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Резюме
Язвенный колит – это иммуновоспалительное  (аутоиммунное) заболевание, характеризующееся язвенно- деструктивными 
процессами в слизистой оболочке толстой кишки. Несмотря на достижения в фармакологической промышленности его рас-
пространенность в мире ежегодно увеличивается. Этиология язвенного колита на сегодняшний день до конца неизвестна. 
По современным представлениям язвенный колит рассматривают как многофакторное заболевание, в патогенезе которого 
обсуждаются генетическая детерминированность, нарушения кишечной микробиоты с сокращением популяций анаэробных 
бактерий в сочетании с триггерным действием факторов внешней среды. С высокой вероятностью ведущие патогенетиче-
ские механизмы заболевания ассоциируются с поляризацией иммунного ответа по Th2-типу, для которого характерен синтез 
ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-9 и ИЛ-13, который регулируется STAT-5 и Gata-3. В процессе развития заболевания в иммунопатологический 
процесс также вовлекается Th17-тип иммунного ответа, но уже с участием факторов транскрипции STAT-3 и ROR-γt и синте-
зом ИЛ-17, ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-26 и ИЛ-22, а также хемокина CCL20. Диета и образ жизни являются частью глобальных руково-
дящих принципов терапии пациентов с язвенным колитом. В качестве препаратов базисной терапии используются произво-
дные 5-аминосалициловой кислоты: комбинированные препараты и препараты чистой 5-аминосалициловой кислоты. Тем 
не  менее для контроля активности заболевания показано назначение системных глюкокортикостероидов. Однако, как 
показывает наша практика, они эффективны, но  только при первой атаке и  последующих 2–3  рецидивах заболевания 
с последующей высокой частотой развития гормонорезистентности. На сегодняшний день существуют современные лекар-
ственные средства с различным механизмом действия, позволяющие добиться стойкой ремиссии и повышения качества 
жизни пациентов. Среди них особый интерес в терапии язвенного колита представляют ингибиторы JAK – тофацитиниб. Это 
первый препарат для перорального приема, способный индуцировать и поддерживать бесстероидную ремиссию. Выбор того 
или иного препарата определяется опытом использования, стоимостью и национальными рекомендациями.
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Abstract
Ulcerative colitis is an autoimmune disease characterized by ulcerative destructive processes in the mucous membrane of the 
colon. Despite advances in the pharmaceutical industry, its prevalence in the world is increasing every year. The etiology of UC 
is currently unknown to the end. According to modern concepts, ulcerative colitis is considered as a multifactorial disease, 
in  the pathogenesis of  which genetic determinism, disorders of  the intestinal microbiota with a  decrease in  populations 
of anaerobic bacteria in combination with the  trigger action of environmental factors are discussed. With high probability, 
the leading pathogenetic mechanisms of the disease are associated with the polarization of the Th2-type immune response, 
which is characterized by the synthesis of IL-4, IL-5, IL-9 and IL-13, which is regulated by STAT-5 and Gata-3. During the devel-
opment of the disease, Th17, a type of immune response, is also involved in the immunopathological process, but with the par-
ticipation of transcription factors STAT-3 and ROR-yt and the synthesis of IL-17, IL-2, IL-6, IL-26 and IL-22, as well as chemokine 
CCL20. Diet and lifestyle are part of  the global guidelines for  the treatment of patients with ulcerative colitis. Derivatives 
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ВВЕДЕНИЕ

На  сегодняшний день известно, что язвенный 
колит (ЯК) – это хроническое воспалительное заболева-
ние толстой кишки с системными проявлениями, характе-
ризующееся иммунным воспалением ее слизистой обо-
лочки  [1]. Заболевание носит мультифакториальный 
характер, включаю щий генетическую предрасположен-
ность, дефекты врожденного и приобретенного иммуни-
тета, изменения кишечной микрофлоры и влияние факто-
ров окружаю щей среды [2, 3].

Максимальная распространенность ЯК в мире в насто-
ящее время составляет 505/100 000 населения в некото-
рых Европейских странах, а  заболеваемость в  разных 
регионах колеблется в  интервале от  0,6  до  24,3  на 
100 000 населения. Самая высокая заболеваемость ЯК – 
24,3/100  000  – отмечается в  Европе и  19,2/100  000  – 
в Северной Америке. Заболевание характеризуется реци-
дивирующим течением и  ежегодно примерно около 
50% пациентов находится в обострении. Ситуация усугу-
бляется молодым возрастом начала заболевания, необхо-
димостью пожизненной медикаментозной терапии 
и  высоким риском хирургического вмешательства. Это 
имеет как большие финансовые последствия, так и нега-
тивное влияние на качество жизни пациентов [4–7].

Причины развития ЯК до конца не известны. Полагают, 
что ведущие патогенетические механизмы заболевания 
ассоциируются с  поляризацией иммунного ответа по 
Th2- типу, для которого характерен синтез ИЛ-4, ИЛ-5, 
ИЛ-9  и  ИЛ-13, который регулируется STAT-5  и  Gata-3 
(GATA Binding Protein 3). В  ходе развития заболевания 
в  иммунопатологический процесс также вовлекается 
Th17-тип иммунного ответа, но уже с участием факторов 
транскрипции STAT-3  и  ROR-γt и  синтезом ИЛ-17, ИЛ-2, 
ИЛ-6, ИЛ-26  и  ИЛ-22, а  также хемокина CCL20  [8, 9]. 
В спектре медиаторов воспаления при ЯК особое место 
занимает ФНО-α, который обладает мощной «провоспа-
лительной» и деструктивной активностью, а также инду-
цирует транскрипцию генов других «провоспалительных» 
цитокинов  [10]. Формирующийся воспалительный про-
цесс приводит к повреждению кишечного эпителия, мас-
сивной инфильтрации собственной пластинки и  кишеч-
ного эпителия «иммунными» клетками, развитию вторич-
ного нарушения микробиоценоза кишечника. 

ПОДХОДЫ К ТЕРАПИИ

Терапия ЯК должна быть направлена на реализацию 
следующих задач: индукция ремиссии, поддержание дол-
госрочной ремиссии без использования ГКС, заживление 
свищей и  слизистой, уменьшение риска госпитализа-
ций  /  операций, предотвращение осложнений, повыше-
ние качества жизни больного. Так, диета и образ жизни 
являются частью глобальных руководящих принципов 
терапии пациентов с  ЯК. На  сегодняшний день анализ 
современной литературы демонстрирует отсутствие чет-
ких диетических рекомендаций при ЯК [11]. Большинство 
экспертов сходятся во мнении, что выбор пищевого раци-
она для конкретного пациента должен исходить из двух 
принципиальных положений: избирательных пищевых 
пристрастий, продиктованных особенностями националь-
ной кухни, и  пищевой переносимостью отдельных про-
дуктов. К  общим рекомендациям относят: запрещение 
алкоголя и  кофеина, ограничения по  употреблению 
в пищу молочных продуктов, содержащих лактозу, избыт-
ка жиров и углеводов.

В качестве препаратов базисной терапии используют-
ся производные 5-аминосалициловой кислоты  (5-АСК). 
На рынке их 2 группы: комбинированный препарат (суль-
фасалазин) и  препараты чистой 5-аминосалициловой 
кислоты (олсалазин, балсалазид, месалазин). Они не имеют 
системного эффекта и реализуют свое действие преиму-
щественно локально в кишечнике. Месалазин ингибирует 
активность нейтрофильной липооксигеназы и  синтез 
метаболитов арахидоновой кислоты  (простагландинов 
и  лейкотриенов), являющихся медиаторами воспаления, 
тормозит миграцию, дегрануляцию, фагоцитоз нейтрофи-
лов, а  также секрецию иммуноглобулинов лимфоцитами. 
Известно, что месалазин оказывает антиоксидантное дей-
ствие, захватывая свободные кислородные радикалы. 
Значимым, совсем недавно открытым эффектом месала-
зина, является способность восстанавливать нарушенную 
медиаторами воспаления кишечную парацеллюлярную 
проницаемость. Этот эффект достигается за счет индукции 
перестройки и мембранной локализации соединительных 
белков и  модуляции генов, участвующих в  обеспечении 
плотных кишечных контактов [12].

Для контроля активности заболевания показаны 
системные глюкокортикостероиды. Доступность 

of 5-aminosalicylic acid are used as basic therapy preparations: combined preparations and preparations of pure 5-aminosal-
icylic acid. Nevertheless, the administration of systemic glucocorticosteroids is indicated to control the activity of the disease. 
However, as our practice shows, they are effective, but only at the  first attack and subsequent 2-3 relapses of  the disease, 
followed by a high incidence of hormone resistance. To date, there are modern medicines with a different mechanism of action, 
allowing achieving stable remission and improving the quality of life of patients. Among them, JAK - tofacitinib inhibitors are 
of particular interest in the treatment of ulcerative colitis. This is the first oral drug capable of inducing and maintaining ste-
roidal remission. The choice of a particular drug is determined by the experience of use, cost and national recommendations.
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и дешевизна делают их весьма привлекательными среди 
пациентов. Принципиальное значение имеет не  столько 
выбор препарата, сколько доза и  продолжительность 
терапии. Эти схемы лечения нами были предложены еще 
в 2000 г.1 и нашли свое отражение в последующих реко-
мендациях ECCO с 2017 г. Однако, как показывает наша 
практика, системные ГКС эффективны только при первой 
атаке и  последующих 2–3  рецидивах заболевания 
с последующей высокой частотой развития гормонорези-
стентности. Преодолеть эти состояния, которые встреча-
ются примерно у 20–22% пациентов с тяжелыми атаками 
ВЗК  [13], по-прежнему представляет собой сложную 
терапевтическую проблему. При этом традиционные 
иммуносупресанты: азатиоприн, меркаптопурин и  мето-
трексат главным образом показаны при непрерывном 
хроническом течении заболевания и/или развитии 
осложнений гормональной терапии. Главный недоста-
ток – медленное развитие клинического эффекта. Вместе 
с тем их назначение позволяет у 2/3 пациентов индуци-
ровать и  поддерживать клиническую ремиссию, однако 
еще одной трети потребуются препараты биологической 
терапии. Наш клинический опыт свидетельствует о более 
скромных результатах терапии, возможно из-за того, что 
она не всегда проводилась под контролем концентрации 
препарата в крови.

ПОИСК РЕШЕНИЯ ПРОБЛЕМ С ВЫБОРОМ ТЕРАПИИ

Преодолеть подобные трудности в  лечении пациен-
тов с  ЯК помогают генно- инженерные биологические 
препараты  (ГИБП). В настоящее время в РФ зарегистри-
ровано несколько групп: моноклональные антитела 
к  ФНО-альфа, ингибиторы интегринов, моноклональные 
антитела к ИЛ-23 и ингибиторы JAK. Инфликсимаб (реми-
кейд), представляющий собой химерное моноклональное 
антитело к ФНО-а, адалимумаб (хумира) – человеческие 
антитела к ФНО-а, голимумаб (симпони) и цертолизумаб 
пегол. Высокая эффективность этих препаратов при ЯК 
не вызывает сомнений с позиций доказательной медици-
ны. При этом их эффективность при ЯК примерно одина-
ковая, хотя каждый из представленных препаратов имеет 
свои принципиальные отличия. Выбор того или иного 
лекарственного средства определяется опытом использо-
вания, стоимостью и  национальными рекомендациями. 
Важно отметить, что, хотя антагонисты ФНО-а значитель-
но дополнили набор препаратов для лечения ВЗК, они 
эффективны только в определенных популяциях пациен-
тов с ВЗК. Так, первичная неэффективность инфликсима-
ба при ЯК достигает 30–40% и  вторичная неэффектив-
ность, развиваю щаяся в процессе терапии в течение года, 
отмечается еще у  20–30% пациентов. Следовательно, 
примерно у  2/3  пациентов с  ЯК препарат оказывается 
неэффективным. При этом клинический ответ на назна-
чение других анти- ФНО препаратов в  случае неэффек-
тивности инфликсимаба существенно ниже  [14]. 
1 Першко АМ. Клинико-морфологические варианты неспецифического язвенного 
колита: прогнозирование течения и подходы к терапии (клинико-экспериментальное 
исследование): автореф. дис. ... д-ра мед. наук: 14.00.05. СПб.; 2000. Режим доступа:  
https://rusneb.ru/catalog/000199_000009_000264408/.

В длительных клинических исследованиях показано, что 
феномен вторичной неэффективности также характерен 
для адалимумаба и цертолизумаба пегола [11, 15]. Потеря 
эффективности препаратов биологической терапии ассо-
циируется с образованием к ним антител и/или с высо-
кой активностью ретикулоэндотелиальной системы, уча-
ствующей в разрушении этих препаратов. Среди других 
механизмов утраты эффективности анти- ФНО препара-
тов обсуждаются изменения их фармакокинетики и кли-
ренса. В этой связи в процессе терапии анти- ФНО препа-
ратами настоятельно рекомендуется определение специ-
фических антител и  содержания препаратов в  крови. 
Стратегия терапии в этих клинических ситуациях предус-
матривает повышение дозы препарата или сокращение 
интервалов между введениями. Кроме того, в нескольких 
клинических исследованиях было показано, что метод 
повторной индукции ремиссии может восстановить кли-
нический ответ [16].

НОВЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ ТЕРАПИИ

Новым и  весьма привлекательным направлением 
в терапии ВЗК является разработка антител против моле-
кул клеточной адгезии [17]. Первым препаратом из этой 
серии, одобренным FDA для лечения пациентов с  БК, 
явился натализумаб. Препарат представляет собой реком-
бинантные гуманизированные антитела IgG4  против 
интегрина альфа-4, бета-1. Последний экспрессируется 
на поверхности лейкоцитов и в процессе взаимодействия 
с  молекулами клеточной адгезии  (MAdCAM-1, VCAM-1) 
слизистой оболочки кишечника и гематоэнцефалическо-
го барьера обуславливает миграцию лейкоцитов в ткани 
кишечника и  головной мозг. Однако дальнейшие иссле-
дования при ВЗК были прекращены из-за большого 
количества случаев развития прогрессирующей мульти-
фокальной лейкоэнцефалопатии, вызываемой реактива-
цией вируса Джона – Каннингема. В этой связи представ-
лялось крайне актуальным создание иммуномодулятора 
с  избирательным действием на  кишечник. Ведолизумаб 
энтивио представляет собой гуманизированный иммуно-
глобулин G1  против человеческого лимфоцитарного 
интегрина – альфа-4 бета-7. Решением FDA в 2014 г. пре-
парат одобрен для лечения БК и ЯК средней и тяжелой 
степени тяжести при неэффективности других методов 
лечения. Ведолизумаб в отличие от натализумаба селек-
тивно блокирует миграцию лимфоцитов в  ткани кишеч-
ника. Вместе с тем, несмотря на высокую эффективность 
в  отношении поражения кишечника  [18], ведолизумаб 
также имеет потенциальные ограничения, связанные 
с отсутствием влияния на системные (внекишечные) про-
явления заболевания. 

НОВЫЙ ИНГИБИТОР JAK – ТОФАЦИТИНИБ

Среди ингибиторов JAK особый интерес в терапии ЯК 
представляет тофацитиниб. Это первый препарат для 
перорального приема, способный индуцировать и  под-
держивать бесстероидную ремиссию у  пациентов с  ЯК. 
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Механизм действия тофацитиниба  (ТОФА) заключается 
в  обратимой конкурентной ингибиции аденозинтрифос-
фат  (АТФ) связываю щих участков JAK  [19, 20]. При этом 
ингибирующая активность ТОФА в отношении JAK3 значи-
тельно выше, чем для JAK1  [21]. В  экспериментальных 
исследованиях показано, что тофацитиниб обладает спо-
собностью ингибировать дифференцировку CD4+ Т-клеток 
в Th1-, Th2- и Тh17-клетки, подавлять реакции врожден-
ного иммунитета, индуцированные липополисахаридом 
и  др.  [22]. По  сравнению с  другими биологическими 
препаратами тофацитиниб одновременно действует 
на  несколько цитокинов и  оказывает более широкий 
эффект на  воспаление желудочно- кишечного тракта. 
Метаболизм препарата преимущественно осуществляет-
ся печеночными ферментами CYP3A4  и  CYP2C19  без 
образования активных метаболитов, а  остаточный кли-
ренс происходит в почках. 

Международная программа клинической оценки 
эффективности тофацитиниба включала в  себя 3 иссле-
дования 3-й фазы: OCTAVE Induction 1, OCTAVE Induction 2, 
OCTAVE Sustain, а  также долгосрочное расширенное 
исследование OCTAVE Open. По  результатам было уста-
новлено, что клинический ответ на терапию тофацитини-
бом имел место у  60  и  55% пациентов в  исследовании 
OCTAVE  1  и  OCTAVE  2  соответственно и  при эффекте 
плацебо у 33 и 29% пациентов (p < 0,001 в обоих случаях) 
соответственно. Весьма примечательным явился и  тот 
факт, что клиническая эффективность тофацитиниба 
не зависела от предшествующей терапии ингибиторами 
ФНО-α. Эндоскопическая ремиссия в  исследовании 
OCTAVE 1 и OCTAVE 2 наблюдалась у 31 и 28% пациентов 
по  сравнению с  плацебо  – у  16  и  у  12% пациен-
тов (p < 0,001) соответственно. Кроме того, индукционная 
терапия тофацитинибом ассоциировалась с достоверной 
положительной динамикой показателей качества жизни 
пациентов. Сравнительная эффективность тофацитиниба 
в  рамках поддерживаю щей терапии и  в  зависимости 
от дозы препарата была изучена в исследовании ОCTAVE 
Sustain. Установлено, что через 52 нед. лечения клиниче-
ская ремиссия наблюдалась у  34% пациентов, получав-
ших тофацитиниб в  дозе 5  мг, у  41%  – 10  мг и  только 
у  11% пациентов, получавших плацебо  (p  <  0,001). 
Заживление слизистой оболочки кишечника наблюда-
лось значительно чаще в группах тофацитиниба 5 мг (37%) 
и 10 мг (46%), по сравнению с плацебо (13%) (p < 0,001). 
При достижении ремиссии полная отмена глюкокортико-
идов оказалась возможной у  35% пациентов при дозе 
препарата 5  мг, у  40%  – 10  мг и  лишь у  5% пациентов 
с  плацебо  (p  <  0,001). При этом серьезные тяжелые 
инфекции, потребовавшие госпитализации пациентов, 
имели место в исследовании OCTAVE 1 у 3% пациентов, 
в исследовании OCTAVE 2 у 4%, в исследовании OCTAVE 
Sustain – у 5% (тофацитиниб 5 мг) и у 6% (тофацитиниб 
10 мг). Принципиально важно отметить, что случаев раз-
вития туберкулеза отмечено не было.

В итоге Европейская комиссия (ЕМА) одобрила тофа-
цитиниб для взрослых пациентов с  активным ЯК при 
непереносимости или неэффективности традиционной 

терапии, а  также неэффективности ингибиторов ФНО-α. 
Утвержденная схема приема тофацитиниба составляет 
10 мг 2 раза в день в течение как минимум 8 нед., а затем 
по 5 или 10 мг 2 раза в день в зависимости от клиниче-
ской активности заболевания. Аналогичные схемы тера-
пии нашли свое отражение в  российских клинических 
рекомендациях.

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ТОФАЦИТИНИБА

Опыт применения тофацитиниба в  РФ представлен 
исследованиями Е.А. Белоусовой и  соавт.  [23]. Всего 
в  исследование было включено 85  пациентов, из  них 
у  2  (2,4%) пациентов диагностирован сверхтяжелый ЯК, 
резистентность к терапии ГКС – у 31 (36,5%) и к препара-
там биологической терапии  (ГИБП)  – у  52  (61,2%). При 
этом быстрый ответ в течение 1 нед. был зафиксирован 
у  41  (50,6%) пациента в  среднем на  5-й  день терапии. 
После окончания режима индукции 52 (76,5%) пациента 
достигли клинической ремиссии, 3 (4,4%) – клинического 
ответа и  13  (19,1%)  – не  продемонстрировали положи-
тельной динамики. Динамика внекишечных проявлений 
к  концу 8-й  нед. терапии была положительной 
у 55,2% пациентов и к 12-й нед. – у 77,8%. 

Результаты недавнего анализа клинической эффек-
тивности тофацитиниба были также представлены 
на  конференции AIBD  (достижения в  области воспали-
тельных заболеваний кишечника) О.А. Князевым и соавт. 
в 2021 г. Авторами обследовано 58 пациентов с ЯК, полу-
чавших до начала терапии тофацитинибом ГКС в средней 
терапевтической дозе 40  мг. Эффективность терапии 
оценивали по индексу Мейо (балл <2), скорости оседания 
эритроцитов, С-реактивному белку, гемоглобину, фекаль-
ному кальпротектину и  потребности в  назначении ГКС. 
Было установлено, что у  всех пациентов, ответивших 
на  режим индукции, кортикостероиды были отменены 
и  только у  9  (15,5%)  – клинический ответ отсутствовал. 
В общей сложности 14 пациентам (24,1%), резистентных 
к  терапии анти- ФНО препаратами, потребовался дли-
тельный индукционный курс тофацитиниба в дозе 20 мг. 
Более чем одному из  5  пациентов  (22,4%) требовался 
повторный прием кортикостероидов для купирования 
обострений или снижения ответа на тофацитиниб.

Во  французском исследовании впервые  [24] была 
предпринята попытка сравнительной оценки клинической 
эффективности тофацитиниба и ведолизумаба после пер-
вичной неэффективности анти- ФНО терапии у пациентов 
с ЯК. Всего в исследование было включено 199 пациентов 
с ЯК, из них 87 и 112 пациентов соответственно получали 
тофацитиниб и ведолизумаб в общепринятых дозировках. 
Установлено, что к концу 16-й нед. терапии тофацитини-
бом и ведолизумабом клиническая ремиссия была достиг-
нута соответственно у 54,2 и 42,5% пациентов (p = 0,089). 
При этом полное заживление слизистой оболочки наблю-
далось у 6,4% пациентов против 3,8% в группах тофацити-
ниба и ведолизумаба соответственно (p = 0,27).

Принципиально важно, что тофацитиниб не увеличи-
вает риски клостридиальной инфекции при ЯК. 
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Рецидивирующая клостридиальная инфекция является 
проблемой для пациентов с  ВЗК, многие из  которых 
подвержены высокому риску первичной и рецидивирую-
щей инфекции  [25]. Так, по  данным S.K. Murthy et  al. 
в 2012 г., около 9% пациентов с ЯК, поступивших в стаци-
онар, имели сопутствующую клостридиальную инфекцию 
с  повышенными показателями краткосрочной и  долго-
срочной летальности [26]. В свою очередь постмаркетин-
говые исследования свидетельствуют о хорошей перено-
симости и  безопасности препарата. Так, по  результатам 
исследования C. Ma et al. в 2023 г. [27] за период лечения 
в  течение года частота побочных эффектов от  приема 
тофацитиниба составляла: для серьезных инфекций  – 
2,1  на  100  человеко-лет, для herpes zoster  – 0,5% 
на  100  человеко-лет и  венозной тромбоэмболии  – 
1,1 на 100 человеко-лет. Примечательно, что повышенный 
риск сердечно- сосудистых событий при приеме препара-
та ассоциировался с  мужским полом, статусом курения, 
приемом аспирина и возрастом старше 65 лет2.

В 2022 г. FDA также одобрила упадацитиниб для лече-
ния взрослых с активным ЯК средней и тяжелой степени, 
которые не реагируют адекватно на анти- ФНО препара-
ты или плохо их переносят. Его принципиальным отличи-
ем от  тофацитиниба является высокая селективность 
к JAK1 по сравнению с JAK2. Клиническая эффективность 
препарата изучалась в  исследовании с  участием 
522 пациентов с активным ЯК от умеренной до тяжелой 
степени, определяемой по  адаптированной шкале 
2 Safety Study оf Tofacitinib Versus Tumor Necrosis Factor (TNF) Inhibitor in Subjects with 
Rheumatoid Arthritis. ClinicalTrials.gov ID NCT02092467.Sponsor Pfizer. Information provided 
by Pfizer (Responsible Party). Available at: https://clinicaltrials.gov/study/NCT02092467.

Мейо  (5–9) с  центральной эндоскопической оценкой 
2–3. Из общей выборки 341 пациент вошел в группу упа-
дацитиниба (45 мг 1 раз в день) и 174 – в группу плацебо. 
По  результатам исследования клиническая ремиссия 
достигнута у 33,5% в группе лечения по сравнению с 10% 
в группе плацебо. При этом эндоскопическое улучшение 
было отмечено у 44,0% в группе лечения по сравнению 
с 8,3% в группе плацебо.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Как показывают научные данные и наш собственный 
опыт, современные методы лечения оказываются эффек-
тивными у подавляющего числа больных со среднетяже-
лым и тяжелым течением ЯК. Появление на российском 
рынке нового препарата Тофацитиниб (ООО "АксельФарм") 
с подтвержденной клинической эффективностью в иссле-
дованиях высокого уровня тому подтверждение. 
Безусловно, его использование уже сегодня расширяет 
возможности терапии ЯК. Благодаря совершенствованию 
методов диагностики и оптимизации терапии, с исполь-
зованием современных препаратов, удается достичь 
полной ремиссии заболевания, значительно улучшить 
показатели выживаемости и качества жизни больных ЯК. 
Дальнейшие исследования в этой области медицины бес-
спорно будут оказывать непосредственное влияние 
на принятие клинических решений в будущем.  
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