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Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) 

являются одной из наиболее актуальных про-

блем в современной гастроэнтерологии. ВЗК – 

это иммунопатологические заболевания, характеризую-

щиеся хроническим прогрессирующим воспалительно-

деструктивным поражением желудочно-кишечного трак-

та. К этой группе относятся болезнь Крона (БК) и язвен-

ный колит (ЯК). За последнее время в мире отмечается 

рост заболеваемости и распространенности ВЗК. По 

данным J. Burisch, N. Pedersen и соавт., в 2010 г. самый 

высокий уровень заболеваемости ВЗК зарегистрирован в 

Швеции (38,3 на 100 тыс. населения), Финляндии (26,2 на 

100 тыс. населения) и Венгрии (23 на 100 тыс. населения); 

Россия занимает 10-е место по заболеваемости в Европе 

(5,1 на 100 тыс. населения) [1]. 

Частота воспалительных заболеваний кишечника в 

детском возрасте достаточно высока (табл. 1), прирост 

заболеваемости за десятилетие составляет 30% [2]. 

В настоящее время имеется ограниченное количество 

данных, касающихся возрастного распределения больных 

при первой манифестации воспалительных заболеваний 

кишечника у детей и подростков. Однако отмечено, что пик 

заболеваемости ВЗК приходится на 2–3-е десятилетие жизни, 

при этом 25–30% случаев диагностируют в детском возрасте 

[8]. Наибольшая распространенность характерна для стран 

Западной Европы и Северной Америки, причем уровень забо-

леваемости зависит от географической широты проживания: 

увеличивается по направлению от юга к северу [2].

Все чаще такие диагнозы ставятся детям раннего воз-

раста, и все чаще наблюдаются тяжелые формы. Как отме-
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чают сами исследователи, такой стремительный рост 

заболеваемости связан не только с улучшением диагно-

стики данной патологии, но и с факторами окружающей 

среды. 

В структуре ВЗК зарегистрирован существенный при-

рост числа случаев БК: по результатам эпидемиологиче-

ского исследования, проведенного в Великобритании, на 

долю БК в педиатрической практике приходилось 60% 

всех случаев ВЗК и только 29% – на долю ЯК [9, 10].

 Очень актуальны, особенно в педиатрической прак-

тике, такие проблемы, как гормонорезистентность и гор-

монозависимость, а также развитие побочных эффектов 

на фоне требующейся агрессивной терапии. Все это дик-

тует необходимость поисков путей оптимизации лечения, 

разработки новых стратегий ведения пациентов, что 

невозможно без глубокого понимания процессов, лежа-

щих в основе указанных заболеваний. 

Этиология ВЗК не установлена: заболевание разви-

вается в результате сочетания нескольких факторов, 

включающих генетическую предрасположенность, 

дефекты врожденного и приобретенного иммунитета, 

особенности кишечной микрофлоры и различные фак-

торы окружающей среды. Генетический фон предраспо-

лагает к изменениям врожденного иммунного ответа, 

аутофагии, механизмов распознавания микроорганиз-

мов, эндоплазматического ретикулоцитарного стресса, 

функций эпителиального барьера и адаптивного иммун-

ного ответа. Ключевым дефектом иммунитета, приводя-

щим к развитию ВЗК, является нарушение распознава-

ния бактериальных молекулярных маркеров дендрит-

ными клетками, что приводит к гиперактивации сигналь-

ных провоспалительных путей [11]. Также при ВЗК 

отмечается снижение разнообразия кишечной микро-

флоры за счет снижения доли анаэробных бактерий, 

преимущественно Bacteroidetes и Firmicutes. При нали-

чии указанных микробиологических и иммунологиче-

ских изменений ВЗК развиваются под действием пуско-

вых факторов, к которым относят курение, нервный 

стресс, дефицит витамина D, питание с пониженным 

содержанием пищевых волокон и повышенным содер-

жанием животного белка, кишечные инфекции, особен-

но инфекцию C. difficile. Результатом взаимного влияния 

данных факторов риска является активация Th1- и Th17-

клеток, гиперэкспрессия провоспалительных цитокинов, 

в первую очередь фактора некроза опухоли-альфа, 

интерлейкинов 13 и 23, молекул клеточной адгезии 

(рис.). Каскад гуморальных и клеточных реакций при БК 

приводит к трансмуральному воспалению кишечной 

стенки с образованием характерных для БК саркоидных 

гранулем, состоящих из эпителиоидных гистиоцитов без 

очагов некроза и гигантских клеток. При БК могут пора-

жаться любые отделы желудочно-кишечного тракта – от 

полости рта до ануса. Тем не менее в подавляющем 

большинстве случаев БК поражает илеоцекальный 

отдел. БК в отличие от ЯК не может быть излечена ни 

терапевтическими, ни хирургическими методами [12].

Течение ВЗК в детском возрасте имеет ряд особен-

ностей, что вызывает определенные трудности в диагно-

стике. Только 25% детей в дебюте заболевания имеют 

классическую триаду  – боль в животе, диарейный син-

дром и снижение веса. ВЗК являются не только пробле-

мой желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), но справедливо 

могут считаться системным заболеванием. Так, помимо 

описанной выше триады классических симптомов, язвен-

ный колит и болезнь Крона включают такие внекишечные 

проявления, как поражение опорно-двигательного аппа-

рата и гепатобилиарной системы, гематологические нару-

шения, кожные, офтальмологические изменения. В насто-

ящий момент описано более 130 внекишечных проявле-

ний ВЗК [10, 13].

Анемия – самое частое внекишечное проявление ВЗК, 

значительно ухудшающее качество жизни, когнитивные 

функции, а также увеличивающее число и продолжитель-

ность госпитализаций таких больных [10]. Этиология ане-

мии при ВЗК многофакторная, а патогенез крайне сло-

жен, чаще всего имеет место смешанный вариант анемии 

(сочетание анемии хронического заболевания и железо-

дефицитной анемии) [10]. 

Кроме того, дети с ВЗК особенно подвержены нару-

шениям состояния костной ткани в связи с повышен-

Таблица 1.    Частота воспалительных заболеваний кишечника у детей и подростков в разных регионах мира
(на 100 000 детского населения в год)

USA (WI)[3] UK [4] Norway [5] Netherlands [6] BC, Canada [7] ON, Canada [2] 

Период 2000–2001 1998–1999 1993–2004 2002–2003 1998–2000 1994–2005 

Кол-во пациентов 199 739 48 188 473 3169 

Возраст, лет <18 <16 <16 <18 <20 <18 

БК 4,6 3,0 2,8 2,1 – 4,1 5,4 6,2 – 7,0 

НЯК 2,4 2,2 2,8 1,6 – 2,6 3,2 4,4 – 4,8 

В структуре ВЗК зарегистрирован 
существенный прирост числа случаев БК:
по результатам эпидемиологического 
исследования, проведенного в Великобритании, 
на долю БК в педиатрической практике 
приходилось 60% всех случаев ВЗК и только 
29% – на долю ЯК
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ным уровнем циркулирующих воспалительных цитоки-

нов, недостаточностью питания, задержкой пубертата, 

сниженной физической активностью, применением ГК 

[14–16]. Тяжелую остеопению регистрируют у 3–6% 

детей с ЯК и у 12–18% пациентов с БК [14, 17–19]. 

Улучшению синтеза костной ткани способствуют соот-

ветствующая возрасту нутритивная поддержка, упраж-

нения с весовыми нагрузками, а также адекватный 

контроль заболевания с преодолением гормональной 

зависимости [14, 16, 18, 20].

В детском возрасте ВЗК имеют ряд особенностей:

1) чаще регистрируются более распространенные формы 

БК и ЯК; 

2) менее специфичная, стертая клиническая картина 

болезней;

3) влияние болезни на физическое половое развитие 

ребенка.

ВЗК, особенно БК, относятся к числу тех заболеваний, 

своевременное распознавание которых нередко вызыва-

ет у практических врачей значительные трудности. У 

многих пациентов с момента появления первых симпто-

мов заболевания до постановки диагноза проходит дли-

тельное время. Этот период, по данным европейских и 

американских исследований, составляет в среднем 9–16 

мес., у детей моложе 10 лет – 22 мес.; по данным отече-

ственных наблюдений – 5–7 лет [21–25].

Дифференциальный диагноз ВЗК в первую очередь 

проводят между ЯК и БК (табл. 2).

Кроме того, следует проводить дифференциальную 

диагностику с инфекционными заболеваниями, парази-

тарными поражениями, синдромом раздраженного 

кишечника; полипами, гемангиомами и трещинами тол-

стой кишки, а также рядом достаточно редких поражений 

кишечника (туберкулезом, дивертикулезом, болезнью 

Уиппла).

В исследованиях, посвященных изучению состава 

кишечной микробиоты при ВЗК, обнаружены ее суще-

ственные изменения, каким бы методом (микробиологи-

ческим или молекулярно-генетическим) ни проводилась 

оценка [26]. Эти изменения принято называть дисбиозом. 

Состав микробиоты пациентов с ВЗК характеризовался 

сниженным количеством бактерий Firmicutes, Bacteroidetes 

и увеличением количества Proteobacteria, Bacteroides 

thetaio  taomicron, нормальных клостридий (Clostridium lep-

tum), Fecalobacterium prausnitzii, Subdoligranulum, Oschlo-

spira, Roseburia, Ruminococcus, Coprococcus, а также повы-

шением грамотрицательных энтеробактерий, в т. ч. 

Klebsiella pneumo niae, Escherichia coli, бацилл Clostridium 

difficile [27]. При этом изменения кишечной микробиоты 

не зависели от активности воспаления в исследуемом 

сегменте кишечника, указывая на то, что дисбиоз, вероят-

но, имеет первичный характер, а не является следствием 

воспаления. 

Кроме того, к изменению состава кишечной микро-

флоры может приводить нарушение взаимодействия 

бактериальных клеток с иммунной системой организма 

Рисунок.    Патогенез ВЗК

К изменению состава кишечной микрофлоры 
может приводить нарушение взаимодействия 
бактериальных клеток с иммунной системой 
организма хозяина при генетически обусловленных 
или приобретенных дефектах последней
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хозяина при генетически обуслов-

ленных или приобретенных дефек-

тах последней. Такой механизм 

изменения кишечной микрофлоры 

имеет место у пациентов с ВЗК, у 

которых определяется полиморфизм 

большого количества генов, ответ-

ственных за взаимодействие с бак-

териальными клетками [28]. Напри-

мер, в исследовании D.N. Frank и 

соавт. (2011) отмечалось изменение 

состава микрофлоры у больных БК в 

зависимости от наличия мутации 

генов NOD2 и/или ATG16L1 [29]. 

Таким образом, в ряде случаев ока-

зывается необходимым инструмент 

для поддержания и/или восстанов-

ления кишечного микробиома. В 

качестве такого инструмента могут 

рассматриваться пробиотики  – 

живые микроорганизмы, которые 

при назначении в адекватных дозах 

способствуют улучшению здоровья 

макроорганизма.

Пробиотики оказывают влияние 

на качественный и количественный 

состав внутрипросветной микрофло-

ры за счет нескольких механизмов: 

1) снижения рН в просвете кишечни-

ка вследствие образования лету-

чих жирных кислот с короткой 

цепью (уксусной, пропионовой, 

масляной); 

2) поддержания барьерной функ-

ции кишечного эпителия и слизи-

стой оболочки желудочно-кишеч-

ного тракта (ЖКТ) в результате 

подавления бактериальной адге-

зии патогенных микроорганиз-

мов [30]; 

3) модулирования местного и/или 

системного иммунного ответа. Эти 

факторы в совокупности обеспе-

чивают предотвращение колони-

зации патогенными микроорга-

низмами [31]. Значительным пре-

имуществом пробиотиков являет-

ся их способность восстанавли-

вать нормальную популяцию 

микробиоты кишечника и его 

эпителиальный гомеостаз без раз-

вития существенных побочных 

эффектов [32].

В  настоящее  время  получе-

ны  многочисленные  доказатель-

ства  того, что пробиотики способны 

регулировать и снижать воспаление 

за счет комплекса присущих им 

Таблица 2.    Дифференциально-диагностические признаки ЯК и БК у детей 

Показатели Язвенный колит Болезнь Крона 
Возраст начала 
болезни 

Любой До 7–10 лет очень редко 

Характер начала 
болезни 

Острое у 5–7% больных, у осталь-
ных – 3–6 мес. 

Острое – редко, чаще постепенное в 
течение нескольких лет 

Кровотечения Постоянно в период обострения Редко, наблюдаются при поражении 
прямой кишки

Диарея Стул частый, водянистый, нередко в 
ночное время

До 4–6 раз в день, стул кашице-
образный, обычно в дневное время

Запор Встречается редко Встречается чаще

Боль в животе Чаще возникает перед актом дефе-
кации и стихает после опорожнения 
кишечника

Типична, разной интенсивности

Пальпируемый 
инфильтрат в 
брюшной полости

Отсутствует в правой подвздошной 
области

Встречается часто, обычно пальпи-
руется

Перфорации Возникают только на фоне токсиче-
ской дилатации толстой кишки

Типичны (прикрытые)

Внутренние свищи Не встречаются Типичны, возникают из язв/трещин

Наружные свищи Не встречаются Открываются на переднюю брюш-
ную стенку, чаще всего в после-
операционных рубцах

Ремиссия Характерна, возможно длительное 
отсутствие обострений с обратным 
развитием структурных изменений в 
кишечнике 

Отмечаются улучшения; абсолютной 
ремиссии нет; структура кишечника 
не восстанавливается 

Малигнизация При длительности более 10 лет Редко 

Перианальные 
поражения 

У 20% больных мацерация, трещины У 75% больных перианальные 
свищи, абсцессы, язвы 

Распространенность 
процесса 

Только толстая кишка (начиная с 
прямой): непрерывное поражение 

Любой отдел ЖКТ; прямая кишка 
может быть не поражена; воспале-
ние сегментарное

Стриктуры Нехарактерны Встречаются часто 

Гаустрация Низкая, сглажена или отсутствует Утолщены или нормальные складки 

Эндоскопические признаки 
Поверхность слизистой Зернистая Гладкая 

Микроабсцессы Есть Нет 

Язвенные дефекты Неправильной формы, без четких 
границ, поверхностные, с обширным 
поражением 

Афтоподобные изъязвления с вен-
чиком гиперемии или трещинопо-
добные продольные дефекты 

Контактная 
кровоточивость 

Есть Нет 

Псевдополипоз При тяжелых обострениях Нехарактерен 

Рентгенологические различия 
Сужение просвета 
кишки

Равномерное, на значительном про-
тяжении

Локальное, иногда непроходимость 
за счет стриктуры

Укорочение толстой 
кишки

Часто наблюдается в хронических 
случаях, связано с мышечным спаз-
мом

Нехарактерно

Язвенные дефекты В тяжелых случаях множественные, 
в пределах слизистой оболочки

Редкие, в виде глубоких трещин 
двойного контура и спикулообраз-
ных выступов

Эвакуация бария из 
толстой кишки

Нормальная или ускоренная Замедленная

Контрактильная 
способность

Сохраняется Снижена или полностью утрачена
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эффектов. Однако эти эффекты – штаммоспецифичны, а 

способность различных  пробиотиков  к осуществлению 

этих функций отнюдь не равнозначна. Сегодня среди 

представленных на отечественном рынке пробиотиков 

Saccharomyces  boulardii  (Энтерол®) имеет богатую науч-

ную доказательную базу как один из мощных пробиоти-

ческих препаратов, способных оказывать лечебное дей-

ствие.

Так, в рандомизированном двойном слепом плацебо-

контролируемом исследовании Plein K. и соавт. была оце-

нена эффективность S. boulardii в поддержании ремиссии 

БК [33]. У пациентов основной группы (20), получавших 

S.  boulardii в течение 7 недель, отметили уменьшение 

частоты стула и индекса активности. В исследовании 

Guslandi М. и соавт. на фоне приема S. boulardii в период 

ремиссии БК снижалась частота обострений с 37,5% 

(в  группе  месалазина) до 6,25% (в  группе,  получав-

шей комбинацию месалазина и S. boulardii) [34]. 

Е.А. Корниенко (2010) была проведена оценка эффек-

тивности S. boulardii (Энтерол®) в поддержании ремиссии 

БК у детей. Из 12 больных, получавших Энтерол® в соче-

тании с Салофальком в течение первых трех месяцев, 

обострений не наблюдалось ни у одного пациента [35].

S. boulardii относится к аскомицетам, которые облада-

ют генетически детерминированной устойчивостью по 

отношению почти ко всем группам антибиотиков, сульфа-

ниламидов и других антимикробных агентов. Это свой-

ство принципиально отличает Энтерол® от других микроб-

ных пробиотиков на основе бактерий облигатной кишеч-

ной микрофлоры (содержащих бифидо- и лактобактерии, 

фекальный энтерококк) и позволяет использовать его 

одновременно с курсом антибактериальной терапии.

S. bоulardii не подавляют рост облигатных микроорганиз-

мов в полости кишки [36]. 

В.М. Савво (2002) провел системный анализ наблюде-

ний за детьми с дисбактериозом кишечника различной 

степени, получавшими S.  boulardii  (Энтерол®), и показал 

при этом раннюю ликвидацию диспептического и боле-

вого синдрома, снижение метеоризма, нормализацию 

стула у 91% больных на 2–3-й день от начала лечения. 

Было доказано достоверное подавление роста стафило-

кокков, грибов рода Candida с одновременным увеличе-

нием числа бифидо- и лактобактерий [37].

S. boulardii обладают природной устойчивостью к 

соляной кислоте, другим секретам и ферментам ЖКТ, что 

позволяет им беспрепятственно достигать любых отде-

лов кишечника и активно функционировать в нем. 

Благодаря маннозе, присутствующей в высокой концен-

трации на клеточной мембране S. boulardii, патогенные 

бактерии крепко прилипают к дрожжевой клетке, взаи-

модействуя с лектиновыми рецепторами (адгезинами), и 

выводятся из кишечника наружу. Этот механизм предот-

вращает адгезию патогенных бактерий к слизистой обо-

лочке толстой кишки [38]. Кроме того, S. boulardii оказы-

вают стимулирующее действие на местную иммунную 

систему кишечника, усиливая секрецию секреторного 

иммуноглобулина A, при этом подавляя митогенактиви-

руемую белковую (MAP) киназу ядерного провоспали-

тельного белка нуклеинового фактора (NF-kB), что сни-

жает продукцию провоспалительных цитокинов [39]. 

Доказана противовоспалительная активность этих 

микро  организмов за счет снижения секреции интерлей-

кина-8 и продукции фактора некроза опухоли aльфа 

(ФНО-альфа), ограничения инфильтрации Т-хелперов 

1-го типа в воспаленную толстую кишку [40]. S. boulardii 

снижают также уровень NO-синтазы, вызывая ослабле-

ние синтеза NO из аргинина, снижая негативные эффек-

ты воспалительного процесса. Кроме того, S. boulardii 

участвуют в метаболизме углеводов, увеличивая пул 

короткоцепочечных жирных кислот: уксусной, масляной 

и пропионовой, усиливая тем самым энергообеспече-

ние и регенерацию эпителия и способствуя росту соб-

ственной индигенной бифидофлоры [41]. S. bou lar-

dii выделяют гормоноподобные субстанции, стимулиру-

ющие регенерацию кишечного эпителия [42, 43]. Комп-

лекс ное воздействие S. boulardii на все звенья патогене-

за воспалительных процессов в кишечнике объясняет 

высокую эффективность препарата. 

Таким образом, несомненным преимуществом пре-

парата Энтерол® является его «тройной механизм дей-

ствия», а именно: препарат не только выводит патоген-

ную микрофлору и инактивирует токсины, а также спо-

собствует восстановлению пищеварительной функции 

ЖКТ, в том числе восстановлению нормальной микро-

флоры, и оказывает профилактическое действие (про-

филактика антибиотико-ассоциированной диареи при 

одновременном приеме с антибиотиками, диареи путе-

шественников и т. п.), так как при диарее всегда наруша-

ется количественный состав кишечной микрофлоры. 

Уникальный комплексный антидиарейный, антимикроб-

ный, антивирусный и антитоксический механизм дей-

ствия препарата Энтерол® позволяет использовать его 

для комплексного лечения любой диареи. Трофическое, 

иммуномодулирующее и стимулирующее пищеварение 

действие препарата помогает преодолеть последствия 

тяжелых инфекций, а зачастую и предотвратить их воз-

никновение.

Среди представленных на отечественном рынке 
пробиотиков Saccharomyces boulardii (Энтерол®) 
имеет богатую научную доказательную базу
как один из мощных пробиотических 
препаратов, способных оказывать лечебное 
действие

Использование пробиотического препарата 
Энтерол® на основе S. boulardii при лечении 
пациентов ВЗК способствует более быстрой 
регрессии симптомов заболевания, снижению 
клинической активности патологического 
процесса, улучшению состава микробиоценоза 
толстой кишки
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 В целом лечение ВЗК, как правило, направлено на 

изменение иммунологической реактивности макроорга-

низма [44]. Влияние на микробиоценоз ЖКТ путем 

использования пробиотиков рассматривается в качестве 

возможной терапевтической альтернативы [44–46]. 

Использование пробиотического препарата Энтерол® на 

основе S. boulardii при лечении пациентов ВЗК способ-

ствует более быстрой регрессии симптомов заболевания, 

снижению клинической активности патологического про-

цесса, улучшению состава микробиоценоза толстой 

кишки. Использование пробиотического препарата на 

основе лиофилизированных дрожжей S. boulardii в схе-

мах лечения ВЗК безопасно и совместимо с препаратами 

стандартной терапии. 
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