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Резюме

В статье приведены особенности клиники и лечения язвенного колита, ассоциированного с первичным склерозирующим холангитом с при-

знаками аутоиммунного гепатита. Течение заболевания было отягощено развитием бактериального холангита, сепсиса, полиорганной недо-

статочности. Описаны патогенетические особенности аутоиммунного процесса при воспалительных заболеваниях кишечника и заболеваний 

печени, их связь и общность механизмов, важная роль бактериальной транслокации флоры в формировании как первичного нарушения в им-

мунитете, так и поддержании воспалительной реакции. Освещены дифференциальные диагностические трудности первичного и вторичного 

холангита. Рассмотрены особенности ведения пациента в крайне тяжелом состоянии, необходимость назначения глюкокортикостероидов 

при сепсисе. Освещены современные рекомендации по ведению пациентов с синдромом аутоиммунного перехлеста на амбулаторном уровне. 

Пациент Д. был экстренно госпитализирован с клинической картиной шока, синдрома системной воспалительной реакции в реанимационное 

отделение. При обследовании была установлена атака язвенного колита, наличие инфекционных осложнений на фоне первичного склеро-

зирующего холангита с признаками аутоиммунного гепатита. Указанные состояния привели к развитию сепсиса и далее — к полиорганной 

недостаточности. Несмотря на интенсивную терапию, наблюдалось прогрессивное ухудшение состояния вплоть до клинической смерти. 

Проведенные реанимационные мероприятия в течение 6 минут оказались успешными. Но, как следствие фатальных осложнений и интен-

сивной вазопрессорной терапии, развились множественные участки некроза в дистальных фалангах пальцев нижних и верхних конечностей. 

Несмотря на септическое состояние в связи с атакой язвенного колита и выраженным цитолитическим синдромом назначены глюкокорти-

костероиды в комбинации с антибактериальными препаратами. На тридцатые сутки пребывания пациент Д. переведен из реанимационного 

в гастроэнтерологическое отделение, где было продолжено лечения. На фоне приема урсодезоксихолевой кислоты, 5-аминосалицилатов, 

глюкокортикостероидов, спазмолитиков и антибиотиков регрессировали проявления полиорганной недостаточности, инфекционных ослож-

нений, обострения аутоиммунных заболеваний. После выписки из стационара наблюдение за пациентом было продолжено.
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Abstract

In article we present particular qualities of disease pattern and methods of treatment in patients with ulcer colitis associated with primary 

sclerosing cholangitis and autoimmune hepatitis. Course of disease was complicated by bacterial cholangitis, sepsis, multiple organ failure. There 

are described pathogenetic features of autoimmune livers and bowel illness. It was shown the role of bacterial translocation of microbes. There are 

described about differential diagnostic of primary and secondary cholangitis. Features of curing the patients are reminded in critical conditions are 

reviewed in article. There sketched role of glucocorticosteroids in critical care. Modern guidelines for the management the patients with overlap 

syndrome are highlighted. Patient D. was admitted to hospital in intensive care unit. There disease patterns of collapse, systemic inflammation 

response syndrome. The examination was established exacerbation of ulcer colitis complicated inflectional morbidity with sclerosing cholangitis 

and autoimmune hepatitis. This condition led to sepsis and multiple organ failure. Instead of intensive care there was a progressive deterioration 

until near death experience. Resuscitation procedure within 6 minutes were successful. Multiple areas of necrosis have developed on the limbs 

because of multiple organ failure and intensive vasopressors therapy. Glucocorticosteroids were prescribed in combination with antibacterial 

drugs were assigned because of ulcerative colitis’s exacerbation and cytolysis, regardless sepsis. On the thirtieth day of stay in hospital, the 

patient D. was transferred from the intensive care unit to the gastroenterology department, where the treatment was continued. Because of the 

cure signs of multiple organ failure, infectious complications, exacerbation of ulcerative colitis and primary sclerosing cholangitis were regressed. 

We supervise of patient.
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АД — артериальное давление, АИГ — аутоиммунный гепатит, 5-АСК — 5-аминосалициловая кислота, БТ — бактериальная транслока-
ция, ВЗК — воспалительные заболевания кишечника, ГКС — глюкокортикостероиды, ИМТ — индекс массы тела, КОС — кислотно-ос-
новное состояние, КТ — компьютерная томография, МРХПГ — магнитно-резонансная холангиопанкреатография, ПОН — полиорган-
ная недостаточность, ПСХ — первичный склерозирующий холангит, РГА — Российская гастроэнтерологическая ассоциация, СИБР — 
синдром избыточного бактериального роста, СРБ — С-реактивный белок, ССВР — системная воспалительная реакция, УДХК — урсо-
дезоксихолевая кислота, ЧСС — частота сердечных сокращений, ЯК — язвенный колит, СLIF-C ACLF — Chronic liver failure consortium 
Acute on chronic liver failure

Введение

В настоящее время отмечается неуклонный рост 
количества больных язвенным колитом (ЯК) и, как 
следствие, ассоциированных с ним состояний. Со-
гласно имеющимся эпидемиологическим данным, 
распространенность заболевания составляет 505 на 
100 000 человек [1]. Социальную и экономическую 
значимость этой патологии определяет также на-
личие пика заболеваемости, приходящегося на лиц 
трудоспособного возраста от 20 до 30 лет. 
ЯК является хроническим заболеванием толстой 
кишки, характеризующимся иммунным воспалени-
ем ее слизистой оболочки [2]. Кроме этого, известно 
множество внекишечных проявлений болезни, усу-
губляющих течение и прогноз. Особое место среди 
них занимают заболевания печени.
Доказанная ассоциация ЯК и первичного склеро-
зирующего холангита (ПСХ) продемонстрирована 
в фенотипической классификации последнего. Из-
учение ЯК подтвердило, что вариант с поражением 
печени отличается от изолированной формы болез-
ни [3]. У 5% пациентов с аутоиммунным заболева-
нием кишечника отмечаются признаки гепатопа-
тии. ЯК, ассоциированный с ПСХ, характеризуется 
более мягким течением, выраженным поражением 
проксимальных отделов толстой кишки и остаю-
щейся почти интактной прямой кишкой [3]. В свою 
очередь, поражение печени иногда манифестирует 
до проявления клинической картины ЯК в виде уме-

ренного повышения ферментов холестаза в сыво-
ротке крови. 
Другой вариант ассоциации ЯК с поражением пече-
ни — аутоиммунный гепатит (АИГ), выявляющийся 
у 1-5% больных. Повышение ферментов цитолиза, 
выявление аутоантител, гипергаммаглобулинемии 
у пациентов может служить доказательством данно-
го заболевания. 
В ряде случаев клинические и лабораторные призна-
ки вышеописанных заболеваний печени сочетают-
ся, тогда такое состояние именуется аутоиммунным 
перехлестом: ПСХ с признаками АИГ.

Клинический случай

Пациент Д., 34 лет был экстренно доставлен по СМП 
04.08.18 в ГБУЗ ГКБ им В.М. Буянова ДЗМ г. Москвы 
с направительным диагнозом «Гипотония неясного 
генеза», в реанимационное отделение с жалобами на 
лихорадку до 39 °С, желтушность кожных покровов 
и склер, выраженную слабость.
Считает себя больным с декабря 2014 г., когда впер-
вые стал отмечать появление слабости, снижение 
толерантности к привычным физическим нагрузкам 
(занимался футболом и боями без правил), боли тя-
нущего характера в правом подреберье, жидкий стул 
с прожилками крови до 4 раз за сутки. Амбулаторно 
выявлено повышение активности ферментов цито-
лиза и холестаза, что явилось поводом госпитализа-
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ции в ЦНИИ гастроэнтерологии г. Москвы. По ре-
зультатам обследования пациенту был выставлен ди-
агноз: ПСХ с признаками аутоиммунного гепатита 
(АИГ), умеренной биохимической активности. ЯК c 
тотальным поражением, минимальной активности. 
Начата терапия препаратами урсодезоксихолевой 
кислоты (УДХК) 1500 мг/сут, 5-аминосалицилата-
ми (5-АСК) 3 г/сут, глюкокортикостероидами (ГКС) 
40 мг/сут, на фоне которой отмечена положительная 
динамика. Пациент Д. после выписки продолжил за-
ниматься тяжелыми физическими нагрузками, диету 
не соблюдал, рекомендованной терапии не придер-
живался.
В последующем пациент неоднократно госпитали-
зировался в МКНЦ им. А.С. Логинова в связи с ата-
ками ЯК, обусловленными несоблюдением диеты, 
рекомендованной терапии и режима нагрузок. На-
блюдалось прогрессирование заболевания и ухуд-
шение клинической картины при каждой последу-
ющей госпитализации. Настоящее ухудшение паци-
ент отмечал с августа 2018 г., что явилось поводом 
для госпитализации.
В реанимационном отделении состояние пациента 
расценивалось как тяжелое. Лихорадка до 39 °С. По-
ложение тела из-за выраженной слабости вынужден-
ное — лежал на каталке. Больной в сознании, эйфо-
ричен, вял, заторможен, ориентирован в простран-
стве, времени и собственной личности. Кожные 
покровы интенсивно желтушные, сухие, дистальные 
отделы конечностей холодные, цианотичные. Лим-
фоузлы не пальпировались. Отмечались явления 
дыхательной недостаточности — тахипноэ в покое 
с частотой дыхательных движений 30 в минуту. Ау-
скультативно дыхание жесткое, проводилось симме-
трично во все отделы легких, ослаблено в нижних 
отделах, хрипы не выслушивались. Гипотония (АД — 
60 и 40 мм рт.ст.), тахикардия (ЧСС — до 100 уд/мин), 

тоны сердца ритмичные, приглушенные, шумы при 
аускультации не выслушивались. Язык сухой, обло-
женный. Живот при пальпации мягкий, безболез-
ненный. Печень 10×10×9 см по Курлову, уплотнена, 
безболезненная при пальпации; нижний край ее 
острый. Нижний полюс селезенки — в глубине под-
реберья слева. Симптомы раздражения брюшины 
не отмечались. Перистальтика выслушивалась. Темп 
диуреза снижен, симптом Пастернацкого отрица-
тельный с двух сторон.
Динамика анализов за период госпитализации пред-
ставлена в таблице 1. В связи с аускультативной кар-
тиной заподозрена правосторонняя внебольничная 
нижнедолевая пневмония. Высокий уровень пече-
ночных ферментов, креатинина свидетельствовали 
в пользу тяжелой печеночно-почечной недостаточно-
сти. Учитывая тахипноэ, тахикардию, гипотонию, ли-
хорадку, а также повышение уровня С-реактивного 
белка (СРБ) и прокальцитонина, не исключалось 
развитие сепсиса. Согласно интегральной шкале 
Chronic liver failure consortium — acute on chronic 
liver failure (CLIF-C ACLF) — 39 баллов. Была начата 
инфузионная, антибактериальная, антикоагулянтная 
терапия; гемодинамика поддерживалась введением 
вазопрессоров, проводилась инсуффляция увлажнен-
ным кислородом через носовые канюли. 
Проведена ректосигмоскопия с биопсией, по резуль-
татам которой выявлена атака ЯК (индекс Мейо — 
10 баллов) [4]. 
За сутки, проведенные в отделении интенсивной те-
рапии, состояние пациента с резко отрицательной 
динамикой. Отмечалось прогрессирование явлений 
полиорганной недостаточности (ПОН): сердечно-
сосудистой, требующей вазопрессорной поддерж-
ки с тенденцией к эскалации дозировок; дыхатель-
ной — с развитием декомпенсированных сдвигов 
кислотно-основного состояния (КОС), низкой са-

Таблица 1. Динамика основных лабораторных показателей у пациента Д.
Table 1. Dynamics of the main laboratory parameters in patient D.

Показатели 04.08.18 05.08.18 08.08.18 10.08.18 16.08.18 26.08.18 17.09.18

Гемоглобин/Hemoglobin (130-170 г/л) 116 118 88 107 118 101 114

Эритроциты/Erythrocytes (4.28-5.78*1012 /л) 3.47 3.36 2.50 2.89 3.43 3.06 3.13

Лейкоциты/Leukocytes ( 3.9 – 10.9*109 /л) 10.70 47.20 30.20 49.50 21.60 28.60 21.60

Тромбоциты/Platelets (150-340*109 /л) 444 203 24 59 35 305 562

АСТ/AST (5-34Е/л) 354 562 814 559 379 270 119

АЛТ/ALT (0-32Е/л) 324 376 429 412 258 214 248

ГГТП/ GGTP (9-39Е/л) 2259 1975 820 1239 420 716 745

ЩФ/Alkaline phosphatase (64-306Е/л) 2502 1346 1205 753 1688 1509 1402

Билирубин общий/билирубин 
конъюгированный/
Total bilirubin/Conjugated bilirubin
(0.86-5.0мкмоль/л) 1.7-20.5 мкмоль\л

82/47 112/79 205/100 233/197 274/161 292/178 146

Креатинин/Creatinine (71-115мкмоль/л) 196 176 121 133 72 73 70

СРБ/CRP 0.1-7.0 - - 325.9 124,8 - - -

Прокальцитонин/Procalcitonin 
(0.05-0.50 нг/мл)

13.38 33.04 - 7.59 - - -
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турацией кислорода; печеночной — с нарастанием 
уровня билирубина, ферментов холестаза и цитоли-
за; почечной, клинически проявляющейся снижени-
ем темпа диуреза до олигурии и повышением пока-
зателей азотемии (таблица 1). В связи с нарастани-
ем явлений ПОН, метаболическими нарушениями 
пациент был подключен к аппарату искусственной 
вентиляции легких.
Состояние пациента 06.08.18 расценивалось как 
крайне тяжелое. В связи с неэффективностью ан-
тибиотикотерапии неоднократно осуществлялась 
смена препаратов, включающая макролиды, защи-
щенные сульбактамом полусинтетические пеницил-
лины и цефалоспорины, оксазолидоны, гликопепти-
ды, противогрибковые средства. Также проводилась 
вазопрессорная, инфузионная, седативная, гастро-
протекторная терапия, коррекция метаболических 
нарушений и профилактика тромбоэмболических 
осложнений.
Несмотря на проводимую интенсивную терапию 
08.08.18 состояние пациента расценено как агональ-
ное с переходом в клиническую смерть. Проведен 
расширенный комплекс реанимационных меропри-
ятий, через 6 минут которого восстановился синусо-
вый ритм, АД — 80 и 40 мм рт.ст., ЧСС — 160 уд/мин.
При дальнейшем наблюдении состояние паци-
ента расценивалось как стабильное тяжелое. При 
КТ грудной клетки от 10.08.18 — картина двусто-
ронней полисегментарной пневмонии. Была про-
ведена бронхоскопия с санацией бронхиального 
дерева с дальнейшим микробиологическим иссле-
дованием смывной жидкости (в смыве с бронхов — 
Enterococcus faecium, Klebsiella pneumoniae). 
На 12-е сутки пребывания в реанимационном от-
делении состояние больного тяжелое, без отрица-
тельной динамики; пациент в сознании, доступен 
к ограниченному контакту. На дистальных фалангах 
пальцев нижних и верхних конечностей определя-
лись множественные участки некроза (фото 1). Вы-

сокий уровень ферментов холестаза, СРБ, конъюги-
рованного билирубина и недостаточная эффектив-
ность антибиотикотерапии не позволяли исключить 
бактериальный холангит, в связи с чем проведено 
селективное канюлирование большого дуоденально-
го сосочка для забора желчи, произведен посев. При 
бактериологическом исследовании в желчи опреде-
лены Acinetobacter species и Klebsiella pneumoniae, 
с учетом чувствительности назначена терапия тиге-
циклином, меропенемом. На фоне лечения отмечена 
положительная динамика: нормализация температу-
ры тела, регресс явлений дыхательной недостаточ-
ности (пневмония в стадии разрешения), снижение 
показателей холестаза в крови (таблица 1).
На 22-е сутки в связи с сохраняющейся активностью 
ЯК (диарея до 5 раз в сутки, примесь крови в кале, 
лейкоцитоз) врачебным консилиумом принято ре-
шение о назначении пациенту Д. ГКС — предни-
золон в дозе 140 мг/сут внутривенно струйно. Еще 
через двое суток пациент был переведен на само-
стоятельное дыхание с минимальной поддержкой 
увлажненным кислородом.
С 30-х суток пациенту Д. продолжено лечение в от-
делении гастроэнтерологии, проведена замена вну-
тривенного ГКС на пероральный (метипред) в дозе 
24 мг/сутки; отмечена положительная динамика 
лабораторных показателей (таблица 1). Кроме того, 
регрессировали признаки ПОН, инфекционных 
ослож нений, обострения ЯК и ПСХ. Индекс Мейо 
составил 2 балла.
При выписке пациент ограниченно активен, по-
скольку сохранялись трофические изменения кож-
ных покровов конечностей (фото 2). Рекомендовано 
продолжить прием УДХК, 5-АСК, ГКС (с постепен-
ным уменьшением дозировок и последующей отме-
ной), дополнительное энтеральное питание, щадя-
щая диета. За пациентом продолжено динамическое 
наблюдение; через 2 месяца состояние с видимым 
улучшением.

Рисунок 1. Состояние нижних и верхних конечностей пациента Д. на 12-е сутки пребывания в реанимационном 
отделении
Figure 1. Condition of the lower and upper extremities of patient D. on the 12th day of stay in the intensive care unit
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Обсуждение

Отчетливая связь ЯК с ПСХ доказывается высокой 
частотой (70-90%) ассоциации [5]. На генетическом 
уровне были идентифицированы локусы воспри-
имчивости ЯК, которые могут быть ассоциированы 
с ПСХ [5]. Последний характеризуется рядом спец-
ифичных осложнений (бактериальный холангит, 
желчекаменная болезнь, стриктуры желчных прото-
ков, холангиокарцинома).
Заслуживает внимания феномен бактериальной 
траслокации (БТ), дающий ключ к пониманию вза-
имосвязи данных состояний. Существует два пути 
миграции бактерий через кишечную стенку: транс-
целлюлярный путь и непосредственно через межкле-
точное пространство энтероцитов [6]. 
Первичным звеном в механизме бактериальной 
транслокации служит синдром избыточного бакте-
риального роста (СИБР). Однако необходим второй, 
не менее важный, элемент патологического процес-
са — нарушенный иммунный ответ макроорганиз-
ма. У больных с ЯК отмечены изменения фагоцитар-
ного звена иммунитета [7], повышение содержания 
провоспалительных цитокинов [8]. 
Результаты исследований не позволяют отрицать 
факт этиологической роли микробиоты как одного 
из факторов индукции и подержания воспалитель-
ного процесса в кишке и печени.
Известны микроорганизмы, которые более предрас-
положены к транслокации, возможно, ввиду их луч-
шей способности к адгезии к кишечному эпителию. 
Это, прежде всего, грамотрицательные бактерии — 
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, а также эн-
терококки. В нашем наблюдении в желчи пациен-
та была выявлена ассоциация Acinetobacter species 
и Klebsiella pneumoniae, что не противоречит обще-
известным представлениям об этиологической роли 

микроорганизмов в формировании бактериального 
холангита. 
Следует отметить встречающиеся трудности диа-
гностики бактериального холангита у пациентов 
с ВЗК/ПСХ. Классическим признаком острого хо-
лангита является триада Шарко — боль в правом 
верхнем квандранте живота и эпигастрии, сопрово-
ждающаяся ознобом и быстро развивающейся ме-
ханической желтухой. Однако клиническая картина 
ПСХ может маскировать признаки бактериально-
го холангита. Так абдоминальная боль встречается 
в 35% случаев, желтуха — в 30%; лихорадка — лишь 
в 17% случаев [9, 10]. Проявления синдрома общей 
интоксикации могут быть обусловлены обострени-
ем ЯК, а также развитием холангиокарциномы [11]. 
Нарастание холестаза так же возможно вследствие 
развития морфофункциональных изменений гепа-
тоцитов при сепсисе [12].
Из инструментальных методов обследования важ-
ную роль занимают ультразвуковые и эндоскопи-
ческие. Признаки билиарной гипертензии в виде 
расширения желчных протоков над уровнем пре-
пятствия всегда достоверно свидетельствуют о ме-
ханической природе холестаза, но при ПСХ также 
отмечается утолщение и/или фокальное их расши-
рение. Обязательным элементом инструментальной 
диагностики у больных с желтухой и холангитом яв-
ляется эндоскопическое исследование. Отсутствие 
желчи в кишечнике и признаки папиллита могут 
указать на механическую природу желтухи. «Золо-
тым стандартом» диагностики являлась долгое время 
эндоскопическая ретроградная холангиопанкреа-
тография [13, 14]. Однако данная процедура имеет 
ряд осложнений — развитие панкреатита и сепсиса 
[15]. Согласно рекомендациям как Европейского, так 
и Российского общества по изучению печени, а так-
же Американской коллегии гастроэнтерологов мето-
дом «первой» линии является МРХПГ [13-15].
В настоящее время роль инвазивных методов обсле-
дования остается важной при проведении лечебно-
диагностических процедур. Нашему больному про-
ведено селективное канюлирование большого дуо-
денального сосочка для забора желчи для бактерио-
логического исследования, по результатам которого 
диагностирован бактериальный характер холангита, 
что подтверждает трудности диагностики между 
первичным и вторичным холангитом в реальной 
клинической практике. 
Снижение компенсаторных возможностей организ-
ма вследствие ЯК, аутоиммунного заболевания пече-
ни, выраженная гипопротеинемия привели к усугу-
блению каскада патологических реакций — актива-
ции макрофагов, нейтрофилов, эндотелия сосудов, и, 
как следствие, к гиперпродукции цитокинов с разви-
тием органной дисфункции (ПОН, сепсис). Важная 
роль отводится определению тактики ведения таких 
состояний, выявлению синдрома ПОН, диагности-
ке тяжелого сепсиса и септического шока. Шкала 
CLIF-C является более точным инструментом, бла-

Рисунок 2. Состояние нижних и верхних 
конечностей пациента Д. при выписке
Figure 2. The condition of the lower and upper 
extremities of patient D. at discharge
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годаря которому можно динамически оценивать 
степень органной дисфункции, а также предполага-
емую выживаемость у пациентов с заболеваниями 
печени [16].
Крайне важную роль в ведении пациента Д. сыграло 
назначение ГКС под прикрытием антибактериаль-
ных препаратов. Лишь на 22-е сутки пребывания 
в отделении интенсивной терапии удалось добиться 
стабилизации состояния больного ГКС. 
Согласно международным рекомендациям по ле-
чению больных с сепсисом, возможно применение 
ГКС в случаях отсутствия стабилизации заболева-
ния, но при адекватной водной нагрузке и вазопрес-
сорной терапии (терапия «третьей линии») [17]. 
Авторы рекомендаций ссылаются на публикации 
с предложениями рассмотреть ГКС, в частности ги-
дрокортизон, в умеренных дозах (200 мг\день) у па-
циентов с рефрактерным септическим шоком [18].
В представленном клиническом наблюдении эндо-
токсемия у пациента Д. была обусловлена, прежде 
всего, активностью ЯК — повышенной проницае-
мостью кишечной стенки. Однако несмотря на про-
водимую адекватную антибактериальную терапию, 
сохранялись явления БТ. Мы не исключаем, что бла-
годаря проведению этиотропной терапии в комби-
нации с ГКС удалось уменьшить ССВР и подавить 
рост бактериальной флоры. 
Трудности ведения пациента Д. заключались не толь-
ко в особенностях длительной терапии критических 
состояний, но и в необходимости продолжения лече-
ния в условиях гастроэнтерологического отделения, 
а также в выборе дальнейшей тактики после выписки.
Согласно клиническим рекомендациям по ведению 
пациентов с ПСХ, препаратам УДХК (в дозе 15-
20 мг/сутки) отводится основная роль. Однако их 
прием не оказывает доказанного влияния на продол-
жительность жизни больных, а лишь улучшает резуль-
таты суррогатных прогностических маркеров [13].
Вторым важным аспектом является прием ГКС, ре-
комендованный больным с ЯК/ПСХ и признаками 
АИГ. На фоне терапии ГКС в дозе 40 мг/сутки с по-
следующей заменой на 
5-АСК (месалазин) в дозе 2,4 г/сутки у пациента от-
мечена достоверная положительная динамика. Не-
маловажная роль принадлежала спазмолитической 
терапии, коррекции трофологической недостаточ-
ности, а также длительной психологической под-
держке с объяснением принципов диетотерапии 
и формированием позитивного отношения к такому 
тяжелому заболеванию.
Необходимо также упомянуть проблему комплаенса 
пациентов с ЯК/ПСХ. Средняя продолжительность 
жизни у них составляет с момента постановки диа-
гноза 25 лет при условии соблюдения всех рекомен-
даций врача [19], а в отсутствие лечения ЯК приобре-
тает неконтролируемое течение с частыми обостре-
ниями или атаками заболевания. 
Некоторые авторы полагают, что отсутствие привер-
женности лечебным режимам является важнейшей 

проблемой пациентов с любыми хроническими за-
болеваниями, и около половины из них не следуют 
назначенному режиму до такой степени, что не по-
лучают оптимальной клинической пользы [20]. Наи-
более эффективной стратегией повышения при-
верженности пациента в настоящее время является 
так называемая комплаенс-терапия, основанная на 
мотивационном интервью [20]. 
Сегодня проблема ЯК/ПСХ и их комбинации с дру-
гими аутоиммунными поражениями остается не-
достаточно изученной. Этиотропного лечения не 
существует; однако при применении патогенети-
ческой терапии — препаратов УДХК, ГКС, 5-АСК 
в адекватных дозах можно добиться увеличения про-
должительности и качества жизни пациентов. 
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