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Резюме. Яллиғланишли ичак касалликларини даволашнинг замонавий усуллари, жумладан, биологик 

(яллиғланишга қарши цитокинлар, интегрин ва Янус киназаларининг ингибиторлари) ва биологик бўлмаган 

(салицилатлар, кортикостероидлар, калциневрин ингибиторлери, тиопуринлар ва бошқалар) терапияси муҳокама 

қилинади. Хулоса. Яллиғланиш жараѐнининг қўзғатувчиларини аниқлаш билан яллиғланишли ичак касалликларини 

даволашда турли хил ѐндашувларни ишлаб чиқиш ножўя таъсирга эга бўлган дори воситаларининг таъсирини 

камайтиради. 

Калит сўзлар: цитокинлар, яллиғланиш, яллиғланишли ичак касаллиги. 
 

Abstract. Current therapies for inflammatory bowel disease, including biological (proinflammatory cytokine, integ-

rin and Janus kinase inhibitors) and non-biological (salicylates, corticosteroids, calcineurin inhibitors, thiopurines, etc.) 

therapies are discussed. Conclusion. Development of various approaches to treatment of inflammatory bowel diseases 

with identification of triggers of inflammatory process will allow to decrease loading by drugs with side effects. 

Keywords: cytokines, inflammation, inflammatory bowel disease. 
 

Основной целью лечения язвенного колита 

(ЯК) является индуцирование и поддержание 

клинической и эндоскопической ремиссии, сни-

жение частоты осложнений (дисплазии и коло-

ректальной карциномы) и улучшение качества 

жизни. Хотя эффективные препараты, излечива-

ющие ЯК, до сих пор не найдены, новые терапев-

тические средства, действующие на специфиче-

ские патогенетические механизмы ЯК, постоянно 

разрабатываются и внедряются в практику. Глав-

ным образом, это биологическая терапия. Биоло-

гическая терапия ЯК. Первыми препаратами 

были ингибиторы ФНО-α инфликсимаб, адали-

мумаб, голимумаб. Инфликсимаб связывает и 

блокирует растворимые и трансмембранные ре-

цепторы ФНО-α, показав достоверно лучшие ре-

зультаты, чем плацебо, в достижении клиниче-

ской ремиссии, заживлении слизистой оболочки и 

щадящего действия стероидов. Инфликсимаб иг-

рает ключевую роль в качестве вспомогательной 

терапии, помимо внутривенно вводимого циклос-

порина при острой тяжелой форме ЯК у госпита-

лизированных больных. Голимумаб проявил эф-

фективность в лечении ЯК от умеренного до тя-

желого течения. Побочные эффекты включали 

инфекции, но оппортунистические инфекции и 
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туберкулез не регистрировали. Голимумаб (50 мг 

или 100 мг) поддерживал клинический эффект в 

течение 54 нед. у больных с умеренным –

тяжелым течением ЯК [3]. 

Ведолизумаб является иммуносупрессив-

ным биологическим препаратом с селективным 

воздействием на кишечник. Препарат специфиче-

ски связывается с α4β7-интегрином и селективно 

блокирует взаимодействие α4β7-интегрина с мо-

лекулами клеточной адгезии слизистой оболочки 

адрессином-1 (MAdCAM-1). Вызывает клиниче-

скую ремиссию и заживление слизистой. Ведоли-

зумаб не ассоциируется с повышенным риском 

малигнизации [1]. 

Устекинумаб вызывал ремиссию у больных 

ЯК, рефрактерных к другим препаратам биологи-

ческой терапии или не переносящих ее. Может 

использоваться для индукции и поддержания 

больных с умеренной и тяжелой формой ЯК, не 

отвечающих на традиционную терапию. Устеки-

нумаб угнетает активность ИЛ-12 aи ИЛ-23, свя-

зываясь с p40 субъединицей, общей для обоих 

цитокинов [3]. 

К биологической терапии воспалительных 

заболеваний относятся ингибиторы Janus-киназ. 

Семейство Janus-киназ включает 4 компонента: 

JAK1, JAK2, JAK3, и тирозин-киназу 2. JAK рас-

положены на цитоплазматическом “хвосте” раз-

личных цитокиновых рецепторов и активируются 

при взаимодействии рецептора с лигандом. Акти-

вация JAK приводит к аутофосфосфорилирова-

нию и фосфорилированию цепей рецептора цито-

кина. Комбинация JAK и рецептора образуют 

специфические связывающие центры для одного 

или нескольких членов семейства STAT (сигналь-

ных трансдукторов и активации транскрипции). 

Активация JAK и рецептора образуют специфи-

ческие связывающие сайты для одного или не-

скольких членов семейства  STAT [2, 6]. 

JAK ингибиторы широко исследуются при 

ревматоидном артрите и болезни Крона, они мо-

гут представлять новое направление в лечении 

ЯК. Тофаситиниб является ингибитором JAK, 

принимаемым перорально, блокирующим сигна-

лизацию цитокина, участвующего в патогенезе 

аутоиммунных заболеваний, включая ЯК [2]. В 

настоящее время в Японии применяют три инги-

битора Janus- киназы: тофаситиниб, филготиниб и 

ипадаситиниб в лечении ЯК [7]. 

Терапия ЯК небиологическими препара-

тами. Несмотря на разработку новых средств в 

лечении ЯК, небиологические препараты остают-

ся основным методом лечения ЯК [3]. Согласно 

последним руководствам по лечению ЯК эффек-

тивность его в значительной степени зависит от 

локализации и характера воспалительного про-

цесса (проктит, левосторонний или обширный) и 

тяжести заболевания. 

Салицилаты - проапоптотическое и анти-

пролиферативное действие, запускаемое, по 

крайней мере, частично, активацией пероксисо-

много пролифератор-активируемого рецептора 

(PPAR)-гамма и модуляцией PTEN и c-Myc. Они 

участвуют в ингибировании ИЛ-1, ИЛ-21 и ФНО-

альфа, обладают антиоксидантными свойствами и 

эффектом поглотителя свободных радикалов.  

Кортикостероиды. По-видимому, они ин-

гибируют высвобождение цитокинов путем инак-

тивации NFKβ и последующего снижения рекру-

тирования лимфоцитов, уменьшения проницаемо-

сти сосудов и угнетения цитокин-

опосредованного некроза тканей. 

Ингибиторы кальценеврина. Такролимус 

угнетает активацию Т-клеток и продукцию Т-

клетками ИЛ-2 T-хелперами, лимфоцитами, бло-

кирует образование ИФН и факторов, активиру-

ющих В-клетки. Меркаптопурин направляет про-

тивовоспалительный эффект, ипгибируя цитоток-

сические Т-клетки и естественные клетки-

киллеры, и их апоптоз. В обзоре Ferretti et al. 

(2022) [3] показано, что у взрослых применение 

биологической терапии безопасно и с ней не ас-

социируются статистически повышенный риск 

развития серьезных или оппортунистических ин-

фекций, туберкулеза и малигнизации. Однако у 

больных, получавших анти–ФНО-α лекарства, 

повышен риск развития кожной злокачественной 

меланомы и поэтому необходимо наблюдение у 

дерматолога [1]. 

В течение 30 лет 5-аминосалициловая кис-

лота (5-АСК) была основой терапии больных ЯК. 

В эпоху биологических препаратов она по-

прежнему остается препаратом выбора при ЯК 

легкой и средней степени тяжести. Позициониро-

вание этого терапевтического класса при умерен-

ном и тяжелом ЯК менее ясно.Охваченные обла-

сти: Несколько исследований продемонстрирова-

ли способность 5-АСК вызывать эндоскопиче-

скую ремиссию в той же степени, что и анти-

ФНО терапия при умеренном сегменте ЯК. Ги-

стологическая ремиссия после индукции достига-

ется у 45% больных, получающих топический 5-

АСК, и у 30% - пероральные препараты. Амино-

салицилаты обладают благоприятным профилем 

безопасности по сравнению с иммуномодулято-

рами и биологическими препаратами. Терапия 

высокими дозами 5-АСК может быть ценным ва-

риантом для больных с умеренно активным забо-

леванием, и врачам следует взвесить все за и про-

тив этой стратегии у отдельных пациентов. Во-

прос о том, следует ли продолжать прием амино-

салицилатов в сочетании с тиопуринами или био-

логической терапией, остается дискуссионным. В 

эпоху биологических препаратов аминосалицила-

ты остаются терапией первой линии у пациентов 

с легкой формой ЯК и должны рассматриваться в 
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случае умеренной формы ЯК, учитывая их благо-

приятный профиль риск-польза [5].  

Не менее 15% больных нуждаются в колэк-

томии, что обусловлено более высоким риском 

развития рака толстой кишки, внекишечными 

проявлениями, фиброзом кишечника, стриктура-

ми, недержанием кала. псевдополипозом. Это 

обуславливает необходимость персонализирован-

ного подхода для своевременной оценки состоя-

ния больного и возможности избежать прогресси-

рования заболевания и негативного исхода [3]. 

Недостаточное питание у больных ЯК и 

болезнью Крона. Недостаточное питание являет-

ся важным фактором у больных язвенным коли-

том (ЯК) и болезнью Крона (БК). Оно опосредо-

вано нарушенными пищеварением и абсорбцией 

нутриентов в тонкой кишке, недостаточным при-

емом пищи и взаимоотношением нутриентов, и 

лекарствами, получаемыми больными. Недоста-

точное питание повышает риск инфекций, обу-

славливает неблагоприятный прогноз. Отмечается 

высокий процент больных с дефицитом железа, 

цинка, магния, дефицитом фолиевой кислоты, 

витаминов В12 и Д (ВД). Недостаточное питание 

влияет на эффективность терапии, направленной 

против ФНО-α, и результаты оперативного вме-

шательства. Дефицит/недостаточность ВД отме-

чается многими исследователями [4]. По нашим 

предварительным данным у всех 30 обследован-

ных больных ЯК определялся дефицит ВД, в том 

числе нулевые показатели. Коррекция уровня ВД 

должна благотворно влиять на иммунный статус 

больных, состав микробиоты кишечника, а анализ 

ассоциации дефицита ВД с генетическими осо-

бенностями рецептора ВД и ВД-связывающего 

белка позволит оптимизировать схему коррекции 

ВД у больных ЯК и КР. 

Не вызывает сомнения роль микробиоты 

кишечника в патогенезе ЯК и колоректального 

рака. Нами установлено, что в протистофауне 

кишечника при этих заболеваниях достоверно 

повышено содержание Blastocystis sp. и комбини-

рованная терапия ЯК, включавшая месалазин и 

нитазоксанид, оказывала достоверно лучший ре-

зультат, чем монотерапия месалазином. Cубтипи-

рование штаммов Blastocystis sp. позволит оха-

рактеризовать их генетические особенности и 

определить их чувствительность к антибласто-

цистным препаратам [8, 9]. 

Заключение. Разработка различных подхо-

дов к лечению воспалительных заболеваний ки-

шечника с идентификацией триггеров воспали-

тельного процесса, позволит снизить нагрузку 

препаратами с побочными эффектами. 
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Резюме. Обсуждаются современные методы 

лечения воспалительных заболеваний кишечника, 

включая биологическую (ингибиторы 

провоспалительных цитокинов, интегрина и Janus-

киназ) и небиологическую (салицилаты, 

кортикостероиды, ингибиторы кальциневрина, 

тиопурины и др.) терапию. Заключение. Разработка 

различных подходов к лечению воспалительных 

заболеваний кишечника с идентификацией триггеров 

воспалительного процесса, позволит снизить нагрузку 

препаратами с побочными эффектами.  

Ключевые слова: цитокины, воспаление, 

воспалительные заболевания кишечника. 

 


