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Учитывая, неполученную достоверность 
при анализе результатов липидного спектра 
между двумя группами, можно предполо-
жить, что нормальный уровень общего холе-
стерина не исключает риск развития атеро-
склероза и осложненного течения ИБС, для 
определения атерогенности крови необхо-
димо более детальное определение фракций 
(субфракций) липопротеинов. Это утвер-
ждение подтверждается данными между-
народных исследований, где показано, что 
не только гиперлипедемия (гиперхолестери-
немия и гипертриглицеридемия), но и дис-
липидемия, а именно изменение соотноше-
ния отдельных фракций липопротеинов кро-
ви могут играть существенную роль в про-
цессе атерогенеза. 

Учитывая достоверно высокий уровень 
СРБ (р  0,01), фибриногена, фактора фон 
Виллебранда (р  0,05), снижение уровня 
протромбинового времени в основной груп-
пе, можно говорить о прямом влиянии ак-
тивации системного воспалительного про-
цесса на дестабилизацию ИБС. 

При оценке тромбоцитарного звена ге-
мостаза в двух группах отмечается досто-
верное (р  0,01) увеличение степени рис-
томицин индуцированной агрегации тром-
боцитов и достоверное (р = 0,003) увеличе-
ние скорости ристомицин индуцированной 
агрегации тромбоцитов в 1 группе, характе-
ризующейся нестабильным течением ИБС. 

Выводы 
1. Активация системного воспалитель-

ного процесса является одним из факторов 
дестабилизации ИБС. У лиц с высоким рис-
ком развития неблагоприятных коронарных 
событий отмечается исходно повышенный 
уровень СРБ, фибриногена, фактора фон 
Виллебранда. 

2. У больных с нестабильным течением 
ИБС исходно отмечается выраженное нару-
шение в тромбоцитарном звене гемостаза: 
повышение степени и скорости ристомицин 
индуцированной агрегации тромбоцитов. 

3. При изучении клинико-анамнести-
ческих данных не установлено влияние ар-
териальной гипертензии и наличие инфаркта 
миокарда в анамнезе на течение ИБС. 
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INFLAMMATORY BOWEL DISEASES: 
MODERN VIEW OF DIAGNOSTICS PROBLEMS 

E. I. Mikhailova, M. N. Danchenko 

Inflammatory bowel diseases are characterised by chronic, relapsing intestinal inflammation. 
This article sets out the clinical features and diagnosis of ulcerative colitis and Crohn's disease. 
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Введение 
Воспалительные заболевания кишеч-

ника (ВЗК), к которым в настоящее время 
относят язвенный колит (ЯК) и болезнь 
Крона (БК), представляют собой одну из 
наиболее серьезных и нерешенных про-
блем в современной гастроэнтерологии и 
колопроктологии. 

По уровню заболеваемости они значи-
тельно уступают другим гастроэнтерологиче-
ским заболеваниям, хотя по тяжести течения, 
частоте осложнений и летальности занимают 
одно из ведущих мест в структуре болезней 
желудочно-кишечного тракта. Постоянный 
интерес к воспалительным заболеваниям ки-
шечника обусловлен прежде всего тем, что, 
несмотря на многолетнюю историю изуче-
ния, этиология их остается неизвестной. При 
этом заболеваемость ЯК и БК во всем мире 
возрастает с каждым годом. 

Эпидемиология 
Эпидемиологические исследования по-

казали, что количество больных БК воз-
росло за последние 40 лет, в то время как 
заболеваемость ЯК, напротив, несколько 
уменьшилась. По данным исследований, 
проведенных в Минессотте и Северной 
Норвегии, количество заболевших ЯК со-
ставляло 12,8 и 15 случаев на 100 тыс. на-
селения соответственно. Количество забо-
левших БК от 3,1 до 14,6 случаев на 100 тыс. 
населения в год. Распространенность в Ве-
ликобритании и Швеции возросла вдвое, 
достигнув 16,6 на 100 тыс. Частота ЯК в 
России составляет 20 на 100 тыс. населе-
ния (из них около 10% — дети), а БК — 3,5 
на 100 тыс. (20–25% — дети) [1]. При обо-
их заболеваниях наиболее низкая распро-
страненность наблюдается в африканских 
и азиатских странах. БК от 3 до 8 раз чаще 
встречается среди еврейского населения. У 
пациентов с ВЗК заболевание обычно про-
является между 15 и 40 годами. Тем не ме-
нее, как указано в некоторых исследовани-
ях, второй пик заболеваемости приходится 

на период жизни между 50 и 80 годами. БК 
может впервые появиться в детском возрас-
те, хотя число заболевших до 15 лет невели-
ко. Большинство исследований указывают 
на одинаковое количество больных ЯК и БК 
среди мужчин и женщин, хотя некоторые га-
строэнтерологи указывают на небольшое 
преобладание БК среди женщин [2]. 

Факторы, указывающие на развитие ВЗК 
ВЗК характеризуются хроническим 

иммунным воспалением в стенке кишки, 
поверхностным при ЯК и трансмуральным 
при БК. Этиология заболеваний неизвест-
на, но, по современным представлениям, 
ВЗК являются многофакторными заболе-
ваниями. Обсуждается роль в их развитии 
генетической предрасположенности, кото-
рая позволяет реализоваться неизвестным 
пока повреждающим агентам, инфекцион-
ного фактора, нарушения иммунорегуля-
ции и аутоиммунного компонента. Опо-
средованные внешними факторами и гене-
тически обусловленные нарушения имму-
ногенеза рассматривают как основной ме-
ханизм развития воспаления в кишечнике. 

Наследственность 
Наиболее важным фактором риска для 

развития ВЗК является отягощенная на-
следственность. Примерно у 20% больных 
ВЗК близкие родственники также страдают 
ВЗК (семейные случаи заболевания). Род-
ственники первой степени родства имеют 
риск развития БК в 10–35 раз выше, а риск 
развития ЯК — в 8–10 раз выше, чем в об-
щей популяции. В большинстве случаев 
развивается такой же вариант ВЗК. Если 
БК или ЯК страдают оба родителя, то риск 
развития у ребенка к 20-летнему возрасту 
ВЗК составит 52% [3]. 

Факторы окружающей среды 
Факторы окружающей среды оказыва-

ют значительное влияние на течение ВЗК. 
Важное место среди них отводится куре-
нию. Курение предотвращает появление 
ЯК, но способствует возникновению БК. В 
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дальнейшем у таких больных чаще наблюда-
ется тяжелое течение заболевания, требую-
щее применения иммуносупрессивных пре-
паратов. Курение является фактором риска 
скорого рецидива болезни Крона после ее 
оперативного лечения. Отказ от курения мо-
жет привести к развитию ремиссии БК, и на-
против, к обострению ЯК. Активные ингре-
диенты сигаретного дыма, увеличивающие 
риск возникновения БК, к сожалению, до на-
стоящего времени еще не идентифицированы 
[2]. Удаление аппендикса в раннем возрасте не 
оказывает влияния на развитие БК, но спо-
собствует предотвращению возникновения ЯК 
[4]. Плохие санитарные условия в детстве яв-
ляются защитным фактором в развитии БК [2]. 

Возможным фактором в развитии ЯК и 
БК являются такие особенности диеты, как 
избыток легкоусваиваемых углеводов, недос-
таток пищевых волокон, дефицит полинена-
сыщенных жирных кислот [3]; отмечается 
значительная большая заболеваемость в ин-
дустриально-развитых странах [2]. 

Генетическая предрасположенность 
С развитием новых генных технологий 

мы лучше стали понимать основу патоге-
неза ВЗК. Всесторонние изучения под-
твердили значимость генетического стату-
са в развитие ЯК и БК. Локусы, предполо-
жительно ответственные за развитие ВЗК, 
обнаружены на хромосомах 1, 3, 4, 5, 6, 7, 
10, 12, 16, 19 (IBD 1–8). Самым изученным 
можно считать локус IBD1 (NOD2/CARD15), 
расположенный перицентромерно на хромо-

соме 16. NOD2/CARD15 экспрессируется на 
моноцитах и активирует нуклеарный kβ фактор 
(NF-кР), запускающий иммунный ответ на 
воспалительную реакцию. Мутации хотя бы в 
одном из 3 генов данного локуса определяют 
развитие семейного варианта БК, ранний де-
бют и внекишечные проявления заболевания. 
Сильные ассоциации (положительные и от-
рицательные) найдены с HLA-антигенами I и 
II класса, ответственными за регуляцию им-
мунного ответа как при ЯК, так и при БК [3]. 

Клинические проявления ЯК 
ЯК характеризуется рецидивирующим 

течением с развитием воспаления, локали-
зующегося в слизистом слое толстой киш-
ки. При впервые развившемся ЯК у 50% 
пациентов толстая кишки будет вовлечена 
в процесс на всем ее протяжении (панко-
лит), у 25–33% — только в пределах пря-
мой кишки (изолированный проктит), а у 
остальных 25% — до селезеночного изгиба 
(левосторонний колит) [5]. Одномоментно 
около 50% пациентов с ЯК будут нахо-
диться в стадии ремиссии. Через 10 лет от 
начала заболевания 24% больных ЯК под-
вергаются колэктомии [2]. Воспалитель-
ный процесс, начинаясь с прямой кишки, 
постепенно распространяется на сигмо-
видную и другие отделы толстой кишки. 

ЯК и БК, имея безусловные сходства в 
клинических проявлениях, между тем обла-
дают различиями, которые в большинстве слу-
чаев позволяют успешно проводить их диф-
ференциальную диагностику (таблица 1). 

Таблица 1 — Различия между ЯК и БК 

Клинические проявления ЯК БК 

Боли в брюшной полости + +++ 
Кровавая диарея +++ ++ 
Слизь +++ + 
Системные проявления + +++ 
Кишечная проходимость Редко +++ 
Поражение перианальной области Редко +++ 
Эффект курения облегчает течение ухудшает течение 

 
 
По выраженности клинических прояв-

лений ЯК можно разделить на тяжелую, 
среднюю и легкую степень тяжести. При 
первом обострении 71% пациентов будут 
иметь симптомы средней степени тяжести, 
9% — тяжелой, остальные 20% — легкой 

[6]. При легкой степени тяжести частота 
стула до 4 раз в сутки. Примесь крови в ка-
ле невелика и отмечается менее, чем в поло-
вине дефекаций. При средней степени тяже-
сти стул учащается до 6 и более раз в сутки, 
сопровождается лихорадкой и анемией. Сте-
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пень тяжести клинических проявлений не за-
висит от протяженности поражения толстой 
кишки. При тяжелом обострении у больных 
ЯК развивается выраженная кровавая диарея 
(до 10 и более раз в сутки) на фоне тяжелого 
интоксикационного синдрома. В этих случа-
ях возможно распространение воспалитель-
ного процесса на мышечный слой, что в ряде 
случаев приводит к нарушению сократитель-
ной способности толстой кишки, развитию 
токсического мегаколона и перфорации. Та-
кой вариант течения заболевания, получив-
ший название «фульминантного», в большин-
стве случаев заканчивается колэктомией [2]. 

Болезнь Крона 
Болезнь Крона отличается трансму-

ральным поражением стенки кишечника и 
способностью вовлекать в патологический 
процесс все отделы желудочно-кишечного 
тракта, и в первую очередь, тонкий кишеч-
ник (70% пациентов) [7]. Течение БК аг-
рессивнее, нежели течение язвенного ко-
лита. Приблизительно 90% пациентам с 
поражением  тонкой или слепой кишки по-
требуется хирургическое вмешательство. 
Трансмуральное воспаление, свойственное 
БК, может привести к фиброзу, обструкции 
и формированию свищей [2]. 

Клинические проявления БК более раз-
нообразны, чем клинические проявления 
ЯК. Локализация поражения определяет 
симптоматику, основные подходы к диаг-
ностике и лечению заболевания. Прибли-
зительно у 27% пациентов воспалительный 
процесс поражает лишь толстую кишку, у 
29% — тонкую, у 41% — весь кишечник. 
У половины пациентов развивается пора-
жение аноректальной зоны [7]. Диарея, аб-
доминальная боль, лихорадка и потеря веса — 
первые симптомы заболевания. Для БК, в 
отличие от ЯК, более характерны схватко-
образные боли в брюшной полости, чем вы-

раженное кровотечение. У таких больных 
может развиться перитонит, проявляющий 
себя лихорадкой и болями в брюшной по-
лости. Могут сформировать свищи, абсцес-
сы и стеноз аноректальной зоны. 

Неопределенный колит 
ЯК и БК являются двумя самостоя-

тельными заболеваниями. Тем не менее у 
10–15% больных ВЗК с изолированным по-
ражением толстой кишки провести диффе-
ренциальную диагностику ЯК и БК невоз-
можно. Таких пациентов называют «неопре-
деленными» [2]. Отсутствие у них верифи-
цированного диагноза оказывает отрица-
тельное влияние как на медицинские, так и 
на хирургические аспекты их реабилитации. 

Внекишечные проявления 
Внекишечные проявления свойственны 

как ЯК, так и БК (21 и 36% соответствен-
но) (таблица 2) [8]. Мишенью для внеки-
шечных проявлений ВЗК может оказаться 
любой орган человеческого организма, хотя 
чаще ими оказываются глаза, кожа, кости и 
мышцы. Склерит и эписклерит встречаются 
одинаково часто при обоих заболеваниях [2]. 
Узловатая эритема более свойственна БК, чем 
ЯК (20 и 10% соответственно) [8]. Появление 
узловатой эритемы совпадает с дебютом забо-
левания. Ее относят к внекишечным проявле-
ниям, связанным с активностью воспалитель-
ного процесса. Гангренозная пиодермия встре-
чается у 1–10% пациентов ВЗК и наиболее ха-
рактерна для ЯК [8]. Обострение гангренозной 
пиодермии может не совпадать с нарастанием 
активности воспалительного процесса в ки-
шечнике. При ВЗК у 20% больных развивают-
ся артриты, чаще поражающие крупные сус-
тавы [2]. Анкилозирующие спондилиты и 
первичный склерозирующий холангит явля-
ются внекишечными проявлениями, не свя-
занными с активностью воспалительного 
процесса в кишечнике. 

Таблица 2 — Внекишечные проявления ВЗК 

Органы Проявления 

Кожа Узловая эритема, гангренозная пиодермия 
Суставы Артрит 
Глаза Склерит и эписклерит 
Кровь Анемия, тромбоэмболические осложнения 
Почки Нефролитиаз, обструктивная уропатия 

Образование фистул в желудочно-кишечный тракт 
Вторичный амилоидоз 

Легкие Бронхит, интерстициальные легочные заболевания 
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Диагностика 
Предварительный диагноз при ВЗК ос-

нован обычно на клинических данных. Ла-
бораторные и инструментальные методы 
диагностики используются, как правило, 
для подтверждения клинического предпо-
ложения о ВЗК и дифференциации между 
БК и ЯК. Эндоскопия со взятием биопсии 
является «золотым стандартом» диагно-
стики ВЗК. Использование компьютерной 
и магнитно-резонансной томографии, а 
сейчас и капсульной эндоскопии позволи-
ло гастроэнтерологам значительно расши-
рить возможности диагностики и диффе-
ренциальной диагностики ВЗК. 

Эндоскопия 
Эндоскопическое исследование позво-

ляет выявить наличие воспалительного про-
цесса, оценить его активность, взять образцы 
слизистой кишечника для их последующего 
гистологического исследования. Эндоскопи-
ческие проявления ЯК обычно заключаются 
в потере сосудистого рисунка, изъязвлени-
ях и отечности (рыхлости). В тяжелых слу-
чаях в кишечнике можно обнаружить об-
ширные зоны, пораженные воспалитель-
ным процессом с множественными изъязв-
лениями, профузным кровотечением и т. д. 
Воспаление, начинающееся в прямой киш-
ке и распространяющееся на сигмовидную 
кишку и выше — достоверный признак ЯК. 
Однако при эндоскопическом исследова-
нии толстой кишки у пациентов, уже на-
чавших лечение, можно обнаружить раз-
ные по выраженности (неоднородные) об-
ласти воспаления. Патогномоничными для 
ЯК морфологическими признаками явля-
ются криптабсцессы и изменения архитек-
тоники желез (изменение формы, величи-
ны, удвоение и т. д.). При БК воспалитель-
ный процесс начинается в подслизистом слое 
и распространяется на все слои кишечной 
стенки. Специфическим гистологическим при-
знаком является формирование эпителиоид-
ных гранулем, состоящих из эпителиоидных 
и гигантских многоядерных клеток. Однако 
гранулемы встречаются только в одной трети 
случаев [2]. Неравномерная плотность ин-
фильтрата собственной пластинки слизистой 
оболочки также является характерным при-
знаком БК. Лимфоидные фолликулы нагнаи-
ваются и изъязвляются. При БК язвы чаще 
бывают глубокие и узкие, могут проникать 
до субсерозного слоя и окружающей клет-

чатки, с формированием свищей и спаек с 
соседними органами. 

Одним из важных этапов дифференци-
альной диагностики ВЗК является исклю-
чение кишечных инфекций (иерсиниоза, 
кампилобактериоза, сальмонеллеза, цито-
мегаловируса и т.д) и паразитов. Обычные 
кишечные инфекции могут вызывать сход-
ные клинические симптомы (диарея, боли 
в животе, кровь в стуле), внекишечные 
проявления (реактивный артрит, узловатая 
эритема), а также в ряде случаев сходные 
эндоскопические и гистологические изме-
нения (отек и воспаление слизистой, крипт 
абсцессы, крипт язвы) [1]. 

Рентгенологическое исследование 
Рентгенологическое исследование ки-

шечника с контрастированием бариевой взве-
сью приобретает особое значение для иссле-
дования тонкой кишки, в частности, прокси-
мальных отделов повздошной кишки, недос-
тупной для визуализации при проведении ко-
лоноскопии. Однако новейшие компьютер-
ные томографы и магнитно-резонансные тех-
нологии обладают в выявлении патологии 
кишечника значительно большими диагно-
стическими возможностями. КТ-энтерография 
или КТ-энтероклизис позволяют получать 
высококачественные изображения изменен-
ного воспалительным процессом кишечника, 
а инфузия воды или метилцеллюлозы ораль-
но или при помощи назоэнтерального зонда 
способствует выявлению патологических из-
менений проксимальных отделов тонкой 
кишки. В исследовании с участием 106 паци-
ентов чувствительность КТ-энтерографии в 
выявлении патологии тонкой кишки состави-
ла 100%, а специфичность — 95% [9]. Коли-
чественные измерения при КТ-энтерографии 
коррелируют с эндоскопической и гистоло-
гической оценкой тяжести илеальной болезни 
Крона и уровнем С-реактивного белка. МРТ 
является также наиболее точным методом  в 
выявлении свищей у пациентов со свищевой 
формой БК [2]. 

Эндоскопия с помощью видеокапсулы 
Широко используется в диагностике 

ВЗК эндоскопия с помощью видеокапсулы, 
которая впервые была разработана для вы-
явления кишечных кровотечений из неиз-
вестного источника. Стоимость такой кап-
сулы составляет в среднем 450$, размером 
она меньше дюйма, состоит из линзы, 
цветного фоточипа, батареек, передатчика 
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и антенны [2]. После проглатывания кап-
сулы изображения передаются на внешний 
приемник, расположенный на поясе паци-
ента. Эффективность видеокапсульной эн-
доскопии в диагностике БК была подтвер-
ждена многочисленными исследованиями. 
Fireman с соавт. продемонстрировали, что 
видеокапсульная эндоскопия в отличие от 
ирриго- и колоноскопии подтвердила диаг-
ноз у 12 из 17 пациентов с подозрением на 
БК [10]. Недавно Chong с соавт., сравнивая 
диагностические возможности видеокап-
сульной эндоскопии и КТ-энтероклизиса, на 
примере 42 пациентов (21 с установлен-
ным ранее диагнозом БК и 21 с подозрени-
ем на БК) продемонстрировали, что видео-
капсульная эндоскопия не отличалась от 
КТ-энтероклизиса в выявлении БК, но ока-
залась более эффективной в диагностике 
обострений БК, что привело к коррекции 
лечения у 70% пациентов. Voderholzer с 
соавт. в похожем исследовании, включаю-
щем 41 пациента с уже поставленным диаг-
нозом БК, доказали, что видеокапсульная эн-
доскопия в два раза превосходит КТ-
энтероклизис по чувствительности в выяв-
лении изменений в проксимальных отде-
лах тонкой кишки (тощей и проксимально-
го отдела повздошной кишки) [2]. 

Противопоказанием к использованию 
видеокапсульной эндоскопии являются не-
проходимость тонкой кишки и ее стрикту-
ры в анамнезе, операции на органах брюшной 
полости, а также любая иная, подтвержден-
ная документально патология тонкой кишки. 
Наиболее важным осложнением при прове-
дении видеокапсульной эндоскопии счита-
ется нарушение эвакуации капсулы из ки-
шечника вследствие его стриктур. Недостат-
ками видеокапсульной эндоскопии являются 
визуализация только слизистого слоя и от-
сутствие возможности забора биоптатов. И 
все-таки видеокапсульная эндоскопия — но-
вая, перспективная технология, которая яв-
ляется важным звеном в диагностическом 
обследовании пациентов с ВЗК. Однако 
оканчательно ее роль в этой области еще 
предстоит оценить. 

Сывороточные и фекальные маркеры 
Последние годы внимание исследова-

телей привлекли антинейтрофильные ци-
топлазматические антитела (р-ANCA) и ан-
титела к Saccharomyces cerevisiae (ASCA). 
Saccharomyces cerevisiae представляют со-

бой одноклеточные грибы, широко извест-
ные как «пекарские дрожжи». Антитела к 
saccharomyces cerevisiae класса IgG и IgА 
направлены против олигоманнанового эпи-
топа маннана (фосфопептидоманнана) кле-
точной мембраны дрожжей Saccharomyces 
cerevisiae. Фосфопептидоманнан — рас-
творимый в воде комплекс остатков ман-
нозы, связанных с белком. 

Наличие ASCA и р-ANCA предлагает-
ся использовать в качестве серологических 
маркеров воспалительных заболеваний ки-
шечника. Наличие положительного резуль-
тата при определении ASCA и отрицатель-
ного — при выявлении р-ANCA указывает 
на наличие болезни Крона с чувствитель-
ностью теста 96% и специфичностью 97% 
[11]. Однако оба этих антитела можно об-
наружить и при других заболеваниях, та-
ких, например, как аутоиммунный гепатит 
и первичный склерозирующий холангит 
(р-ANCA) и целиакия (ASCA). 

Однако для нас важна их роль в диаг-
ностике воспалительных заболеваний ки-
шечника. В этом плане интересным пред-
ставляется выявление маркеров у больных 
с неопределенным колитом. Исследования 
в этом направлении показало, что почти у 
50% больных с этой патологией не удалось 
обнаружить ни один из этих маркеров. В 
то же время при ASCA+ ANCA — у 80% 
пациентов выявлена болезнь Крона, при 
ASCA– ANCA+ у 64% больных обнаружен 
язвенный колит [12]. 

Недавние исследования показали, что 
фекальные цитоплазматические белки ней-
трофилов (калпротектин, лактоферрин и 
др.) могут явиться неинвазивными марке-
рами ВЗК. В одном из исследований, в ко-
тором принимало участие более 250 паци-
ентов, было продемонстрировано, что, ис-
пользуя установленное значение нормально-
го уровня калпротектина (50 мкг/г), можно с 
чувствительностью 100% и специфичностью 
94% выявлять ВЗК [13]. Согласно получен-
ным нами данным, чувствительность фе-
кального калпротектина по отношению к ЯК 
составила 94,1%, специфичность — 80,0%, 
эффективность — 87,1%, положительная 
прогностическая ценность — 60,0, отрица-
тельная прогностическая ценность — 97,3%. 
Уровень фекального калпротектина хорошо 
коррелирует с активностью ЯК (r = 0,80; 
р < 0,0001) и скоростью оседания эритро-
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цитов (r = 0,64; р < 0,01) и не коррелирует с 
распространенностью воспалительного про-
цесса в кишечнике (r = 0,329; р > 0,05). Ана-
логичные данные получены A. G. Røseth с 
соавт. при обследовании 62 больных яз-
венным колитом [14]. 

Исследования, посвященные лактофер-
рину немногочисленны, но они показыва-
ют, что он позволяет эффективно диффе-
ренцировать воспалительные заболевания 
и синдром раздраженного кишечника. Так, 
V. Sunanda с соавт., обследуя 104 пациента 
с БК, 80 больных ЯК и 56 здоровых добро-
вольцев, обнаружили 90% специфичность 
фекального лактоферрина в диагностике ВЗК 
[15]. S. Buderos с соавт., наблюдая 5 пациен-
тов с БК на фоне лечения инфлексимабом, 
показали, что уровень фекального лактофер-
рина снижается по мере достижения паци-
ентом клинической ремиссии [16]. Однако, 
по мнению авторов, необходимы дальней-
шие исследования для уточнения места 
фекального лактоферрина в дифференци-
альной диагностике воспалительного и не-
воспалительного поражения кишечника, 
преимущества количественного определе-
ния фекального лактоферрина перед каче-
ственным и его возможностей в прогнози-
ровании рецидива воспалительных заболе-
ваний кишечника [15, 16]. 

Заключение 
Своевременная диагностика, точная ве-

рификация диагноза, определение локализа-
ции, распространенности и активности вос-
палительного процесса являются важный 
шагом в выборе индивидуальной схемы ле-
чения больных ЯК и БК. Важно, чтобы вра-
чи знали и хорошо понимали доступные на 
современном этапе методы диагностики ВЗК. 
Чем больше мы будем знать о генетических 
и патофизиологических механизмах разви-
тия ВЗК, тем больше возможностей обретет  
врач при выборе индивидуальных схем те-
рапии ЯК и БК, что будет способствовать 
быстрому купированию клинических прояв-
лений, развитию эндоскопической и морфо-
логической ремиссии и улучшит качество 
жизни больных ВЗК. 
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