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Резюме

Характерной особенностью воспалительных заболеваний кишечника (ВЗК) является повышенный риск развития не-
оплазии и колоректального рака (КРР). Внедрение программ скрининга, а также современные достижения в области 
терапии и эндоскопических технологий, осведомленность о факторах риска ВЗК-ассоциированного КРР будут спо-
собствовать снижению частоты этого опасного осложнения ВЗК. В представленном обзоре литературы описываются 
эпидемиологические сведения о заболеваемости ВЗК-ассоциированным КРР, установленные факторы риска КРР, а также 
современные методы профилактики, скрининга и ранней диагностики. Поиск литературы проводился в системах 
PubMed и Google Scholar по ключевым словам: воспалительные заболевания кишечника, язвенный колит, болезнь 
Крона, колоректальный рак, факторы риска, скрининг, эндоскопия, дисплазия.
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Summary

A characteristic feature of infl ammatory bowel diseases (IBD) is an increased risk of neoplasia and colorectal cancer (CRC). 
The introduction of screening programs, as well as modern advances in therapy and endoscopic technologies, awareness of 
the risk factors of IBD-associated CRC will contribute to reducing the frequency of this dangerous complication of IBD. The 
presented review describes epidemiological data on the incidence of IBD-associated CRC, established risk factors for CRC, 
as well as modern methods of prevention, screening and early diagnosis. Literature search was conducted in PubMed and 
Google Scholar systems by keywords: infl ammatory bowel diseases, ulcerative colitis, Crohn’s disease, colorectal cancer, risk 
factors, screening, endoscopy, dysplasia.
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Введение

Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) 
представляет собой хронические рецидивирующие 
заболевания желудочно- кишечного тракта, кото-
рые включают в себя два подтипа: язвенный колит 
(ЯК) и болезнь Крона (БК). Считается, что ВЗК воз-
никают в результате определенных экологических 
триггеров у генетически предрасположенных лиц, 
что приводит к изменению состава и количества 

микробиоты кишечника и аномальной иммунной 
воспалительной реакции [1–4].

Около 7 миллионов человек страдают ВЗК во 
всем мире [5, 6]. Наиболее высокие показатели 
распространенности отмечаются в Европе (505 
случаев на 100 000 в Норвегии; 322 случая на 100 000 
в Германии) и Северной Америке (286 случаев на 
100 000 в США; 319 случаев на 100 000 в Канаде) [7].

Основная часть

Краткие эпидемиологические сведения
Доказано, что пациенты с  ВЗК имеют повы-
шенный риск развития колоректального рака 
(КРР) [8, 9]. Первый метаанализ оценки риска 
КРР у больных ВЗК был проведен Eaden с соавт. 
в 2001 году и продемонстрировал 2% риск че-
рез 10 лет после диагностирования ЯК, 8% через 
20 лет и 18% через 30 лет, при общей распро-
страненности КРР 3,7% [10]. В одном из наиболее 
крупных и длительных популяционных исследо-
ваний (n=96447), проведенном с 1969 г. по 2017 г., 
выявлено увеличение риска развития КРР в 1,7 
раза и увеличение риска смерти от КРР больных 
ЯК в 1,6 раза по сравнению с общей популяцией 

[9]. Метаанализ Lutgens с соавт. показал, что объ-
единенный стандартизированный коэффициент 
заболеваемости КРР у больных ВЗК в популя-
ционных исследованиях составил 1,7, при этом 
совокупный риск КРР составил 1%, 2% и 5% после 
10, 20 и >20 лет продолжительности заболевания 
соответственно [11].

В то же время в исследовании, проведенном 
в госпитале Св. Марка в Лондоне, в котором на 
протяжении более 40 лет действует программа 
скрининга ВЗК-ассоциированного КРР, проде-
монстрировано, что заболеваемость КРР (в том 
числе интервальным) значительно снизилась 
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в период с 1971 по 2000 года. Но с момента вне-
дрения хромоэндоскопии в практику скрининга 
КРР, заболеваемость ранним КРР и дисплазией 
увеличилась в 2,5 раза, поскольку стала диагно-
стироваться на начальных этапах, что в конеч-
ном счете снизило риски прогрессирования КРР 
[12]. Это исследование отражает каким образом 
современные достижения в области эндоскопи-
ческого наблюдения за больными ВЗК позволяют 

диагностировать на раннем этапе дисплазию 
и профилактировать возникновение КРР.

Таким образом, связь ВЗК с повышенным ри-
ском развития КРР однозначно доказана и при-
нята в клинической практике, что подразумевает 
включение больных ЯК и БК в программы скри-
нинга и эндоскопического наблюдения, направ-
ленные на выявление ранних признаков рака и их 
своевременное лечение.

Программы скрининга ВЗК-ассоциированного КРР
Согласно рекомендациям Российской гастроэн-
терологической ассоциации и ассоциации коло-
проктологов России по диагностике и лечению ЯК 
скрининг колоректального рака у больных ЯК сле-
дует начинать после 6–8 лет от дебюта заболевания 
[13]. У пациентов, страдающих ПСХ, регулярное 
контрольное обследование следует начать раньше. 
Пациенты с поражением, ограниченным прямой 
кишкой, могут наблюдаться с той  же периодично-
стью, что и здоровые люди при условии, что про-
шедшее или активное воспаление проксимальнее 
прямой кишки исключено при эндоскопическом 
исследовании и биопсии остальных отделов киш-
ки. Частота рутинных эндоскопических исследо-
ваний  диктуется степенью риска, оцениваемой 
при колоноскопии через 6–8 лет после начала ЯК 
(таблица 1).

Современные рекомендации Европейской 
Организации по изучению ЯК и БК (European 
Crohn’s and Col it is Organizat ion – ECCO), 
Американской гастроэнтерологической ассоциа-
ции (AGA), Британского общества гастроэнтероло-
гии (BSG) сходятся во мнении, что скрининговую 
колоноскопию необходимо проводить у больных 
ЯК через 8 лет после диагностирования тотального 
поражения толстой кишки или в момент постанов-
ки диагноза ПСХ, либо через 12–15 лет с момента 
установления диагноза левосторонний ЯК или БК 
с локализацией процесса в толстой кишке. Далее 
рекомендовано проводить колоноскопию каждые 
1–5 лет [14]. Однако существуют расхождения от-
носительно временного интервала скринингового 
эндоскопического исследования в руководящих 
рекомендациях в этой области (таблица 2) [15, 16].

Тотальный ЯК Низкий риск- 0–2 фактора риска
Высокий риск – 3–4 фактора рискаСохраняющееся воспаление 

(по данным эндоскопического/ гистологического исследования)

Семейный анамнез КРР

Воспалительный полипоз

При высоком риске скрининговая колоноскопия проводится каждый 1–2 года, а при низком риске – каждые 3–4 года.

Таблица 1.
Определение риска 
колоректального 
рака у больных ЯК 
(по данным коло-
носкопии через 
6–8 лет от дебюта 
заболевания) по 
рекомендациям 
Российской гастро-
энтерологической 
ассоциации и ассо-
циации колопрок-
тологов России.
Table 1.
Defi nition of colorec-
tal cancer risk in pa-
tients with ulcerative 
colitis (according 
to colonoscopy in 
6–8 years from the 
disease onset) ac-
cording to the clinical 
guide of Russian 
association of gas-
troenterology and 
Russian association 
of coloproctology.

Общество Рекомендованный интервал

Американский колледж 
гастроэнтерологов – 
ACG (ЯК 2019) [17]

Каждые 1–3 года: тотальный и левосторонний ЯК любой степени активности
Регулируемые интервалы: по результатам предыдущих скрининговых ФКС и комбиниро-
ванных факторов риска – длительность заболевания, молодой возраст на момент диагности-
рования ЯК, высокая активность заболевания, родственники с КРР первой степени родства
Каждый год: ПСХ

Американская гастро-
энтерологическая 
ассоциация – AGA 
(2010) [18]

Каждые 1–2 года: тотальный и левосторонний ЯК.
Более частые скрининговые ФКС: активное эндоскопическое и гистологическое воспале-
ние, КРР у родственников первой степени родства, стриктуры и воспалительные полипы
Каждый год: ПСХ

Британское общество 
гастроэнтерологии – 
BSG (2010) [19]

Каждые 5 лет у больных с низким риском: ЯК без активного эндоскопического- BSG 
(2010) или гистологического воспаления, левосторонний колит или болезнь Крона 
с вовлечением <50% толстой кишки
Каждые 3 года у больных с умеренным риском: ЯК с легким эндоскопическим или 
гистологическим воспалением, семейный анамнез КРР в первой степени диагности-
рованным после 50 лет, воспалительные полипы
Каждый год у больных с высоким риском: ЯК с умеренным или тяжелым активным 
эндоскопическим или гистологическим воспалением, ПСХ, стриктуры или дисплазия 
диагностированные в течение последних 5 лет, лица, имеющие родственников 1-й  
линии родства с КРР, диагностированным до 50 лет

Европейская Орга-
низация по изучению 
ЯК И БК (European 
Crohn’s and Colitis 
Organization – ECCO 
(2017)
[20].

Каждые 5 лет: группа больных с отсутствием признаков среднего или высокого риска
Каждые 2–3 года (группа больных с умеренным риском) – распространенный ЯК со сред-
ней или низкой активностью воспалительного процесса; воспалительные полипы; лица, 
имеющие родственников 1-й  линии родства с КРР, диагностированным после 50 лет
Каждый год (группа больных с высоким риском) – распространенный ЯК с высокой 
активностью воспалительного процесса; ПСХ; стриктуры или дисплазия диагности-
рованные в течение последних 5 лет; лица, имеющие родственников 1-й  линии родства 
с КРР, диагностированным до 50 лет

Таблица 2.
Интервалы между 
обследованиями 
пациентов с ЯК 
в зависимости 
от степени риска, 
рекомендованные 
ACG, AGA, BSG, 
ECCO.
Table 2.
Time intervals be-
tween examinations 
of patients with 
ulcerative colitis 
according to risk, 
recommended 
by ACG, AGA, BSG, 
ECCO.
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Колоноскопия играет ключевую роль в скри-
нинге ВЗК-ассоциированного КРР. В  Велико-
британии хромоэндоскопия является «золотым 
стандартом» скрининга КРР у больных ВЗК, что 
в последнее десятилетие привело к снижению 
заболеваемости интервальным раком [21]. Наряду 
с достижениями в области эндоскопических тех-
нологий: хромоэндоскопия, эндо скопия с высо-

ким разрешением (HD - high defi nition), узкоспек-
тральная эндоскопия (NBI, narrow band imaging), 
другие стратегии скрининга также способствуют 
снижению заболеваемости ВЗК-ассоциированным 
КРР [22].

Ниже представлены основные факторы риска, 
которые необходимо учитывать в курации боль-
ных ВЗК с целью принятия необходимых решений.

Факторы риска неоплазии и прогрессирования ВЗК- ассоциированного КРР
Продолжительность заболевания. Одним из наибо-
лее важных факторов риска развития КРР у больных 
ЯК и БК является продолжительность заболева-
ния. Исследования и метаанализы демонстрируют 
увеличение риска колит- ассоциированного КРР 
с увеличением продолжительности ВЗК у пациента 
[23, 24]. Данные исследования представленные Choi 
с соавт., о котором уже упоминалось выше, показали, 
что совокупная заболеваемость КРР составила 0,1% 
в первое десятилетие (с момента появления симпто-
мов ЯК), за которым последовали 2,9%, 6,7% и 10% 
ко второму, третьему и четвертому десятилетию 
соответственно [12]. Патогенетическая связь в осно-
ве этой ассоциации, до конца не изучена, вероятно, 
ключевую роль играет увеличение продолжительно-
сти воздействия повторяющихся циклов воспаления 
и регенерации эпителия.

Протяженность поражения. Протяженность 
воспаления является существенным фактором ри-
ска развития колоректальной неоплазии при ВЗК. 
Еще в 1990 году было выявлено, что риск развития 
КРР увеличился в 1,7, в 2,8 и в 14,8 раз у пациентов 
с проктитом, левосторонним колитом и панколитом 
соответственно (по сравнению с общей популяци-
ей) [25]. В исследовании 2020 года также показан 
повышенный риск развития КРР у пациентов с то-
тальным ЯК по сравнению с пациентами с лево-
сторонним поражением и проктитом. Механизм 
развития, лежащий в основе данной связи также не 
совсем ясен, возможно, он также сводится к канце-
рогенному эффекту воспаления [9].

Активность заболевания. Тяжесть воспаления 
и активность заболевания также являются суще-
ственными факторами риска развития колорек-
тальной неоплазии при ВЗК, причем как на эндо-
скопическом, так и на гистологическом уровнях. 
Ключевой отличительной особенностью ВЗК-
ассоциированного КРР от спорадического КРР, 
является воспаление, которое приводит к геном-
ной модификации с последующим более быстрым 
и мультифокальным по своей природе развитием 
КРР [26]. Этапы формирования КРР у больных ВЗК: 
хроническое воспаление, дисплазия низкой степени, 
дисплазия высокой степени, ВЗК-ассоциированный 
КРР (рисунок 1). В то время как при спорадическом 
КРР основные этапы канцерогенеза: аденома, кар-
цинома.

Поскольку микроскопические признаки актив-
ности заболевания могут сохраняться при макро-
скопически негативной картине, врач стремится 
и к эндоскопической, и к гистологической ремис-
сии. Rutter с соавт. в однофакторном анализе уста-
новили, что увеличение эндоскопических и/или 
гистологических показателей воспаления связано 
с повышением риска КРР. В другом исследовании 

также продемонстрировано, что увеличение степени 
гистологического индекса Nancy связано с развити-
ем КРР [28, 29].

Указанные выше сведения позволяют сделать сле-
дующий вывод: тенденции современной терапии 
ЯК направлены на достижение гистологической 
ремиссии, а не только эндоскопического заживления 
слизистой оболочки и клинического улучшения 
самочувствия. Тем не менее не существует однознач-
ного ответа на вопрос, должна ли гистологическая 
ремиссия быть целью лечения больных ЯК в ре-
альной клинической практике и в первую очередь 
в связи с тем, что унифицированного понятия гисто-
логической ремиссии еще не определено и ни один 
из предлагаемых гистологических индексов еще не 
валидирован и не стандартизирован [30].

Пол и раса. Söderlund с соавт. выявили, что у боль-
ных ВЗК (n = 7607) мужского пола риск КРР на 60% 
выше (относительный риск (ОР) 1,6, доверительный 
интервал (ДИ) 95% 1,2–2,2), чем у женщин [31]. По 
сравнению с частотой КРР среди населения в целом, 
у пациентов мужского пола с ВЗК-ассоциированным 
КРР ОР составил 2,6 (95% ДИ 2,2–3,1), тогда как 
у женщин ОР 1,9 (95%ДИ 1,5–2,4). Наиболее высокие 
показатели заболеваемости КРР отмечены у боль-
ных с более чем 40-летним стажем анамнеза ВЗК 
(8,3% против 3,5%). В метанализе Anouk M. Wijnands 
с соавт. также продемонстрировано, что риск КРР 
был выше у мужчин (ОР 1,27; 95% ДИ 1,12–1,44) 
[32]. Различий в частоте КРР между пациентами 
с европеоидной и афроамериканской расы выявлено 
не было [33].

Возраст и география проживания. В метаанализе 
Eaden с соавт. установлено, что у пациентов с дебю-
том ВЗК в молодом возрасте отмечается тенденция 
к незначительному увеличению риска КРР, при этом 
частота ЯК-ассоциированного КРР, диагностирован-
ном в детстве была выше, чем у взрослых; что также 
нашло подтверждение и в более позднем метаанали-
зе [10, 34]. При БК молодой возраст также ассоци-
ировался с повышенным риском КРР [35]. Однако 
это не было подтверждено в других исследованиях, 
причем некоторые предполагают, что КРР может 
развиться раньше у пациентов с диагностирован-
ным ВЗК в старшем возрасте [36].

Наиболее высокие показатели ВЗК-ассо ци иро-
ван ного КРР отмечаются в США, Великобритании 
и Азии по сравнению с другими странами [37]. С чем 
это связано, еще предстоит выяснить, предполага-
ют, что влияние может оказывать «западная диета» 
и образ жизни.

Курение. Известно, что сигаретный дым умень-
шает воспаление при ЯК, а при БК, напротив, его 
усиливает [38]. Помимо этого, курение является 
фактором риска спорадического КРР [39]. Эта 
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противоречивая ассоциация заинтересовала ученых 
из Нидерландов, которые установили, что курение 
является фактором риска ВЗК-ассоциированного 
КРР [40]. Причем курение в анамнезе увеличивало 
риск КРР при ЯК (ОР 1,73; 1,05–2,85), в то время как 
пассивное воздействие сигаретного дыма нет. При 
БК активное курение (ОР 2,20; 1,02–4,76) и пассив-
ное воздействие дыма (ОР 1,87; 1,09–3,20) значи-
тельно увеличивали риск КРР. Ученые подчеркивают 
важность отказа от курения особенно у пациентов 
с БК, что достоверно снижает долгосрочный риск 
развития у них КРР.

Первичный склерозирующий холангит (ПСХ). 
ПСХ – один из наиболее распространенных факто-
ров риска развития КРР у больных ЯК. Пациентам 
с сочетанием ЯК c ПСХ рекомендуется ежегодно 
проводить скрининговую колоноскопию, при этом 
первую скрининговую колоноскопию следует на-
значать в момент установления диагноза ПСХ, что 
отражено в рекомендациях по диагностике и ле-
чению ЯК разных стран [13, 20, 21]. Сообщается 
об абсолютном риске КРР до 31% и о 4-кратном 
увеличении риска по сравнению с больными ЯК 
без ПСХ [20, 41].

Стриктуры и воспалительные полипы. Как пра-
вило стриктуры и множественные воспалительные 
полипы свидетельствуют о предшествующем вос-
палении высокой активности и используются в ка-
честве суррогатных маркеров повышенного риска 
развития дисплазии и ВЗК-ассоциированного КРР 
[42]. На сегодняшний день существует как минимум 
4 исследования, в которых оценивалось влияние 
стриктур толстой кишки на возникновение КРР, 
объединенный однофакторный анализ всех данных 
(как по ЯК, так и по БК) продемонстрировал ОР 7,78 
(95% ДИ 3,74–16,18) [32]. Пациенты со стриктурами 
потенциально имеют высокий риск малигнизации, 
в связи с чем скрининговую колоноскопию им про-
водят ежегодно, согласно существующим рекомен-
дациям [19].

Семейный анамнез. Влияние отягощенного се-
мейного анамнеза как фактора риска возникнове-
ние КРР у больных ВЗК рассматривается в иссле-
дованиях с двух позиций: семейный анамнез ВЗК 
и семейный анамнез КРР. При этом в первом случае 
значимой связи не выявлялось, а во втором – связь 
доказана [32, 43]. Больные ВЗК, имеющие родствен-
ников 1-й  линии родства с КРР, диагностированным 
до 50 лет, рассматриваются как пациенты с высоким 
риском и соответственно скрининговую колоноско-
пию им необходимо проводить ежегодно [19].

Дисплазия. Сведения о риске прогрессирующей 
неоплазии после обнаружения дисплазии низкой 

степени ограничены поскольку отображаются в ис-
следованиях с небольшими группами больных ВЗК. 
Данные реестра госпиталя Св. Марка (n = 1375) 
показывают, что 10-летний риск КРР, связанный 
с выявлением дисплазии низкой и высокой сте-
пени, составляет 30% и 50% соответственно, и со 
статистически значимым (р<0,001) повышенным 
риском по сравнению с лицами без неоплазии 
(2%) и/или спорадическими аденомами (7%) [12]. 
Общенациональное когортное исследование с ис-
пользованием данных Национального регистра 
Нидерландов с долгосрочным наблюдением (n = 
4284 пациента с ВЗК с дисплазией низкой степени) 
продемонстрировало совокупную частоту прогрес-
сирующей неоплазии 3,6, 8,5, 14,4 и 21,7% через 1, 5, 
10 и 15 лет соответственно. Среднее время разви-
тия прогрессирующей неоплазии после выявления 
дисплазии низкой степени составило 3,6 года [44].

Мутация р53. Практически все генные мута-
ции, участвующие в патогенезе спорадического 
КРР, обнаружены и при раке толстой кишки, сфор-
мировавшемся на фоне ЯК. Хромосомная неста-
бильность характеризуется накоплением мутаций  
в специфических онкогенах (BRAF, KRAS, PI3K), 
генах, оказывающих супрессорное дей ствие на опу-
холь (APC, DCC) и генов- регуляторов апоптоза 
(TP53). В исследовании, проведенном в 2018 году 
в Великобритании продемонстрировано, что не-
смотря на отличительные гистологические особен-
ности формирования КРР у больных ВЗК, у боль-
шинства существует высокая частота мутации гена 
TP53, в то время как мутации APC и KRAS также 
встречаются, но более редко [45]. Более того, хро-
нология развития молекулярных нарушений  при 
колит- ассоциированной неоплазии иная. Так, му-
тации АРС-гена при спорадическом КРР являются 
ключевыми и наиболее ранними. А при ЯК они 
обнаруживаются на поздних стадиях дисплазии 
или при наличии злокачественного роста (рисунок 
2). Напротив, мутации гена ТР53 возникают значи-
тельно раньше, чем при спорадическом КРР [46]. 
Раннее выявление мутаций может стать мишенью 
для химиопрофилактики КРР. Как в зарубежной, так 
и в отечественной литературе предлагается внедре-
ние в практику иммуногистохимических методов 
для выявления качественного и количественного 
содержания р53-содержащих клеток в биоптатах. 
Однако этот метод, предназначенный для выявления 
экспрессии протеина в качестве прогностического 
маркера ВЗК-ассоциированного КРР, возможно про-
водить лишь в специализированных лабораториях 
и, к сожалению, не может широко использоваться 
в качестве инструментального скрининга [47].

Заключение

Изучение вопросов прогнозирования и риска воз-
никновения КРР у больных ЯК и БК это сложный 
и многофакторный процесс. Несмотря на проде-
ланную работу ученых во всем мире, требуются 
дальнейшие исследования в этой области для пре-
дотвращения развития КРР у больных ВЗК и со-
хранения качества жизни у пациентов. Внедрение 
программ скрининга, а  также современные 

достижения в области терапии и эндоскопиче-
ских технологий, осведомленность о факторах 
риска ВЗК-ассоциированного КРР способствуют 
снижению частоты этого опасного осложнения 
ВЗК. Несомненно, применение знаний о факторах 
риска КРР (рисунок 3) улучшит качество жизни 
и увеличит продолжительность жизни многих 
пациентов.
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Рисунок 4.
Figure 4.

Профили воздействия исследованных солей лития на поло-
жительную микробиоту. Ширина каждого прямоугольника 
пропорциональна соответствующему значению площади под 
кривой роста соответствующего комменсала. Приведено срав-
нение с эффектами «стандартного» пребиотика – D-фруктозой.

Profi les of the eff ect of the studied lithium salts on the positive 
microbiota. The width of each rectangle is proportional to the 
corresponding area under the growth curve of the correspond-
ing commensal. Comparison with the eff ects of the “standard” 
prebiotic – D-fructose is given.

К статье
Факторы риска колоректального рака у больных ВЗК (стр. 140–146)
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Risk factors for colorectal cancer in IBD patients (p. 140–146)

Рисунок 1.
Этапы формирова-
ния КРР у больных 
ВЗК [27].
Figure 1.
Stages of CRC devel-
opment in patients 
with IBD [27].

Рисунок 2.
Этапы канце-
рогенеза при 
спорадическом КРР 
и ВЗК-ассоцииро-
ванном КРР.
Figure 2.
Stages of carcino-
genesis in sporadic 
CRC and IBD-associ-
ated CRC.
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Рисунок 3.
Факторы риска 
ВЗК-ассоциирован-
ной неоплазии [32].
Figure 3.
Risk factors for 
IBD-associated 
neoplasia [32].

К статье
Периаппендикулярные изменения у больных язвенным колитом: обзор и клиническое наблюдение 
(стр. 298–302)

To article
Periappendicular changes in patients with ulcerative collitis: overview and clinical observation (p. 298–302)

Рисунок 1.
Пояснения 
к рисунку 1: 

Figure 1.
Explanations 
to fi gure 1: 

Ампула прямой кишки.
Слизистая оболочка тусклая, шеро-
ховатая, с язвенными дефектами, 
с фибрином и гноем.
Ampoule of the rectum.
The mucous membrane is dull, rough, 
with ulcerative defects, with fi brin 
and pus.

Рисунок 2а.

Figure 2a.

Рисунок 2б.

Пояснения 
к рисункам 2а и 2б: 

Figure 2b.

Explanations to 
fi gures 2a and 2b: 

Устье червеобразного отростка, 
осмотр в белом свете.
The ostium appendicis vermiform, 
in white light mode.
Устье червеобразного отростка, 
осмотр в режиме NBI.
В области устья червеобразного 
отростка слизистая отёчна, ярко гипе-
ремирована, с точечными белыми вы-
сыпаниями по типу «крипт- абсцессов», 
воспаление распространяется далее 
со стороны слизистой оболочки по 
длиннику отростка.
The ostium appendicis vermiform, 
in NBI mode.
In the fi eld of ostium appendicis 
vermiform the mucosa is edematous, 
hyperemic, with dotted white rashes 
of the type of “crypt- abscesses”, the 
infl ammation spreads further from 
the mucosa along the length of the 
appendix.
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