на большом 

протяжении от слизистой оболочки остаются от-

дельные очаги. В этих условиях эндоскопическое 

исследование, представляет собой осмотр подсли-

зистого слоя толстой кишки (рис. 5).

Для дифференциальной диагностики с инфек-

ционными колитами важно не только эндоскопиче-

ски оценить протяженность поражения, но и полу-

чить материал для гистологического исследования, 

которое может помочь в поиске возбудителя [21]. 

Рис. 1. Пациентка Ж., 46 лет, язвенный колит, высокая 
эндоскопическая активность.

Рис. 2. Пациентка В., 21 год, болезнь Крона с поражением 
терминального отдела подвздошной кишки и фор-
мированием стриктуры.

  

    А            Б                  В

Рис. 3. Тяжесть эндоскопических проявлений язвенного колита в соответствии с индексом Мейо: А – минимальная (1 
балл), Б – умеренная (2 балла), В – выраженная (3 балла). 
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В процессе лечения эндоскопическая оценка 

активности процесса во многом построена на 

субъективных показателях, таких как степень 

гиперемии, отека, наличия сосудистого рисунка. 

Даже в тех случаях, когда при колоноскопии кар-

тина соответствует ремиссии, в микроскопической 

картине могут сохраняться признаки активности, и 

рецидив заболевания наступит позднее (рис. 6, 7). 

Точная идентификация активности и прогнозиро-

вание обострения у пациентов с язвенным колитом 

в состоянии клинической ремиссии очень важно 

для клинициста при решении вопроса о необходи-

мости усиления или изменения медикаментозной 

поддержки [22]. 

Изменения в период неполной и полной ремис-

сия во многом зависят от тяжести и длительности 

предшествовавших атак, а также от адекватности 

получаемого лечения. После тяжелой атаки с глу-

бокими язвенными дефектами может образоваться 

«сеть» из тонких, белесоватых рубчиков, лучше 

                      

Рис. 5. Пациентка Ф., 62 года, язвенный колит, высокая эндоскопическая активность, вид на уровне средней трети сиг-
мовидной кишки. 

                 

       А          Б

Рис. 6. Пациентка К., 17 лет, язвенный колит, ремиссия, А – эндоскопическая картина; Б – морфологическая картина, 
низкая гистологическая активность, окраска гематоксилин-эозином, ×100.

              

         А           Б

Рис. 7. Пациент В., 25 лет, язвенный колит, А – эндоскопическая ремиссия; Б – морфологическая картина, умеренная 
гистологическая активность, окраска гематоксилин-эозином, ×100.
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заметных при хромоскопии, в то время как после 

менее тяжелых атак изменения неспецифичны 

(рис. 8). 

Для болезни Крона характерно поражение под-

слизистого слоя с формированием более глубоких, 

чем при язвенном колите, дефектов с последующим 

формированием рубцовых деформаций, свищей и 

стриктур. Устья закрывшихся свищевых ходов мо-

гут выглядеть как псевдополипы. Особое внимание 

при исследовании необходимо уделять осмотру 

параректальной области – наличие свищей здесь 

может служить дифференциально-диагностиче-

ским признаком [21]. 

Клинический пример: пациентка Р., 30 лет 

оперирована по поводу острого парапроктита, при 

хромоскопии и осмотре в инверсии видно точечное 

втяжение на месте устья ранее существовавшего 

свищевого хода (рис. 9А). При осмотре терми-

нального отдела подвздошной кишки – неравно-

мерно выраженная бархатистость слизистой с 

появлением инфильтрированных, утолщенных, 

коротких ворсинок (рис. 9Б, В) – высказано предпо-

                          

           А                 Б

Рис. 8. А – пациент П., 68 лет, язвенный колит, ремиссия, видна «сеть» белесоватых тонких рубчиков; Б – пациентка К., 17 
лет, язвенный колит, эндоскопическая ремиссия.

            

         А        Б 

            

        В          Г

Рис. 9. Пациентка Р., 1977 г.р., болезнь Крона. А – прямая кишка, осмотр в инверсии, хромоскопия раствором индиго-
кармина, видно точечное устье закрывшегося свищевого хода. Б, В – терминальный отдел подвздошной кишки, 
Г – терминальный отдел подвздошной кишки при контрольном осмотре через 2 года. 
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ложение о болезни Крона, которое подтверждено 

гистологически. Таким образом, парапроктит был 

дебютом заболевания. В течение последующих 2 

лет картина значительно изменилась, на рис. 9Г в 

терминальном отделе подвздошной кишки виден 

продольный, довольно глубокий язвенный дефект, 

покрытый фибрином. 

Дифференциальная диагностика 

В плане дифференциальной диагностики в 

первую очередь необходимо исключить различные 

инфекционные поражения, вызывающие диарею. 

Длительность ее более 2 недель подозрительна в 

отношении воспалительных заболеваний толстой 

кишки, тем не менее, необходимо исключить ин-

фекции, вызываемые такими возбудителями как 

Salmonella, Shigella, Yersinia, Campylobacter, E. colli 

и Clostridium difficile. Эти анализы могут быть 

дополнены исследованием на Amoeba (рис. 10) и 

Mycobacterium tuberculosis [8, 21]. 

Эндоскопическая картина при псевдомембра-

нозном колите, ассоциированном с Clostridium 

difficile, нередко подобна картине при язвенном 

колите, однако изменения были более выражены 

в правых отделах ободочной кишки (рис. 11). При 

сборе анамнеза во всех случаях отмечалось приме-

нение антибиотиков по поводу других заболеваний 

в течение последнего года.

При туберкулезе толстой кишки чаще всего 

поражается область илеоцекального клапана, что 

создает определенные трудности в дифферен-

циальной диагностике с болезнью Крона [21]. В 

наших наблюдениях туберкулезные язвы имели не-

правильные, географические контуры, без четкой 

продольной или поперечной ориентации дефекта, 

края которых как бы наползают на дно, последнее 

имело «лаковый» вид с невыраженными грану-

ляциями (рис. 12А). При хромоскопии раствором 

индигокармина можно отметить неравномерную 

инфильтрацию краев язвы и конвергенцию скла-

док, при гистологическом исследовании у части па-

циентов обнаружены гигантоклеточные гранулемы 

с казеозным некрозом в центре (рис. 12Б). Кроме 

того, у нескольких пациентов удалось получить 

положительную ПЦР на Mycobacterium tuberculo- tuberculo-tuberculo-

sis из биоптатов краев и дна язвенных дефектов, 

у некоторых – характер поражения не вызывал 

сомнения после диагностической лапароскопии.

Туберкулезом может поражаться и терминаль-

ный отдел подвздошной кишки. В нашем наблю-

дении язвенный дефект плоский, с неравномерно 

выраженной инфильтрацией краев, без четкой 

продольной или поперечной ориентации, имеет 

нечеткие, неправильные границы, дно его по-

крыто фибрином, с незначительно выраженной 

                

     А            Б 

Рис. 10. Пациентка В., 28 лет, направлена на колоноскопию с подозрением на язвенный колит. А – эндоскопическая 
картина без признаков видимой патологии, Б – мазок-отпечаток, обнаружены простейшие, морфологически 
сходные с кишечной амебой.

  

   А             Б                    В

Рис. 11. Пациентка Щ., 59 лет, псевдомембранозный колит, уменьшение активности эндоскопических проявлений в дис-
тальном направлении: А – купол слепой кишки, Б – восходящая кишка, В – нисходящая кишка.
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зернистостью (рис. 13А, Б). При гистологическом 

исследовании обнаружены гигантоклеточные гра-

нулемы (рис. 13В), а также получена положительная 

ПЦР-реакция на микобактерии туберкулеза из 

биоптатов дна дефекта. 

В настоящее время мы не располагаем личным 

опытом в дифференциальной диагностике болезни 

Крона и интестинальной формы болезни Бехчета 

и можем ориентироваться только на опыт наших 

японских коллег, проведших сравнительный ана-

лиз язвенных поражений при этих заболеваниях. В 

качестве основных дифференциально-диагности-

ческих признаков ими признаны форма и характер 

распределения язвенных дефектов [23]. 

Еще одна большая группа заболеваний, требу-

ющая дифференциальной диагностики с воспали-

тельными заболеваниями толстой кишки, как при 

первичной диагностике, так и в процессе динамиче-

ского наблюдения, – злокачественные поражения. 

На рис. 14 представлен случай низкодифферен-

цированной аденокарциномы с формированием 

стриктуры без явного роста опухолевой ткани в 

просвет кишки, которую удалось верифицировать 

с третьей попытки, при общем количестве около 

40 биоптатов. В плане дифференциальной диа-

гностики с болезнью Крона необходимо помнить 

и о возможном развитии свищевых форм рака 

толстой кишки. 

Рис. 14. Пациент К., 52 лет, низкодифференцированная 
аденокарцинома поперечно-ободочной кишки с 
формированием стриктуры без явного роста опу-
холевой ткани. 

Важным моментом при установленном диагно-

зе язвенного колита является поиск дисплазия–

ассоциированных поражений или масс (DALM, 

dysplasia associated lesion or mass). Длительно 

существующее активное воспаление, выявляемое 

при гистологических исследованиях биоптатов, 

является независимым фактором риска развития 

новообразований толстой кишки [19]. На фоне 

выраженного воспаления происходит активная 

               

      А            Б

Рис. 12. Пациентка Д., 71 лет, туберкулез толстой кишки с поражением области илеоцекального клапана. А – эндоскопиче-
ская картина, Б – морфологическое исследование, окраска гематоксилин-эозином, гигантоклеточная гранулема 
с казеозным некрозом в центре. 

  

   А     Б             В

Рис. 13. Пациент П., 54 лет, туберкулез терминального отдела подвздошной кишки, А, Б – эндоскопическая картина,  
В – морфологическое исследование, окраска гематоксилин-эозином, видна гигантоклеточная гранулема. 
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регенерация слизистой оболочки толстой кишки 

с формированием воспалительных псевдополипов, 

появлением фокусов дисплазии разной степени 

тяжести и зубчатых структур. В отдельных на-

блюдениях эта ситуация макроскопически может 

напоминать картину при диффузном семейном по-

липозе. При хромоскопии видны нечеткие границы 

таких очагов и, при стихании воспалительного 

процесса, картина может измениться, что и демон-

стрирует следующее клиническое наблюдение. 

Клинический пример: Пациент C., 1953 г.р., 

болеет с 1989 г., лечился по месту жительства у 

терапевтов, инфекционистов, гастроэнтерологов 

с Ds: «дисбактериоз, дисбиоз, синдром раздражен-Ds: «дисбактериоз, дисбиоз, синдром раздражен-: «дисбактериоз, дисбиоз, синдром раздражен-

ной кишки, хронический колит без существенной 

динамики». В 2007 г. впервые направлен на колоно-

скопию. Эндоскопическое заключение: язвенный 

колит, тотальное поражение, высокая эндоскопи-

ческая активность. При первом эндоскопическом 

осмотре в области печеночного изгиба выявлен 

участок шероховатой слизистой с явлениями 

гиперплазии (рис. 15А), при гистологическом ис-

следовании – на фоне выраженной воспалительной 

инфильтрации формирование структур гиперпла-

стических полипов. Через год, при контрольном 

осмотре на фоне лечения в области печеночного 

изгиба сформировалась латерально распростра-

няющаяся опухоль протяженностью до 2,5 гаустр 

и занимающая до ½ окружности кишки (рис. 15Б), 

которую удалили эндоскопически. При гистологи-

ческом исследовании на фоне структур зубчатой 

аденомы с очаговой тяжелой дисплазией эпителия 

обнаружены фокусы рака на месте (рис. 15В). 

Феномен сератизации, связанный с ингибици-

ей апоптоза в поверхностном эпителии слизистой 

оболочки и нарушением его эксфолиации [24, 25], 

встречается не только в гиперпластических по-

липах и зубчатых аденомах, но и при хронических 

воспалительных заболеваниях толстой кишки [26]. 

Механизм ингибиции апоптоза при воспалитель-

ных и ишемических повреждениях может быть 

эпигенетическим [26]. Ингибиция апоптоза спо-

собствует развитию генетической нестабильности 

и прогрессирующему накоплению генетических 

ошибок [27, 28].

При выполнении исследования в период ре-

миссии использование хромоскопии [29] может 

помочь в поиске DALM. В своей практике мы чаще 

используем индигокармин (0,02%) и уксусную 

кислоту (1,5%). Индигокармин (indigo carmine) не 

поглощается клетками толстокишечного эпителия. 

Распределяясь по поверхности, он подчеркивает 

линейный рисунок нормальной слизистой, помогая 

дифференцировать небольшие по размерам углу-

  

   А          Б                 В

Рис. 15. Пациент С., 1953 г.р. А – эндоскопическая картина, март 2007 г., в области печеночного изгиба выявлен участок 
шероховатой слизистой, Б – эндоскопическая картина, апрель 2008 г., латерально распространяющаяся опухоль 
области печеночного изгиба, В – фрагмент удаленной опухоли печеночного изгиба с фокусом cr in situ, гистоло-cr in situ, гистоло- in situ, гистоло-in situ, гистоло- situ, гистоло-situ, гистоло-, гистоло-
гическая картина, окраска гематоксилин-эозином, ×200. 

  

  А          Б               В

Рис. 16. Пациентка В., 67 лет, язвенный колит, дистальное поражение, эндоскопическая ремиссия, формирование DALM. 
А – обычный осмотр, Б – вид после распыления уксусной кислоты, В – гистологическое исследование, окраска 
гематоксилин-эозином, ×200, формирование зубчатой аденомы на фоне язвенного колита.
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бленные или выбухающие образования, подчерки-

вая границы и контуры [15, 29–31]. У пациентов с 

ВЗК даже в период ремиссии продукция слизи про-

исходит достаточно активно, поэтому линейный 

рисунок «сглаживается», что затрудняет оценку 

полученной картины с использованием рельеф-

ных красителей. Применение уксусной кислоты 

(acedi acetici,) основано на эффекте обратимой 

коагуляции белков, и возможно как при обычном 

исследовании, так и при магнификационной ко-

лоноскопии [32]. Использование этого раствора 

не создает интенсивно окрашенных «озер» между 

гаустрами, что можно считать его преимуществом 

(рис. 16), кроме того, гиперпродукция слизи, вы-

раженная при язвенном колите, в этой ситуации 

не создает артефактов, затрудняющих интерпре-

тацию картины.

ОБСУЖДЕНИЕ

Актуальность проблемы ВЗК определяется 

ростом заболеваемости и распространенности яз-

венного колита и болезни Крона, особенно среди 

молодых и трудоспособных лиц, а также высокой 

степенью инвалидизации больных ВЗК.

Кроме того, в процессе наблюдения и лечения 

эндоскопическая картина не остается неизме-

ненной. При хорошем ответе на фоне лечения 

происходит стихание воспалительных изменений, 

которое необходимо контролировать не только эн-

доскопически, но и гистологически. Применение 

уточняющих методик, таких как увеличивающая 

колоноскопия, может помочь в прогнозе обо-

стрения заболевания [33, 34], однако в условиях 

нашей страны магнификационная колоноскопия 

распространена не так широко. В процессе лече-

ния возможно присоединение и развитие вторич-

ной инфекции, изменяющей картину основного 

заболевания и требующей изменения лечебной 

тактики. Так, мы располагаем случаем развития 

туберкулеза толстой кишки у пациентки с установ-

ленным диагнозом болезни Крона. 

На фоне длительно и активно (на микроскопи-

ческом уровне) текущего язвенного колита риск 

развития колоректальных новообразований зна-

чительно повышается. Биологический механизм 

такого неопластического процесса отличается от 

традиционной последовательности «аденома-рак» 

и связан с микросателлитной нестабильностью 

ДНК клетки, что приводит к быстрому и некон-

тролируемому злокачественному росту. Оценка 

эффективности колоноскопии в выявлении очагов 

дисплазии и рака неоднозначна, как неоднозначны 

и подходы к диспансерному эндоскопическому на-

блюдению пациентов с ВЗК [35–37]. 

Полифокальная биопсия у пациентов с ВЗК по-

зволяет ответить на многие вопросы клинициста, 

оценивать эффект от лечения, прогнозировать обо-

стрение, развитие новообразований. Кроме того, 

возможности применения уточняющих методик 

позволяют выбрать для биопсии участки, подозри-

тельные в отношении развития дисплазии, и (или) 

удалить новообразование полностью. При болезни 

Крона в качестве лечебного вмешательства воз-

можно введение лекарственных препаратов (стеро-

иды, блокаторы TNF-α), использование баллонной 

дилатации анастомозов, стриктур толстой и тонкой 

кишки (рис. 17), которые позволяет отсрочить или 

избежать оперативного вмешательства. 

Сложность дифференциальной диагностики 

и лечения воспалительных заболеваний толстой 

кишки требует единого подхода к пониманию 

проблемы, единой идеологии «команды» специ-

алистов, состоящей из клинициста (гастроэнте-

ролог, колопроктолог), эндоскописта и патомор-

фолога. 
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