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Аннотация
Глобальное бремя воспалительных заболеваний кишечника (ВЗК) значительно и продолжает расти в связи повышением распростра-
ненности язвенного колита (ЯК) и болезни Крона (БК), с увеличением затрат на диагностику и лечение, а также из-за высокого уровня 
инвалидизации, что обусловливает поиск факторов риска и предикторов агрессивного течения, развития внекишечных проявлений 
(ВКП). По последним данным, распространенность ЯК в России составляет 16,6 на 100 тыс. населения, ежегодный регистрируемый при-
рост – 11,3%, распространенность БК – 5,6 на 100 тыс. населения, а прирост – 13,7%. В российской популяции пациентов с ВЗК сред-
ний возраст дебюта заболевания составляет 35,3 года для ЯК и 31,2 года – для БК. При этом у 89,3% пациентов с ЯК для верификации 
диагноза потребовался период не менее 2 лет, а при БК в течение 2 лет от момента начала клинических симптомов диагноз установлен 
только у 72,6% пациентов. Одна из доминирующих характеристик ВЗК – их мультисистемность, что приводит к развитию ВКП, которые 
могут отмечаться у 50–60% больных, причем до 25% пациентов с ВЗК имеют несколько ВКП, и наиболее частыми вариантами являют-
ся поражения суставов. Бόльшая частота ВКП отмечается при БК (до 45% пациентов), у пациентов женского пола, курильщиков и при 
большей продолжительности заболевания. Для прогноза клинической ремиссии имеют значение уровень фекального кальпротектина 
и C-реактивного белка, потребность в глюкокортикостероидах, для прогноза эндоскопической ремиссии – уровень фекального каль-
протектина, а для прогноза гистологической ремиссии имеет значение эндоскопический индекса Шредера ≤1 баллу. Абсолютный риск 
развития колоректального рака при ВЗК остается относительно низким, составляя от 1,1 до 5,4% через 20 лет заболевания. Основными 
факторами риска при ВЗК считаются тотальное поражение кишки, высокая активность воспаления, стриктурирующий фенотип БК и 
наличие первичного склерозирующего холангита. 
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Abstract
The global burden of inflammatory bowel disease (IBD) is currently significant and continues to grow due to the increasing prevalence of ulcerative 
colitis (UC) and Crohn's disease (CD), the increasing costs of diagnosis and treatment, and the high level of disability in patients with this disease. 
Categories, which leads to the search for risk factors and predictors of aggressive course and extraintestinal manifestations. According to the latest 
data, the prevalence of UC in Russia is 16.6 per 100 000 population, the annual registered increase is 11.3%; the prevalence of CD is 5.6 per 
100 000 population, and the increase is 13.7%. In the Russian population of patients with IBD, the average age of disease onset is 35.3 years for UC 
and 31.2 years for CD. Moreover, in 89.3% of patients with UC, it took at least 2 years to verify the diagnosis, and in CD, within 2 years from the 
onset of clinical symptoms, the diagnosis was established in only 72.6% of patients. One of the dominant characteristics of IBD is its multisystem 
nature, which leads to the development of extraintestinal manifestations (ECM), which can be observed in 50–60% of patients, while up to 25% 
of patients with IBD have several EMC and the most common variants are joint lesions. A higher frequency of extraintestinal manifestations is 
observed in CD (up to 45% of patients), in female patients, in smokers and with a longer duration of the disease. To predict clinical remission, the 
level of fecal calprotectin and CRP, the need for glucocorticosteroids are important, to predict endoscopic remission – the level of fecal calprotectin, 
and to predict histological remission, an endoscopic Schroeder index value of ≤1 is important. The absolute risk of developing colorectal cancer 
in IBD remains relatively low, ranging from 1.1 to 5.4% after 20 years of disease. The main risk factors for IBD are total intestinal damage, high 
inflammatory activity, the stricturing phenotype of CD and the presence of primary sclerosing cholangitis.
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Эпидемиология воспалительных заболеваний 
кишечника
Глобальное бремя воспалительных заболеваний ки-

шечника (ВЗК) в настоящее время является значительным 
и продолжает расти, это мнение как российских, так и зару-
бежных экспертов. Указывается, что распространенность и 
язвенного колита (ЯК), и болезни Крона (БК) значительно 
увеличилась [1]. Так, в 2020 г. опубликованы результаты 
мультицентрового метаанализа данных 195 стран (1990–
2017 гг.), свидетельствующие об увеличении числа боль-
ных с ВЗК с 79,5 до 84,3 на 100 тыс. населения [2], с одной 
стороны. С другой стороны, с учетом увеличения средней 
продолжительности жизни и старения населения в целом 
распространенность ВЗК будет продолжать увеличиваться 
из-за хронического течения заболевания [3]. 

Вопросы эпидемиологии продолжают активно изучать-
ся. Так, T. Hammer и соавт. (2020 г.) по результатам эпиде-
миологического исследования пришли к выводу о том, что 
в настоящий момент в мире примерно 3,9 млн женщин и 
почти 3,0 млн мужчин страдают ВЗК [4]. При этом в Евро-
пе распространенность БК варьирует от 1,5 до 213 случаев на 
100 тыс. населения, а распространенность ЯК – от 2,4 до 294 
на 100 тыс. человек. В целом приблизительно у 0,3% населения 
Европы диагностировано ВЗК, что соответствует общему ко-
личеству 2,5–3 млн человек [5]. В Северной Америке распро-
страненность ВЗК достигла 0,5% населения, и по прогнозам к 
2030 г. она составит примерно 4 млн человек [6]. По данным 
канадских исследователей, распространенность ВЗК состави-
ла 725 на 100 тыс. населения в 2018 г., а к 2030 г. эта цифра, по 
их оценкам, вырастет ужé до 981 на 100 тыс. человек [6].

Заболеваемость ВЗК значительно варьирует и динами-
чески колеблется как внутри географических регионов, так 
и между ними. Самая высокая заболеваемость ВЗК обнару-
жена в Новой Шотландии и Восточной Канаде, но годовой 
уровень заболеваемости как БК, так и ЯК снизился значи-
тельно – с 27,4 до 17,7 и с 21,4 до 16,7 на 100 тыс. челове-
ко-лет в период с 1996 по 2009 г. соответственно [7]. 

В Дании заболеваемость БК выросла с 5,2 до 9,1 на 
100  тыс. населения, а частота ЯК увеличилась с 10,7 до 
18,6  на 100 тыс. человек с 1980 по 2013 г. Аналогично, во 
Франции заболеваемость БК и ЯК увеличилась с 4,2 и 1,6 на 
100 тыс. до 9,5 и 4,1 на 100 тыс. населения с 1988–1990 по 
2009–2011 гг. соответственно. В Голландии уровень заболе-
ваемости БК и ЯК увеличился с 5,9 и 11,7 на 100 тыс. насе-
ления в 1991 г. до 17,5 и 21,5 в 2010 г., т.е. возрос на 5,97 и 
3,79% соответственно [5, 8].

В Азии распространенность ВЗК несколько ниже, чем 
на Западе, но активно растет. Так, в период с 2001 по 2015 г. 
распространенность БК и ЯК на Тайване увеличилась с  
0,6 и 2,1 до 3,9 и 12,8 на 100 тыс. человек соответственно 
[4]. В 2014 г. в Гонконге сообщалось о распространенности 
ЯК и БК на уровне 24,5 и 18,6 на 100 тыс. населения [4]. Ис-
следования, проведенные в Южной Корее, показали ана-
логичную тенденцию к увеличению распространенности 
ЯК, которая выросла с 7,6 на 100 тыс. населения в 1997 г.  

до 30,9  – в 2005 г. [4, 10]. В обзорном исследовании, про-
веденном в Японии, обнаружены гораздо более высокие 
показатели распространенности как ЯК, так и БК. Годовые 
показатели распространенности ЯК и БК на 100 тыс. чело-
век составили 172,9 и 55,6 соответственно, и это практи-
чески в 10 раз больше, чем в предыдущем исследовании, 
проведенном 25 лет назад [4, 9].

В отличие от западных стран в Азии 20 лет назад ВЗК 
считались редкими заболеваниями. Однако в Корее заболева-
емость БК в период с 1986 по 2005 г. увеличилась с 0 до 1,68 на 
100 тыс. населения; в то же время зафиксировано увеличение 
распространенности ЯК с 0,22 до 3,62 на 100 тыс. населения 
[10]. Подобные тенденции наблюдались и в других регионах 
Азии. На юге Китая уровень заболеваемости ВЗК утроился: с 
1,0 до 3,1 на 100 тыс. человек с 1993 по 2013 г., а прирост уров-
ня заболеваемости ВЗК в Тайване составил 4% для БК и 4,8% 
для ЯК в период 1998–2008 гг. [11]. Сегодня самая высокая 
заболеваемость ВЗК в Азиатско-Тихоокеанском регионе за-
регистрирована в Индии – 9,31 на 100 тыс. человеко-лет [12].

Данные по Российской Федерации о распространен-
ности и заболеваемости ВЗК по-прежнему ограничены и 
представлены частичными данными из региональных ре-
гистров, которые в значительной степени отличаются друг 
от друга [1, 13]. По опубликованным сведениям можно 
судить о том, что заболеваемость ВЗК в Московской об-
ласти составляет 5,1 на 100 тыс. населения, а распростра-
ненность – 60,7 на 100 тыс. человек [1, 14]. В Иркутске рас-
пространенность ВЗК равна 74,9 на 100 тыс. населения, а в 
Республике Татарстан – 40 на 100 тыс. человек [15]. 

Ориентировочно распространенность ЯК в России 
составляет 16,6 на 100 тыс. населения, ежегодный реги-
стрируемый прирост – 11,3%; распространенность БК со-
ставляет 5,6 на 100 тыс. населения, а ежегодный прирост 
заболевших – 13,7% [1, 14]. Продолжается организация и 
проведение всероссийских исследований и проектов на-
ционального регистра пациентов с ВЗК, поскольку в таких 
реализованных проектах, как ESCApe, ESCApe-2, INTENT, 
не получено данных от всех регионов страны [1, 14].

Современные авторы все чаще используют по отноше-
нию к ВЗК эпидемиологическую стадийную классификацию, 
отражающую концепцию эпидемиологического перехода 
А. Омрана (1971 г.): появление, ускорение заболеваемости и 
усугубление распространенности. Возникновение ВЗК пред-
ставлено спорадическими сообщениями о случаях заболе-
вания [16]. Ускорение заболеваемости ВЗК выражается в 
неуклонном росте данного показателя в течение нескольких 
десятилетий при достаточно низкой распространенности 
[17]. Этап усугубления распространенности отражает устой-
чивый рост численности населения, живущего с ВЗК, несмо-
тря на стабилизацию или даже снижение заболеваемости [6].

Во многом переход от одного эволюционного этапа ВЗК 
к другому является результатом воздействия факторов 
окружающей среды, урбанизации населения, достижений 
в науке и здравоохранении, в том числе способствующих 
росту продолжительности жизни населения планеты.
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Факторы риска развития ВЗК
Современные гипотезы предполагают значительный 

вклад в ускорение роста заболеваемости ВЗК факторов 
окружающей среды, поскольку генетические факторы 
риска неизменны на протяжении десятков лет [18]. Ранее 
продемонстрировано то, что употребление безалкоголь-
ных напитков увеличивало риск ЯК [2, 19]. Напротив, 
высокий уровень витамина D, физическая активность 
связаны с низким риском развития БК, с одной стороны. 
С другой стороны, высокий уровень фолиевой кислоты, 
грудное вскармливание и инфекция Helicobacter pylori, по 
данным литературы, в целом снижают риск возникнове-
ния и ВЗК, и ЯК, и БК [2, 19]. Механизмы установленных 
как негативных, так и протективных ассоциаций факторов 
внешней среды до сих пор не определены [19].

Влияние курения, как одного из наиболее известных 
экологических факторов риска, на развитие ВЗК широко 
изучалось на западных популяциях, где обнаружены ассо-
циации с вероятностью и негативным прогнозом БК, но не 
ЯК. Эффект курения у пациентов с БК не воспроизведен 
в популяциях за пределами Запада, вероятно, указывая на 
зависимость влияния фактора риска от этнической при-
надлежности и генетических факторов [19, 20]. 

Авторы многих эпидемиологических исследований дела-
ют акцент на том, что возникновение ВЗК в индустриальных 
регионах совпадает с вестернизацией пищевых привычек, 
потенциально меняющих микробиотический состав желу-
дочно-кишечного тракта, что является вмешательством в 
иммунное равновесие [23]. Для «западной» диеты характерно 
преобладание насыщенных жиров, животного белка, рафини-
рованного сахара, пищевых добавок в сочетании с низким по-
треблением фруктов и овощей, клетчатки и сырых продуктов 
[23]. G. Cui (2018 г.) в результате метаанализа данных более 
1700 исследований пришел к выводу о том, что «западные» 
диетические привычки увеличивают риск ВЗК и в Китае [22], 
в то время как использование для питья водопроводной воды, 
потребление чая и кофе защищает от ЯК [21, 22].

За последние годы накопились данные о том, что физи-
ческая активность выполняет протективную роль в отноше-
нии развития БК как в странах Европы, так и Азии [19, 24]. 
Авторы китайского систематического обзора сообщают о 
том, что можно вести речь о снижении риска возникнове-
ния не только БК, но и ЯК у физически активных людей [22].

Грудное вскармливание как в европейской, так и в ази-
атской популяции выявило дозозависимый защитный 
эффект против возникновения БК и ЯК [24], с наиболее 
благоприятным эффектом при его продолжительности не 
менее 12 мес [21]. 

Одним из дискуссионных факторов, влияющих на раз-
витие ВЗК, является использование антибиотиков в дет-
стве, что связывают с повышенным риском БК у детей [25, 
26]. Тем не менее Азиатско-Тихоокеанское эпидемиологи-
ческое исследование ВЗК (ACCESS) обнаружило протек-
тивный эффект применения антибиотиков в возрасте до 
15 лет на развитие как БК, так и ЯК [21].

Возрастные пики заболеваемости  
и сроки верификации диагноза при ВЗК
ВЗК являются преимущественно заболеваниями моло-

дых, и примерно у 25% пациентов симптомы появляются в 
возрасте до 20 лет, но дебют заболевания может возникнуть 
в любом возрасте. Пик заболеваемости ВЗК детского возрас-
та приходится на подростковый период, но приблизительно 
у 20% детей ВЗК проявятся в возрасте до 10 лет, а у 5% – в 
возрасте до 5 лет [27]. Результаты европейских и азиатских 

исследований свидетельствуют о том, что как при БК, так и 
при ЯК пик заболеваемости приходится на возрастной ин-
тервал от 20 до 30 лет; при этом часть авторов указывают на 
второй пик при ЯК в возрасте 60–79 лет [5]. 

В российской популяции пациентов с ВЗК, по опубли-
кованным данным, средний возраст дебюта заболевания 
составляет 35,3 года для ЯК и 31,2 года – для БК. Детальный 
анализ показал, что средние сроки от начала симптомов до 
установления диагноза составляют 2,9 года (34,8 мес) при 
БК и 1,1 года (13,2 мес) – при ЯК [1, 33]. 

По данным Северо-Западного регистра пациентов с 
ВЗК, у 89,3% пациентов с ЯК период для установления 
диаг ноза при наличии симптомов занял 2 года и менее. Од-
нако у 6,2% больных эти сроки составили от 3 до 5 лет, у 
3,2% – 6–10 лет, у 1,3% – более 10 лет. При БК у 72,6% паци-
ентов диагноз установлен в течение 2 лет от начала прояв-
ления клинических симптомов, у 14,3% – через 2–3 года, у 
16,7% – через 3–5  лет, у 16,4% – через 6–10 лет, у 6,7% на это 
потребовалось 10 лет [34, 35]. 

Обращает на себя внимание то, что у пациентов с БК 
только в 36,9% случаев диагноз устанавливался в течение 
1-го года (для сравнения: у пациентов с ЯК – в 72% случаев в 
1-й год), что отчасти может быть связано с поздней обраща-
емостью, в том числе и в специализированные центры [35]. 

Как обновились представления  
о клинической картине при ВЗК
Согласно Российским клиническим рекомендациям к 

классическим симптомам ЯК относятся следующие син-
дромы: кишечный, эндотоксемии, метаболических рас-
стройств и внекишечные проявления (ВКП) [37]. К кишеч-
ным проявлениям ЯК относят диарею с кровью, тенезмы, 
а также запоры при проктитах. Нередко среднетяжелая и 
тяжелая атаки сопровождаются лихорадкой, проявления-
ми общей интоксикации с возможным снижением веса, 
развитием отеков вследствие гипопротеинемии и других 
симптомов при развитии электролитных нарушений и де-
фицита витаминов [37]. ВКП представляют собой большой 
спектр поражений – как связанных, так и не связанных с 
активностью заболеваемости ЯК, а также обусловленных 
длительным системным воспалением [37].

Ранее пациентоориентированными исходами при ЯК 
считались купирование ректального кровотечения и нор-
мализация частоты стула. В настоящее время авторы об-
ращают внимание на персонификацию представлений 
пациента о критериях положительной динамики [40]. 
Большинство экспертов указывают, что купирование рек-
тального кровотечения и диареи при ЯК значительно сни-
жает риски колэктомии (КЭ) и долгосрочных осложнений 
оперативного вмешательства, поскольку эти симптомы 
коррелируют с эндоскопической активностью [39].

У части больных, даже при достижении клинической 
ремиссии, сохраняются нарушения стула и болевой абдо-
минальный синдром. K. Fairbrass и соавт. указывают, что 
при наличии клинической ремиссии примерно у 32,5% 
пациентов встречаются СРК-подобные симптомы [42]. 
В свою очередь, при достижении эндоскопической и гисто-
логической ремиссий также можно ожидать проявлений 
СРК-подобных симптомов – в 23,5 и 25,8% случаев соот-
ветственно [42], что требует персонифицированного под-
хода к пациентам данной категории.

Частота госпитализаций и смертность при ВЗК
Частота госпитализаций при ВЗК варьирует в зави-

симости от эпидемиологической стадии каждого регио-
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на. Страны, находящиеся в эпидемиологической стадии 
усугубляющейся распространенности заболевания, де-
монстрируют достаточно стабильные показатели [43, 44]. 
Напротив, отмечается быстрый темп роста уровня госпи-
тализаций в странах, находящихся на стадии ускорения 
заболеваемости [16, 45]. Примечательно, что 1-й год после 
установления диагноза ВЗК связан с самым высоким ри-
ском госпитализации по поводу данного заболевания [46].

По отдельным данным, приблизительно 25% пациентов с 
ЯК нуждаются в экстренной или неотложной помощи в тече-
ние всего срока заболевания. За 5-летний срок наблюдения в 
исследовании Epi-IBD отмечено, что 6% больным с ЯК выпол-
нена КЭ, а частота госпитализаций составила 23% [1, 36, 38].

Последние десятилетия продемонстрировали снижение 
смертности при ВЗК. Так, в начале ХХ в. смертность при ЯК 
достигала 75% в 1-й год от начала заболевания со снижением 
до 17–20% к 3-му году и свыше длительности болезни паци-
ента [47, 48]. Применение глюкокортикостероидов (ГКС) и 
внедрение в клиническую практику терапии с применением 
таргетных иммуносупрессоров и генно-инженерных биоло-
гических препаратов в целом привело к снижению потреб-
ности в стационарном лечении и хирургическом вмеша-
тельстве у пациентов с ВЗК [46, 49]. Однако необходимость в 
оперативном лечении пациентов с ВЗК по-прежнему остает-
ся на высоком уровне, нередко подчеркивая недостаточную 
эффективность медикаментозного лечения в случае ослож-
ненных форм, включая молниеносный колит, перфорацию, 
стриктуры, кровотечение, развитие дисплазии или злокаче-
ственных новообразований и других осложнений [48].

Внекишечные проявления
Одной из доминирующих характеристик ВЗК является 

их мультисистемность, т.е. вовлечение в иммуновоспали-
тельный процесс не только кишечника, но часто и органов, 
не относящихся к пищеварительной системе. 

Публикации ряда авторов и данные Северо-Западного 
регистра пациентов с ВЗК свидетельствуют о том, что ВКП 
могут отмечаться у 50–60% больных [50, 51]. Бóльшая ча-
стота ВКП отмечается при БК [52, 53], у пациентов женско-
го пола [54, 55], курильщиков [60] и при большей продол-
жительности заболевания [60]. По данным исследователей 
группы SIBDCS, у 26% пациентов ВКП будут проявлять себя 
до диагностирования ВЗК (среднее время – 5 мес до поста-
новки диагноза ВЗК), и в 74% случаев первые симптомы 
проявятся после верификации ВЗК (медиана 92 мес) [56].

Суставные проявления. Вовлечение суставов при ВЗК 
является наиболее частым ВКП с распространенностью 
6–46%. В процесс могут вовлекаться как осевые, так и пе-
риферические суставы. Среди аксиальных воспалительных 
артропатий принято различать анкилозирующий спонди-
лит, характеризующийся воспалительной болью в спине 
и, при проведении магнитно-резонансной томографии, 
наличием признаков сакроилеита/спондилита (частота 
выявления при ВЗК составляет 1–12%), и изолированный 
сакроилеит (частота выявления при ВЗК – 16–46%) [57, 60].

В настоящее время нет никаких доказательств ассоци-
ации применения нестероидных противовоспалительных 
препаратов (НПВП) и обострения ЯК, но потенциально 
существует взаимосвязь с обострением при БК [60]. Тем 
не менее решение о применении НПВП принимается в ка-
ждом отдельном случае, а препаратами предпочтения яв-
ляются селективные ингибиторы циклооксигеназы-2 [60].

Кожные проявления. По литературным данным, при-
близительно 20% пациентов с ВЗК когда-либо указывают 
на появление «кожных» симптомов. Наиболее частый из 

них – это узловатая эритема с частотой выявления 1–15% 
при ВЗК, несколько чаще – при БК [55]. Распространен-
ность узловатой эритемы колеблется от 5 до 15% при БК и 
от 2 до 10% при ЯК [58]. В исследовании S. Vavricka и соавт. 
наличие узловатой эритемы не было ассоциировано с ак-
тивностью течения БК, она выявлялась у 6,8% пациентов в 
ремиссии и практически в 3 раза реже (2,4%) – у пациентов 
в обострении; в свою очередь, при ЯК поражения кожи ди-
агностировались в 2,5 раза чаще у пациентов с активным 
воспалительным процессом (4,7%) [58]. Гангренозная пио-
дермия возникает реже, частота при ВЗК достигает 0,8–
5,0% случаев; при ЯК встречается чаще (0,9–8%) по сравне-
нию с БК (0,7–3,5%). 

Гнойный гидраденит имеет распространенность до 23% 
у пациентов с ВЗК (0,4–15,0% при БК и 0,1–6,1% – при ЯК) 
по сравнению с 0,1–4,0% в общей популяции [59, 60]. При-
мечательно, что у пациентов с гнойным гидраденитом и 
БК чаще выявлялось распространенное поражение – илео-
колит (отношение шансов – ОШ 8,3, 95% доверительный 
интервал – ДИ 2,9–23,8; p<0,01) и перианальное поражение 
(ОШ 2,9, 95% ДИ 1,19–6,8; p<0,01) [60].

Псориаз также рассматривается как заболевание, ас-
социированное с ВЗК, и встречается у 2,7–8,3% пациентов 
с ВЗК с более высокой распространенностью при БК (2,8–
3,3%), чем при ЯК (2,1–2,9%). Из различных форм псориаза 
наиболее распространенным при ВЗК подтипом является 
вульгарный псориаз или хронический бляшечный псориаз 
[60]. У пациентов с ВЗК важной формой псориаза является 
парадоксальный псориаз, который может быть вызван лече-
нием анти-ФНО агентами [60].

Среди лекарственно-индуцированных состояний, свя-
занных с вовлечением кожного покрова, следует отметить 
повышенную восприимчивость к кожным инфекциям при 
терапии тиопуринами (включая хроническую инфекцию 
вирусными бородавками, связанными с вирусами папил-
ломы человека, и рецидивирующим вирусом простого гер-
песа). Прием тиопуринов повышает риски возникновения 
меланомы и немеланомного рака кожи (НМРК) [60]. Те-
рапия сульфасалазином может быть связана с тяжелыми 
кожными реакциями, включая эксфолиативный дерматит, 
синдром Стивенса–Джонсона/токсический эпидермальный 
некролиз, а также DRESS-синдром (реакция лекарственной 
гиперчувствительности). Кожные реакции на метотрексат 
включают алопецию и образование язв в полости рта [60]. 

Редкими ВЗК-ассоциированными кожными проявле-
ниями являются синдром Свита, метастатическая БК, оро-
фациальный гранулематоз с хейлитом Мишера, эритема 
Гаммела и буллезный эпидермолиз. Большинство из них 
связаны с активностью воспалительного процесса в кишке 
(за исключением «метастатической» БК) [60]. 

Вовлечение слизистой ротовой полости. Согласно 
недавнему систематическому обзору уровень распростра-
ненности проявлений в полости рта колеблется от 0,7 до 
37,0% среди взрослого населения с ВЗК [61, 62]. Чаще ро-
товая полость вовлекается в процесс у пациентов с БК – у 
10% больных, при ЯК – у 4%. 

Афтозный стоматит является наиболее частым реак-
тивным ВКП при ВЗК в ротовой полости и встречается у 
20% взрослых и 47% детей [61]. Другие проявления в ро-
товой полости включают пародонтит, вегетативный пио-
стоматит, образование камней на слизистой оболочке и 
орофациальный гранулематоз (синдром Мелькерссона–
Розенталя/гранулематозный хейлит Мишера) [60, 61, 63].

Офтальмологические проявления. Орган зрения нахо-
дится на 3-м месте после суставов и кожи по предраспо-
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ложенности к аутоиммунному воспалению в сочетании с 
ВЗК. По мировым литературным данным, до 7% пациентов 
с ВЗК когда-либо имели поражение глаз, самыми частыми 
из них были эписклериты, склериты и передние увеиты 
[60]. Намного реже отмечаются васкулит сетчатки, папил-
лит, инфильтраты роговицы, миозиты и поражение зри-
тельного нерва [60]. 

Проявления со стороны ЦНС. Есть предположения о 
том, что некоторые заболевания центральной нервной си-
стемы (ЦНС) могут быть ассоциированы с ВЗК, поскольку 
распространенность их выше у пациентов с ВЗК, чем в об-
щей популяции [60, 64]. Речь идет о тромбозах венозного 
синуса, инсультах и демиелинизирующих заболеваниях 
ЦНС [60].

Распространенность неврологических проявлений или 
осложнений ВЗК неоднородна и колеблется в пределах 
0,2–36,0% [60]. Есть данные об ассоциации ВЗК с другими 
иммуноопосредованными заболеваниями, например рас-
сеянным склерозом [64]. Описана также возможная связь 
ВЗК с эпилепсией [60, 65].

Головные боли, периферические полиневропатии в 
2–5 раз чаще встречаются при ВЗК по сравнению с общей 
популяцией, что может быть связано как с основным забо-
леванием, так и побочными эффектами лекарств [60, 66]. 
Хорошо известна связь между периферической нейропа-
тией и метронидазолом [67], связь между демиелиниза-
цией ЦНС и применением анти-ФНО-α-препаратов [68], 
использование которых не рекомендовано при демиелини-
зирующих заболеваниях ЦНС или подозрении на них [60].

Кроме того, необходимо проводить дифференциаль-
ную диагностику в случаях периферической нейропатии 
при ВЗК с проявлениями дефицитов витаминов или мине-
ралов (B12, В9, D и E, тиамин и никотинамид, медь), возник-
ших в силу имеющегося нарушения всасывания в вовле-
ченной в воспалительный процесс тонкой кишке.

ВЗК и заболевания печени. A. Beheshti Maal и соавт. 
(2023 г.) в систематическом обзоре с метаанализом данных 
более чем 1,7 млн пациентов указывают, что у 3,5% паци-
ентов с ВЗК могут наблюдаться печеночные проявления 
различного характера [69].

Гепатобилиарные проявления могут опережать диагно-
стику ВЗК либо развиваться позднее, могут быть бессим-
птомными либо появляться в сочетании с неспецифически-
ми симптомами, такими как усталость, тошнота и анорексия. 
К этой группе ВКП относят первичный склерозирующий 
холангит (ПСХ), аутоиммунный гепатит (АИГ), IgG4-ассо-
циированный холангит, гранулематозный гепатит и др.

У пациентов с ВЗК риск развития иммунозависимых 
заболеваний печени, включая ПСХ и АИГ, составляет 5%, 
причем заболеваемость выше у детей [60, 70].

По литературным данным, ПСХ является классическим 
ВКП, ассоциированным с ВЗК, но не связанным с актив-
ностью воспалительного процесса в кишке. Среди пациен-
тов с ВЗК ПСХ обнаруживается у 2–8% пациентов с ЯК и у 
1–3% пациентов с БК. С другой стороны, у 60–80% пациен-
тов с ПСХ отмечается ассоциация ПСХ с ВЗК, причем чаще 
с ЯК – более чем в 75–80% случаев, оставшиеся 20–25% 
приходятся на долю БК или неклассифицируемого колита 
(примерно 5%) [71]. 

Анализ данных 45 698 пациентов с ВЗК показал, что 
распространенность АИГ в данной когорте 0,51%. АИГ яв-
ляется редким ВКП при ВЗК; однако у некоторых пациен-
тов АИГ может встречаться одновременно с ПСХ. 

Группа испанских исследователей H. Rocha и соавт. 
(2021  г.) опубликовали данные динамического исследова-

ния 54 пациентов с аутоиммунными заболеваниями пече-
ни и ВЗК, большинство из которых – пациенты с ЯК и ПСХ 
(64,5%). Ретроспективный анализ, проведенный исследова-
телями, продемонстрировал ассоциацию предшествующего 
диагноза АИГ и дебюта ВЗК de novo после трансплантации 
печени у этих больных (ОШ 7,1, 95% ДИ 1,2–42,4; p=0,012) 
[72]. В литературе есть сведения о более частом синдроме 
перекреста АИГ и ПСХ у пациентов с ВЗК, который чаще 
наблюдается у пациентов с ЯК, чем у пациентов с БК [60]. 

Распространенность ПСХ среди пациентов с ВЗК, по дан-
ным метаанализа A. Beheshti Maal (2023 г.), составила 1,67%. 
Эти результаты сопоставимы с исследованием B. Barberio и 
соавт. (2021 г.), в котором сообщается о распространенности 
ПСХ – 2,16% из 776 700 пациентов [69, 73].

По результатам последних исследований, распростра-
ненность неалкогольной жировой болезни печени у паци-
ентов с ВЗК составляет от 21 до 32% [69]. Так, в очень круп-
ном метаанализе M. Zamani и соавт. (2022 г.) с включением 
данных 14 947 пациентов из 18 разных стран значение рас-
пространенности НАЖБП при ВЗК составило 30,7% [74]. 

Бронхопульмональные ВКП. Поражение бронхов и 
легких при ВЗК является редким осложнением, при кото-
ром может поражаться любой сегмент дыхательной си-
стемы. К бронхопульмональным проявлениям относятся 
заболевания дыхательных путей, интерстициальное пора-
жение и гранулематоз легких, имитирующий саркоидоз. 
Интерстициальные заболевания в основном ассоциирова-
ны с ЯК, а гранулематоз – с БК [75]. Бронхопульмональные 
ВКП могут развиться даже после КЭ, выполненной в связи 
с осложнениями ЯК. По данным ряда исследований, функ-
циональные легочные тесты при ВЗК часто бывают бес-
симптомно изменены, и латентно протекающие интерсти-
циальные заболевания легких могут встречаться у 20–55% 
пациентов с ВЗК [76]. 

В отдельную группу легочных поражений относят ле-
карственно-индуцированные поражения после терапии 
препаратами 5-аминосалициловой кислоты (5-АСК) и 
иммуносупрессорами, которые могут протекать как ин-
терстициальное или гранулематозное поражение [76]. Для 
верификации осложнений используются диагностические 
критерии: анамнез приема лекарственного препарата; из-
менения в легких, появившиеся после терапии; исключение 
других причин; улучшение после отмены препарата; возвра-
щение симптомов после возобновления терапии [76].

Сосудистые поражения при ВЗК. У пациентов с ВЗК 
имеется повышенный риск венозных тромбозов, особенно 
глубоких вен нижних конечностей, внутренних органов и 
легочной артерии [60]. В патогенез тромбоэмболий вносят 
вклад эндотелиальная дисфункция, активация тромбоци-
тов и нарушение процессов фибринолиза. Общий риск ве-
нозных эмболий при ВЗК повышен в 3 раза по сравнению 
с общей популяцией. Его увеличивают прием некоторых 
препаратов, например блокаторов JAK-киназ, активное 
воспаление в кишке и госпитализации по поводу обостре-
ния ВЗК [60]. 

Тромбоз воротной вены как ВКП при ВЗК возникает 
очень редко, но может иметь жизнеугрожающие послед-
ствия. Пациенты с ВЗК имеют повышенные риски разви-
тия данного состояния. Так, по исследованиям клиники 
Мейо, портальный или мезентериальный тромбоз встре-
чался у 1,3% пациентов с ВЗК и имел 50% летальность [60].

В патогенезе участвует ряд факторов: воспаление, дли-
тельная иммобилизация, протяженность поражения кишки, 
объем хирургического вмешательства, установка централь-
ных катетеров, прием ГКС и курение [60, 77]. Более того, у 
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пациентов с ВЗК изначально имеются нарушения в коагу-
ляционной системе: увеличенное количество тромбоцитов; 
повышенный уровень факторов V, VIII и фибриногена; сни-
женный уровень антитромбина III. Препаратом выбора для 
терапии является низкомолекулярный гепарин [76, 77]. 

По современным представлениям, ВКП считаются ре-
зультатом антиген-специфического иммунного ответа ки-
шечника на клетки вне кишки либо независимого воспа-
лительного события, которое инициируется в результате 
наличия генетических факторов риска и/или факторов ри-
ска окружающей среды. Особый вклад в патогенез многих 
ВКП при ВЗК вносит нарушение микробиома кишки при 
повышенной эпителиальной проницаемости. 

Целостность кишечного барьера (КБ) имеет важное зна-
чение для лимитирования контакта патогенных антигенов с 
иммунными клетками собственной соединительнотканной 
пластинки слизистой оболочки, а эпителиальные клетки 
кишки способны к эндоцитозу бактерий, могут изолировать 
и нейтрализовать токсины и обнаруживать патоген-ассоци-
ированные молекулярные паттерны, секретировать факто-
ры, способствующие восстановлению эпителия. Регулируе-
мый КБ необходим также для контролируемого транспорта 
антигена к резидентным иммунным клеткам в ассоцииро-
ванной с кишечником лимфоидной ткани, тем самым под-
держивая обучение иммунной системы [78]. Нарушение КБ 
приводит к хроническому воспалению кишки и чрезмерной 
стимуляции иммунной системы слизистой оболочки [78]. 

Современные научные обзоры об эпителиальной про-
ницаемости при ВЗК фокусируются на изменениях функ-
ции плотных контактов, однако КБ может быть нарушен на 
любом уровне гистиона, а тесные взаимодействия элемен-
тов КБ приводят к формированию замкнутой цепи, вза-
имно потенцируя и усугубляя увеличение проницаемости. 
Количество, структура и состав плотных контактов при 
повреждении или воспалении модулируются, неизбежно 
влияя на микробиом и каскад иммунных реакций в под-
слизистом слое [79].

Изменение представлений о ВЗК  
при появлении методов прогнозирования 
Для прогнозирования достижения клинической ре-

миссии, по данным литературы, имеют значение уровень 
фекального кальпротектина и C-реактивного белка, по-
требность в ГКС [80]. Предиктором ремиссии является 
значение фекального кальпротектина менее 75 мкг/г [80], 
в то время как рост C-реактивного белка и потребность в 
ГКС являлись неблагоприятными факторами [79, 80]. 

В стратегии STRIDE претерпела изменения интерпрета-
ция эндоскопической ремиссии, т.е. таковая стала рассма-
триваться как отсутствие каких-либо признаков воспаления 
(индекс Шкалы Мейо=0, а не 1, как ранее) [80]. «Ужесточе-
ние» критериев эндоскопического заживления связано с ре-
зультатами исследований, свидетельствующими о значимо 
более частых обострениях ЯК при сохранении даже мини-
мальных эндоскопических изменений (36,6% против 9,4%; 
p<0,001 и 19,3% против 41%; p=0,022) [80, 82], а также боль-
шем риске госпитализации и применения КЭ [84].

Гистологическая ремиссия, согласно последним пред-
ставлениям, по-прежнему является не обязательной, но 
желательной целью [80]. В то же время ремиссия на гисто-
логическом уровне во многих исследованиях показала свои 
преимущества перед эндоскопическим заживлением в сни-
жении риска обострений и развития осложнений ЯК [80, 84]. 
Так, даже при эндоскопическом заживлении сохранение ги-
стологической активности ЯК ассоциировано с рецидивом 

заболевания через 18 мес (р=0,0005), более коротким перио-
дом клинической ремиссии (р=0,0006) [81]. Гистологическая 
активность также повышает риск развития колоректальных 
неоплазий (ОШ 1,7, 95% ДИ 1,3–2,2) [83].

В литературе активно обсуждаются вопросы прогно-
зирования стероидозависимости, развития ВКП, а также 
увеличения протяженности воспаления в толстой кишке 
при ЯК. Показано, что после первой инициации ГКС сте-
роидозависимость развивается у 17–22% пациентов в тече-
ние 1-го года [86]. 

В исследованиях, направленных на поиск предикто-
ров ВКП, показано, что чаще ВКП развиваются у женщин 
(в 2,6–4,2 раза), при тяжелом течении ВЗК – в 2,5–3,5 раза, 
панколите – в 3,3 раза, при потребности в приеме систем-
ных ГКС – в 3,2 раза [58]. 

Что касается увеличения протяженности воспаления 
при ЯК, показано, что ЯК прогрессировал по протяжен-
ности у более чем 1/2 наблюдаемых пациентов (52%) через 
5 лет от начала симптомов [38]. Риск увеличения площади 
поражаемых сегментов прогрессирует с 18% через 5 лет за-
болевания до 31% – через 10 лет [88]. 

Хирургические вмешательства при ВЗК
Частота операций на протяжении всей жизни обычно 

составляет 50% при БК и 20–30% – при ЯК. По наблюдениям 
C. Bernstein и соавт. (2006 г.), совокупная частота хирурги-
ческих вмешательств увеличивается по мере длительности 
заболевания и составляет 10–35%, 21–59% и 37–61% через 
1, 5 и 10 лет после постановки диагноза соответственно 
[101]. Однако уже с 2011 г. стала отмечаться тенденция к 
снижению частоты хирургических вмешательств в Восточ-
ной Европе (21,3% в течение 5 лет после постановки диаг-
ноза) [93, 97]. 

Частота применения КЭ при ЯК, по данным метаанали-
за C. Fradet и соавт., включавшем работы с 2006 по 2017 г., 
варьировала от 6 до 56%, что сильно зависело от характера 
течения болезни (рефрактерность к терапии, наличие тя-
желого течения) и длительности наблюдения. У пациен-
тов, не получавших ранее биологическую терапию, частота 
применения КЭ составляла от 9 до 29,8% при времени на-
блюдения от 1,6 года до 9 лет [94]. 

В другом метаанализе 2023 г., авторы которого анализи-
ровали исследования с 1946 по 2021 г., включив в него данные 
294 тыс. пациентов, показано, что частота применения КЭ 
составила 3% на 1-м году после установления заболевания, 
5% – в течение 5 лет, 10% – в течение 10 лет соответственно 
[95]. При сравнении частоты хирургических вмешательств в 
«добиологическую» эру (до 2004 г.) и в биологическую эру 
указывается, что риск применения КЭ снизился в настоящее 
время в 1,41 раза (ОР 0,7, 95% ДИ 0,56–0,9; р<0,01) в течение 
5 лет после установления заболевания [95].

C. Pavel и соавт. (2022 г.) в исследовании выявили до-
статочно низкий уровень хирургических вмешательств, 
который составил 10,4%, наблюдая всех пациентов с ВЗК 
в период с 2017 по 2021 г., проходивших лечение в клинике 
по поводу ВЗК (n=540) [102]. Авторы исследования сооб-
щают, что обычной практикой их клиники было предпо-
чтение раннего начала биологической терапии у пациен-
тов с бóльшей распространенностью и эндоскопической 
активностью ВЗК, что предполагает потенциально более 
агрессивное течение.

По данным D. King и соавт., в Великобритании и Север-
ной Ирландии у экстренно госпитализированных больных 
с ЯК частота применения хирургического вмешательства – 
КЭ – за 10-летний период (2007–2017 гг.) снизилась на 15%, 
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синхронно с 4-кратным увеличением использования био-
логической терапии [103]. Авторы обращают внимание на 
то, что частота оперативных вмешательств в 1-й год уста-
новления диагноза остается высокой, достигая 50% от всех 
хирургических вмешательств для больных с ВЗК. Фактора-
ми, ассоциированными с высоким риском хирургического 
лечения в исследованной ими когорте, являлись молодой 
возраст постановки диагноза, поражение подвздошной 
кишки, признаки стенозирования [105].

Примечательно, что опубликованы и кардинально иные 
результаты исследований. Так, A. Chaparro и соавт. (2021 г.) 
продемонстрировали только 6-процентную частоту опе-
ративных вмешательств в 1-й год после диагностирова-
ния ВЗК [104], предположительно связывая такие данные 
с ранней диагностикой заболевания среди наблюдаемых 
пациентов.

Есть публикации, в которых проанализирована взаи-
мосвязь более длительного периода верификации ВЗК и 
риска хирургического лечения. Так, R. Zaharie и соавт. пока-
зали, что длительная задержка диагностики БК повышает 
риски стриктур кишки в 3,8 раза и хирургического вмеша-
тельства по поводу ВЗК – почти в 2 раза [105]. 

Один из самых крупных анализов S. Lowe и соавт. с 
изучением более 1 млн 795 тыс. случаев госпитализаций 
по поводу ВЗК за 8-летний период продемонстрировал 
стабильную долю срочных операций по поводу БК (25%) 
и тенденцию к снижению срочных оперативных вмеша-
тельств при ЯК с 21 до 14%. Авторами отмечено, что несмо-
тря на увеличение ежегодного числа госпитализаций боль-
ных ВЗК, происходит статистически значимое снижение 
доли больных с ВЗК, перенесших операцию, с 10 до 8,8% 
(р<0,001) для БК и с 7,7 до 7,5% (р<0,001) для ЯК соответ-
ственно [106].

Внекишечный рак
Имеющиеся данные исследований не свидетельствуют 

о более высоком общем риске солидных внекишечных опу-
холей при ВЗК. Однако некоторые локализации все же с 
большей частотой встречаются у больных с ВЗК по сравне-
нию с общей популяцией. К этим локализациям относятся 
холангиокарцинома, гепатоцеллюлярная карцинома (ГЦК), 
рак поджелудочной железы (РПЖ), НМРК, репродуктив-
ный рак, урологические злокачественные новообразова-
ния, респираторные злокачественные новообразования и 
рак щитовидной железы [89].

Несколько исследований и метаанализов последних лет 
показали повышение риска холангиокарциномы при ВЗК в 
2,3 раза по сравнению с популяционным (отношение рисков – 
ОР 2,6; р<0,01), особенно при ЯК (ОР 3,4; р<0,01) [89, 90]. 

Риск развития ГЦК, которая является самым распро-
страненным внекишечным раком при ВЗК, выше в 2,6 раза 
(ОР 2,6; р<0,01) [91]. Известен факт, что основным факто-
ром риска ГЦК считается наличие ПСХ, который, в свою 
очередь, ассоциирован с ВЗК [92]. Другие факторы риска – 
пожилой возраст, мужской пол, продолжительность ВЗК, 
колоректальный рак (КРР) в анамнезе или дисплазия тол-
стой кишки [60]. Еще несколько исследований демонстри-
руют высокие показатели риска ГЦК у пациентов с очень 
ранним дебютом ВЗК (SIR 15,3; р<0,01) [93, 97].

Отдельные исследования демонстрируют ассоциации 
между ВЗК и РПЖ (ОР 1,43; р<0,01), особенно у пациентов 
с ВЗК и ПСХ (ОР 7,6; р<0,01) [98]. 

F. Yuan и соавт. провели популяционное исследование 
«случай-контроль» для изучения связи между аутоим-
мунными заболеваниями и риском РПЖ у пациентов в 

возрасте ≥66 лет в рамках программы (SEER-Medicare) и 
обнаружили связь ПСХ с аденокарциномой протоков под-
желудочной железы (ОШ 1,4; р<0,01) и ассоциацию ЯК с 
повышенным риском нейроэндокринного РПЖ (ОШ 1,8; 
р<0,01) [97]. 

Риск развития рака кожи принято считать более высо-
ким для пациентов с ВЗК, получающих терапию тиопури-
нами [98]. Однако несколько популяционных исследований 
выявили связь между ВЗК и НМРК (ОР 1,5; р<0,01) [98]. 

Несколько эпидемиологических исследований показа-
ли повышенный риск развития гематологических раков у 
пациентов с ВЗК по сравнению с общей популяцией [100]. 
Как демонстрируют наблюдения, наиболее частым гемато-
логическим злокачественным заболеванием у пациентов с 
ВЗК является лимфома, в частности неходжкинская лим-
фома. Так, B. Lo и соавт. в метаанализе, опубликованном 
в 2021 г., включившем 15 популяционных исследований, 
обнаружили значительно повышенный риск гематологи-
ческих злокачественных новообразований (ОР 2,4, 95% ДИ 
1,8–3,2), особенно лимфом (ОР 1,9, 95% ДИ 1,1–3,3) среди 
пациентов с БК [99]. 

Между тем считается, что абсолютный риск развития 
гематологических злокачественных опухолей у пациентов 
с ВЗК остается относительно низким, а общая заболевае-
мость по-прежнему считается редкой [98]. Роль медика-
ментозной терапии, включая применение тиопуринов и 
ингибиторов ФНО-α как фактора риска развития гемато-
логических злокачественных опухолей, остается неясной. 

Колоректальный рак 
Последние данные свидетельствуют о снижении часто-

ты ВЗК-ассоциированного КРР за последние 20 лет [60, 93]. 
Тем не менее по-прежнему существует более чем 2-крат-
ный риск КРР у пациентов и с ЯК [60, 93], и с БК по сравне-
нию с общей популяцией. 

Развитие новообразований толстой кишки с малигни-
зацией является одним из главных осложнений ЯК, а риск 
КРР увеличивается по мере увеличения продолжительно-
сти болезни. Так, по данным J. Eaden и соавт., через каждые 
10 лет данный риск прогрессивно увеличивается: 2% – че-
рез 10 лет, 8% – через 20 лет, 18% – через 30 лет [92]. 

Современные представления о пациентах с КРР, ассоци-
ированным с ВЗК, включают следующие особенности: более 
частая встречаемость у мужчин (ОШ 1,10, 95% ДИ 1,05–
1,16), значительно худшая общая выживаемость по срав-
нению с пациентами без ВЗК (ОР 1,33; 95% ДИ 1,20–1,47) 
[98], большая частота низкой дифференцировки (ОШ 2,02, 
95% ДИ 1,6–2,6), муцинозных или перстневидноклеточных 
карцином (ОШ 2,43, 95% ДИ 1,3–4,4), синхронных опухолей 
(ОШ  3,2, 95% ДИ 2,3–4,5), правостороннего КРР (ОШ 1,6, 
95% ДИ 1,1–2,1), меньшая частота радикальных резекций 
(ОШ 0,6, 95% ДИ 0,4–0,8). Пациенты с КРР, развившемся в 
результате ЯК, имеют более благоприятную общую выжива-
емость, чем при БК (ОР 0,79; 95% ДИ 0,7–0,9). 

Основными факторами риска КРР при ВЗК считаются 
тотальное поражение кишки (тотальный колит), высокая 
воспалительная «нагрузка» (интенсивность и длитель-
ность), стриктурирующий фенотип БК и наличие ПСХ. 
Абсолютный риск развития КРР при ВЗК остается отно-
сительно низким, составляя от 1,1 до 5,4% через 20 лет за-
болевания [60].

Следует также помнить, что КРР при ВЗК связан с ри-
ском смерти, т.е. плохим прогнозом (ОР 1,45, 95% ДИ 1,3–
1,6), худшей 5-летней выживаемостью у лиц до 50 лет по 
сравнению со спорадическим КРР [60].
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Заключение
ВЗК относятся к иммуноопосредованным заболевани-

ям, которые обычно манифестируют в молодом возрасте, 
требуют пожизненной патогенетической терапии. Несмо-
тря на достижения фармакотерапии, отмечается рост за-
болеваемости и распространенности ВЗК с сохранением 
потребности в хирургических вмешательствах, что сопро-
вождается снижением трудоспособности, нарушением ка-
чества жизни и социальной дезадаптацией пациентов, что, 
по мнению как российских, так и зарубежных экспертов, 
приводит к росту глобального бремени ВЗК.

Изменения в представлениях развиваются в изучении 
факторов риска ВЗК. Выявлены различные факторы риска 
и для ЯК, и для БК, однако механизмы реализации установ-
ленных как негативных, так и протективных ассоциаций 
факторов внешней среды до сих пор не определены.

В последнее время изменились представления о кли-
нических проявлениях, которые стали делить на типичные 
для ВЗК симптомы и на внекишечные симптомы, часто со-
храняющиеся в период ремиссии (недомогание, слабость, 
подавленное настроение, снижение трудоспособности, 
сексуальные нарушения, СРК-подобные симптомы и др.), 
что изменило терапевтические подходы и представления 
о необходимости контролировать при ВЗК только «адрес-
ные» симптомы. 

Изменения в представлениях о ВЗК за последние 10–
20 лет характеризуются также пониманием мультисистем-
ности поражений с развитием ВКП, которые развиваются 
примерно у 25% пациентов с ЯК и у 45% – с БК; при этом до 
25% пациентов с ВЗК имеют несколько ВКП (до пяти), но 
наиболее частыми вариантами являются ВКП со стороны 
суставов. Предикторы развития ВКП – женский пол, куре-
ние, длительный анамнез.

Следует подчеркнуть, что за последние годы несколько 
раз менялись представления о целях при терапии ВЗК. Так, 
ранее целями терапии считались достижение ремиссии, 
профилактика осложнений и оперативных вмешательств, 
в дальнейшем стали указывать на необходимость дости-
жения эндоскопической ремиссии и обеспечение качества 
жизни пациентов. Однако в настоящее время возможной 
целью считают достижение гистоэндоскопической (пол-
ной) ремиссии, что ассоциируется с меньшим риском 
госпитализаций, оперативных вмешательств, меньшим 
риском развития КРР. Самым последним тезисом явился 
термин «устранение болезни» (disease clearance), в первую 

очередь в отношении ЯК, что подразумевает под собой 
полное купирование симптомов, эндоскопическое и гисто-
логическое заживление с последующим восстановлением 
специфических сигнальных путей на молекулярном уров-
не, что требует не только теоретического обоснования и 
экспериментальных доказательств такого положения, но и 
проверки клинической практикой существующих вариан-
тов лечения и новых терапевтических подходов.

Вместе с тем за последние годы пришло понимание того, 
что существующие проблемы при курации больных с ВЗК 
(трудности как ранней, так и дифференциальной диагно-
стики, недостаточная приверженность пациентов терапии 
и многое другое) значимо лучше решаются в специализи-
рованных центрах ВЗК, где уменьшается число лаборатор-
ных, эндоскопических и других инструментальных иссле-
дований, снижается число случаев госпитализаций как в 
плановом порядке, так и по неотложным показаниям, что, 
безусловно, приводит не только к снижению финансовых 
затрат, но и более эффективному и качественному уровню 
оказания помощи пациентам данной категории.
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Список сокращений
АИГ – аутоиммунный гепатит
БК – болезнь Крона
ВЗК – воспалительные заболевания кишечника
ВКП – внекишечные проявления
ГКС – глюкокортикостероиды 
ГЦК – гепатоцеллюлярная карцинома
ДИ – доверительный интервал 
КБ – кишечный барьер
КРР – колоректальный рак
КЭ – колэктомия

НМРК – немеланомный рак кожи
ОР – отношение рисков
ОШ – отношение шансов
ПСХ – первичный склерозирующий холангит
РПЖ – рак поджелудочной железы
СРК-подобные симптомы – симптомы типа синдрома раздраженного 
кишечника
ФНО – фактор некроза опухоли
ЦНС – центральная нервная система
ЯК – язвенный колит
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