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КЛИНИЧЕСКИЙ ПРОТОКОЛ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ 

БОЛЕЗНЬ КРОНА У ДЕТЕЙ 

 

1. ВВОДНАЯ ЧАСТЬ  

1.1. Код(ы) МКБ-10: 

МКБ-10 

Код Название 

K50.0 Болезнь Крона тонкой кишки 

K50 Болезнь Крона (регионарный энтерит) 

K50.1 Болезнь Крона толстой кишки 

K50.8 Другие разновидности болезни 

K50.9 Болезнь Крона неуточненная Крона 

 

1.2 Дата разработки/пересмотра протокола: 2014 год (пересмотр 2019 г.). 

1.3 Сокращения, используемые в клиническом протоколе: 

в/в внутривенно 

в/м внутримышечно 

А/Б антибиотики 

АЧТВ Активированное частичное тромбопластиновое время  

БК Болезнь Крона 

БАК Биохимический анализ крови 

ВЗК воспалительные заболевания кишечника 

ВГС вирусный гепатит С 

ВГВ вирусный гепатит В 

ВКЭ видеокапсульная эндоскопия 

ГКС/КС глюкокортикостероиды/кортикостероиды 

ЖКТ желудочно-кишечный тракт 

ИМТ индекс массы тела 

ИС иммуносупрессанты 

ИФА иммунофлюоресцентный анализ 

КТ компьютерная томография 

ЛС лекарственное средство 

МРТ магнитно-резонансная томография 

ОАК общий анализ крови 

ОГК органы грудной клетки 

ПВ-ПТИ-

МНО 

протромбиновое время –протромбиновый индекс  

РКИ рандомизированные клинические исследования 

РФМК растворимые фибринмономерные комплексы 

СРБ С-реактивный белок 

СОЭ скорость оседания эритроцитов 

ТВ тромбиновое время 



УД уровень доказательности 

УЗИ ультразвуковое исследование 

ФНО фактор некроза опухоли. 

ФНО-α фактор некроза опухоли-α 

ЦИКи циркулирующие иммунные комплексы  

ЭФГДС эзофагогастродуоденоскопия 

ЯК язвенный колит 

5-АСК 5-аминосалициловая кислота 

EL 

(Evidence 

level) 

уровень доказательности 

EССО European Crohn’s and Colitis Association 

ANCA антинейтрофильные цитоплазматические антитела, ASCA 

ASCA антитела к сахаромицетам 

MAdCAM-1 адрессин 1 типа - mucosaladressin CAM-1 (cellular adhesion molecule-1) 

VCAM-1 vascular cellular adhesion molecule-1 - молекула адгезии 

сосудистого эндотелия 1 типа 

PUCAI Педиатрический индекс активности язвенного колита (Pediatric 

Ulcerative Colitis Activity Index) 

 

1.4 Пользователи протокола: педиатры, детские гастроэнтерологи, врачи общей 

практики, детские хирурги. 

 

1.5 Категория пациентов: дети.  

 

1.6 Шкала уровня доказательности: 

А Высококачественный мета-анализ, систематический обзор РКИ или 

крупное РКИ с очень низкой вероятностью (++) систематической 

ошибки, результаты которых могут быть распространены на 

соответствующую популяцию 

В Высококачественный (++) систематический обзор когортных или 

исследований случай-контроль или высококачественное (++) когортное 

или исследований случай-контроль с очень низким риском  

систематической ошибки или  РКИ с невысоким (+) риском  

систематической ошибки, результаты которых могут быть 

распространены на соответствующую популяцию 

С Когортное или исследование случай-контроль или контролируемое 

исследование без рандомизации с невысоким риском систематической 

ошибки (+), результаты которых могут быть распространены на  

соответствующую популяцию или РКИ с очень низким или невысоким 

риском систематической ошибки (++ или +), результаты которых не 

могут быть непосредственно распространены на соответствующую 

популяцию 

D Описание серии случаев или неконтролируемое исследование или 

мнение экспертов 

 

1.7. Определение [1-6]  



Болезнь Крона – неспецифическое первично-хроническое, гранулематозное 

воспалительное заболевание с вовлечением в процесс всех слоев стенки кишечника, 

характеризующееся прерывистым (сегментарным) поражением различных отделов 

желудочно-кишечного тракта. Следствием трансмурального воспаления является 

образование свищей и абсцессов. 

 

1.8 Клиническая классификация [5,6]: 

В педиатричес кой практике рекомендуется применять международную 

классификацию болезни Крона, принятую в 2010 г. в Париже (Смотрите                         

Таблицу 1). 

 

Таблица 1 – Клиническая классификация Болезни Крона 
Критерий Градации Сочетания 

Возраст начала 

болезни 
А1а – 0 - < 10 лет 

А1b – 10 - < 17 лет  

А2 – 17 – 40 лет  

А3 - > 40 лет 

 

Локализация L1 - Терминальный илеит  

L2 - Изолированный колит  

L3 - Илеит и колит  

L4a - Верхние отделы с поражением 

до связки Трейца  

L4b – Верхние отделы с поражением 

ниже связки Трейца, но выше 

дистальной 1/3 подвздошной кишки 

L1+L4  

L2+L4  

L3+L4  

L4ab 

Форма В1 - нестриктурирующая и 

непенетрирующая (воспалительная) 

В2 - стриктурирующая В3 – 

пенетрирующая В2В3 - 

стриктурирующая и пенетрирующая р 

– перианальные проявления  

B2B3 – сочетание стеноза и 

пенетрации  

В1р, В2р, В3р - сочетание с  

перианальным поражением 

Рост Go – нет задержки роста,  

G1 – задержка роста 
 

 

По ответу на стероидную терапию:  

• стероидо-резистентность – сохранение активности заболевания несмотря на в/в 

введение или пероральный прием адекватной дозы ГКС в течение 7-14 дней;  

• стероидо-зависимость – достижение клинической ремиссии на фоне терапии 

кортикостероидами и возобновление симптомов при снижении дозы или в течение 

3 месяцев после их полной отмены, а также в случаях, если терапию стероидами не 

удается прекратить в течение 14-16 недель;  

 

Для оценки клинической активности (тяжести) БК используется индекс 

активности БК (Pediatrics Crohn’s Disease Activity Index (РCDAI)/индекс Беста) 

(Таблица 2). При расчете учитываются только клинические (но не 

эндоскопические) критерии. Максимальное количество 600 баллов. 

Интерпретация результатов оценки РCDAI[2]: 

• <150 баллов расценивается как ремиссия БК; 

• >150 баллов – как активная болезнь с разделением на: 

✓ на низкую активность (150-200 баллов); 

✓ умеренную активность (200-450); 



✓ высокую активность (более 450 баллов). 

 

 

 

 

Таблица 2 - Педиатрический индекс активности болезни Крона РCDAI 

 

Симптомы Критерии для оценки Баллы  

Боли в животе 

нет 0 

Малой интенсивности 5 

Сильной интенсивности 10 

Стул, частота, 

консистенция 

0-1р/д, жидкий без примесей крови 0 

2-5р/д, с небольшой примесью крови 5 

Более 6 р/д 10 

Самочувствие, 

активность 

Нет ограничения активности 0 

Умеренное ограничение активности 5 

Значительное ограничение активности 10 

Масса тела 

Нет снижения массы тела 0 

Снижение массы тела на 1-9% 5 

Снижение массы тела более 10% 10 

рост 

Ниже одного центеля 0 

От 1-2 центелей 5 

Ниже двух центелей 10 

Болезненность в 

животе 

Нет болезненности 0 

Болезненность, отмечается уплотнение 5 

Выраженная болезненность 10 

Параректальные 

проявления 

нет 0 

Активная фистула, болезненность, абсцесс 10 

Внекишечные 

проявления 

нет 0 

одно 5 

Более двух 10 

Гематокрит у детей 

до 10 лет 

>33 0 

28-32 2,5 

<28 5 

Гематокрит 

(девочки 11-19 лет) 

>34 0 

29-34 2,5 

<29 5 

Гематокрит 

(мальчики 11-14 лет) 

>35 0 

30-34 2,5 

<30 5 

Гематокрит 

(мальчики 15-19 лет) 

>37 0 

32-36 2,5 

<32 5 

СОЭ 

<20 0 

20-50 2,5 

>50 5 

Альбумин (г/л) >35 0 



Симптомы Критерии для оценки Баллы  

31-34 5 

<30 10 

Интерпретария результатов оценки РCDAI: минимальная сумма баллов 0 

максимальная 100, чем выше сумма, тем выше активность воспаления. 

 

 

2. МЕТОДЫ, ПОДХОДЫ И ПРОЦЕДУРЫ ДИАГНОСТИКИ  

Диагностические критерии [5-7] 

Жалобы:  

При сборе жалоб и анамнеза следует оценить следующие типичные 

клинические симптомы болезни:  

• хроническая (≥4 недель) или повторяющаяся (≥2 эпизодов в течение 6 месяцев) 

диарея; 

• боли в животе преимущественно в правом верхнем и правом нижнем 

квадрантах живота; 

• ночная диарея; 

• примесь крови в стуле; 

• тенезмы; 

• внекишечные симптомы (поражение кожи, артриты, болезнь Бехтерева и др.); 

• перианальные осложнения (парапроктит, анальные трещины, аноректальные 

свищи); 

• задержка роста и/или пубертатного развития; 

• общая слабость;  

• потеря массы тела; 

• лихорадка. 

 

Анамнез и факторы риска[5-10]: 

• сбор анамнеза направлен на детализацию дебюта заболевания, 

продолжительности диареи, рецидивирующего характера описанных жалоб. 

Необходимо уточнить связь возникновения симптомов с недавними 

путешествиями, пищевой непереносимостью, приемом антибактериальных или 

нестероидных противовоспалительных препаратов, перенесенной кишечной 

инфекцией, аппендэктомией, наследственностью по ВЗК и колоректальному раку. 

• факторы риска: наличие у близких родственников ВЗК (язвенный колит, 

болезнь Крона,), целиакии, язвенной болезни; активное табакокурение 

(протективный фактор для ЯК и фактор риска для БК). 

Физикальное обследование [7-9]: 

• осмотр кожных покровов: сухость кожи, ломкость ногтей, сниженный тургор за 

счет мальабсорбции (нарушение всасываемости микроэлементов), наличие 

признаков гангренозной пиодермии; 

• измерение температуры (повышение до 38-39 С, признак высокой активности 

заболевания и/или осложнений); 

• подсчет ЧСС (тахикардия, как признак активности заболевания, 

сопутствующей анемии или осложнений); 

• осмотр ротовой полости (на предмет наличия или отсутствия язв-афт); 



• напряжение мышц брюшной стенки, пальпируемый инфильтрат брюшной 

полости; 

• обязательный осмотр перианальной области и половых органов; 

• пальцевое исследование прямой кишки; 

• измерение ИМТ: динамика состояния, мониторинг эффективности терапии. 

• осмотр глаз (признаки увеита или коньюктивита). 

 

Лабораторные исследования [5-7,13-24] 

• ОАК: снижение гемоглобина (анемия при кишечном кровотечении носит 

гиперрегенераторный характер, сопровождается ретикулоцитозом), лейкоцитоз с 

нейтрофилезом, тромбоцитоз, ускоренное СОЭ. 

• биохимический анализ крови: общий белок, белковые фракции 

(гипопротеинемия, в частности гипоальбуминемия), щелочная фосфатаза (норма/ 

повышение, как маркер холестаза и остеопороза), электролиты (электролитные 

нарушения, пропорциональны выраженности диареи и метаболических 

нарушений), ферритин (норма/снижение уровня), сывороточное железо 

(норма/снижение), С – реактивный белок (более специфичный показатель степени 

воспаления).  

• коагулограмма (толерантность плазмы к гепарину, АЧТВ, времени 

рекальцификации, ПВ-ПТИ-МНО, РФМК, ТВ, фибриноген) норма/ нарушение 

коагуляции. 

• определение фекального кальпротектина: наиболее чувствительный 

биологический маркер воспаления. Уровень фекального кальпротектина 

значительно выше при толстокишечном воспалении. 

• иммунологический статус (клеточный, гуморальный, ЦИКи)[2]; 

• определение концентраций антител к цитоплазме нейтрофилов (p-ANCA) и 

антител к сахаромицетам (ASCA) ИФА- методом: выявление антител к клеточной 

стенке Saccharomyces cerevisiae подтверждает воспалительные заболевания 

кишечника, а также используется для прогнозирования фрагмента 

терминального илеита (БК). 

• При применении препаратов из группы анти ФНО-α: концентрация 

препартов в крови, определение антител к применяемы препаратам (АТ к TNFα-

блокаторам).  

• диагностика латентного туберкулеза при применении препаратов из группы 

анти ФНО-α: Диаскин- тест, Квантифероновый тест, Определение уровня 

интерферона-Ƴ. 

 

Инструментальные исследования [5-7,13,14,25]  

• Фиброилеоколоноскопия: метод диагностики БК первой линии, 

позволяющий выявить терминальный илеит, особенно мелкие дефекты слизистой. 

По информативности сопоставим с лучевыми диагностическими процедурами, 

такими как МРТ и КТ. Наличие поперечных язв, афт, ограниченных участков 

гиперемии и отека в виде «географической карты», свищи с локализацией на любом 

участке желудочно-кишечного тракта характерно для БК. Наиболее часто 

используемой является Простая эндоскопическая шкала болезни Крона или Simple 

endoscopic score (SES-CD). Выявление критериев (Таблица 3) и подсчет баллов 

(Таблица 4) проводятся в 5 сегментах кишечника. 



 

Таблица 3 - Простая эндоскопическая шкала болезни Крона (SES-CD) 

 

Критерии 
Баллы 

0 1 2 3 

Размер язв (см) - Афты (0,1-0,5) Язвы (0,5-2,0) 
Большие язвы 

 

Протяженность 

язвенных 

поражений 

- <10% 10-30% >30% 

Воспаление 
Невоспаленные 

сегменты 
<50% 50-70% >75% 

Стенозирование Нет 
Единичное, 

проходимо 

Множественное, 

проходимо 

Нет 

проходимости 

 

 

 

 

 

 

Таблица 4 - Оценка простой эндоскопической шкалы болезни Крона 
- Подвздо

шная 

кишка 

Восходящая 

ободочная 

Поперечная 

ободочная 

Нисходяща

я ободочная 

Прямая 

кишка 

Итого 

 

Размер язв 0-3 0-3 0-3 0-3 0-3 + 

Протяженность 

язвенных 

поражений 

0-3 0-3 0-3 0-3 0-3 + 

Воспаление 0-3 0-3 0-3 0-3 0-3 + 

Стенозирование 0-3 0-3 0-3 0-3 0-3 + 

 =Ʃ 

n – сумма всех пораженных сегментов SES-CD = Ʃ – 1,4 х n 

 

Активность воспалительного процесса по SES-CD оценивается следующим 

образом:  

• 0–2 балла – ремиссия;  

• минимальная активность – 3 – 6 баллов;  

• умеренная активность 7 – 15 баллов;  

• высокая активность >16 баллов. 

 

Гистологическое обследование. 

Характерны следующие морфологические критерии для Болезни Крона: 

• язвенные дефекты глубокие щелевидные язвы, проникающие в подслизистую 

основу или мышечный слой; 

• локальность нарушения архитектоники слизистой оболочки - неравномерность 

расположения крипт; 

• воспалительный инфильтрат трансмуральный - распространяется от слизистой 

оболочки на подслизистую основу, мышечную и серозную оболочку; 

плазмоклеточный градиент, базальный плазмоцитоз; 

• снижение количества бокаловидных клеток со снижением муцина; 



• наличие гранулемы, их локализация, размер, слияние гранулем, клеточный 

состав. 

 Эзофагогастродуоденоскопия: с целью выявления внекишечных проявлений 

поражения жкт, исключения БК; 

Ирригоскопия с двойным контрастированием: прерывистый характер 

поражения с вовлечением в процесс тонкого кишечника, наличие изъязвлений и 

узловатости слизистой, стриктуры в области подвздошной и слепой кишок, 

кишечная обструкция и фистулы [5-7,13,14,25]. 

 Ректороманоскопия: наличие поперечных язв, афт, ограниченных участков 

гиперемии, отека в виде «географической карты», свищи с локализацией на любом 

участке желудочно-кишечного тракта[5-7,13,14,25;] 
 Ультразвуковое исследование органов брюшной полости: утолщение 

стенки, уменьшение эхогенности, анэхогенное утолщение стенки кишечника, 

сужение просвета, ослабление перистальтики, сегментарное исчезновение гаустр, 

абсцессы; 

 Магнитно-резонансная энтерография: характеризуется выской 

чувствительностью для определения абсцессов, внутренних свищей и 

перианальных осложнений. Также полезен для дифференцировки воспалительных 

и фиброзных стриктур, мониторинга эффективности терапии. 

 Компьютерная томография (КТ) с контрастированием кишечника 

считается «золотым стандартом» выявления внекишечных проявлений заболевания, 

таких как абсцессы, флегмоны, увеличение лимфатических узлов. КТ дает 

возможность не только оценить толщину стенки пораженных участков кишечника, 

но и распознать осложнения (перфорацию, свищи).  

Трансабдоминальное ультразвуковое сканирование тонкой и ободочной 

кишки/ трансректальное ультразвуковое исследование прямой кишки и анального 

канала [5-7,13,14,25];  

Видеокапсульная эндоскопия – метод, позволяющий уточнить локализацию 

тонкокишечного повреждения при БК. Перед проведением ВКЭ рекомендуется 

выполнять рентгенологические исследования (пассаж бария по кишечнику, КТ-

энтерография) или МР-энтерографию для оценки наличия стриктур тонкой кишки. 

К преимуществам метода также относят неинвазивность, атравматичность, 

проведение исследования без анестезиологического обеспечения, простоту 

подготовки и отсутствие вредных воздействий на организм.  
Для оценки активности БК при помощи капсульной эндоскопии используется 

балльная система оценки CECDAI (Capsule Endoscopy Crohn's Disease Activity 

Index) (Таблица 5) или Lewis Score (Таблица 6). 

 

Таблица 5 - Балльная система оценки CECDAI (Capsule Endoscopy Crohn's Disease 

Activity Index) 

Сегменты 

(А) Оценка 

воспаления  

(0-5) 

(В) Протяженность 

поражения  

(0-3) 

(С) Оценка 

стриктуры  

(0-3) 

Итого 

Проксимальн

ый сегмент 

тонкой кишки 

(1) 

0 = нет 0 = нет 0 = нет 

[A1 × B1] + 

С1 
1 = умеренный 

отек / гиперемия 

/ эрозирование 

1 = локальное 

поражение (один 

сегмент) 

1 = одно 

(проходима) 



Сегменты 

(А) Оценка 

воспаления  

(0-5) 

(В) Протяженность 

поражения  

(0-3) 

(С) Оценка 

стриктуры  

(0-3) 

Итого 

2 = тяжелый отек 

/ гиперемия / 

эрозирование 

2 = пятнистое 

поражение (2-3 

сегмента) 

2 = 

множественное 

(проходима) 

3 = 

кровотечение, 

экссудат, афты, 

эрозия, 

небольшая язва 

(менее 0,5 см) 

3 = диффузное 

поражение (более 3-х 

сегментов) 

3 = обструкция 

(не проходима) 

4 = средняя язва 

(0,5-2 см), 

псевдополип 

- - 

5 = большая язва 

(более 2 см) 
- - 

Дистальный 

сегмент 

тонкой кишки 

(2) 

0 = нет 0 = нет 0 = нет 

[A2 × B2] + 

С2 

1 = умеренный 

отек / гиперемия 

/ эрозирование 

1 = локальное 

поражение (один 

сегмент) 

1 = одно 

(проходима) 

2 = тяжелый отек 

/ гиперемия / 

эрозирование 

2 = пятнистое 

поражение (2-3 

сегмента) 

2 = 

множественное 

(проходима) 

3 = 

кровотечение, 

экссудат, афты, 

эрозия, 

небольшая язва 

(менее 0,5 см) 

3 = диффузное 

поражение (более 3-х 

сегментов) 

3 = обструкция 

(не проходима) 

4 = средняя язва 

(0,5-2 см), 

псевдополип 

- - 

5 = большая язва 

(более 2 см) 
- - 

Окончательный балл (CECDAI) (1) + (2) 

 

Таблица 6 - Шкала оценки активности и протяженности поражения тонкой кишки 

при болезни Крона (Lewis Score) 
Параметры Характеристика Балл

ы 

Характеристика  Баллы  Характеристика  Баллы  

Внешний 

вид 

ворсинок 

(оценивает

ся худшая 

треть) 

Норма  0 Короткий 

сегмент  
8 Одиночный  1 

Отечные 1 Длинный 

сегмент 

12 В отдельных 

местах 

14 

  Вся треть  20 Диффузный  17 

Язвы 

(оценивает

ся худшая 

треть) 

Нет  0 Короткий 

сегмент 
8 Менее четверти 9 

Одиночная  3 Длинный 

сегмент 

12 От четверти до 

половины 

кишечника 

12 

Несколько  5 Вся треть  20 Более половины 18 



Стеноз (в 

любом 

отделе) 

Множество  10 Изъязвленный  24 Проходим  7 

  Не 

изъязвленный  

2 Не проходим  10 

Интерпретация оценки активности и протяженности поражения тонкой 

кишки при болезни Крона (Lewis Score): 

• до 135 баллов – нормальная слизистая оболочка или клинически 

незначительные воспалительные изменения;  

• 135–790 баллов – воспаление легкой степени;  

• более 790 баллов – умеренное и тяжелое воспаление.  
Фистулография при наличии наружных свищей. 
ЭКГ с целью диагностики возможных нарушений ритма (гипокалиемия, 

гипомагниемия и т.д.). 

Рентген органов грудной клетки/КТ органов грудной клетки (исключение 

специфического процесса). 

  

Показания для консультации специалистов [5,7,14]: 

• консультация психотерапевта, психолога (невроз, планируемая операция с 

наличием стомы и т.п.); 

• консультация эндокринолога (стероидный сахарный диабет, надпочечниковая 

недостаточность у больных на длительной гормональной терапии); 

• консультация дерматолога (дифференциальный диагноз узловатой эритемы, 

пиодермии и т.п.); 

• консультация ревматолога (при вовлеченности в аутоиммунный процесс 

суставов); 

• консультация хирурга-колопроктолога – при подозрении на острую 

токсическую дилатацию толстой кишки, при отсутствии положительной динамики 

от консервативной терапии; 

• консультация инфекциониста – в случае наличия оппортунистической 

инфекции, дифференциальная диагностика с инфекционными заболеваниями 

(диарейный синдром);  

• консультация фтизиатра – исключение латентной инфекции перед индукцией 

α-ФНО терапии;  

• консультация акушер гинеколога/гинеколога, с целью исключения 

ректовагинальных свищей; 

• консультация окулиста, с целью исключения внекишечных проявлений, в виде 

признаков увеита или коньюктивита; 

• консультация иммунолога, с целью исключения первичного иммунодефицита. 

2.1 Диагностический алгоритм Болезни Крона представлен на Рисунке 1.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 
Рисунок 1 Диагностический алгоритм БК 

 

2.2 Дифференциальный диагноз [6,7,14, 30-33] 

 

Таблица 7 Основные заболевания, с которыми следует проводить 

дифференциальную диагностику болезни Крона у детей 

 

Диагноз Обоснование для 

дифференциальн

ой диагностики 

Обследования Критерии исключения 

диагноза 

Язвенны

й колит 

Длительно 

текущий анамнез 

заболевания, 

снижение массы 

тела, диарея с 

патологическими 

примесями, 

наличие 

внекишечных 

проявлений.  

Серологические 

маркеры 

(pANCA, ASCA), 

фиброилеоколон

оскопия с 

биопсией, МРТ 

кишечника с 

контрастировани

ем. 

Серологическим маркером 

является pANCA. 

Эндоскопическая картина: 

непрерывное воспаление 

слизистой толстой кишки, 

ограниченное слизистой 

оболочкой, начинающееся в 

прямой кишке и 

распространяющееся 

проксимальнее, с четкой 

границей воспаления. 

Морфология: деформация 

крипт, «неровная» 

поверхность слизистой в 

биоптате, уменьшение числа 

бокаловидных клеток, 

базальный плазмоцитоз, 

Жалобы: диарея (включая ночную), наличие патологических примесей (слизь, кровь), абдоминальная 

боль, задержка физического развития.  

Врач гастроэнтеролог/ проктолог/ хирург 

(специалист по ВЗК) 

ВОП/ педиатр: Полное физикальное обследование, включая осмотр перианальной области 

Исключение инфекции (при анамнезе 

<недели, культуральный тест кала) 

Потдверждение воспаления: СРБ; 

фекальный кальпротектин 

Подтверждение: Эндоскопическое + гистологическое обследование, МР- энтерография 

Верификация диагноза. Оценка активности по PCDAI 

Лечение у детского 

инфекциониста 

Лечение у 

ВОП/педиатра 

Лечение у ВОП/педиатра 

 

ДА НЕТ 

НЕТ ДА 

ДА НЕТ 



Диагноз Обоснование для 

дифференциальн

ой диагностики 

Обследования Критерии исключения 

диагноза 

инфильтрация собственной 

пластинки слизистой 

оболочки, наличие крипт-

абсцессов и базальных 

лимфоидных скоплений. 

МРТ кишечника с 

контрастированием: тонкий 

кишечник не вовлечен в 

пат.процесс. 

 

Инфекци

онный 

колит 

(часто) 

Острое начало, 

часто с 

лихорадкой и 

рвотой. Редко 

продолжается 

более 3 недель 

Анализ кала для 

микробиологичес

ких 

исследований, 

включая 

Clostridium 

difficile (токсины 

А и В) и 

паразитов, 

возбудителей 

туберкулеза и 

Yersinia при 

наличии 

показаний 

Внезапное начало. Наличие 

патогенной микрофлоры в 

стуле. 

Аллергич

еский 

колит 

(часто у 

младенце

в) 

Экзема, аллергия 

на молочный 

белок в анамнезе, 

отягощенная 

наследственность 

по атопии. 

Возраст: младше 1 

года. 

Аллергологиечес

кие пробы с 

элиминационной 

диетой. 

Колоноскопия с 

биопсией 

толстой кишки. 

Уровень 

специфического/

общего IgE, 

кожные 

тестирование, 

проба с 

исключением 

белков коровьего 

молока и других 

аллергенов 

Положительные 

аллергологические пробы. 

Повышение уровня 

специфического/общего IgE. 

В биоптате слизистой 

толстой кишки 

эозинофильная 

инфильтрация, 

лимфофолликулярная 

гиперплазия. 

Васкулит 

(редко) 

Сопутствующие 

внекишечные 

проявления 

(поражения кожи, 

суставов и глаз) 

Анализ HLA-B5, 

биопсия кожи, 

серологические 

маркеры 

Серологическим маркером 

является ANCA. 

Положительные результаты 

биопсии. 



Диагноз Обоснование для 

дифференциальн

ой диагностики 

Обследования Критерии исключения 

диагноза 

Иммунод

ефицитн

ые 

состояни

я (редко) 

Развитие колита в 

первые месяцы 

жизни, часто с 

вовлечением 

перианальной 

зоны; воспаление 

волосяных 

фолликулов  или 

экзема; другие 

грибковые или 

бактериальные 

инфекции. 

Фенотипировани

е лимфоцитов (Т, 

В, NK, NK-T 

клетки), 

определение 

уровня 

иммуноглобулин

ов, а также 

функциональные 

анализы ответа 

лимфоцитов на 

антигены/митоге

ны и 

нейтрофилы, 

включая анализ 

на хроническую 

гранулематозную 

болезнь. 

Выявления абсолютного и 

относительного дефицита Т и 

В- лимфоцитов. 

Иммуноглобулины А, М, G 

(гипо- гаммаглобулинемия/  

агаммаглобулинемия 

Полип 

толстой 

кишки 

Наличие 

патологических 

примесей в кале, 

учащенный стул, 

ощущение 

неполного 

опорожнения 

кишечника, 

абдоминальные 

боли, признаки 

анемии 

Фиброилеоколон

оскопия, 

фиброректомано

скопия с 

биопсией; 

ирригоскопия с 

двойным 

контратирование

м, КТ- 

колонография, 

видеокапсульная 

эндоскопия. 

Эндоскопически: 

гиперплазия на ножке или на 

широком основании, близки 

по строению к окружающей 

слизистой оболочке, но 

имеют более плотную 

консистенцию. 

Гистологически существуют 

типы: аденоматозные, 

гиперпластические, 

фиброзные, ювенильные 

полипы. КТ- колонография, 

ирригоскопия, 

виедокапсульная эндоскопия 

– диагностируют полипы. 

Лимфома 

кишечни

ка 

Интоксикация, 

увеличение 

периферических 

л/узлов, снижение 

массы тела, 

абдоминальные 

боли, чередование 

диареи/ запоров, 

признаки анемии, 

внекишечные 

проявления: 

частые инфекции, 

УЗИ 

лимфатических 

узлов. УЗИ, 

КТ/МРТ органов 

брюшной 

полости с 

контрастировани

ем. Биопсия 

л/узла с 

гистологическим, 

цитологическим 

исследованием 

УЗИ л/узлов: увеличенные 

л/узлы (периферические, 

внутригрудные, 

внутрибрюшные). Биопсия 

л/узла. Гистологически, 

цитологически 

подтверждается.  УЗИ, 

КТ/МРТ брюшной полости с 

контрастированием: наличие 

л/узлов в диаметре более 1см, 

возможны гепатомегалия, 

асцит.  



Диагноз Обоснование для 

дифференциальн

ой диагностики 

Обследования Критерии исключения 

диагноза 

суставные боли, 

т.д. возможна 

клиника кишечной 

непроходимости. 

биоптата.  

Кишечна

я 

лимфанг

иэктазия  

Синдром 

мальабсорбции, 

периферические 

отеки, преходящая 

диарея, тошнота, 

рвота, 

абдоминальные 

боли; возможно 

стеаторея; 

задержка роста и 

развития 

ОАК. БАК: 

кальций, общий 

белок, альбумин, 

гаммаглобулины, 

трансферрин, 

церулоплазмин. 

Активность 

альфа-1-

антитрипсина в 

крови. 

Фиброилеоколон

оскопия, ЭФГДС 

с биопсией; 

лимфангиографи

я с 

контрастировани

ем. УЗИ/КТ 

брюшной 

полости. 

Фиброилеоколоноскопия: на 

слизистой обнаруживаются 

ворсинки и узлы белого 

цвета, могут выявляться 

утолщение подлизистого 

слоя, ксантоматозные 

бляшки. ЭФГДС с биопсией 

тонкой кишки- выраженное 

расширение и эктазия 

лимфатических сосудов 

слизистой оболочки и 

подслизистого слоя. 

Лимфангиография с 

контрастированием: 

патологически измененные 

лимфатические сосуды 

кишечника. ОАК: 

лимфоцитопения, анемия. 

БАК: гипопротеинемия, 

гипогаммаглобулинемия, 

гипокальциемия, снижение 

трансферрина, 

церулоплазмина.  Уровень 

альфа-1-антитрипсина 

повышен. УЗИ/КТ брюшной 

полости: расширенные петли 

кишечника, утолщение 

стенок кишечника, отек 

брыжейки. 

Туберкул

ез 

Последовательнос

ть развития: 

лихорадка, 

абдоминальная 

боль, диарея). 

Непрерывное 

течение 

заболдевания. 

Могут 

наблюдаться 

спленомегалия, 

асцит. Активный 

Фиброилеоколон

оскопия с 

биопсией. 

Рентгенография 

ОГК.  

Специфические 

тесты: бак посев 

мокроты, 

промывных вод 

бронхов, каловые 

массы, ткани и 

асцитическая 

Эндоскопические признаки: 

поверхностные редкие 

поперечные язвы без 

преимущественной 

сегментарной локализации. 

Псевдополипы Слепая кишка 

повреждается чаще, чем 

подвздошная. Зияние 

илеоцекального клапана. 

Морфология: большие, 

сливающиеся гранулемы в 

подслизистом слое. 



Диагноз Обоснование для 

дифференциальн

ой диагностики 

Обследования Критерии исключения 

диагноза 

процесс или 

инфекция в 

анамнезе, наличие 

контакта с 

больными. 

жидкость на 

МБТ. 

Туберкулинодиаг

ностика 

Диаскин- тест 

Квантифероновы

й тест, 

Определение 

уровня 

интерферона-Ƴ. 

Лучевые методы 

исследования. 

Казеозные некрозы и 

подслизистые стенозы, 

казеозные изменения в стенке 

кишки и мезентериальных 

лимфоузлах. Выявление 

кислотоустойчивых бацилл. 

Цепочки эпителиоидных 

гистиоцитов, выстилающих 

язвы.  

Выявление МБТ при 

бактериоскопии материала. 

Положительные тесты. 

Лучевые методы: Слепая 

кишка >подвздошной кишки. 

Ассиметричное утолщение 

стенки кишки. Асцит. 

Брыжеечные узлы >1см с 

кальцификацией и 

центральным разжижением. 

 

 

 

3. ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ НА АМБУЛАТОРНОМ УРОВНЕ [7, 34] 

 Лечение воспалительных заболеваний кишечника при обострении процесса 

должно проводиться только в условиях стационара с последующим этапом 

восстановительного лечения (реабилитации) в амбулаторных условиях и при 

диспансерно-динамическом наблюдении педиатра поликлиники или 

гастроэнтеролога с курсами противорецидивного лечения. 

 Терапевтический подход зависит от: 

• локализации заболевания; 

• тяжести его течения; 

• наличия осложнений; 

• ответа на предыдущую терапию.  

Однако следует отметить, что локализация поражения достигается только при 

назначении таргетных препаратов, таких, например, как сульфасалазин, в виде 

клизм ректальных, свечей и таблеток и покрытый кишечнорастворимой оболочкой 

будесонид.  

Считается, что все остальные препараты (кортикостероиды, азатиоприн, 

инфликсимаб, адалимумаб, ведолизумаб) для лечения ВЗК действуют на 

протяжении всего ЖКТ.  

Клинический ответ необходимо оценивать в течение нескольких недель, а 

контроль нежелательных явлений проводить в ходе всего периода терапии.  

При обострениях заболевания лечение должно продолжаться до достижения 

клинической ремиссии или установления его неэффективности.  



В целом улучшение обычно наступает в течение 2–4 нед, в то время как 

ремиссия через 12–16 нед.  

После достижения ремиссии пациентам должна быть подобрана 

поддерживающая терапия.  

При сохранении симптомов требуется альтернативное лечение. 

 

3.1. Немедикаментозное лечение [7,14]: 

Режим:  

• Режим 1 – постельный;  

• Режим 2 – полупостельный; 

• Режим 3 – общий.  

Диетотерапия – дробное питание с обеспечением химического и механического 

щажения слизистой оболочки c исключением продуктов, усиливающих 

перистальтику и обладающих аллергенным и раздражающим действием (кофе, 

шоколад, жирная и острая пища).  

• Нутритивный статус и рост детей с БК должен регулярно оцениваться; при 

необходимости рекомендовано применять нутритивную поддержку. Увеличение 

общей калорийности пищи до 85-90 ккал/кг в сутки и суточного потребления белка 

до 2,4-3,0 г/кг в сутки (УД D). 

• Энтеральное или парентеральное питание в исключительных случаях при 

очень тяжелом течении болезни (УД C). 

 

3.2. Медикаментозное лечение.  

 

Таргетная терапия. 

Сульфасалазин: 

• подросткам старше 16 лет в 1-й день по 500 мг (1 таблетка)  4 раза в сутки; во 

2-й день по 1 г (2 таблетки) 4 раза в сутки; в 3-й и последующие дни по 1.5-2 г (3-4 

таблетки) 4 раза в сутки; 

• детям от 10 до 16 лет и/или с массой тела 35-50 кг назначают по 500 мг 4 раза в 

сутки; 

• детям от 6 до 10 лет рекомендованная доза составляет 40-60 мг сульфасалазина 

на килограмм массы тела в сутки. 

 

Гормональная терапия: 

1) Преднизолон: перорально, внутривенно 1-2 мг/кг и не должна превышать у 

большинства детей 40 мг/сут, курсом 4-8 недель, с постпенным снижением 

(Таблица 8) 

 

Таблица 8 - Схема снижения дозы преднизолона детям с Болезнью Крона (в 

мг/сутки). 
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60* 50 40 35 30 25 20 15 10 5 

 

 

 

0 

50* 40 40 35 30 25 20 15 10 5 0 

45* 40 40 35 30 25 20 15 10 5  

40 40 30 30 25 25 20 15 10 5 0 

35 35 30 30 25 20 15 15 10 5 0 

30 30 30 25 20 15 15 10 10 5 0 

25 25 25 20 20 15 15 10 5 5 0 

20 20 20 15 15 12.5 10 7.5 5 2.5 0 

15 15 15 12.5 10 10 7.5 7.5 5 2.5 0 

 

2) Метилпреднизолон: внутрь 0,18 мг/кг/сут или 3,33 мг/м2/сут в 3 приема, при 

других показаниях — по 0,42–1,67 мг/кг или 12,5–50 мг/м2 в сутки в 3 приема. В/в, 

в/м низкие дозы, но не менее 0,5 мг/кг/сут; 

3) Будесонид[100]: перорально, ректально 9 мг/сут в 3 приема, в течение 8 недель, с 

постепенным снижением по 3мг в неделю. 

Эффективность гормональной терапии оценивается согласно предикторов и 

критериев, указанных в Таблице 9. 

 

Таблица 9. Предикторы ответа на неэффективности стероидной терапии  

Предикторы Критерии Риск колэктомии 

Клинические 

Частота стула > 12/в день на 2 сутки в/в 

стероидов 

Частота стула  > 3- 8/день + СРБ > 45 мг/л на 3 

сутки (Оксфордские критерии) 

55% 

85% 

Биохимические 
СОЭ > 75 мм/час или лихорадка > 38°C 

  
Риск ↑ в 8-9 раз 

Радиологические 

Расширение диаметра толстой кишки  > 5.5 см 

или островки по данным обзорной 

рентгенографии брюшной полости 

Глубокие язвенные дефекты, локализованные 

дистально (гибкая сигмоидоскопия) 

Индекс эндоскопической активности 7-8 

75% 

  

  

42/49 пациентов 

  

  

13/14 пациентов 

Комбинированные 
Частота стула>3/сутки ±дилатация толстой 

кишки  + гипоальбуминемия <30г/л 
85% 

 

Ингибиторы ФНО-α (химерные IgG моноклональные) 

Инфликсимаб: Индукция: 5 мг/кг в/в на 0, 2 и 6 нед. Поддерживающая терапия: 5 

мг/кг в/в каждые 8 нед. 

Ингибиторы ФНО-α (Полностью гуманизированные) 

Адалимумаб:  

• при массе > 40кг. Индукция: 160мг - 80мг п/к  на 0,2 нед. Поддерживающая: 40 

мг п/к каждые 2 нед. 



• при массе < 40кг. Индукция: 80мг - 40мг п/к на 0,2 нед. Поддреживающая: 40 

мг п/к каждые 2 нед. 

Моноклональные антитела 

Ведолизумаб[100]: пациентам с массой тела ≥40 кг ведолизумаб следует вводить 

внутривенно в дозе 300 мг с тремя вводными дозами в течение 6 недель [недели 0–

2–6] с последующей поддерживающей терапией по 300 мг каждые 8 недель. 

Особых указаний по дозированию для детей не существует. Младшим 

педиатрическим пациентам может потребоваться индивидуальная доза от 6 мг/кг до 

максимальной дозы 300 мг или доза на основе ППТ [с учетом стандартной 

взрослый 1,73 м2]. Ответ на ведолизумаб может занять некоторое время [≥16 

недель]. 

 

Таблица 10 - Перечень основных лекарственных средств (имеющих 100% 

вероятность применения): 
Лекарственная 

группа 

Международное 

непатентованное 

наименование ЛС 

Способ применения Уровень 

доказательност

и 

5-АСК Сульфасалазин 

подросткам старше 16 лет в 1-й день по 

500 мг (1 таблетка).   

4 раза в сутки; во 2-й день по 1 г (2 

таблетки) 4 раза в сутки; в 3-й и 

последующие дни по 1.5-2 г (3-4 

таблетки) 4 раза в сутки.  

Детям от 10 до 16 лет и/или с массой 

тела 35-50 кг назначают по 500 мг 4 раза 

в сутки. 

Детям от 6 до 10 лет рекомендованная 

доза составляет 40-60 мг 

сульфасалазина на килограмм массы 

тела в сутки. 

 

С [73; 75] 

 

Таблица 11 Перечень дополнительных лекарственных средств (менее 100% 

вероятности применения): 
Лекарственная 

группа 

Международное 

непатентованное 

наименование ЛС 

Способ применения Уровень 
доказательно

сти 

Глюкокортикос

тероиды 

Преднизолон  Перорально, внутривенно 1-

2 мг/кг и не должна 

превышать у большинства 

детей 40 мг/сут. Курсом 4-8 

недель, с постпенным 

снижением.  

А [75] 

Глюкокортикос

тероиды 

Метилпреднизолон  внутрь 0,18 мг/кг/сут или 

3,33 мг/м2/сут в 3 приема, 

при других показаниях — 

по 0,42–1,67 мг/кг или 12,5–

50 мг/м2 в сутки в 3 приема. 

В/в, в/м низкие дозы, но не 

менее 0,5 мг/кг/сут 

В [75] 

Глюкокортикос

тероиды 

Будесонид Перорально, ректально 9 

мг/сут в 3 приема, в течение 

8 недель, с постепенным 

С [71; 72; 75] 



снижением по 3мг в неделю. 

Ингибиторы 

ФНО-α 

(химерные IgG 

моноклональны

е) 

Инфликсимаб Индукция: 5 мг/кг в/в на 0, 2 

и 6 нед. Поддерживающая 

терапия: 5 мг/кг в/в каждые 

8 нед. 

С [75] 

Ингибиторы 

ФНО-α 

(Полностью 

гуманизирован

ные) 

Адалимумаб При массе > 40кг. 

Индукция: 160мг - 80мг п/к  

на 0,2 нед. 

Поддерживающая: 40 мг п/к 

каждые 2 нед. 

При массе < 40кг. 

Индукция: 80мг - 40мг 

п/к на 0,2  

нед. Поддреживающая: 40 

мг п/к каждые 2 нед. 

В [75] 

Моноклональн

ые антитела 

Ведолизумаб Пациентам с массой тела 

≥40 кг ведолизумаб следует 

вводить внутривенно в дозе 

300 мг с тремя вводными 

дозами в течение 6 недель 

[недели 0–2–6] с 

последующей 

поддерживающей терапией 

по 300 мг каждые 8 недель. 

Особых указаний по 

дозированию для детей не 

существует. Младшим 

педиатрическим пациентам 

может потребоваться 

индивидуальная доза от 6 

мг/кг до максимальной дозы 

300 мг или доза на основе 

ППТ [с учетом стандартной 

взрослый 1,73 м2]. Ответ на 

ведолизумаб может занять 

некоторое время [≥16 

недель].  

С [83-84] 

*Тактика снижения дозы ГКС: см Таблицу 10; 

**После 8-недельного приема будесонида ММХ, снижение дозы проводится через день в течение 1-2 недель до 

полной отмены. 

 

3.3. Хирургическое вмешательство: нет. 

 

3.4 Дальнейшее ведение. 

• Пациенты с БК подлежат динамическому наблюдению с обязательным 

посещением врача-педиатра, врача общей практики 1 раз в 3 месяца с 

проведением:  



✓ ректосигмоскопии с прицельной биопсией слизистой оболочки прямой кишки 

в целях выявления степени воспаления и дисплазии; 

✓ колонофиброскопии с множественной прицельной биопсией проводится при 

тотальном колите, существующем выше 10 лет;  

✓ исследования крови и функциональные пробы печени; 

✓ меры медицинской реабилитации направлены на профилактику осложнений 

консервативной терапии. 

• Психологическая помощь рекомендована всем нуждающимся пациентам, 

поскольку она повышает качество жизни, облегчает адаптацию к заболеванию и 

препятствует депрессии (УД - 2b); 

• Не рекомендуется применять живые вакцины. 

 

NB! У детей и подростков, особенно при нестабильном течении заболевания, 

рекомендовано учитывать возможное несоблюдение медицинских предписаний. 

(УД - 3а). 

 

3.5 Индикаторы эффективности лечения и безопасности методов диагностики 

и лечения, описанных в протоколе:  

• купирование воспалительного процесса; 

• ускорение наступления клинической ремиссии; 

• уменьшение системных проявлений; 

• отсутствие осложнений на проводимую иммуносупрессивную терапию. 

 

4. ПОКАЗАНИЯ ДЛЯ ГОСПИТАЛИЗАЦИИ С УКАЗАНИЕМ ТИПА 

ГОСПИТАЛИЗАЦИИ: 

4.1 Показания для плановой госпитализации: 

• впервые установленный диагноз БК; 

• выраженная степень обострения и распространенности колита 

(среднетяжелое и тяжелое течение), лабораторные признаки активности процесса;  

• наличие кишечных осложнений и/или системных проявлений. 

4.2 Показания для экстренной госпитализации: 

• токсическая дилатация ободочной кишки; 

• перфорация тонкой, толстой кишки; 

• массивное кишечное кровотечение; 

• отсутствие улучшения при тяжелом течении заболевания на фоне адекватной 

терапии (включая внутривенное введение стероидов) в течение 7 суток. 

 

5. ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ НА СТАЦИОНАРНОМ УРОВНЕ:  

Лечение воспалительных заболеваний кишечника при обострении процесса должно 

проводиться только в условиях стационара с последующим этапом 

восстановительного лечения (реабилитации) в амбулаторных условиях и при 

диспансерно-динамическом наблюдении педиатра поликлиники или 

гастроэнтеролога с курсами противорецидивного лечения. 

Терапевтический подход зависит от: 

• локализации заболевания; 

• тяжести его течения; 

• наличия осложнений; 



• ответа на предыдущую терапию.  

Считается, что все остальные препараты (кортикостероиды, азатиоприн, 

инфликсимаб, адалимумаб, ведолизумаб) для лечения ВЗК действуют на 

протяжении всего ЖКТ.  

Клинический ответ необходимо оценивать в течение нескольких недель, а 

контроль нежелательных явлений проводить в ходе всего периода терапии.  

При обострениях заболевания лечение должно продолжаться до достижения 

клинической ремиссии или установления его неэффективности.  

В целом улучшение обычно наступает в течение 2–4 нед, в то время как 

ремиссия через 12–16 нед.  

После достижения ремиссии пациентам должна быть подобрана 

поддерживающая терапия.  

При сохранении симптомов требуется альтернативное лечение. 

 

  



5.1 Карта наблюдения пациента, маршрутизация пациента: 

Карта наблюдения пациента, маршрутизация пациента представлены ниже на 

Рисунках 2 и 3.  

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 2. Карта наблюдения пациента, маршрутизация пациента 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Болезнь Крона с поражением подвздошной кишки и толстого 

кишечника 
 

Легкая форма 

Индукция  

ремиссии стероидами 

Среднетяжелая и тяжелая форма 

Рассмотреть необходимость раннего 

подключения тиопуринов 

РЕЦИДИВ 
 

Рассмотреть 

необходимость 

энтерального 

питания 

 

Реиндукция ремиссии 

стероиадами 

Реиндукция 

ремиссии 

стероидами 

РЕЦИДИВ 
 

РЕЦИДИВ 

Тиопурины или 

Метотрексат 
 

Аминосалицилаты +/- антибиотики 

Лечение по алгоритму 

(Рисунок 3) 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рисунок 3 - Алгоритм терапии рефрактерной Болезни Крона 

 

Дети и подростки с персистирующей активностью при болезни Крона, 

несмотря на терапию тиопуринами либо при непереносимости тиопуринов 

Ограниченное поражение кишечника с возможностью хирургической 

коррекции 
 

Рассмотреть необходимость 

хирургической резекции при наличии 

обструкции, стриктур или перфорации 

НЕТ 

Замена тиопуринов 

на метотрексат (МТ) 

15мг/м² в нед 

Пациент ответил на лечение МТ при 

терапии в течение 3-6 месяцев? 

ДА 

НЕТ ДА 

Инфликсимаб 5 мг/кг  - доза. Три дозы для 

индукции ремиссии (0, 2, 6 нед). Продолжать 

использование тиопуринов/ МТ 

Продолжение терапии МТ, 

рассмотреть возможность 

редукции дозы 

Пациент ответил на лечение при терапии в течение 3-6 месяцев? 

НЕТ ДА 

Адалимумаб.  

Хирургия. 
Продолжать Инфликсимаб (5 мг/кг – доза 

каждые 2 мес). При сохранении активности 

увеличение дозы или сокращения 

интервалов между инфузиями. 

Появление инфузионных реакций при введении инфликсимаба 

Продолжение терапии 

инфликсимабом 

Адалимумаб в дозе 24 мг/м² в нед, 

увеличить дозу через 2-3 мес. при 

недостаточной эффективности 



5.2 Немедикаментозное лечение:  

Режим: Согласно пункту 3.1 настоящего клинического протокола. 

Диета: Особое внимание должно быть уделено восполнению дефицита 

питательных веществ (кальций, витамин D, других жирорастворимых витаминов, 

цинка, железа и (после илеоцекальной резекции особенно) витамина В12[9].  

Пациентам с обезвоживанием показано дополнительное введение жидкости и 

электролитов. При анемии и активном кровотечении – переливание крови [5,7].  

Энтеральное питание (модулен). 

Для обоснования возможной терапевтической эффективности диетического 

питания приводятся следующие доводы:  

• снижается функциональная нагрузка на пораженные дистальные отделы 

кишечника, поскольку при применении диет процессы всасывания происходят уже 

в проксимальных отделах ЖКТ;  

• устранение антигенов из просвета кишечника оказывает благоприятное 

влияние на течение болезни;  

• оба названных механизма, возможно, приводят к уменьшению проницаемости 

слизистой оболочки тонкой кишки.  

Однако у пациентов с умеренно выраженным обострением БК энтеральное 

питание менее эффективно, чем назначение кортикостероидов (УД-A), но 

позволяет избежать нежелательных явлений, характерных для этой группы 

препаратов [3, 6]. 

 

5.3 Медикаментозное лечение: согласно пункту 3.2 настоящего клинического 

протокола.  

 

5.4 Хирургическое вмешательство:  

Показания к плановым оперативным вмешательствам:  

• тяжелые формы БК при неэффективности консервативной терапии: при 

отсутствии эффекта от применения системных стероидов, анти-ФНО терапии;  

• хирургическое лечение может быть рассмотрено и обсуждено на ранних 

стадиях, как опция у пациентов, у которых нет ответа на последующее применение 

анти-ФНО терапии. Период хирургического вмешательства зависит от тяжести 

симптомов, степени воспаления. Мнение пациента и протяженность поражения, 

также должны быть учтены в решении данного вопроса; 

• рецидив (обострение заболевания) или локальное заболевание: хирургическое 

лечение должно быть рассмотрено как вариант лечения всегда; 

• стенозы и стриктуры, проявляющиеся симптомами обструкции; 

• при поражении пищевода или гастродуоденальное поражение – хирургическое 

лечение при наличии симптоматических стриктур; 

• кишечно-кожные или внутрибрюшные свищи, сообщающиеся с другими 

внутренними органами; 

• необходимость дренирования внутрибрюшных или ретроперитонеальных 

абсцессов; 

• при наличии активного процесса в тонком кишечнике, который 

сопровождается абдоминальным абсцессом стоит отдать предпочтение сначала 

тактике с применением антибиотиков, в комбинации с чрескожным или 

хирургическим дренажем, с последующей отсроченной резекцией; 

• задержка физического развития (при поражении верхних отделов ЖКТ). 



Лапароскопический хирургический доступ может безопасно применяться у детей с 

низким риском осложнений и прекрасными косметическими результатами. 

Экстренные показания к оперативному лечению БК:  

• кишечное кровотечение;  

• перфорация тонкой, толстой кишки;  

• токсическая дилатация ободочной кишки. 

Экстракорпоральная гемокоррекция в 2 этапа[100]: 

• 1 этап – Каскадная плазмафильтрация;  

• 2 этап – Экстракорпоральный фотоферез. 

*III - Оптимальная роль аферезной терапии не установлена. Принятие решений должно быть 

индивидуальным 
 

5.5 Дальнейшее ведение: 

• Пациенты с БК подлежат динамическому наблюдению с обязательным 

посещением врача-педиатра, врача общей практики 1 раз в 3 месяца с проведением:  

⎯ ректосигмоскопии с прицельной биопсией слизистой оболочки прямой 

кишки в целях выявления степени воспаления и дисплазии; 

⎯ колонофиброскопии с множественной прицельной биопсией проводится при 

тотальном колите, существующем выше 10 лет; 

⎯ исследование крови и функциональные пробы печени. 

• Во время лечения инфликсимабом и после его окончания за детьми следует 

вести тщательное наблюдение на предмет выявления признаков возможной 

инфекции. Поскольку элиминация инфликсимаба происходит в течение 6 месяцев, 

в течение этого периода должен постоянно находиться под наблюдением врача. 

Лечение инфликсимабом следует прекратить в случае развития тяжелой инфекции, 

в том числе туберкулеза, сепсиса или пневмонии. Необходимо обратиться к врачу в 

случае появления у пациента симптомов возможного туберкулёзного процесса 

(постоянный кашель, потеря массы тела, повышенная температура тела).  

• Специфические меры реабилитации пациентов с БК отсутствуют. Меры 

медицинской реабилитации направлены на профилактику осложнений 

консервативной терапии. 

• Психологическая помощь рекомендована всем нуждающимся пациентам, 

поскольку она повышает качество жизни, облегчает адаптацию к заболеванию и 

препятствует депрессии (УД – B). 

• У детей и подростков, особенно при нестабильном течении заболевания, 

рекомендовано учитывать возможное несоблюдение медицинских предписаний. 

(УД – С). 

• Не рекомендуется применять живые вакцины. 

 

6. Индикаторы эффективности лечения и безопасности методов диагностики 

и лечения, описанных в протоколе: 

• купирование воспалительного процесса; 

• ускорение наступления клинической ремиссии; 

• уменьшение системных проявлений; 
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• отсутствие осложнений на проводимую иммуносупрессивную терапию. 
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