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Введение
Исследование причин и дифференциальной диагно-

стики терминального илеита (ТИ) ведется на протяжении 
многих десятилетий, но проблема все еще далека от раз-
решения. В трудах отечественных ученых показано, что 
проведение дифференциального диагноза при воспали-
тельном поражении терминального отдела (ТОПК) под-
вздошной кишки (ПК) требует серьезных материальных 
затрат и развитого клинического мышления, это связано с 
тем, что ТИ может быть проявлением нескольких десятков 
различных болезней. При этом окончательный диагноз мо-
жет оставаться не известным на протяжении длительного 
времени  [1–3]. Недавно проведенное индийскими учены-
ми исследование показало, что идиопатическим ТИ (ИТИ) 
страдают от 0,5  до 7% человеческой популяции  [4]. В те-
чение периода наблюдения ИТИ может прогрессировать в 
болезнь Крона (БК) у 0–59,5% пациентов. Кроме того, паци-

ентам, которым ставился диагноз ИТИ, позже диагности-
ровалась лимфома (5,5%), а также ассоциированное с при-
емом нестероидных противовоспалительных препаратов 
(НПВП) поражение кишечника (14%), синдром раздражен-
ного кишечника (16%), туберкулез (1–12,2%), эозинофиль-
ный энтерит (до 6,8%) [4]. Существуют истинные ИТИ, при 
которых не развиваются специфические для кого-либо за-
болевания признаки. При этом у 30–90% пациентов с так 
называемым ИТИ слизистая оболочка (СО) кишечника 
восстанавливается без какой-либо специфической тера-
пии или после проведения симптоматической терапии. Это 
позволяет предположить, что ИТИ характеризуется вяло-
текущим саморазрешающимся воспалением  [5], с одной 
стороны. С другой стороны, при симптоматическом тече-
нии ИТИ могут определяться боли в правом нижнем ква-
дранте живота, тошнота, рвота, диарея. При этом вероят-
ность установить диагноз БК при повторных наблюдениях 
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Abstract
Idiopathic terminal ileitis (ITI) occurs in 0.5–7% of people. It is believed that in some of them the cause of ITI can be established over time, 
in some of them Crohn's disease develops, in a greater number of patients ITI is asymptomatic and capable of self-resolution. Diagnosis of 
the causes of terminal ileitis is difficult, and the choice of therapeutic tactics is complex. This is largely due to the lack of clinical guidelines 
for the treatment of ITI. The article is devoted to the development of an algorithm for the diagnosis and treatment of ITI, which determines its 
relevance. It is shown that in the case of asymptomatic ITI, drug therapy is not required, in the presence of symptomatic ITI involving only the 
mucous membrane, therapy should be started with the prescription of mesalazine, and if transmural damage to the wall of the terminal ileum 
is detected – with budesonide.
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повышается на 40% [6]. В связи с широкой распространен-
ностью ТИ в клинической практике перед клиницистами 
встают вопросы, на которые нет исчерпывающих ответов. 
Что такое ИТИ, возможен ли такой диагноз и каковы кри-
терии его постановки? Когда следует начинать лечение 
данного состояния и какие препараты следует применить 
для его лечения? Какую тактику следует применить при 
вероятной БК, когда активность воспалительного процесса 
невелика, а в самом диагнозе нет уверенности?

Таким образом, цель исследования – разработка алго-
ритма диагностики и лечения ИТИ, в которых мы предла-
гаем ответы на перечисленные вопросы.

ТИ и ИТИ:  
вопросы дифференциального диагноза
Наиболее распространенные макроскопические на-

ходки у пациентов с ТИ включают эрозии, язвы, афтозные 
язвы, узловатые или эритематозные изменения СО и поли-
повидные поражения [7]. В части случаев диагноз становит-
ся ясным после проведения гистологического исследования 
биоптатов ТОПК. Тем не менее у 91,2% лиц, у которых ТИ 
диагностирован на основе результатов биопсии, не выяв-
ляются специфические для определенного диагноза изме-
нения  [8]. Отсутствие диагностической специ фичности у 
пациентов с ТИ создает проблемы при последующем обсле-
довании и выборе терапии. Это усугубляется тем фактом, 
что ТИ обычно ассоциируется с диагнозом БК, что может 
привести к неправильной диагностике и лечению заболева-
ния, которое на самом деле отсутствует. Долгое время для 
идентификации БК применяли критерии J.  Lennard-Jones, 
однако с 2016 г. диагностика БК преимущественно осущест-
вляется в соответствии с модифицированными диагности-
ческими критериями S. Reinisch и соавт. (2016 г.) [9], отли-
чающимися большей специфичностью, чувствительностью 

и одновременно простотой применения. Так, чувствитель-
ность критериев J. Lennard-Jones в отношении доказанной 
БК составила 34%, специфичность 99%, а точность 67%, тог-
да как для вероятной БК соответственно 51, 95 и 73%. При 
этом для критериев S. Reinisch и соавт. чувствительность в 
плане диагноза доказанной БК составила 45%, специфич-
ность 100% и точность 72%, а для вероятной БК – 80, 85 и 
82% соответственно [9].

В настоящее время широко обсуждается, какие гисто-
логические признаки следует трактовать как патологию и 
какие указывают на наличие воспалительного заболева-
ния кишечника (ВЗК). Так, в рекомендациях Европейской 
организации по изучению БК и язвенного колита  – ЯК 
(European Crohn’s Colitis Organisation – ECCO) свидетель-
ствуется о том, что хронический илеит характеризуется 
хроническим воспалительным клеточным инфильтратом 
и структурными изменениями СО, но его часто трудно 
определить и распознать. Наличие пилорической метапла-
зии в ПК убедительно подтверждает диагноз хронического 
илеита. Активный хронический илеит определяется как 
острое воспаление с инфильтрацией СО нейтрофильны-
ми лейкоцитами, наложившееся на хронический илеит 
(табл. 1, 2). Нормальная СО ТОПК содержит сливающу-
юся плотную лимфоидную ткань, лимфоидные агрегаты 

Таблица 1. Характеристика острого воспаления при 
илеите [12, с изменениями]
Table 1. Characteristics of acute inflammation in 
ileitis [12, with changes]

Критерий остроты 
воспаления Характеристика изменений

Изменения 
эпителиальных 
клеток

Дегенеративные/регенеративные 
изменения эпителия

Дефекты СО Эрозии/язвы

Криптит/крипт-
абсцесс

Более 1 инфильтрата 
полиморфноядерных клеток  

в крипте

Потеря бокаловидных 
клеток

Количество бокаловидных клеток 
по сравнению со столбчатыми 

энтероцитами снижается до менее 
чем 32–50 бокаловидных клеток  

на 100 эпителиальных клеток

Апоптоз Запрограммированная клеточная 
гибель

Состав 
воспалительных 
клеток

Нейтрофилы, эозинофилы 
(внутриэпителиальные)

Изменения 
собственной 
пластинки

Отек, кровоизлияние, некроз

Таблица 2. Причины острого илеита [12, с изменениями]
Table 2. Causes of acute ileitis [12, with changes]

Причина Характеристика

Лекарственное 
поражение

Прием НПВП, химиотерапевтические 
средства, спру-подобный синдром, 

или аутоиммуноподобная 
энтеропатия, индуцированная 

ипилимумабом, ингибиторами PD-1/
PD-L1, олмесартаном

Инфекции

Бактериальные инфекции 
(сальмонеллез, шигеллез, дизентерия, 
вызванная Enterotoxigenic Escherichia 

coli, иерсиниоз, паратуберкулез, 
клостридиальная инфекция), 

цитомегаловирусная инфекция, 
амебиаз

ВЗК ЯК, БК

Инфильтративные 
процессы

Саркоидоз, амилоидоз, склеродермия, 
опухоли, системный мастоцитоз, 

эндометриоз, эозинофильный 
энтероколит

Радиационный 
энтерит Лучевое поражение кишечника

Нейтропенический 
энтероколит

Поражение кишечника, 
ассоциированное с агранулоцитозом

Ишемический 
энтерит Ишемическое поражение СО ПК

Васкулит с 
поражением ТОПК

Болезнь Бехчета, ANCA-
ассоциированные васкулиты, 

пурпура Шенлена–Геноха

Примечание. ANCA (antineutrophil cytoplasmic antibody) – 
антинейтрофильные цитоплазматические антитела. Здесь и 
далее в табл. 4: PD-1 (programmed cell death protein 1) – белок 
запрограммированной клеточной гибели-1, PD-L1 (programmed 
cell death ligand 1) – лиганд белка запрограммированной клеточной 
гибели-1.
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и лимфоидные фолликулы. Соответственно, увеличение 
числа клеток хронического воспаления само по себе обыч-
но недостаточно для подтверждения хронического иле-
ита. Другие признаки, такие как деформация и атрофия 
ворсин, пилорическая метаплазия, подтверждают хрони-
ческий процесс (табл. 3, 4). ECCO свидетельствует о том, 
что наличие эрозий, изъязвлений, крипт-абсцессов, ней-
трофильной инфильтрации, эозинофильного криптита и 
крипт-абсцессов в СО кишечника не является специфич-
ным для ВЗК, тогда как выявление деформации, атрофии 
крипт, ворсинчатость СО, базальный плазмоцитоз явля-
ются высокоспецифичным для ВЗК  [10]. Таким образом, 
неспецифические воспалительные изменения могут быть 
не связаны с ВЗК и могут встречаться при ИТИ. При этом, 
кроме БК, ТИ может быть и следствием ЯК. Так, сообщает-
ся, что у 17–22% пациентов с ЯК могут выявляться призна-
ки ТИ. Последний у больных ЯК протекает легко и связан 
с нейтрофильным воспалением в собственной пластинке, 
редко поверхностными эрозиями, криптитом. Обширные 
участки тонкой кишки в патологический процесс не вовле-
каются, определяется, как правило, поражение слепой киш-
ки [11]. В целом можно выделить 3 типа поражения ТОПК: 

1. Илеит с незначительными структурными наруше-
ниями или без таковых. Нарушения включают укороче-

ние ворсинок, уплощение поверхностных эпителиальных 
клеток и увеличение количества интраэпителиальных 
лимфоцитов, которые присутствуют почти у 15% лиц с 
лимфоцитарным и коллагеновым колитом по сравнению с 
контрольными группами. Небольшое количество случаев, 
относящихся к микроскопическому колиту, может сопро-
вождаться атрофией ворсин.

2. Изолированный илеит характеризуется наличием 
изолированных мельчайших язв в ТОПК без поражений в 
толстой кишке или илеоцекальном клапане, которые могут 
проявляться клиническими симптомами или оставаться 
бессимптомными. Патогенез этих поражений, а также точ-
ная природа микроскопического «очагового» или «изоли-
рованного активного илеита» не известны. Необходимо 
принимать во внимание возможную связь поражения с 
приемом лекарственных препаратов, инфекцией и ВЗК.

3. Илеоколит. Острый энтерит обычно имеет инфекци-
онную природу. Большинство (90%) кишечных инфекций 
приводят к неспецифическим повреждениям СО кишки. 
Большая часть инфекций являются самокупирующими-
ся, и гистопатологическое исследование не требуется для 
установления диагноза. Хронический илеит может иметь 
инфекционную, лекарственную природу, быть следствием 
опухолевого роста, ВЗК или васкулитов [12] (см. табл. 1–4).

Cуществует множество причин ТИ за исключением БК 
и ЯК, которые необходимо исключить перед началом те-
рапии ВЗК  [13, 14]. Наиболее частой причиной ТИ явля-
ется употребление НПВП, использование которых весьма 
распространено, и врачи могут пропустить эту патологию. 
Это тем более важно, что длительный прием НПВП у 50–
70% лиц приводит к развитию энтеропатии, протекающей 
субклинически в 60–70% случаев, в отличие от БК [15]. При 
этом ТИ, ассоциированный с приемом НПВП, быстро ку-
пируется после их отмены. Поэтому важно повторить ко-
лоноскопию с илеоскопией после отмены НПВП для кон-
троля процесса заживления СО. Для НПВП-энтеропатии 
характерными эндоскопическими изменениями являются 
изъязвления и эритема, поражение илеоцекального клапа-
на, диафрагмальные стриктуры ПК [16]. Кроме НПВП, ТИ 
может быть индуцирован антигипертензивными препара-

Таблица 3. Характеристика хронического илеита  
[12, с изменениями]
Table 3. Characteristics of chronic ileitis  
[12, with changes]

Параметр Характеристика изменений

Кишечные 
ворсинки при 
хроническом 
воспалении

Изменение размера и формы, 
укорочение, расширение кончиков 

ворсинок, неровность, утрата 
ворсинчатости

Деформация 
крипт

Ветвление, укорочение, атрофия, потеря 
крипт, неравномерность расстояния 

между криптами 

Изменение 
эпителиальных 
клеток 

Пилорическая метаплазия, желудочная 
метаплазия

Потеря 
бокаловидных 
клеток

Количество бокаловидных клеток 
по сравнению со столбчатыми 

энтероцитами снижается до менее  
чем 32–50 бокаловидных клеток  

на 100 эпителиальных клеток

Апоптоз Запрограммированная клеточная 
гибель

Состав 
воспалительных 
клеток

Нейтрофилы, эозинофилы 
(внутриэпителиальные)

Изменения 
собственной 
пластинки

Отек, кровоизлияние, некроз

Изменения 
клеток Панета 

Снижение числа или гиперплазия 
клеток Панета

Состав и 
распределение 
воспалительных 
клеток

Базальный плазмоцитоз, слизистые 
(базальные) и подслизистые 

лимфоидные агрегаты, гранулемы, 
фиброз

Таблица 4. Причинные факторы хронического 
илеита [12, с изменениями]
Table 4. Causal factors of chronic ileus [12, with changes]

Причина Характеристика

ВЗК БК, ЯК

Хронические 
инфекции Туберкулез, иерсиниоз

Лекарственные 
поражения

НПВП, химиотерапевтические средства, 
спру-подобный синдром  

или аутоиммуноподобная энтеропатия, 
индуцированная ипилимумабом, 

ингибиторами PD-1/PD-L1, олмесартаном

Объемные 
образования

Первичные опухоли, метастатические 
злокачественные новообразования, 

эндометриоз

Прочие 
заболевания и 
патологические 
состояния

Радиационный энтерит, 
микроскопический колит, 

ассоциированный с илеитом, васкулиты, 
идиопатическая тромбоцитопеническая 

пурпура, изменения тонкой кишки  
при наложении илеостомы
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тами, дигоксином, диуретиками, эрготамином, оральными 
контрацептивами, цитостатиками (иринотеканом, фтор-
пиримидином, капецитабином)  [17–19]. ТИ может быть 
также связан с инфекциями желудочно-кишечного трак-
та (ЖКТ), аллергическими заболеваниями, системными и 
опухолевыми заболеваниями. 

Эозинофильный гастроэнтерит является одним из 
наиболее частых заболеваний, с которыми необходимо 
проводить дифференциальный диагноз при ТИ. Это тем 
более важно, что эозинофильный гастроэнтерит может 
проявляться симптомами, схожими с БК, такими как боль в 
животе и диарея. Большинство авторов полагают, что эози-
нофильный энтерит не может существовать изолированно 
и ему должно сопутствовать еще по крайней мере одно по-
ражение ЖКТ. При эндоскопическом исследовании обна-
руживается эритема СО, эрозии и стриктуры, приводящие 
к обструкции тонкой кишки. Гистологическое заключение 
является определяющим в диагностике, так как биопсий-
ный материал будет иметь значительную инфильтрацию 
эозинофилами (не менее 30–37 эозинофилов в поле зрения 
микроскопа при большом увеличении), что позволяет от-
личить эозинофильный энтерит от БК [12, 20]. 

Инфекции занимают существенное место в разви-
тии  ТИ. Так, илеоцекальная область часто поражается 
при туберкулезе кишечника. При этом БК и туберкулез 
могут проявляться изъязвлениями, стенозом и свищами, 
а гистологически  – гранулематозным воспалением. Об-
наружение множественных (5 гранулем или более в поле 
зрения), крупных (более 200–400 мкм) сливающихся казе-
озных гранулем с кислотоустойчивыми бациллами, окру-
женными лимфоидной каймой, подтверждает диагноз 
туберкулеза кишечника  [21]. ТИ может быть следствием 
цитомегаловирусной инфекции, сальмонеллеза, иерсинио-
за, шигеллеза, инвазии бактерий комплекса Mycobacterium 
avium. Изучение гистологического материала СО тонкой 
кишки и культуральный способ диагностики признаны 
лучшими методами для верификации этих инфекций [16]. 
Дифференциально-диагностической проблемой является 
болезнь Уиппла, которую можно исключить посредством 
ДНК-стриповой технологии [22]. ТИ описан при инфекции 
Clostridium difficile (штаммы BI/NAP1/027), при которой на 
СО ПК наблюдались типичные псевдомембраны [7]. Опи-
сываются редкие случаи инфекции Entamoeba histolytica, 
поражающей ТОПК с клинической картиной, характерной 
для БК. Тесты на основе полимеразной цепной реакции 
биоптатов СО кишки показывают очень высокую специ-
фичность и чувствительность для идентификации данной 
инфекции [23].

Злокачественные опухоли могут проявляться в виде ТИ. 
Наиболее распространенными из них являются аденокар-
цинома, гастроинтестинальные стромальные опухоли, 
карциноиды или лимфомы. Злокачественное поражение 
ПК почти в 1/2 случаев относится к лимфоме  [24]. Лим-
фома тонкой кишки возникает в лимфоидном фолликуле 
в подслизистом слое и может имитировать БК. Так, при 
лимфоме обнаруживаются единичные или множественные 
сегментарные утолщенные области, кольцевые утолщения 
или изъязвления и последующее развитие свищевого хода 
к соседним петлям кишечника. Лимфома и лейомиосарко-
ма обычно выглядят как более крупные опухоли с более 
рыхлой по сравнению с раком структурой [19]. Рак тонкой 
кишки – редкое заболевание, которое встречается всего в 
2% всех случаев рака ЖКТ и в 16% случаев локализуется 
в ПК [19]. Рак тонкой кишки часто практически не отли-
чим от БК, тем более что пациенты с длительным течени-

ем БК значительно чаще подвержены его развитию. При 
этом классическая рентгенологическая картина карцино-
мы может не наблюдаться. Прогрессирующее изменение 
рентгенологической картины, появление свищей, стриктур 
и обструкции должны вызывать подозрение на злокаче-
ственный процесс. Проведение рентгенологического ис-
следования может привести к более раннему выявлению 
карциномы у пациента с БК [25]. От других новообразова-
ний и БК следует отличать злокачественный карционоид, 
возникающий в 90% случаев в дистальном отделе ПК или 
аппендиксе [7]. 

ТИ может быть следствием васкулитов. Так, болезнь 
Бехчета (ББ) является примером системного васкулита, ко-
торый может вовлекать различные системы, включая ЖКТ, 
и проявляется изъязвлениями, затрагивающими ТОПК, 
а также схожими с БК клиническими симптомами  [16]. 
Поражение ТОПК при ББ может иметь прерывистый ха-
рактер, но, как правило, занимает меньшую площадь по 
сравнению с БК [16]. Соответствие клинической картины 
классификационным критериям ББ позволяет поставить 
правильный диагноз. Кроме ББ, язвенные поражения СО 
ТОПК, напоминающие таковые при БК, указываются при 
пурпуре Шенлейна–Геноха [26]. Описывается ТИ, вызван-
ный ANCA-ассоциированными васкулитами, проявляю-
щимися тяжелым язвенным процессом в ТОПК, трудно-
отличимыми от БК. Комплексное обследование больного и 
нахождение соответствия классификационным критериям 
васкулитов позволяет поставить правильный диагноз [27]. 
Инфильтративные заболевания, такие как амилоидоз, сар-
коидоз, эндометриоз, системный мастоцитоз, могут пора-
жать тонкую кишку, вызывая ее стеноз, и проявляться в 
виде ТИ. Ведущее значение при диагностике этих заболе-
ваний принадлежит гистологическому исследованию [12].

Нейтропенический энтероколит клинически может на-
поминать БК. Сообщается, что он возникает у 32,5% госпи-
тализированных пациентов, получающих высокодозную 
химиотерапию по поводу гематологических или солидных 
злокачественных новообразований. Нейтропенический 
энтероколит диагностируется в случае, если определяется 
нейтропения крови  – абсолютное количество нейтрофи-
лов составляет меньше 500 клеток/л, наблюдаются лихо-
радка с температурой свыше 38,3°C и боль в животе, под-
твержденная абдоминальной компьютерной томографией 
(КТ), демонстрирующей толщину стенки кишечника >4 мм 
на длине отрезка кишечника >3 см. Этиология этого забо-
левания сложна и включает в себя как непосредственное 
повреждение СО кишечника химиотерапевтическими 
средствами, так и изменение кишечного микробиома [28].

ТИ может быть следствием воздействия лучевой тера-
пии. Острая форма радиационного энтерита проявляется 
в течение нескольких часов или дней после воздействия 
радиации и обычно проходит в течение нескольких недель. 
Хроническая форма может проявиться как через 2 мес, так 
и через 30 лет после воздействия. Хронический лучевой 
энтерит характеризуется прогрессирующим облитерирую-
щим эндартериитом с нарастанием подслизистого фиброза 
и может проявляться стриктурой, образованием свищей, 
местными абсцессами, перфорацией и кровотечением. Ди-
агноз может быть подтвержден с помощью КТ, гибкой или 
видеокапсульной эндоскопии [29].

Ишемический энтерит (ИЭ) с поражением ТОПК яв-
ляется редким заболеванием. Описывается 11 случаев ИЭ 
при 9536 хирургических вмешательствах по поводу нез-
локачественных заболеваний тонкой кишки. ИЭ можно 
подразделить на транзиторный, или острый, и стенотиче-
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ский, или хронический, что диагностируется с помощью 
эндоскопического и лучевого исследования. Транзиторный 
ИЭ включает стеноз тонкой кишки, связанный с легкими 
ишемическими изменениями, который быстро разреша-
ется. Стенотический ИЭ – более редкий тип, включающий 
стеноз, развивающийся после хронического воспаления, 
индуцированного ишемией, распространяющейся от под-
слизистой основы до собственной мышечной оболочки. 
ИЭ могут сопутствовать разнообразный набор язв СО, 
включая кольцевые, продольные, полосчатые и географи-
ческие язвы с характерной зернистостью дна [30].

Доказывается, что у части пациентов с коллагенозным 
и лимфоцитарным колитом наблюдается воспаление в 
ТОПК. Эти изменения включают поверхностный эпители-
альный лимфоцитоз, укорочение ворсинок и субэпители-
альное отложение коллагена. В ряде случаев диагноз ми-
кроскопического колита с ТИ основывается на биопсиях 
толстой кишки [31].

После исключения всей возможной патологии тонкой 
кишки возможно говорить об ИТИ. Единого определения 
ИТИ не существует. Обычно его описывают как наличие 
признаков воспаления – отек СО, гиперемия, эрозии или 
язвы исключительно в ТОПК, когда отсутствуют явные 
причины возникновения патологических изменений. При-
чем точная причина илеита также не может быть уста-
новлена при изучении биоптатов СО ТОПК. Считается, 
что ИТИ может охватывать до 7% человеческой популя-
ции, при этом у значительного числа (до 40%) людей не 
проявляя себя клинически  [4]. Считается, что у 60% лиц 
с ИТИ в течение нескольких лет наблюдения может быть 
установлен данный диагноз  [4]. У пациентов с длительно 
персистирующим ИТИ и отсутствием клинических сим-
птомов определяется доброкачественное течение заболе-
вания, не требующее специального лечения  [6], с одной 
стороны. С другой стороны, обнаружение высоких пока-
зателей фекального кальпротектина (ФК), персистенция 
клинической симптоматики, анемии делает диагноз БК в 
значительной мере вероятным, что требует назначения со-
ответствующего лечения [32]. Симптомный ИТИ наиболее 
часто сопровождается хронической диареей (77%), болью 
(59,5%) и потерей массы тела (37,8%) [4]. При этом в совре-
менной литературе не содержатся высокодоказательные 
методы лечения этого заболевания. 

Предлагалось в эндемичных регионах пациентам с 
ИТИ для купирования симптомов боли, диареи, вздутия 
проводить эмпирическое лечение антиамебными, анти-
гельминтными препаратами или невсасывающимися ан-
тибиотиками, например рифаксимином, однако данный 
подход показал свою неэффективность  [33]. Месалазин 
долгое время применялся для лечения легкой БК. В мно-
гочисленных исследованиях месалазин показал свою эф-
фективность при лечении нетяжелых атак заболевания и 
возможность достижения ремиссии у 40–55% пациентов и 
поддержания ремиссии свыше 2 лет у 72% лиц [34, 35]. Как 
позитивное при применении месалазина в качестве препа-
рата 1-й линии в лечении БК признается его положитель-
ное влияние на кишечную микробиоту в отличие от цито-
статической терапии [36]. Несмотря на это, эксперты ECCO 
и отечественные клинические рекомендации не включили 
препараты месалазина в список используемых для терапии 
БК, предложив в качестве терапии 1-й линии БК с илео-
цекальной локализации будесонид. Тем не менее многие 
специалисты продолжают применять месалазин для лече-
ния этого заболевания [37, 38]. Клинический опыт свиде-
тельствует о том, что, несмотря на отсутствие достаточной 

доказательной базы, месалазин может являться терапией 
1-й линии 1-го эпизода ТИ, когда у врача нет уверенности 
в диагнозе БК, так как этот препарат безопаснее глюкокор-
тикоидов, цитостатиков или генно-инженерных биологи-
ческих препаратов и способен предотвращать развитие 
осложнений у пациентов с БК  [38]. Показано, что не все 
препараты месалазина при пероральном приеме способны 
создавать высокую концентрацию активного компонента в 
СО кишки. При БК только препараты месалазина с покры-
тием из энтеросолюбильного полимера эудрагита L (таб-
летированный препарат Салофальк) позволяют при илео-
цекальном поражении создать высокую концентрацию 
активного компонента в зоне поражения. Оболочка та-
блетки Салофальк (из эугидрата L), устойчивая к действию 
желудочного сока, растворяется при pH≥6,0, т.е. начиная 
с терминальных отделов тонкой кишки, и благодаря бы-
строму выделению 5-аминосалициловой кислоты из ядра 
таблетки (за счет «ускорителей высвобождения» – глици-
на и карбоната натрия) наиболее высокая концентрация 
месалазина создается в ТОПК, слепой кишке, восходящей 
и поперечной ободочной кишке. Кроме того, быстрое вы-
деление 5-аминосалициловой кислоты из таблетки Сало-
фальк гарантирует эффект даже при ускоренном пассаже 
по кишечнику. Предполагается, что недостаточная эффек-
тивность месалазина у пациентов с БК может быть связана 
с использованием его при повторных атаках при наличии 
трансмурального поражения [39].

Можно предполагать, что эффективность месалазина 
при ИТИ будет отличаться от эффективности при БК. Это 
прежде всего связано с различным характером поражения 
стенки ТОПК. Одним из ключевых диагностических при-
знаков БК является трансмуральный характер поражения 
стенки ТОПК. При ИТИ, напротив, воспаление ограничи-
вается СО. Если рассматривать ИТИ как неспецифическое 
воспаление СО ТОПК, то можно ожидать хороший тера-
певтический ответ на препараты месалазина с энтеросолю-
бильной оболочкой, обеспечивающей его максимальную 
концентрацию в зоне поражения. В этой ситуации логично 
начать лечение препаратами месалазина и только при их 
неэффективности использовать будесонид. Таким образом, 
анализ современных литературных источников позволяет 
рекомендовать препараты месалазина с энтеросолюбиль-
ной оболочкой из эудрагита L в качестве 1-й линии терапии 
пациентам с ИТИ с кишечными и внекишечными симпто-
мами. Оптимальная доза месалазина в этой ситуации будет 
составлять 4,0 г. Основным критерием назначения месала-
зина у этих пациентов является отсутствие трансмураль-
ного поражения по данным лучевых методов диагностики. 
В случае выявления трансмурального поражения лечение 
целесообразно начинать с будесонида.

По сравнению с классическими стероидами аффин-
ность молекулы будесонида к стероидным рецепторам в 
60 раз выше, чем у преднизолона, благодаря чему местная 
активность будесонида в кишечнике во много раз выше, 
чем у классических стероидов. В сравнении с системными 
стероидами будесонид демонстрирует существенно более 
высокий профиль безопасности. Сводный анализ исследо-
ваний на популяции пациентов с БК показал, что частота 
серьезных побочных явлений при применении будесонида 
сопоставима с плацебо. Для лечения БК в Российской Фе-
дерации зарегистрировано 2 лекарственные формы буде-
сонида – Буденофальк капсулы кишечнорастворимые и Бу-
денофальк гранулы кишечнорастворимые. Рекомендуемая 
суточная доза препарата Буденофальк для лечения легкой 
и среднетяжелой атаки БК илеоцекальной локализации со-
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ставляет 9 мг – 3 капсулы 1 раз в день утром или по 1 капсу-
ле (3 мг будесонида) 3 раза в сутки (утром, днем и вечером) 
или 1 саше гранул (9 мг) 1 раз в день. Курс лечения препа-
ратом Буденофальк при БК обычно составляет 8 нед. Как 
правило, полный эффект наступает через 2–4  нед. Капсу-
лы необходимо принимать приблизительно за 30  мин до 
еды, проглатывая их целиком с достаточным количеством 
жидкости. Пациенты с бессимптомным течением ИТИ не 
нуждаются в медикаментозном лечении  [40,  41]. Пациен-
там с ИТИ рекомендуется динамическая оценка ФК с ин-
тервалом каждые 3 мес двукратно, КТ или магнитно-резо-
нансная томография (МРТ)-энтерография тонкой кишки, 
ограничение воздействия потенциальных факторов, кото-
рые могут приводить к развитию ТИ: лекарств, курения, 
также необходима профилактика инфекций [41]. Исследо-
вание может быть дополнено повторной колоноскопией с 
осмотром ТОПК через 6–12 мес (рис. 1). 

Необходимость наблюдения диктуется невозможно-
стью достоверного разграничения ИТИ от БК, которая мо-
жет манифестировать через несколько месяцев или даже 
лет [41]. При наличии трансмурального поражения стенки 
кишки, симптомов, согласующихся с БК (анемия, высокие 
показатели ФК – свыше 250 мкг/г, системный воспалитель-
ный процесс), может быть рассмотрено лечение, применя-
емое для БК. В случае отсутствия достоверных критериев 
БК у симптомных пациентов рекомендуется курс лечения 
месалазином. Оптимальными следует считать препараты 
месалазина с кишечнорастворимой оболочкой из эудра-
гита L. Индукционный курс целесообразно проводить в 
течение 8 нед, оптимальная доза месалазина  – 4,0 г. При 
неэффективности лечения месалазином рекомендуется 
2-я линия терапии будесонидом. Если у ранее бессимптом-
ного пациента появляются кишечные или внекишечные 
симптомы, то необходимо определить уровень ФК, а при 

превышении его допустимого предела провести дообсле-
дования (посредством лучевых методов диагностики, ко-
лоноскопии) с целью исключения БК.

Заключение
Частота встречаемости ИТИ в популяции достига-

ет 0,5–7%. У большей части пациентов ИТИ протекает 
бессимптомно и способен к саморазрешению. При этом 
у части больных со временем формируется БК или обна-
руживаются другие причины для развития ТИ. Диагно-
стика причин развития ТИ может быть затруднительна, а 
выбор терапевтической тактики неоднозначен. Во многом 
это связано с отсутствием клинических рекомендаций по 
лечению ИТИ. Показано, что на ранних этапах дифферен-
циальной диагностики ИТИ решающее значение должно 
принадлежать оценке клинической симптоматики заболе-
вания, выявлению признаков трансмурального поражения 
тонкой кишки, а при отсутствии решающих признаков ди-
агноза – динамическому наблюдению. При бессимптомном 
течении ИТИ лекарственная терапия не требуется, при на-
личии симптомного ИТИ с вовлечением только СО ТОПК 
терапию следует начинать с назначения месалазина, а при 
выявлении трансмурального поражения стенки указанно-
го отдела кишечника – с будесонида.
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Рис. 1. Алгоритм диагностической и терапевтической тактики у пациентов с дебютом ТИ.
Fig. 1. Algorithm for diagnostic and therapeutic strategies in patients with the onset of terminal ileitis.
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БК – болезнь Крона
ВЗК – воспалительное заболевание кишечника
ЖКТ – желудочно-кишечный тракт
ИТИ – идиопатический терминальный илеит
ИЭ – ишемический энтерит
КТ – компьютерная томография
МРТ – магнитно-резонансная томография
НПВП – нестероидный противовоспалительный препарат

СО – слизистая оболочка
ТИ – терминальный илеит
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ФК – фекальный кальпротектин
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ция по изучению болезни Крона и язвенного колита
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