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Цель. Анализ факторов риска рецидива и тяжести атаки язвенного колита 

(ЯК).

Материал и методы. Проведено ретроспективное исследование, включаю-

щее 315 медицинских карт пациентов с ЯК (167 карт стационарных и 148 

карт амбулаторных больных).

Результаты. У пациентов с рецидивом ЯК, потребовавшим госпитализа-

ции, наблюдались статистически значимо увеличенные продолжитель-

ность заболевания, частота обострений / обострений в анамнезе и при-

менения биологических препаратов, более молодой возраст на момент 

дебюта ЯК, низкий статус текущего курения и курения в анамнезе в срав-

нении с пациентами в ремиссии. С тяжелым течением ЯК были ассоцииро-

ваны следующие факторы: молодой возраст на момент дебюта ЯК, более 

низкий индекс массы тела, применение биологической терапии в анам-

незе, наличие примеси крови в кале на момент госпитализации, более 

низкий уровень гемоглобина и альбумина, более высокие – скорость 

оседания эритроцитов и уровень С-реактивного белка, большая протяжен-

ность поражения кишечника и наличие глубоких язвенных дефектов сли-

зистой оболочки толстой кишки.

Заключение. Анализ факторов риска рецидива и тяжести атаки ЯК помо-

гает персонализировать лечение, прогнозировать терапевтический ответ, 

оценивать вероятность побочных эффектов и оптимизировать раннюю 

диагностику риска рецидива и тяжелой атаки ЯК.
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мере 1 эпизод тяжелого обострения ЯК, требующий 

госпитализации и сопровождающийся необходимо-

стью колэктомии в 30% случаев [2]. ЯК представляет 

угрозу для жизни пациента не только из-за осложне-

ний со стороны толстой кишки и системных проявле-

ний, но и вероятности развития колоректального 

рака в течение 8–10 лет от манифеста заболевания [2]. 

Точная этиология ЯК неизвестна, однако сочетание 

генетической предрасположенности и факторов окру-

жающей среды, по-видимому, играют ключевую роль 

в его развитии [3]. Наиболее важным фактором, опре-

деляющим течение и исход заболевания, является ги-

стологическая степень поражения слизистой обо-

лочки. Таким образом, пациентам с ЯК необходимо 

длительное наблюдение, в том числе регулярный эн-

доскопический контроль. Вместе с тем проведение 

эндоскопии является также фактором риска обостре-

ния ЯК [1–3]. 

Острый приступ тяжелого колита развивается поч-

ти у 15% пациентов с ЯК, из которых 30% нуждаются 

в колэктомии [2]. Первоначальная стратегия лечения 

ЯК обычно следует традиционному поэтапному под-

ходу. Вместе с тем согласно данным исследований, 

⅓ пациентов не реагируют на терапию глюкокорти-

костероидами (ГКС), циклоспорином и инфликси-

мабом. Несмотря на то, что после лечения инфлик-

симабом наблюдается значительная краткосрочная 

польза, частота колэктомии остается стабильной 

[2–4]. Междисциплинарный подход к диагностике 

ЯК имеет ключевое значение для индивидуализиро-

ванного лечения. Поэтому целью нашего исследова-

ния стал анализ факторов риска, ассоциированных 

с развитием обострения и тяжести атаки ЯК.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Проведено ретроспективное исследование, вклю-

чающее изучение 315 медицинских карт пациентов 

с ЯК (167 карт стационарных и 148 карт амбулаторных 

больных), проходивших обследование и лечение по 

поводу ЯК в гастроэнтерологическом отделении и на-

блюдавшихся в поликлинике ГБУЗ «Научно-исследо-

вательский институт – Краевая клиническая больница 

№1 им. С.В. Очаповского» в период с 2015 по 2019 гг. 

Длительность наблюдения составила 6 мес. 

Критерии включения:

• наличие документированного диагноза ЯК;

• возраст старше 18 лет;

•  наличие информированного добровольного со-

гласия. 

Критерии исключения:

•  положительный тест на антитела к вирусам гепа-

тита B, С;

• первичный и вторичный иммунодефицит;

• аутоиммунные заболевания;

•  хронические заболевания в стадии декомпенса-

ции;

Язвенный колит (ЯК) представляет собой хрониче-

ское идиопатическое заболевание кишечника, 

характеризующееся воспалением слизистой оболочки 

толстой и прямой кишки и непрерывно проксимально 

распространяющимся на толстую кишку [1]. Заболе-

вание носит ремиттирующий характер с периодами 

обострения, проявляющимися кровавой диареей, те-

незмами, системными проявлениями [2]. У 20% па-

циентов в течение жизни развивается по крайней 
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• злокачественные новообразования;

• колэктомия;

• острые инфекционные заболевания;

• психические заболевания.

Для определения активности ЯК использовался 

индекс Мейо [4]. Эндоскопическую активность ЯК 

определяли по шкале Schroeder [4]. Всем пациентам 

проведено общеклиническое обследование с обязатель-

ным определением маркеров системного воспаления – 

С-реактивного белка (СРБ), скорости оседания эритро-

цитов (СОЭ), фибриногена.

Для определения характера течения использовалась 

общепринятая классификация:

• острое течение – <6 мес от дебюта заболевания; 

•  хроническое непрерывное течение – отсутствие 

более чем 6-месячных периодов ремиссии на 

фоне адекватной терапии;

•  хроническое рецидивирующее течение – наличие 

более чем 6-месячных периодов ремиссии.

Исследование выполнено в соответствии со стан-

дартами надлежащей клинической практики (Good 

Clinical Practice) и принципами Хельсинкской декла-

рации. До включения в исследование у всех пациен-

тов получено письменное информированное согла-

сие. Протокол исследования №67 

от 05.10.2018 одобрен на заседании 

Независимого этического комите-

та ФГБОУ ВО «Кубанский государ-

ственный медицинский университет» 

Минздрава России. 

Статистическая обработка про-

ведена с использованием пакета ста-

тистической программы MedCalc. 

С целью выбора метода статисти-

ческого анализа проводилось опре-

деление нормальности распределе-

ния. Проверку значимости различий 

между средними в разных группах 

проводили с помощью дисперсион-

ного анализа (ANOVA – Analysis of 

Variation). Оценку статистической 

значимости различий двух или не-

скольких относительных показате-

лей (частот, долей) выполняли при 

помощи критерия χ2 Пирсона. Кор-

реляционный анализ для уточнения 

взаимосвязи показателей проведен 

с использованием коэффициента 

корреляции Пирсона (r). Показате-

ли представлены в виде M (SD), где 

M – среднее значение, SD – стан-

дартное отклонение при параме-

трическом распределении и в виде 

медианы (Ме) и 25 и 75 перцентиля 

при непараметрическом. Корреля-

ционные связи и различия сравни-

ваемых показателей считали статистически значимы-

ми при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
В соответствии с поставленной целью первич-

ный анализ был сосредоточен на оценке факторов ри-

ска развития рецидива ЯК у амбулаторных пациентов 

и факторов риска тяжести атаки ЯК, в связи с чем была 

проведена оценка клинико-анамнестических и лабора-

торных показателей (табл. 1). 

Согласно полученным данным, 107 (72%) из 148 

амбулаторных пациентов обратились для планового 

осмотра, у них отмечена стойкая симптоматическая 

ремиссия в течение 12 мес; 41 (38,3) больной обратил-

ся с рецидивом ЯК. В свою очередь, 43 (40,2%) из 107 

пациентов с ремиссией не подвергались повторной эн-

доскопии, поэтому было невозможно определить, на-

ходились ли эти пациенты в стойкой эндоскопической 

ремиссии. 

При анализе полученных данных обращает на 

себя внимание достоверно более высокая частота ку-

рения на момент обследования (50,5% против 21,9%; 

χ2=11,37; р=0,01) и в анамнезе (34,6% против 17,1%; 

χ2=9,15; р=0,01), а также возраст на момент постанов-

Таблица 1
Характеристика амбулаторных пациентов, включенных в ретроспективный этап 

исследования (n=148)

Table 1
Characteristics of outpatients included in the retrospective phase of the study (n=148)

Показатель
Пациенты 

с ремиссией ЯК 
(n=107)

Пациенты 
с рецидивом ЯК 

(n=41)
p

Средний возраст, годы (M±SD) 47,8±12,2 51,6±9,5 0,3

Пол:
женский
мужской

51
56

24
17

0,2

Возраст на момент постановки 
диагноза, годы (Ме [25–75])

36,4 (27,9–40,1) 18,6 (10,5–26,9) 0,01

Длительность заболевания, годы (Ме [25–75]) 6,7 (4,8–7,5) 19,6 (10,5–22,3) 0,001

Локализация поражения, n (%):
панколит
левосторонний колит
проктит

17 (15,8)
56 (52,3)
34 (31,8)

22 (53,7)
12 (29,3)
7 (17,1)

0,001
0,05
0,05

Внекишечные проявления ЯК, n (%) 11 (10,2) 23 (56,1) 0,0001

Повторная эндоскопия, n (%):
наличие эндоскопической активности

64 (59,8)
15 (23,4)

41 (100)
41 (100)

0,06
0,001

Анамнез применения биологических 
препаратов или иммуномодуляторов, n (%)

23 (21,5) 22 (53,7) 0,01

Максимальная продолжительность 
ремиссии между эндоскопическими 
оценками, месяцев (Ме [25–75])

15,5 (9,7–17,9) 5,6 (4,5–11,1) 0,001

Анамнез курения, n (%):
активный курильщик
бывший курильщик
некурящий

54 (50,5)
37 (34,6)
16 (15,0)

9 (21,9)
7 (17,1)

25 (60,9)

0,001
0,001
0,05



42 5’2022

из практики

ки диагноза (36,4 года [27,9–40,1] против 18,6 года 

[10,5–26,9]; р=0,001) у пациентов с симптоматиче-

ской ремиссией ЯК. Частота тотального поражения 

кишечника (15,8% против 53,7%; χ2=13,37; р=0,01), 

применения биологической терапии (21,5% против 

53,7%; χ2=9,78; p=0,001), частота внекишечных про-

явлений ЯК (10,2% против 56,1%; χ2=8,68; р=0,0001) 

в этой группе пациентов оказались статистически 

значимо ниже.

Из оставшихся 64 (59,8%) пациентов в стойкой 

симптоматической ремиссии, которым была проведе-

на повторная эндоскопия, 44 (68,8%) прошли второе 

обследование для подтверждения эндоскопического 

заживления, 20 (31,3%) пациентов прошли второе об-

следование для наблюдения за участками дисплазии. 

Во время повторной эндоскопии у 15 (23,4%) паци-

ентов было обнаружено эндоскопически активное 

заболевание. Остальные 49 (76,6%) пациентов про-

демонстрировали стойкую симптоматическую и эн-

доскопическую ремиссию в течение последующих 

12,5±4,5 мес.

Чтобы минимизировать потенциальную пред-

взятость отбора пациентов и разницу в численно-

сти групп, мы сравнили исходные характеристики 

пациентов в стойкой симптоматической ремиссии 

без последующих эндоскопий (n=43) с пациентами 

в стойкой симптоматической ремиссии, у которых 

проводилась повторная эндоскопия, демонстриру-

ющая стойкую эндоскопическую ремиссию (n=49). 

Статистически значимых различий 

в ключевых клинических и анамне-

стических характеристиках, вклю-

чая возраст на момент активного 

ЯК, возраст на момент постановки 

диагноза ЯК, частоты обострений 

и длительности заболевания, не вы-

явлено (табл. 2).

В течение последующих 12 мес 

наблюдения у 6 (12,2%) пациентов 

с эндоскопически подтвержденной 

ремиссией (n=49) произошел реци-

див ЯК, потребовавший госпитали-

зации у 2 (4,1%) человек, из них хи-

рургическое лечение потребовалось 

1 (2,8%) пациенту. Среди пациен-

тов с эндоскопически неподтверж-

денной ремиссией частота рециди-

вов (25,6% против 12,2%; χ2=7,65; 

р=0,01), частота госпитализаций 

(n=7) (16,3% против 4,1%; χ2=7,37; 

р=0,01) и проведения колэктомии 

(n=3) (7,4% против 2,8%; χ2=4,13; 

р=0,01) оказалась статистически 

значимо выше.

При дальнейшем анализе выяв-

лено, что пациенты амбулаторного 

звена, у которых произошел рецидив, потребовав-

ший госпитализации, по сравнению с пациентами 

в ремиссии, имели статистически значимо бо ́льшую 

длительность заболевания (9,9±2,4 года против 

4,1±1,7 года; χ2=7,514; р=0,01), частоту обострений 

ЯК (5,9±1,1 против 1,9±0,5; p=0,001), частоту при-

менения биологических препаратов (71,4% против 

28,6%; p=0,001), более молодой возраст на момент 

дебюта ЯК (21,1±2,3 против 43,6±7,9 года; р=0,001), 

более высокую частоту обострений (5,5±1,6 против 

12,2±2,4; р=0,01), низкий статус текущего курения 

и курения в анамнезе (50,5% против 21,9%; χ2=8,13; 

р=0,01 и 34,6% против 17,1%; χ2=12,03; р=0,001 соот-

ветственно).

Проведен ретроспективный анализ данных пациен-

тов, получавших лечение в стационаре (n=167) (табл. 3). 

По характеру течения больные ЯК, получавшие ле-

чение в стационаре, распределены следующим образом:

•  острое течение (первая атака) – 41 (24,5%) паци-

ент;

•  хроническое непрерывное течение – 21 (12,6%) 

пациент;

•  хроническое рецидивирующее – 105 (62,8%) па-

циентов. 

Все больные на момент поступления в стационар 

предъявляли жалобы на учащенную дефекацию:

• 6–10 раз в сутки – 68 (40,7%) пациентов;

• 11–15 раз в сутки – 60 (35,9%) пациентов;

• 16 раз в сутки – у 39 (23,3%) больных.

Таблица 2
Сравнение клинико-демографических характеристик пациентов с ЯК 
с эндоскопически подтвержденной и неподтвержденной ремиссией

Table 2
Comparison of clinical and demographic characteristics of patients with UC 

in endoscopically confirmed and unconfirmed remission

Показатель

Ремиссия 
без эндоскопи-

ческого контроля 
(n=43)

Ремиссия 
с эндоскопиче-
ским контролем 

(n=49)

p

Средний возраст, годы (M±SD) 46,4±9,2 45,7±7,2 0,3

Пол:
женский
мужской

23
20

20
29

0,2

Возраст на момент постановки диагноза, 
годы (Ме [25–75])

32,3 (25,7–42,1) 28,6 (22,7–33,4) 0,3

Продолжительность заболевания, годы 
(Ме [25–75])

7,7 (5,8–9,5) 9,6 (7,5–12,3) 0,3

Локализация поражения, n (%):
панколит
левосторонний колит
проктит

5 (11,6)
29 (67,4)
9 (20,9)

7 (14,3)
27 (55,1)
15 (30,6)

0,07
0,06
0,05

Анамнез применения биологических 
препаратов или иммуномодуляторов, n (%)

3 (7,0) 22 (10,2) 0,03

Максимальная продолжительность 
ремиссии, месяцев (Ме [25–75])

12,4 (9,6–15,7) 10,7 (5,5–14,1) 0,04
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Выделение прожилок крови 

со стулом выявлено у 18 (10,7%) 

больных, видимая примесь кро-

ви – у 91 (54,5%) пациента, дефе-

кация с обильной примесью крови 

(преимущественно кровью) – 

у 50 (29,9%), у 8 (4,8%) больных 

отмечалось парадоксальное от-

сутствие видимой примеси крови 

в кале. 

По данным проведенной 

фиброколоноскопии, у 37 (22,2%) 

больных диагностировано то-

тальное поражение кишечника 

(панколит), у 67 (46,8%) – дис-

тальное (проктосигмоидит), у 63 

(37,7%) – левостороннее пораже-

ние. Тотальное поражение встре-

чалось достоверно чаще в группе 

с тяжелой атакой ЯК (р=0,001), 

а проктит – в группе с легкой ата-

кой ЯК (р=0,01).

Средняя продолжительность 

лечения ГКС внутривенно соста-

вила 8,6 (6,0–22,0) сут. Удовлет-

ворительный клинический ответ 

на терапию внутривенным пред-

низолоном получен у 107 (64,1%) 

пациентов, после чего они пере-

водились на прием преднизолона 

внутрь с последующим снижени-

ем по схеме с подключением со-

ответствующей поддерживающей 

терапии (азатиоприн, 6-меркап-

топурин или препараты 5-ами-

носалициловой кислоты). У 60 

(35,9%) больных выявлена стеро-

идорезистентность, в связи с чем 

у 34 (56,7%) из них начата био-

логическая терапия, 26 (43,3%) 

больным выполнена колэктомия, 

что было обусловлено клиниче-

ски и лабораторно нарастающей 

тяжестью заболевания:

•  у 5 (19,2%) больных на 4–5-е сутки госпитализа-

ции выявлено кишечное кровотечение;

•  у 5 (19,2%) пациентов на 2–4-е сутки выявлена 

токсическая дилатация толстой кишки;

•  у 8 (30,8%) пациентов на 5–7-е и 12-е сутки по-

явились перитонеальные симптомы и подозрение 

на перфорацию ободочной кишки.

У 1 (3,8%) пациента получена положительная проба 

с туберкулином, что стало противопоказанием к про-

ведению биологической терапии, 1 (3,8%) пациент от-

казался от предложенной ему биологической терапии, 

у 6 (23,1%) пациентов оперативное вмешательство без 

Таблица 3
Характеристика больных, получавших лечение в стационаре 

(по ретроспективным данным) (n=167)

Table 3
Characteristics of treated inpatients (according to retrospective data) (n=167)

Показатели
Степень тяжести атаки ЯК Статистическая 

значимость 
различий

легкая 
(n=63)

средняя 
(n=61)

тяжелая 
(n=43)

Пол:
женский
мужской

32
31

34
27

19
24

Нд

Шкала Мейо, баллы (М±SD) 3,4±0,9 6,6±1,1 10,8±1,4 р1, 3=0,001
р1, 2=0,03

Индекс клинической 
активности, баллы, М±SD

2,9±0,9 7,9±1,8 12,8±2,2 р1, 3=0,0001
р1, 2=0,001

Возраст на момент дебюта 
заболевания, годы (Ме [25–75])

36,5 
(32,3–45,7)

38,7 
(35,3–49,7)

23,5 
(20,3–39,7)

Нд

Возраст на момент 
госпитализации, годы (М±SD)

40,3±2,4 45,7±3,6 36,4±2,1 Нд

ИМТ, кг/м2 (М±SD) 30,4±5,6 27,4±6,1 22,5±3,9 Нд

Средняя продолжительность 
заболевания, годы (Ме [25–75])

1,5 (0,5–5,7) 2,3 (0,6–5,9) 3,8 (1,5–7,1) р1, 3=0,002

Семейный анамнез ВЗК, n (%) 7 (10,4) 7 (11,4) 10 (23,2) р1, 3=0,001
р1, 2=0,001

Анамнез курения, n (%):
активный курильщик
бывший курильщик
некурящий

11 (17,5)
31 (49,2)
21 (33,3)

13 (21,3)
28 (45,9)
20 (32,8)

6 (13,9)
25 (60,9)
10 (16,4)

Нд
Нд

р=0,04

Локализация поражения, n (%):
левосторонний колит (n=67)
проктосигмоидит (n=67)

панколит (n=37)

33 (52,4)
23 (36,5)

7 (11,1)

26 (42,6) 
25 (40,9)

10 (16,4)

8 (19,5)
15 (36,6)

20 (46,5) 

Нд
р1, 3=0,001
р2, 3=0,002
р1, 3=0,001
р2, 3=0,001

СРБ, мг/л 5,9 (4,0–7,8) 7,5 (3,3–15,5) 12,1 (8,5–
17,6)

р1, 3=0,001

СОЭ, мм/ч 11 (8,0–16,5) 21 (13,2–31,4) 30,4 (21,6–36,7) р1, 3=0,001

Гемоглобин, г/л 122,3 
(106,6–136,6)

121,9 
(100,5–139,7)

113,5 
(79,8–135,8)

Нд

Внекишечные проявления ЯК,
 n (%)

3(4,8) 11(18,0) 19(46,3) р1, 3=0,0001 
р2, 3=0,001
р1, 2=0,001

Примечание. ИМТ – индекс массы тела; ВЗК – воспалительные заболевания кишечника.

предварительного проведения биологической терапии 

было обусловлено сопутствующими заболеваниями 

(у 1 пациента – декомпенсацией сахарного диабета, 

у 2 – декомпенсацией ИБС, у 3 пациентов – декомпен-

сацией артериальной гипертензии).

При анализе демографических показателей уста-

новлено, что средний возраст больных на момент го-

спитализации не был ассоциирован с тяжелым течени-

ем ЯК (39,1±3,4 против 34,9±3,2 года; р=0,7). Также не 

выявлено статистически значимой взаимосвязи со сте-

пенью тяжести атаки ЯК и возрастом на момент перво-

го применения биологической терапии (р=0,8). Среди 
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демографических параметров диагностическую значи-

мость имел только молодой возраст на момент дебюта 

ЯК (р=0,002).

Выявлена статистически значимая корреляционная 

взаимосвязь между тяжестью течения (баллы по шкале 

Мейо) и показателем ИМТ (r=-0,567; р=0,001), часто-

той применения биологической терапии в анамнезе 

(r=-0,567; р=0,002), наличием примеси крови в кале на 

момент госпитализации (r=0,652; р=0,001). 

Проанализированы следующие лабораторные по-

казатели: уровень гемоглобина, альбумина, общего 

белка сыворотки, СОЭ, число лейкоцитов и уровень 

фибриногена и их взаимосвязь с тяжестью атаки ЯК. 

Выявлено, что с тяжелой атакой ЯК были ассоциирова-

ны уровень гемоглобина (r=-0,716; р=0,03), альбумина 

(r=-0,678; р=0,01) и СОЭ (r=0,654; р=0,002), СРБ 

(r=0,786; p=0,001). Другие лабораторные маркеры – 

общий белок (р=0,08), число лейкоцитов (р=0,07), 

фибриноген (р=0,05) – не показали значимой взаимос-

вязи с тяжелым течением ЯК. 

Проанализированы следующие параметры эндо-

скопического исследования: индекс эндоскопической 

активности ЯК, протяженность поражения и наличие 

глубоких язвенных дефектов слизистой оболочки тол-

стой кишки. Статистически значимыми эндоскопиче-

скими параметрами, ассоциированными с тяжестью 

течения атаки ЯК, стали протяженность поражения 

(r=0,778; р=0,002) и наличие глубоких язвенных де-

фектов слизистой оболочки толстой кишки (r=0,691; 

р=0,001).

Таким образом, по данным амбулаторных карт, 

факторами риска, ассоциированными с рецидивом 

ЯК, являлись длительность заболевания, применение 

биологических препаратов в анамнезе, более молодой 

возраст на момент дебюта ЯК, низкий статус курения, 

наличие внекишечных проявлений. Предикторами 

тяжести атаки ЯК явились молодой возраст на мо-

мент дебюта ЯК, частота применения биологической 

терапии в анамнезе, снижение уровня альбумина, по-

вышение СОЭ, СРБ, снижение ИМТ, наличие глубо-

ких язвенных дефектов слизистой оболочки толстой 

кишки, протяженность поражения слизистой толстой 

кишки.

Статистически значимо бо ́льшая частота курения 

у пациентов со стойкой ремиссией на момент обсле-

дования и в анамнезе, выявленная в нашем иссле-

довании, согласуется с зарубежными данными. Так, 

в метаанализе A.D. Frolkis и соавт. курение продемон-

стрировало протективные свойства при ЯК (относи-

тельный риск [ОР] – 0,7; 95% доверительный интервал 

[ДИ] – 0,6–0,9) [5]. Aвторы указали на кумулятивный 

риск хирургического вмешательства у взрослых с ЯК 

в 4,4; 10,1 и 14,6% через соответственно 1, 5 и 10 лет 

после постановки диагноза ЯК, что согласуется с на-

шими данными о взаимосвязи тяжести заболевания 

и длительности течения ЯК от момента постановки 

диагноза [5]. Кроме того, в указанном метаанализе 

в качестве факторов риска обозначен молодой возраст 

в дебюте заболевания (ОР – 1,3; 95% ДИ – 1,0–1,6), 

что сопоставимо с нашими данными как для оценки 

риска рецидива, так и для прогнозирования тяжести 

атаки. Однако в отличие от наших результатов, в ука-

занном метаанализе выявлены гендерные особенно-

сти в виде взаимосвязи женского пола (ОР –1,4; 95% 

ДИ – 1,1–1,7) с рецидивом заболевания [5].

Полученные нами данные об относительно вы-

сокой частоте левостороннего колита по сравнению 

с другими локализациями по данным как амбулатор-

ных карт (46,2%), так и по данным карт стационарного 

больного (40,1%), сопоставимы с результатами много-

численных исследований, однако в числовом значе-

нии находятся в промежуточном положении между 

европейскими и азиатскими данными. Так, согласно 

работам европейских коллег, во Франции панколит 

встречается в 19,1% случаев, левосторонний колит – 

в 52,3%; проктит – в 28,7%, в Португалии панколит 

отмечается в 28% случаев, левосторонний колит – 

в 52%; проктит – в 21% случаев [6]. По данным ме-

таанализа, проведенного M. Fumery и соавт. (2018), 

левосторонний колит является наиболее частой ло-

кализацией, наблюдается у 10–30% больных и имеет 

легкое либо среднетяжелое течение [7]. Как показали 

S. Bopanna и соавт., в Азии большинство пациентов 

имеют воспалительные процессы, ограниченные сли-

зистой оболочкой прямой кишки: панколит встреча-

ется у 31%, левосторонний колит – у 32%, проктит – 

у 37% пациентов [8]. В исследовании, проведенном на 

юго-востоке Бразилии, результаты были аналогичны 

азиатской популяции: панколит встречается в 28,3% 

случаев, тогда как частота левостороннего колита 

и проктосигмоидита составила 29,7 и 32,4% соответ-

ственно [9].

Эндоскопическая активность в современной ли-

тературе является одним из наиболее изученных фак-

торов, взаимосвязанных с рецидивом [10]. Очевидно, 

поэтому частота развития рецидива, связанной с ним 

госпитализации и оперативного лечения в нашем ис-

следовании были достоверно выше среди пациен-

тов с неуточненной эндоскопической активностью. 

В настоящее время исследования сосредоточены на 

достижении гистологической ремиссии как более 

строгой конечной точки, достижение которой может 

быть связано с более низким риском рецидива. Одна-

ко в ретроспективном когортном исследовании еже-

годный риск рецидива у пациентов, достигших гисто-

логической ремиссии, составил 18,9%, что говорит об 

отсутствии универсального прогностического маркера 

[2, 11]. В проведенном нами исследовании фактором 

риска рецидива и более тяжелой атаки стала протя-

женность поражения кишечника и наличие глубоких 

язвенных дефектов слизистой оболочки толстой киш-

ки. Степень и протяженность ЯК, безусловно, влияют 
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на клиническое течение и прогноз заболевания. Так, 

согласно современным данным, пациенты с обшир-

ным колитом чаще подвергаются более интенсивной 

терапии и колэктомии [5, 11]. В ретроспективном ис-

следовании S.J. Oh и соавт. продемонстрировали, что 

степень заболевания является фактором, независимо 

связанным с резистентностью к терапии аминосали-

цилатами (ОР – 1,46; 95% ДИ – 1,01–2,10; р=0,04) 

[12]. Канадское исследование показало, что левосто-

ронний колит (отношение шансов [ОШ] – 8,67; 95% 

ДИ – 1,79–41,87; р<0,001) и панколит (ОШ – 14,08; 

95% ДИ – 3,12–63,60; р<0,001) связаны с более частым 

применением иммуносупрессивных препаратов при 

ЯК, чем при проктите [13].

Клинические и лабораторные характеристики, ко-

торые согласуются с большей активностью заболевания 

при постановке диагноза, безусловно, являются важ-

ными прогностическими факторами у пациентов с ЯК. 

В нашем исследовании маркерами тяжести атаки яви-

лись низкий ИМТ (отрицательная корреляция между 

суммой баллов по шкале Мейо и ИМТ), частота при-

менения биологической терапии в анамнезе, нали-

чие примеси крови в кале на момент госпитализации 

(р=0,001), молодой возраст на момент дебюта, низкий 

уровень гемоглобина, альбумина, а также более вы-

сокий уровень острофазовых белков (СОЭ и СРБ). 

В этой связи примечательно исследование M. Tanaka, 

в котором среди лабораторных показателей уровень 

сывороточного альбумина был значимым независи-

мым предиктором колэктомии с точкой отсечения 

2,45 г/дл (ОШ – 6,097; 95% ДИ – 1,8310–20,3047) [14]

Стратификация активности заболевания, безус-

ловно, необходима как при выборе методов лечения, 

так и при оценке прогноза. Недавний метаанализ по-

пуляционных исследований показал кумулятивный 

риск хирургического вмешательства у взрослых в 4,4; 

10,1 и 14,6%, соответственно через 1, 5 и 10 лет после 

постановки диагноза ЯК [7]. С увеличением тяжести 

заболевания увеличивается риск колэктомии (ОШ – 

2,2; 95% ДИ – 1,1–4,3). Кроме того, он зависит от 

локализации и протяженности поражения слизистой 

кишечника: у пациентов с панколитом 10-летний ку-

мулятивный риск составляет 19%, с левосторонним 

колитом – 8%, с язвенным проктитом – 5% [7]. Мо-

лодой возраст (моложе 40 лет – ОШ – 2,8; 95% ДИ – 

1,3–5,9), мужской пол (ОР – 2,1; 95% ДИ – 1,3–3,5) 

и повышение острофазовых маркеров (СРБ30 мг/л 

или СОЭ30 мм/ч – ОШ –3,3; 95% ДИ – 1,7–6,5) при 

постановке диагноза были связаны с увеличением ри-

ска колэктомии [15, 16]. Семилетнее наблюдательное 

исследование, проведенное в Дании, показало, что 

у 33% пациентов с ограниченным ЯК наблюдалось 

увеличение степени поражения слизистой кишечни-

ка с течением времени, при этом основным клини-

ческим предиктором стала исходная тяжесть течения 

ЯК [17]. Риск колэктомии был повышен у бывших 

курильщиков и пациентов, имеющих прогрессиру-

ющее течение [17]. Это подчеркивает необходимость 

предотвращения прогрессирования заболевания 

у пациентов с ограниченным ЯК и выявления новых 

гистологических или молекулярных маркеров, кото-

рые могут помочь стратифицировать риски прогрес-

сирования заболевания.

Таким образом, растущее понимание иммунопа-

тофизиологических механизмов, лежащих в основе 

развития ЯК, в совокупности с оценкой факторов 

риска развития рецидива и предикторов тяжести ата-

ки ЯК способствует значительному прогрессу в его 

терапии. Чрезвычайно важно уметь прогнозировать 

реакцию, оценивать вероятность побочных эффек-

тов, индивидуализировать терапию и оптимизировать 

раннюю диагностику риска рецидива и стероидорези-

стентности. 

На основе изложенного можно сделать следующие 

выводы:

•  Факторами риска рецидива ЯК явились длитель-

ность заболевания, анамнез применения биоло-

гических препаратов, молодой возраст на момент 

дебюта ЯК, частота обострений, низкий статус 

текущего курения и в анамнезе.

•  Факторами риска, ассоциированными с тяже-

лым течением атаки ЯК, стали молодой возраст 

в период дебюта заболевания, снижение ИМТ, 

применение биологической терапии в анамне-

зе, присутствие примеси крови в кале на момент 

госпитализации, большая протяженность пора-

жения слизистой толстого кишечника, наличие 

глубоких язвенных дефектов, повышение остро-

фазовых маркеров (СРБ, СОЭ).

* * *

Авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов.

Исследование не имело финансовой поддержки.
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