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ния. Указаны сегодняшние тенденции в развитии проблемы язвенного 
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Эпидемиологические данные несмотря на многочисленные 

исследования, проблема язвенного колита не теряет своей актуальности. 

Основной причиной этого является значительная распространенность 
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заболевания по всему миру. Наиболее высокая заболеваемость язвенным 

колитом регистрируется в индустриально развитых странах Северной 

Америки и Северной Европы. Реже заболевание регистрируется в 

африканских и азиатских странах, но в последние годы отмечается рост 

новых случаев и в этих регионах [1]. Согласно результатам 

эпидемиологических исследований, общее число больных язвенным колитом 

составляет от 25 до 240 человек на 100 тыс. населения. Ежегодно 

регистрируется от 5 до 30 новых случаев заболевания на каждые 100 тыс. 

населения [2]. Важно отметить, что пик заболеваемости язвенным колитом 

приходится на возрастную группу от 20 до 40 лет, являющуюся максимально 

активной в социальном отношении [2]. Второй пик приходится на возраст 

60–70 лет [2]. Выявлено, что у городских жителей заболевание встречается 

чаще, чем у проживающих в сельской местности. Мужчины и женщины 

страдают язвенным колитом одинаково часто [2, 3]. Однако отдельные 

недавние исследования продемонстрировали половое различие при 

заболеваемости язвенным колитом в возрасте 60–70 лет, в которых отмечена 

большая вероятность заболевания язвенным колитом у мужчин [4]. 

Механизм такого отличия остается не ясным, но некоторые предположения 

сводятся к тому, что решающую роль в этом вопросе может играть курение. 

Распространенность язвенного колита в России и Беларуси в целом изучена 

недостаточно. По данным E. V. Loftus, заболеваемость в России составляет 

20 на 100 тыс. населения, а распространенность колеблется от 58 до 157 на 

100 тыс. населения [5]. По результатам исследований, проведенных А. Р. 

Златкиной, Е. А. Белоусовой, И. В. Никулиной, распространенность 

язвенного колита в Московской области составляет 22,3 на 100 тыс. 

населения [6]. По сравнению с другими регионами в Московской области 

отмечена высокая частота тяжелых и среднетяжелых форм язвенного колита 

— 73 %, а уровень летальности достигает 6,4 % [7]. Фармакоэкономические 

аспекты, предрасполагающие факторы и патогенез язвенного колита 

Язвенный колит приводит к значительному экономическому ущербу для 

общества, связанному как с затратами на диагностику и лечение заболевания, 

так и с утратой трудоспособности и ростом смертности среди населения. 

Заболевание оказывает значительное влияние на качество жизни 

большинства пациентов. Так, исследование типа «случай-контроль», 

проведенное в Нидерландах, показало снижение трудоспособности у 28 % 

мужчин, страдающих язвенным колитом, по сравнению с 12 % мужчин из 

группы контроля [8]. Кроме того, пациенты с язвенным колитом часто 

нуждаются в госпитализации, специализированной медицинской помощи и 

регулярном приеме лекарственных средств [9]. Данные по 
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фармакоэкономике язвенного колита немногочисленны, такие исследования 

проводились преимущественно в индустриально развитых странах. Затраты, 

связанные с медицинским обслуживанием пациентов с язвенным колитом, 

весьма значительны. Они особенно возрастают за счет тех больных, которые 

требуют госпитализации. Материальные расходы определяются многими 

факторами, такими, например, как возраст, наличие сопутствующей 

патологии, продолжительность и тяжесть самого заболевания. Средняя 

стоимость одной госпитализации пациента с язвенным колитом в такой, 

например, стране, как Канада оценивается в 3750 CAN$. К значительному 

увеличению затрат в этом случае приводит потребность в хирургическом 

вмешательстве [10]. Прямые медицинские затраты на лечение пациентов с 

язвенным колитом в той же Канаде в 2008 г. оценены в 231 млн $. Потери 

государства на госпитализацию и хирургическое лечение пациентов с 

язвенным колитом за тот же период составили 116 млн $, на врачебные 

консультации — 54 млн $, на консервативную терапию — 31 млн $. В 

представленную оценку прямых медицинских затрат не внесена стоимость 

консультаций узких специалистов, лабораторной диагностики, социальных 

услуг и др. [10]. В крупном шведском обзоре затрат на здравоохранение в 

1994 г. на долю госпитализации пациентов приходилось 58 % всех прямых 

затрат, связанных с воспалительными заболеваниями кишечника [11]. В 

США в 1990 г. стоимость лечения всех пациентов с язвенным колитом 

составила от 0,4 до 0,6 млрд US$. В то же время средняя стоимость лечения 1 

пациента за год находилась на уровне 1488 US$ [10]. В Великобритании 

полная стоимость лечения пациентов с язвенным колитом за 6 месяцев 

составила в среднем 2228 US$. При повторном обострении заболевания 

затраты на лечение возрастали в 2–3 раза для тех пациентов, которым не 

требовалась госпитализация, и в 20 раз для больных, нуждающихся в 

стационарном лечении [12]. Исследования, проведенные в Австралии, 

показали, что полные затраты на лечение пациентов с воспалительными 

заболеваниями кишечника в 2005 г. составили 500 млн US$. К сожалению, 

больные не всегда привержены к строгому соблюдению рекомендаций 

лечащего врача. Наиболее значимые проблемы в этом случае приобретает 

нежелание придерживаться поддерживающей терапии. Это приводит к 

повышенному риску обострения заболевания, что существенно увеличивает 

затраты здравоохранения на оказание медицинских услуг этой категории 

больных. В то же время повышение приверженности к медикаментозной 

терапии и сокращение риска обострений заболевания приносит весомую 

личную и социально-экономическую выгоду. Например, в небольшом 

исследовании на 42 пациентах с язвенным колитом комбинированная 
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(системная и местная) терапия значительно сократила количество рецидивов 

заболевания, и в то время, как затраты на лекарственные средства были 

увеличены, полные затраты, направленные на подавление обострения, 

снизились на 48 % [13]. Таким образом, экономическая эффективность 

лечения достигается посредством выявления язвенного колита на ранних 

стадиях его развития и назначения адекватной терапии, в результате чего 

повышается контроль за заболеванием, уменьшается количество его 

осложнений, снижаются расходы на лечение пациентов, увеличивается 

продолжительность и возрастает качество жизни больных язвенным колитом. 

Причины развития язвенного колита на сегодняшний день до конца не 

выяснены. Однако существует ряд факторов, которые, по мнению многих 

исследователей, оказывают значительное влияние на риск возникновения 

язвенного колита. Важная роль в развитии этого заболевания, по мнению 

большинства исследователей, отводится социально-экономическим 

факторам. Многочисленными исследованиями подтверждено наличие 

взаимосвязи между социально-экономическим классом и риском развития 

язвенного колита. Например, в одном крупном исследовании установлено 

превышение на 20 % уровня заболеваемости у лиц с высоким доходом по 

сравнению с лицами, имеющими невысокий доход [14]. В то же время в 

другом исследовании, включающем результаты переписи по образованию и 

доходу в том же регионе, взаимосвязи между социально-экономическим 

классом и риском развития язвенного колита установить не удалось [10]. Еще 

одним не менее важным фактором в развитии язвенного колита, как 

показывают многочисленные семейные исследования, являются 

генетические факторы. Относительный риск развития язвенного колита для 

родственников первой линии увеличивается в 7–17 раз [10, 12].     

Исследования на близнецах из Скандинавии и Великобритания 

демонстрируют конкордантность для язвенного колита в пределах от 14 до 

19 % для монозиготных близнецов и от 0 до 7 % для дизиготных [15]. Попу- 

ляционное когортное исследование из Дании показало, что у родственников 

пациентов с язвенным колитом относительный риск развития заболевания 

увеличивается в 10 раз [13]. Родственные случаи язвенного колита в 

сравнении со спорадическими характеризуются некоторым преобладанием 

женщин и началом заболевания в более молодом возрасте [16]. Поиск генов, 

ассоциированных с воспалительными заболеваниями кишечника, показал 

значительное влияние генотипа на восприимчивость к язвенному колиту. 

Заболевание ассоциируется с HLAрегионом класса 2, в частности, с аллелем 

DRB1*1502, а также с редким аллелем DRB1*1030, обуславливающим 

развитие тяжелого или распространенного воспалительного процесса в 
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толстой кишке [17]. Ассоциация язвенного колита установлена с геном 

рецептора интерлейкина 23 (IL23R) на хромосоме 1, геном DLG5 на 

хромосоме 10, геном множественной лекарственной устойчивости (MDR) и 

генами толл-лайк рецепторов (TLR) [16, 17]. Однако наличие только генных 

нарушений, по мнению большинства исследователей, не приводит к 

появлению язвенного колита [16]. Мы изучили наличие взаимосвязи между 

активностью фермента N-ацетилтрансферазы-2 (NAT2) и риском развития 

язвенного колита. Были изучены 75 пациентов с язвенным колитом и 129 

здоровых добровольцев. Выявлено 85 % медленных и 15 % быстрых 

ацетиляторов в группе больных и 71 и 29 % соответственно в группе 

здоровых добровольцев. Статистически значимые различия между 

пациентами с язвенным колитом и здоровыми добровольцами отсутствовали 

(р = 0,18). Любопытное соотношение признавалось в течение последних 25 

лет между курением сигарет и развитием язвенного колита. Активные 

курильщики на 20–90 % имели меньшую вероятность развития язвенного 

колита, чем некурящие. Недавний крупный мета-анализ, используя строгие 

критерии, объединил результаты 13 исследований и оценил сокращение 

риска на 42 % [18]. В то же время у бывших курильщиков присутствует 

повышенный 80 %-ный риск развития язвенного колита по сравнению с 

лицами, которые никогда не курили. Частота госпитализаций и колэктомий у 

бывших курильщиков повышена в два раза по сравнению с теми, кто никогда 

не курил [18]. Существуют сообщения, согласно которым у вновь начавших 

курить пациентов отмечалось уменьшение количества и выраженности 

клинических проявлений, а также более легкое течение и меньшее число 

рецидивов заболевания. Однако эти данные по-прежнему признаются далеко 

не всеми исследователями, а механизм этой взаимосвязи до сих пор остается 

неясным [19]. Возможно, в его основе лежат как изменения ректального 

кровотока и слизеобразования в толстой кишке, так и особенности в 

выработке IgA слизистой оболочкой толстой кишки, синтезе 

простагландинов и лейкотриенов [20]. Доказано, что трансдермальный 

никотин превосходит плацебо в способности уменьшать количество 

клинических проявлений язвенного колита, но не превосходит плацебо в 

развитии индукции его клинической ремиссии [21]. Наряду с курением 

сигарет аппендэктомия, проведенная по поводу истинного аппендицита в 

молодом возрасте, является протекторным фактором в риске развития и 

определении тяжести течения язвенного колита. Обратная ассоциация между 

аппендэктомией и язвенным колитом впервые была отмечена 20 лет назад и 

неоднократно подтверждалась в дальнейшем. Мета-анализ 17 исследований 

типа «случайконтроль», проведенный в 2002 г., выявил сокращение риска 
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возникновения язвенного колита после аппендэктомией на 69 % [22]. 

Результаты крупного исследования R. E. Andersson et al., проведенного в 

Швеции, дали основание полагать, что показания к аппендэктомии во многом 

определяют последующий защитный эффект [23]. Заболеваемость язвенным 

колитом среди 212 тыс. человек, подвергшихся аппендэктомии, была на 75 % 

меньше по сравнению с группой контроля, где аппендэктомия не 

выполнялась. Однако протективный эффект аппендэктомии исчезал при ее 

выполнении по поводу абдоминальной боли, не связанной с аппендицитом. С 

низким риском развития язвенного колита связано удаление аппендикса по 

поводу перфоративного аппендицита (отношение шансов [ОШ]: 0,58, 95 % 

доверительный интервал [95 % ДИ]: 0,38–0,87), иного аппендицита (ОШ: 

0,76, 95 % ДИ 0,65–0,90) и брыжеечного лимфаденита (ОШ: 0,57, 95 % ДИ 

0,36–0,89). Многие исследователи полагают, что язвенный колит, возникший 

после удаления аппендикса, протекает легче и реже требует использования 

иммунодепрессивной терапии или хирургического лечения [24]. Однако эти 

данные остаются во многом противоречивыми. Применение нестероидных 

противовоспалительных средств зачастую повышает риск развития язвенного 

колита. Несмотря на то, что данные о приеме двойного слепого плацебо в 

контролируемом исследовании по применению селективных ингибиторов 

циклооксигеназы-2 в течение 14 дней показывали их относительную 

безопасность (р = 0,719) [25], неселективные нестероидные 

противовоспалительные средства могут существенно повышать риск 

обострения язвенного колита. Однако степень безопасности их 

использования до сих пор адекватно не оценена. Так, Rampton et al. показали 

статистически значимое различие для неселективных нестероидных 

противовоспалительных средств в сравнении с селективными ингибиторами 

циклооксигеназы-2 (ОШ: 5,07, 95 % ДИ: 1,64–15,6), в значительной степени 

связанное с парацетамолом (ОШ: 3.43, 95 % ДИ: 1,20–9,81). Исследование K. 

Foster et al. показало подобные, но не достигшие статистической значимости 

результаты (неселективные нестероидные противовоспалительные средства 

— ОШ: 2,84, 95 % ДИ: 0,93–8,67; парацетамол — ОШ: 1,90, 95 % ДИ: 0,72–

5,02) [26]. Исследование K. Takeuchi et al. продемонстрировало рецидив 

язвенного колита у 17–28 % пациентов в течение 9 дней от начала приема 

неселективных нестероидных противовоспалительных средств [27]. Еще 

одним фактором, провоцирующим развитие язвенного колита, являются 

пероральные контрацептивы. Однако и их значимость оценивается 

различными исследователями по-разному. Большинство исследований все-

таки показывают достаточно слабые ассоциации язвенного колита с приемом 

пероральных противозачаточных средств [28]. Пусковым механизмом 
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воспаления у предрасположенных лиц, по мнению многочисленных 

исследователей, может явиться и изменение кишечной микрофлоры. В 

составе измененной кишечной микрофлоры появляются микроорганизмы, 

обладающие способностью вырабатывать токсические вещества и 

повреждать эпителиоциты. При этом условно-патогенные бактерии 

способствуют развитию суперинфекции, микробной аллергии и 

аутоиммунных процессов. Сочетание генетической предрасположенности и 

факторов окружающей среды приводит к многочисленным механизмам 

тканевого и клеточного повреждения. В результате возникает 

иммунологический дисбаланс, стимулирующий выделение 

провоспалительных медиаторов и повреждение тканей [29]. Образовавшиеся 

бактериальные и тканевые антигены вызывают стимуляцию Т- и В-

лимфоцитов. При воспалении выявляется дефицит иммуноглобулинов. Это 

способствует проникновению микроорганизмов и повышению активности В-

клеток с выделением иммуноглобулинов M и G. Недостаток Т-супрессоров 

стимулирует аутоиммунные реакции. Активный синтез иммуноглобулинов 

M и G сопровождается формированием иммунных комплексов и активацией 

системы комплемента, который проявляет цитотоксическое действие, 

вызывает миграцию нейтрофилов и макрофагов [30]. Иммунокомпетентные 

клетки выделяют медиаторы воспаления и вызывают деструкцию клеток 

эпителия. Значимыми медиаторами воспаления при язвенном колите 

являются цитокины IL-1b, IF-g, IL-2, IL-4, IL-15, которые определяют рост, 

движение, дифференцировку и эффекторные функции различных клеточных 

популяций, вовлеченных в патологический процесс [31]. Немалая роль в 

воспалительных реакциях отводится эозинофилам, катионные белки которых 

в высоких концентрациях были выявлены в содержимом толстой кишки 

пациентов с язвенным колитом. Эозинофилы синтезируют 

провоспалительные нейропептиды и цитокины, а также хемокины (IL-3, GM-

CSF, IL-5, MIP-1, IL-16), цитокины, включенные в воспаление и фиброз (IL-1, 

IL-6, IL-8, NF a-TGF и b-TGF 1), и цитокины, включенные в регулирование 

устойчивых ответов (IL-4, IL-2, IFNg, IL-10, и IL-12). Кроме патологической 

иммунной реактивности, альтерирующее действие на ткани оказывают 

активный кислород и протеазы, а также изменение апоптоза [31]. Важным 

фактором в патогенезе язвенного колита является нарушение барьерной 

функции слизистой оболочки толстой кишки и ее способности к 

восстановлению. Посредством дефектов слизистой оболочки в более 

глубокие слои стенки кишки могут проникать пищевые и бактериальные 

агенты, которые затем стимулируют развитие воспалительных и иммунных 

реакций. Большое значение в патогенезе и обострении язвенного колита 
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имеет нервно-психический статус пациента и психогенные влияния. 

Индивидуальная реакция на стресс с патологическим нейрогуморальным 

ответом, эмоциональная нестабильность могут явиться пусковыми 

факторами развития болезни. Таким образом, несмотря на многочисленные и 

разносторонние исследования проблемы язвенного колита, остается ряд 

противоречивых и неоднозначных вопросов, что неоспоримо оставляет 

данную патологию актуальной для дальнейших исследований. 
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