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Abstract

Ulcerative colitis (UC) is a chronic nonspecific inflammatory disease 

caused by immune disorders, mental disorders, genetics, and other 

factors. Its main clinical manifestations are accompanied by abdom-

inal pain, diarrhea, bloody stools, weight loss, etc. A distinctive fea-

ture of ulcerative colitis from Crohn’s disease is its limitation by the 

large intestine, as well as the limited inflammation of the mucous 

membrane.The disease affects any age group from infants to the el-

derly, with a maximum incidence rate between the ages of 15 to 30 

years and between 50 and 70 years. seriously affects human health 

and quality of life because of its long duration and repeated attacks, 

and also has the risk of developing colorectal cancer. The disease vi-

olates the quality of life and leads to disability.The article presents 

the causes of ulcerative colitis, describes the mechanisms for the de-

velopment of pathological changes in the intestine. Designated prin-

ciples of patient management, taking into account the severity and 

tactics of rational drug therapy.

Key words: nonspecific ulcerative colitis, inflammatory bowel 

disease, gene NOD2/CARD15, PAMP, WCE (Wireless capsule 

endoscopy), calprotectin

For citation: Skvortsov V.V., Golieva E.A., Malyakin G.I., Ulcerative 

colitis in sisterly practice. The Nurse, 2021; 6 (23): 38–43. 

DOI: https://doi.org/10.29296/25879979-2021-06-13

Этиология
Этиология воспалительных заболеваний кишеч-

ника остаётся неясной. Принято считать, что для 
развития болезни необходимо взаимодействие опре-
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Резюме

Язвенный колит – это хроническое неспецифическое воспа-

лительное заболевание, вызванное иммунными наруше-

ниями, психическими расстройствами, генетикой и дру-

гими факторами. Его основными клиническими проявле-

ниями являются сопровождающийся болью в животе, ди-

арей, кровавым стулом, потерей веса и т.д. Отличительная 

черта неспецифического язвенного колита от болезни Крона, 

это его ограниченность толстым кишечником, а также огра-

ниченностью воспалительного процесса в слизистой обо-

лочке. 

Заболевание затрагивает различные возрастные группы от 

младенцев до пожилых людей, с максимальным пиком забо-

леваемости в возрасте от 15 до 30 лет и между 50 и 70 годами. 

Серьезно влияет на здоровье человека и качество его жизни 

в связи его большой продолжительностью и повторяющи-

мися приступами, а также не исключается риск развития ко-

лоректального рака. Заболевание нарушает качество жизни 

и приводит к инвалидизации. В статье представлены при-

чины возникновения неспецифического язвенного колита, 

описаны механизмы развития патологических изменений в 

кишечнике. Обозначены принципы ведения пациентов с 

учётом тяжести, описана тактика рациональной медикамен-

тозной терапии.

Ключевые слова: неспецифический язвенный колит, воспа-

лительные заболевания кишечника, ген NOD2/CARD15, пато-

ген-ассоциированные молекулярные паттерны (ПАМП), ле-

чение, капсульная эндоскопия, кальпротектин.
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делённого генетического диатеза, в том числе детер-
минирующего иммунные механизмы, факторов 
окружающей среды - потенциальных участников 
патогенеза – вирусов (корь), бактерий и их метабо-
литов, в том числе и кишечной микрофлоры (пепти-
догликан, эндо/экзотоксины), пищевых добавок (глу-
тамат натрия, стабилизаторы), экологической небла-
гополучности, наряду с информационно-психологи-
ческой нестабильностью [1, 3].

Огромную роль в патогенезе неспецифического 
язвенного колита имеют иммунные механизмы, 
которые несут ответственность за состояние эпите-
лиального барьера кишечной стенки. Кишечный 
эпителий является компонентом мукозной 
кишечной системы, ассоциированной с его слизи-
стой оболочкой (MALT). Эпителиальные муцины - 
это большая группа секретируемых, а также транс-
мембранных гликопротеинов, богатых треонином, 
серином и пролином, сопряженных олигосахарид-
ными цепями. Муцины активно экспрессируются 
эпителием желудочно-кишечного тракта и являются 
протективным барьером между поверхностью слизи-
стой оболочки и полостным содержимым желудоч-
но-кишечного тракта, представляющий собой пита-
тельную среду для жизнедеятельности коммен-
сальных бактерий кишечника. Изменения реологи-
ческих свойств слизи формируются при 
взаимодействии муцинов с электролитами, белками, 
микроорганизмами и  пищевыми компонентами. 
При развитии воспалительного процесса муцины 
непосредственно претерпевают характерные преоб-
разования: сиалирование увеличивается, а сульфати-
рование снижается, это отражает изменение рези-
стентности муцина к  бактериальному разрушению, 
и таким образом способствует повышению проница-
емости слизистого барьера кишечника [4].

Также подтверждена семейная предрасположен-
ность для воспалительных заболеваний кишечника: 
у  10% больных язвенным колитом родственники 
первой степени родства страдали этим заболева-
нием, риск манифестации неспецифического язвен-
ного колита у  таких людей, в  свою очередь, возрас-
тает в 4 – 20 раз [2, 3].

Патогенез
В  современной литературе посвященной воспа-

лительным заболеваниям кишечника (ВЗК), болезни 
Крона и язвенному колиту авторами сообщается об 
активном поиске антигенов, запускающих 
иммунную систему, как ответ при воспалительных 
заболеваниях кишечника. Выделяют три основных 
гипотезы относительно этих антигенных триггеров. 
Одна из гипотез состоит в  том, что эти триггеры 
являются микробными патогенами, которые пока 
не идентифицированы и  иммунный ответ при ВЗК 
является достаточным, но неэффективным ответом 

на эти патогены. Вторая гипотеза относительно 
антигенного триггера при ВЗК говорит о  том, что 
существует некий общий диетический антиген или 
непатогенный микробный агент, к  которому 
пациент имеет некую специфичную иммунную 
реакция. 

Потребляемый рацион является основным источ-
ником антигенов в  просвете кишечника. Пищевые 
антигены способны вызывать иммунные реакции. 
Один из продуктов, вовлеченных в  патогенез ВЗК - 
коровье молоко. Пациенты с ВЗК и болезнью Крона 
демонстрируют повышенную частоту появления 
антител к белку коровьего молока. 

Третья гипотеза, относящаяся к  антигенным 
триггерам, говорит о том, что антиген концентриру-
ется на собственных клетках пациента, особенно на 
кишечных эпителиальных клетках. Теоретически, 
пациент устанавливает соответствующий иммунный 
ответ против некоторого антигена, но из-за сходства 
между белками на эпителиальных клетках и антиген 
просвета, иммунная система пациента также атакует 
собственные эпителиальные клетки. Согласно этой 
аутоиммунной теории, иммунный ответ направлен 
на эпителиальные клетки, и  клетки разрушаются 
с помощью одного из двух иммунных эффекторных 
механизмов - антителозависимой клеточной цито-
токсичности или прямой клеточно-опосредованной 
цитотоксичности [5].

Кроме того, несомненна важная роль дис-
функции микробиоценоза ЖКТ. Микрофлора кишеч-
ника с  рождения является обязательным участ-
ником процессов развития и  становления местной 
иммунной системы, способствует образованию физи-
ологичного клеточного состава кишечной стенки, 
кроме того обеспечивает колонизационную рези-
стентность и  ингибирует патогенную микрофлору 
с  помощью различных метаболитов (в  основном, 
короткоцепочечные жирные кислоты). Однако, соб-
ственная микрофлора может усугублять аутоим-
мунное воспаление при неспецифическом язвенном 
колите, колонизируя поражённые участки кишечной 
слизистой, поддерживает воспаление и  коммен-
сальная микрофлора, которая при определённых 
условиях может стать патогенной и выступать триг-
гером рецидивов и  септических осложнений язвен-
ного колита [3, 5, 6].

Классификации ЯК
Согласно МКБ-10 выделяют следующие виды 

язвенного колита:
К51. Язвенный колит.
К51.0. Язвенный (хронический) энтерoколит.
К51.1. Язвенный (хронический) илеокoлит.
К51.2. Язвенный (хронический) прoктит.
К51.3. Язвенный (хронический) ректосигмoидит.
К58.8. Другие язвенные колиты.
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К51.9. Язвенный колит неуточнённый.
По характеру вовлеченности диспластических 

изменений при язвенном колите:
I. C выраженной дисплазией.
II. Сo слабой или умеренной дисплазией.
III. Неясные в отношении дисплазии.
IV. Без дисплазии.
По локализации: Монреальская классификация 

ВЗК
E1 проктит – воспалительные изменения дис-

тальнее ректосигмоидального перехода или в  пре-
делах 18 м от анального канала

E2 левосторонний колит – от сигмовидной 
кишки до левого изгиба толстой кишки

E3 тотальный колит (панколит) – проксимальнее 
левого изгиба толстой кишки (включая субто-
тальный колит, а  также тотальный ЯК с  ретро-
градным илеитом)

По тяжести заболевания используется 
Монреальская классификация ЯК.  Данная шкала 
учитывает такие симптомы, как частота стула 
в день, наличие крови в стуле, ЧСС, наличие темпе-
ратуры, снижение уровня гемоглобина в крови, СОЭ. 
Ремиссия (S0) по данной шкале характеризуется 
отсутствием перечисленных симптомов. активная 
стадия НЯК подразделена на S1, S2, S3 подпункты, 
характеризующих степень тяжести: для S1 харак-
терно изменение частоты стула – 4 и менее, наличие 
примеси крови в  кале и  другие симптомы могут 
отсутствовать, для S2 – стул >4, примесь крови 
в  стуле, для S3 – стул ≥6 с  кровью, Возможны при-
знаки системной интоксикации: ЧСС >90 или 
Температура > 37,5 или Гемоглобин <105 или СОЭ 
>30 [7, 8].

Также для верификации активности язвенного 
колита используется Mayo Clinic disease activity 
index, который учитывает частоту стула, ректальные 
кровотечения, эндоскопические данные и  общую 
клиническую характеристику.

По характеру течения язвенного колита выде-
ляют:

1. Острое течение (менее 6 месяцев от дебюта 
заболевания);

2. Хроническое непрерывное течение (отсутствие 
более чем 6-месячных периодов ремиссии на фоне 
адекватной терапии);

3. Хроническое рецидивирующее течение 
(наличие более чем 6-месячных периодов ремиссии).

По наличию кишечных осложнений:
• острая токсическая дилатация толстой кишки 

(мегаколон);
• кишечное кровотечение, постгеморрагическая 

анемия;
• кишечная непроходимость;
• перфорация;
• перитонит;

• рубцовые стриктуры;
• малигнизация;
• парапроктит [2, 7].

Клиника
Клиническая симптоматика неспецифического 

язвенного колита полиморфна и зависит от остроты 
течения и тяжести процесса в кишечнике.

Принято выделять три главенствующих сим-
птома: геморрагический, нарушение стула, болевой. 

Развитию заболевания может предшествовать 
гриппоподобные симптомы, общеинтоксикаци-
онный и диспептический синдром, которые у паци-
ентов часто ассоциируются с пищевым отравлением.

Кишечные симптомы язвенного колита наиболее 
типичны для манифестации и характеризуются: уча-
щение опорожнения кишечника - до 20 раз/сутки 
при тотальном колите, в  среднем от 4 до 10 раз. 
Причём стул часто учащается в  ночное время 
и  раннее утро. Стул чаще неоформленный с  при-
месью крови и  слизи (преимущественно на поверх-
ности кала или, при воспалении ободочной кишки, 
смешана с каловыми массами). Болезненные ложные 
позывы на дефекацию, тенезмы и возможно запоры 
в  дебюте заболевания (при проктитосигмоидите), 
чувство неполного опорожнения кишечника. Боли 
в  животе (в  зависимости от поражения: в  боковых, 
подвздошных, околопупочной областях, реже в про-
межности, иррадиирующие в  копчик) умеренные 
или интенсивные, ноющие или схваткообразные, 
усиливающиеся перед дефекацией. 

В зависимости от активности процесса далее при-
соединяются физикальные признаки, характеризу-
ющие лабораторный синдром мальабсорбции: поху-
дение, признаки сидеропении, анемии, недостаточ-
ности микронутриентов, обезвоживание, слабость, 
тошнота и рвота [1, 4, 8].

Внекишечная симптоматика характерна для 
10–20% пациентов и может проявляться уже в первую 
атаку заболевания. Достаточно часто встречается 
узловатая эритема и  гангренозная пиодермия, пато-
генетическим базисом которых лежит повреждение 
эндотелия сосудов циркулирующими иммунными 
комплексами, взаимодействующими с  антигенами 
бактерий и системой комплемента.

Афтозный стоматит выявляется примерно у 10% 
пациентов, но серьёзного характера не имеет, про-
ходит в стадии ремиссии.

Поражение глаз: увеит, эписклерит, конъюн-
ктивит, хориоретинит, ретробульбарный неврит 
встреяаются реже, однако, очень опасны вследствии 
возможной стёртой симптоматики и высокого риска 
потери зрения.

Поражение суставов (от артралгий до отчётли-
вого воспалительного процесса) – сакроилеит, спон-
дилит, моноартриты. Характерно их возможное 
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появление среди первых симптомов заболевания, 
в  связи с  чем затрудняется диагностика неспецифи-
ческого язвенного колита [5].

Диагностика
На сегодняшний день существует ряд клиниче-

ских, лабораторных, инструментальных и  морфоло-
гических критериев при диагностике язвенного 
колита. Для постановки диагноза необходимым явля-
ется наличие соответствующих анамнестических 
данных, характерной клиники и  эндоскопических 
и  гистологических признаков неспецифического 
язвенного колита. Характерной эндоскопической 
картиной для язвенного колита является обеднение 
сосудистого рисунка, эритематозные изменения сли-
зистой, эрозии, афты, псевдополипы (части возвы-
шающейся сохранённой слизистой в центре эрозиро-
ванной), зернистость поверхности, контактная или 
спонтанная кровоточивость. По результатам эндо-
скопии выставляют соответствующий балл по 
Индексу эндоскопической активности язвенного 
колита и Индексу Мейо [7, 9, 10].

Гистологические изменения при язвенном 
колите характеризуются поражением кишки в  пре-
делах слизистого и  подслизистого слоя, базальный 
плазмоцитоз, изменением архитектоники слизистой, 
её атрофия на фоне диффузного утолщения, 
крипт-абсцессы.

Морфологическое и  эндоскопическое исследо-
вания в  диагностике неспецифического язвенного 
колита на сегодняшний день играют главную роль, 
так как позволяют идентифицировать характер, рас-
пространённость и  степень активности процесса, 
дифференцировать неспецифический язвенный 
колит и болезнь Крона, исключить злокачественные 
новообразования кишечника, проводить контроль 
эффективности терапии [7]. Несмотря на это, данные 
методы всё-таки имеют достаточно высокую стои-
мость и  относительную надёжность, ведь не всегда 
после проведения инструментальных исследований 
диагноз верифицируется, существует проблема недо-
статочной подготовки больных к  исследованию, 
невозможности его проведения вследствие тяжёлого 
состояния пациента или в острой фазе заболевания 
(высокий риск перфорации кишечника), трудности 
взятия биопсийного материала вследствие плохой 
визуализации или нехарактерной эндоскопической 
картины слизистой. 

Не последнюю роль играет также субъективный 
фактор в данных исследованиях: диагноз зависит от 
врача-морфолога – при гистологическом исследо-
вании и от эндоскописта – при полной фиброколоно-
скопии, ректороманоскопиии, эзофагогастродуоде-
носкопии. 

Современным решением некоторых проблем 
классической эндоскопии является её современный 

аналог – капсульная эндоскопия, позволяющая визу-
ально оценить недоступные для классической эндо-
скопии участки кишечника: двенадцатиперстную, 
тощую и  подвздошную кишку. Капсула-передатчик 
представляет собой небольшое устройство одноразо-
вого применения, размером с  крупный боб фасоли, 
которое состоит из камеры с источником освещения, 
блока передачи информации и  источника питания. 
Информация (3 кадра в секунду) передаётся на при-
нимающее устройство, прикрепляемое обычно 
к  поясу пациента. Пациент проглатывает капсулу 
и через 12 часов она выходит естественным путём.

Рентгенологические методы исследования при 
воспалительных заболеваниях кишечника не теряют 
своего значения благодаря значительной информа-
тивности, низкой стоимости, относительной про-
стоте способа. Анализ положения, формы (выражен-
ности гаустрации), размеров, интенсивности тени, 
специфического рисунка слизистой, контрастности, 
предположительной функции кишечника (по про-
движению контраста) позволяет обнаружить специ-
фические для язвенного колита рентгенологические 
симптомы: ригидность стенки, бахромчатость струк-
туры, абсцессы, стриктуры, язвы в  виде запонки, 
сужение просвета в некоторых участках кишки (сим-
птом «шнурка») [1, 5, 7].

Дополнительно могут использоваться МРТ, КТ 
(для диагностики внекишечных проявлений 
язвенных колитов, при невозможности проведения 
эндоскопических методов), ультразвуковое исследо-
вание немаловажное значение приобретает при 
ведении беременных, осложнённых конкрементами 
почек и  желчных путей форм неспецифического 
язвенного колита (для которого также характерны 
специфические признаки язвенного колита - сим-
птом мишени, протяжённое анэхогенное утолщение 
слизистой оболочки, возможно уменьшение про-
света кишки, нарушение перистальтики) [6, 7].

Однако, более новыми и перспективными счита-
ются лабораторные критерии неспецифического 
язвенного колита. Обнаружение биомаркёров в био-
логических субстратах может решить сложности, 
возникающие на пути эндоскопических исследо-
ваний, сделать постановку диагноза легче, быстрее, 
достовернее. На сегодняшний день существует уже 
достаточное количество маркеров воспалительных 
заболеваний кишечника: лизоцим, антитрипсин, 
лизоцим, лактоферрин, нейтрофильная эластаза, 
фактор некроза опухоли, фекальный кальпротектин. 
Все биомаркеры играют непосредственную роль 
в  патологических процессах неспецифического 
язвенного колита и  компенсаторных ответах орга-
низма на воспаление, потому их увеличение всегда 
свидетельствует об усиленной базальной инфиль-
трации нейтрофилами и  диффузии протеинов 
плазмы в кишечную стенку. 
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Наиболее перспективным, значимым и использу-
емым маркером является фекальный кальпротектин 
– кальций- и цинксвязывающий белок нейтрофилов 
и  макрофагов, в  составе цитоплазмы которых зани-
мает около 60%. При гибели клеток, устойчивый 
протеин переходит в  просвет кишечника. 
Чувствительность данного биомаркера в  тестах 
с  дифференцировкой функциональных расстройств 
и воспалительных заболеваниях кишечника прибли-
жается к  100%, специфичность варьирует от 78% до 
88% [9]. 

антитрипсин – противовоспалительный ком-
понент, ингибитор эластазы полиморфнонукле-
арных нейтрофилов (уменьшает тем самым их разру-
шительную протеолитическую активность), инги-
битор сериновых протеаз. Вследствие антипротеоли-
тических функций, фекальный -антитрипсин 
устойчив к  разрушению, поэтому достаточно 
надёжен как маркёр патологической проницаемости 
слизистой кишки, интестинальной потери белка. 
Увеличение достоверности и диагностической значи-
мости данного метода возможно при исследовании 
клиренса антитрипсина (определение концен-
трации в крови и кале).

Лактоферрин – один из белков острой фазы, 
вырабатывающийся активированными нейтрофи-
лами, компонент неспецифического звена гумораль-
ного иммунитета. Обладает иммуномодулирующим 
действием, антибактериальной активностью. 
Обнаружение лактоферрина в  кале достоверно, 
достаточно специфично для воспалительных заболе-
ваний кишечника с локализацией в толстом кишеч-
нике. Стабилен в  кале до 4-х суток и  может быть 
выявлен простым и недорогим ИФА. К тому же коли-
чество лактоферрина может возрастать до клиниче-
ской манифестации заболевания, поэтому данный 
маркёр имеет прогностическое значение.

Количественные иммунологические анализы на 
обнаружение трансферрина (выше 50 нг/мг) 
и  гемоглобина (выше 100 нг/мг) в  кале имеют 
хорошее прогностическое значение, позволяя судить 
о  вероятности, стадии и  локализации колоректаль-
ного рака. Повышение значений трансферрина сви-
детельствует о  поражении верхних отделов ЖКТ, 
гемоглобина – нижних. 

В  Европейских странах для диагностики ВЗК 
с  помощью сцинтиграфии оценивают экскрецию 
меченных Технецием-99 или Индием-111 нейтро-
филов. Далее производят радионуклидный анализ 
кала с  оценкой количества меченных лейкоцитов 
в субстрате.

Лечение
Основной целью терапии язвенного колита явля-

ется уменьшение острого и  хронического воспа-
ления, что в конечном итоге приводит к полной кли-

нической и  эндоскопической ремиссии. 
Фармакотерапия, а также хирургическое вмешатель-
ство являются современными методами лечения 
язвенного колита. Примерно 70% пациентов положи-
тельно реагируют на консервативные схемы 
лечения, позволяющие перейти от острой и  хрони-
ческой фазы в ремиссию. 

На сегодняшний день основу консервативной 
терапии составляют следующие группы препаратов: 
препараты 5-аминосалициловой кислоты (сульфаса-
лазин, месалазин (5-АСК)); иммуносупрессоры; кор-
тикостероиды [11, 12].

Сульфасалазин расщепляется в  толстой 
кишке под действием бактериальных азоре-
дуктаз с  высвобождением месалазина, который 
оказывает местное противовоспалительное дей-
ствие. Лечебное действие сульфасалазина обу-
словлен 5-АСК, а сульфапиридин является «носи-
телем», который обеспечивает доставку препа-
рата в  толстую кишку. Сульфасалазин обладает 
высокой эффективностью, но также часто дает 
и  побочные реакции (20-40%), которые обуслов-
лены сульфапиридином. Побочные реакции 
представлены в  виде слабости, тошноты, сыпи, 
головной боли, лейкопении, агранулоцитоза, 
угнетением костномозгового кроветворения, 
высоким риском развития бесплодия у  мужчин, 
мегалобластной анемией [13].

В  настоящее время синтезированы различные 
формы 5-АСК без сульфапиридина (месалазин) с раз-
личными механизмами высвобождения действую-
щего вещества в  кишечнике. Таблетированные 
формы отличаются составом оболочки, а именно их 
энтеросолюбильным покрытием, что обусловливает 
скорость растворения препарата в  зависимости от 
уровня рН пищеварительного тракта.

Таблетка с  покрытием из эудрагита L начинает 
высвобождать месалазин с  терминального отдела 
подвздошной кишки и  далее по всему кишечнику. 
Положительный эффект достигается у  пациентов 
с  преимущественным поражением толстой кишки, 
так как препарат активируется ферментами толстого 
кишечника.

Другой препарат состоит из микрогранул месала-
зина 0,7–1,0 мм, которые покрыты полупроница-
емой этилцеллюлозной оболочкой, и  разлагается 
в  желудке на микрогранулы, покрытые микрокри-
сталлической целлюлозой. Микрогранулы посту-
пают медленно, равномерно, проявляют активность 
на широком уровне рН от 1,5 до 7,5, т.е. начиная от 
двенадцатиперстной кишки и по всему кишечнику, 
и высвобождаются на 50% в тонкой кишке и на 50 % 
в толстой кишке.

Тошнота, депрессия, головная боль являются 
наиболее частыми побочными эффектами месала-
зина.
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Для лечения легкого и  среднетяжёлого обо-
стрения заболевания применяют аминосалицилаты 
в виде таблеток, микроклизм и суппозиториев: меса-
лазин по 4г/сут. с постепенным снижением дозы на 
1 г в  неделю; сульфасалазин – 4–8 г/сут. Посте сти-
хания атаки нужно назначить 1,5–2 г/сут препарата 
для поддержания ремиссии.

Также нужно помнить, что колоректальный рак 
часто ассоциируется с  язвенным колитом. Поэтому 
терапия месалазином позволят проводить фармако-
профилактику развития колорекатального рака 
у пациентов с данным заболеванием [12, 13].

При тяжелом обострении язвенного колита при-
меняют глюкокортикоиды: преднизиолон 1–2 мг/кг/
сут или 240–360 мг/сут в/в  на 5–7 дней с  последу-
ющим переходом на внутрь. Если в  течение 5–10 
дней парентеральная терапия не приводит к  улуч-
шению, то необходимо обсудить вопрос о  даль-
нейшем хирургическом лечении. 

Иммуносупрессоры в комплексе с кортикостеро-
идами назначаются при резистентных формах и хро-
ническом активном течении заболевания.   
Продолжительность курса 12 недель. Но эффектив-
ность применения данных препаратов остается 
спорной, т.к. возникает риск увеличить и  без того 
большую опасность развития колоректального рака.

В случаях инфекционных осложнений и высокой 
лихорадки проводят антибактериальную терапию, 
также по показаниям назначают антикоагулянты 
и дезинтоксикационную терапию [14, 15].

Достойной альтернативой консервативному 
лечению язвенного колита является оперативное 
вмешательство. Операция показана тем пациентам, 
которые не реагируют на медикаментозную терапию, 
а также имеющим недостаток роста у детей, опасные 
для жизни осложнения, такие как сильное кровоте-
чение, отсутствие эффекта от парентерального вве-
дения глюкокортикоидов при тяжелой форме заболе-
вания в  течение 5 дней, не поддающийся терапии 
токсический мегаколон, надвигающаяся перфорация, 
непереносимость иммуносупрессоров, стриктуры 
толстой кишки, дисплазия или рак также являются 
показаниями к операции [14].

Профилактика
В качестве поддерживающей терапии больным 

с неспецифическим язвенным колитом назначают 
препараты 5-АСК: месалазин 1 г/сутки или салазо-
сульфапиридин 2 г/сутки. Необходимо помнить, 
что длительное лечение небольшими дозами явля-
ется важным условием профилактики рака тол-
стой кишки.

Ректальные формы препаратов обладают 
высокой эффективностью при профилактике 
рецидивов заболевания у  больных с  дистальным 
колитом.

Назначение 5-АСК в  клизмах в  дозе 1 г/сутки, 
1 раз в  3 дня или 1 неделю в  месяц поддерживают 
клиническую ремиссию у  значительного большин-
ства больных [7].
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