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В настоящее время неуклонно растет бремя хронических неинфекционных заболеваний (ХНИЗ), в том 
числе аутовоспалительных заболеваний, к которым относятся воспалительные заболевания кишечника 
(ВЗК) — болезнь Крона (БК) и язвенный колит (ЯК). ВЗК являются хроническими, прогрессирующими, 
иммунологически опосредованными заболеваниями, которые часто дебютируют в молодом возрасте 
и характеризуются чередованием периодов обострений и ремиссий. Глобальное распространение ВЗК, 
вероятно, связано с вестернизацией рациона питания и окружающей среды, что приводит к изменению 
микробиома кишечника и увеличивает риск заболевания у людей с генетической предрасположенностью. 
В свете увеличения заболеваемости ВЗК по всему миру, важной задачей является изучение факторов риска 
для разработки прогностических моделей риска развития ВЗК и различных вариантов течения ЯК и БК 
и методов борьбы с этими заболеваниями. В данной обзорной статье рассматриваются ключевые аспек-
ты, касающиеся негативных и благоприятных воздействий различных факторов на развитие и течение 
ВЗК. Приведены данные, демонстрирующие, что курение (ОШ = 1,76; 95% ДИ: 1,40–2,22), ожирение II или 
III степени (ОШ = 1,86; 95% ДИ: 1,30–2,68 для БК и ОШ = 2,97; 95% ДИ: 1,75–5,17 для ЯК), прием анти-
биотиков за год до постановки диагноза (ОШ = 1,61; 95% ДИ: 1,26–2,05 при БК и ОШ = 1,20; 95% ДИ: 
1,09–1,31 при ЯК), нестероидных противовоспалительных препаратов (ОР = 1,53; 95% ДИ: 1,08–2,16 для 
БК), каждый дополнительный месяц приема комбинированных оральных контрацептивов (при ЯК на 3,3%; 
95% ДИ: 2,1–4,4 и при БК на 6,4%; 95% ДИ: 5,1–7,7), могут не только увеличивать риски обострений ВЗК, 
но и способствовать развитию данных состояний. Указанные факторы могут усугублять течение уже 
имеющегося заболевания: например, ожирение повышает частоту госпитализаций при БК (ОШ = 2,35; 95% 
ДИ: 1,56–3,52) и вероятность резистентности к генно-инженерным биологическим препаратам (ГИБП) 
(ОШ = 1,6; 95% ДИ: 1,39–1,83). Негативное воздействие могут оказывать диетические факторы, такие 
как ультра-обработанные продукты (ОР = 1,82; 95% ДИ: 1,22–2,72), кондитерские изделия (≥ 100 г/сутки)
(ОР = 2,58; 95% ДИ: 1,44–4,62) увеличивая риск развития ВЗК, а применение транс-жиров может быть 
связано с тенденцией к увеличению заболеваемости ЯК (ОР = 1,34; 95% ДИ: 0,94–1,92). В качестве факто-
ров, протективно влияющих на течение ВЗК, рассматриваются физическая активность, снижая частоту 
обострений БК (ОР = 0,72; 95% ДИ: 0,55–0,94) и ЯК (ОР = 0,78; 95% ДИ: 0,54–1,13). Пищевые волокна (24 г/
сутки) снижают риск развития БК (ОР = 0,59; 95% ДИ: 0,39–0,90), а большое количество фруктов в рацио-
не снижает вероятность развития ЯК (ОШ = 0,69; 95% ДИ: 0,49–0,96) и БК (ОШ = 0,57; 95% ДИ: 0,44–0,74).
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The global spread of IBD is likely due to the westernization of the diet and the environment, which leads to changes 
in the gut microbiome and increases the risk of disease in people with a genetic predisposition. In light of the 
increasing incidence of IBD worldwide, it is important to evaluate risk factors in order to develop prognostic risk 
models for IBD and various variants of the course of UC and CD and methods to combat these diseases. This review 
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article examines key aspects related to the negative and beneficial effects of various factors on the development 
and course of IBD. The data shows that smoking (OR = 1.76; 95% CI: 1.40–2.22), obesity class II or III (OR = 1.86; 
95% CI: 1.30–2.68 for CD and OR = 2.97; 95% CI: 1.75–5.17), taking antibiotics one year before the diagnosis 
(OR = 1.61;95% CI: 1.26–2.05 for UC and OR = 1.20; 95% CI: 1.09–1.31 for CD), nonsteroidal anti-inflammatory 
drugs (Relative Risk (RR) = 1.53; 95% CI: 1.08–2.16 for UC), combined oral contraceptives (UC by 3.3%; 95% 
ДИ: 2.1–4.4 and CD by 6.4%; 95% ДИ: 5.1–7.7), can not only increase the risks of exacerbations of IBD, but also 
contribute to the development of these conditions. These factors can aggravate the course of an existing disease: 
for example, the frequency of hospitalizations (OR = 2.35; 95% CI: 1.56–3.52) and the probability of resistance 
to genetically engineered biological drugs (GEBD) (OR = 1.6; 95% CI: 1.39–1.83). Dietary factors such as ultra-
processed foods (RR = 1.82; 95% CI: 1.22–2.72), confectionery (≥ 100 g/day) (RR = 2.58; 95% CI: 1.44–4.62) 
and trans fats (RR = 1.34; 95% CI: 0.94–1.92) can have a negative impact, increasing the risk of developing IBD. 
Physical activity is considered as factors that have a protective effect on the course of IBD, reducing the frequency 
of exacerbations (RR = 0.78; 95% CI: 0.54–1.13 for UC and RR = 0.72; 95% CI: 0.55–0.94 for CD). Dietary fiber 
(24 g/day) reduces the risk of developing CD (RR = 0.59; 95% CI:0.39–0.90), and a large number of fruits in the 
diet reduces the risk of developing both UC (OR = 0.69; 95% CI: 0.49–0.96) and CD (OR = 0.57; 95% CI: 0.44–0.74).
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nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), antibacterial drugs
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ВВЕДЕНИЕ

В современном мире эпидемия хронических неинфек-
ционных заболеваний (ХНИЗ), которые становятся 
лидирующей причиной смертности и инвалидности 
в большинстве странах, определяет глобальные при-
оритеты в сфере охраны здоровья населения. Опыт 
многих государств, обобщенный ВОЗ, доказывает, что 
с угрозой ХНИЗ можно эффективно бороться при на-
личии системы эффективных мер их профилактики. 
Основными направлениями борьбы с ХНИЗ являют-
ся выявление факторов риска, скрининг и лечение 
ХНИЗ, а также оказание паллиативной помощи [1].
В наше время, несомненно, растет бремя аутовоспа-
лительных заболеваний, также относящихся к ХНИЗ. 
Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК), к ко-
торым относятся болезнь Крона (БК) и язвенный ко-
лит (ЯК), не являются исключением. ВЗК являются 
хроническими, прогрессирующими, иммунологиче-
ски опосредованными заболеваниями, которые часто 
дебютируют в молодом возрасте и характеризуются 
чередованием периодов обострений и ремиссий [2].

Эпидемиологические данные ВЗК
Согласно статистическим данным, в послед-
ние десятилетия наблюдается неуклонный рост 

распространенности и заболеваемости ЯК и БК 
в мире. Так, в настоящее время можно говорить о наи-
большей распространенности ВЗК в странах Европы 
(505 на 100 тыс. и 322 на 100 тыс. для ЯК и БК, со-
ответственно) и Северной Америки (286 на 100 тыс. 
в США и 319 на 100 тыс. в Канаде, соответственно) 
[3,4]. Наблюдается рост заболеваемости ВЗК в стра-
нах, в которых ранее эпидемиологические показатели 
(распространенность, заболеваемость) принято было 
считать как низкие, например, в странах Африки, 
Азии, Южной Америки (ежегодный прирост новых 
случаев +11,1% — для БК и +14,9% — для ЯК) [5].
Эпидемиологические регистры, которые существуют 
в странах с высоким уровнем распространенности 
и заболеваемости ВЗК, представляют собой важную 
базу данных, представляющую информацию о ча-
стоте, особенностях, региональном распростране-
нии, характере развития заболевания, что помогает 
ориентироваться в профиле больных, исследовать 
возможные причины и определять факторы риска, 
влияющие на течение заболевания. В Российской 
Федерации отсутствует единый статистический ре-
гистр пациентов с ВЗК. По предварительным данным, 
заболеваемость ЯК в РФ оценивается как 4,1 случая 
на 100 тыс. населения, распространенность состав-
ляет от 19,3 до 29,8 случаев на 100 тыс. населения, 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ REVIEW

149



для БК — 0,8 и 3,0–4,5 случаев на 100 тыс. населения, 
соответственно [6]. Согласно данным Министерства 
здравоохранения Российской Федерации, рост за-
болеваемости ВЗК в Российской Федерации с 2012 
по 2015 гг. составил 31,7% для БК и 20,4% для ЯК [7].
В настоящее время нет точного описания патогенеза 
БК и ЯК. Генетическая предрасположенность, факто-
ры внешней среды, неадекватный иммунный ответ, 
нарушенный состав микробиоты кишечника, просвет-
ные антигены имеют значение в развитии данных за-
болеваний [3,4], однако единого ключевого фактора, 
который можно было бы выявить и повлиять на него, 
не обнаружено, что затрудняет как лечение, так 
и профилактику ВЗК.
С учетом роста распространенности и заболевае-
мости ХНИЗ во всем мире, в том числе ВЗК, важным 
аспектом борьбы с ними является выявление факто-
ров риска и их профилактика.
Для выяснения причин возникновения и распростра-
нения ХНИЗ используется единый метод — эпиде-
миологический, в основе которого лежит изучение 
причинно-следственных связей заболеваемости 
с факторами риска [8]. Термин «фактор риска» при-
меняется к любому явлению, влиянию или воздей-
ствию на человека, которое повышает вероятность 
возникновения у него ХНИЗ. В контексте проблемы 
здоровья населения анализ факторов риска и полу-
ченные данные помогают определить возможность 
распространения данного заболевания, но не по-
зволяют предсказать состояние здоровья отдельного 
индивидуума. Знания о факторах риска могут быть 
использованы для снижения их воздействия на насе-
ление. В данном обзоре рассматриваются некоторые 
факторы окружающей среды, которые могут быть ас-
социированы с ВЗК, и модификация которых может 
повлиять на развитие и течение данных заболеваний.

Факторы риска ВЗК
1. Курение
Иллюстрация дихотомии влияния табакокурения 
на ЯК и БК была доказана многочисленными иссле-
дованиями, включая метаанализы. Еще Калкинс Б.М. 
в своем исследовании (1989) описал значимость 
активного курения в снижении риска развития ЯК 
по сравнению с теми, кто не курил или бросил курить 
[9].
Современные представления подтверждают ранее 
описанную связь между курением и ЯК: у курящих 
лиц реже встречается ЯК, а отказ от курения увеличи-
вает вероятность дебюта заболевания. В то же время 
повторное возобновление курения у пациентов с ЯК 
не влияет на характер течения заболевания, особен-
но у лиц со среднетяжелым и тяжелым течением [10]. 
Что касается БК, метаанализ девяти исследований 

показал, что курение связано с неблагоприятными 
исходами заболевания, включая риски стероидоза-
висимости, развития осложнений (абсцессы, свищи, 
стриктуры), перианальных поражений, увеличение 
потребности в оперативном вмешательстве и увели-
чение риска развития заболевания (ОШ = 1,76; 95% 
ДИ: 1,40–2,22; р < 0,001) [11]. Лица с установлен-
ным диагнозом БК, продолжающие курить (незави-
симо от количества сигарет в сутки), требуют более 
агрессивной терапии с использованием больших доз 
глюкокортикостероидов, иммунодепрессантов и био-
логических фармакоагентов по сравнению с неку-
рящими. При отказе от курения частота обострений, 
потребность в госпитализации, частота оперативных 
вмешательств снижаются в 2 раза, также как и риск 
прогрессирования заболевания в целом [12].
Внекишечные проявления (ВКП) при ВЗК, которые 
отмечаются по данным различных регистров, в сред-
нем, до 20–25% случаев при ЯК и до 40–45% при БК, 
ассоциированы с курением [13]. Так, согласно опу-
бликованному исследованию Сиднейской когорты 
ВЗК с ВКП, периферический артрит чаще встречается 
у людей с БК, которые курят или курили в анамнезе 
(17,1% — среди бывших курильщиков, 16,9% — сре-
ди курильщиков и 13,1% — среди некурящих), а сам 
факт курения, по-видимому, увеличивает распростра-
ненность внекишечных проявлений с поражением 
глаз при ЯК (p = 0,026) [14].
В опубликованном метаанализе (2008) при сравне-
нии влияния пассивного курения в детском возрас-
те на развитие и течение БК и защитном эффекте 
при ЯК статистически значимой связи выявлено не 
было [15]. Однако результаты последнего японского 
многоцентрового исследования «случай-контроль» 
(2019) демонстрируют, что существует зависимость 
между развитием БК и пассивным курением, которая 
усиливается с увеличением количества пассивно вы-
куренных сигарет в день, времени пассивного куре-
ния и продолжительности курения (тренд р = 0,024, 
р = 0,032, р = 0,038, соответственно). Тем самым 
выдвинуто предположение, что пассивное курение 
в анамнезе может быть ассоциировано с развитием 
БК [16].
Пренатальное пассивное курение и риски развития 
БК оценивались в многоцентровом исследовании 
Утияма К. и соавт. Хотя не было обнаружено статис-
тически значимой связи, предположительно, пассив-
ное курение матери ассоциировано с увеличенным 
риском развития болезни Крона у детей (ОШ = 2,09; 
95% ДИ: 0,61–7,10). Важно отметить, что при анализе 
зависимости «доза-реакция» было обнаружено про-
порциональное увеличение риска развития болезни 
Крона у детей при пассивном курении (ОШ = 1,17; 
95% ДИ: 1,04–1,31) [17].
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В сигаретном дыму содержится более 4500 компо-
нентов, 150 из которых потенциально канцерогенны. 
Однако неясно, какой конкретный компонент являет-
ся защитным при ЯК и повреждающим при БК. Как 
уже выше упоминалось, влияние курения на БК носит 
дозозависимый характер. В связи с этим отказ от ку-
рения может быть осуществлен постепенным умень-
шением числа выкуренных сигарет. По этой причине 
в современных реалиях при оценке курения у паци-
ентов с ВЗК возникает необходимость не только учи-
тывать сам факт курения сигарет, но и последствия 
таких видов курения, как электронные сигареты, вей-
пинг и бездымный табак, так как исследования для 
оценки такого подхода при БК в литературе в настоя-
щее время не описаны.
Помимо табакокурения, существует ряд других фак-
торов риска, негативно влияющих на течение БК, 
хотя курение является модифицируемым фактором. 
Несмотря на уменьшение активности ЯК при курении, 
пациентам рекомендуется отказ от курения после до-
стижения ремиссии болезни, поскольку курение так-
же является доказанным фактором риска развития 
других ХНИЗ.

2. Лекарственные препараты
Нестероидные противовоспалительные препа раты
Пациенты с ВЗК достаточно часто вынуждены при-
нимать нестероидные противовоспалительные пре-
параты (НПВП): помимо распространенных среди 
населения хронических и острых состояний (голов-
ная боль, зубная боль, фибромиалгия, тазовая боль 
и др.), показанием для приема могут быть ВКП основ-
ного заболевания, например, артралгии и артропа-
тии, доля которых среди всех ВКП при ЯК составля-
ет около 80%, а при БК — до 65% (согласно данным 
Северно-Западного регистра пациентов с ВЗК: 43,5% 
с БК и 23,2% с ЯК, соответственно) [18]. В литературе 
имеются данные о негативном воздействии данной 
группы препаратов не только на течение заболева-
ния, они также рассматриваются как возможный фак-
тор риска развития ВЗК.
При рассмотрении механизма повреждающего дей-
ствия НПВП обращается внимание на ингибирова-
ние данными препаратами активности ферментов 
циклооксигеназы-1 (ЦОГ-1) и циклооксигеназы-2 
(ЦОГ-2), что приводит к снижению синтеза проста-
гландина E2 (ПГE2), обладающего противовоспа-
лительными свойствами. Это, в свою очередь, при-
водит к нарушению функции слизистого барьера 
кишечника, повышению кишечной проницаемости, 
развитию вялотекущего воспаления и риску таких 
осложнений, как эрозии, язвы, кровотечения, нару-
шение всасывания белка, формирование стриктур 
и перфораций [19].

Некоторые факты позволяют рассматривать НПВП 
как агрессивные факторы, влияющие на течение ВЗК. 
Так, одно из исследований, опубликованное в 2007 
г., показало, что через 9 дней после начала приема 
НПВП у 17–28% из 209 пациентов с ВЗК отмечалось 
обострение заболевания [20]. С другой стороны, при-
водятся данные, что среди пациентов, принимающих 
селективные НПВП, не было ни одного случая обос-
трения болезни. В метаанализе, проведенном позд-
нее [21], описано увеличение риска обострения БК 
(ОР = 1,53; 95% ДИ: 1,08–2,16), но не ЯК (ОР = 0,94; 
95% ДИ: 0,36–2,42) при приеме НПВП с частотой 5 раз 
в месяц и более (преимущественно, неселективных).
Проведенное ретроспективное исследование «слу-
чай-контроль» с оценкой 133149 историй болезни 
пациентов с длительным анамнезом применения 
НПВП в связи с сопутствующей патологией показа-
ло развитие ЯК у 640 (0,48%), БК — у 847 (0,64%) 
участников. Кроме того, данное исследование про-
демонстрировало значительно более высокий риск 
ЯК и микроскопического колита по сравнению с БК 
у лиц, длительно употребляющих НПВП [22].
Доступные данные позволяют предполагать, что, не-
смотря на ограниченные наблюдения, указывающие 
на возможный повышенный риск обострения ВЗК, 
рандомизированные контролируемые исследования 
не показали существенного увеличения вероятности 
обострений у пациентов, получавших кратковремен-
ное лечение селективными ингибиторами ЦОГ-2 [19]. 
Таким образом, краткосрочное применение НПВП 
и селективных ингибиторов ЦОГ-2 представляется 
более безопасным и может способствовать сниже-
нию риска обострений у пациентов с ВЗК.

Комбинированные оральные контрацептивы
Комбинированные оральные контрацептивы (КОК) 
широко используются и, согласно некоторым со-
общениям, повышают риск БК и ЯК, хотя лежащие 
в их основе механизмы остаются неясными. В науч-
ных исследованиях предложены различные теории 
о роли эстрогенов в модуляции барьерной функции 
кишечника, что может увеличивать риск возникнове-
ния ВЗК у людей с генетической предрасположенно-
стью [23].
Еще в 1989 г. Королевский колледж врачей общей 
практики изучал влияние приема этой группы пре-
паратов на риск развития ВЗК. По итогам отмечена 
тенденция к увеличению риска ВЗК с увеличением 
продолжительности приема КОК, однако не было 
выявлено связи между пероральной контрацепцией 
препаратами, содержащими только прогестагены, 
и риском ВЗК. Представленные результаты в це-
лом согласуются с гипотезой о том, что эстроген-
ный компонент контрацепции может «управлять» 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ REVIEW

151



патогенезом ВЗК. С 1976 по 1989 гг. проводилось 
проспективное когортное исследование с участием 
117 375 женщин из США (медсестры, у которых ранее 
не было установленного заболевания ВЗК). В двух 
больших предполагаемых когортах женщин исполь-
зование оральных контрацептивов было связано 
с риском развития БК. Связь между использованием 
КОК и ЯК наблюдалась только у женщин с курением 
в анамнезе [24].
В одном из исследований, опубликованных в 2022 г., 
описаны результаты обсервационного наблюдения: 
каждый дополнительный месяц приема КОК за год 
наблюдения увеличивал риск развития ЯК — на 3,3% 
(95% ДИ: 2,1–4,4) и БК — на 6,4% (95% ДИ: 5,1–7,7). 
Лекарственные формы, содержащие только прогеста-
ген, не увеличивали риски развития БК (ОШ = 1,09; 
95% ДИ: 0,84–1,40), в то время как применение дан-
ной группы препаратов было ассоциировано с ве-
роятностью возникновения ЯК (ОШ = 1,35; 95% ДИ: 
1,12–1,64) [23].
Стоит принять во внимание необходимость с осто-
рожностью проводить терапию КОК в периоды обос-
трения ВЗК, т.к. оральные контрацептивы в целом 
увеличивают риск тромбозов в 3 раза, при этом само 
обострение ВЗК также способствует тромбообразо-
ванию [25], что указывает на необходимость выбора 
других методов контрацепции (инъекционные кон-
трацептивы, внутриматочные устройства и др.).
Таким образом, женщины, употребляющие КОК с со-
держанием эстрогенного компонента, подверже-
ны риску развития ВЗК (хотя этот риск невысок). 
Необходимы рекомендации для пациентов по огра-
ничению таких препаратов или смене терапии в пе-
риоды обострения в рамках профилактики тромботи-
ческих событий.

Статины
Помимо основной гиполипидемической функции 
в ряде исследований было показано, что статины 
обладают иммуномодулирующим и противовоспали-
тельным действием.
В ходе шведского исследования Локхеда П. и соавт. 
по анализу общенационального регистра терапевти-
ческих пациентов стационарного и амбулаторного 
звена было выявлено, что использование статинов 
было связано с более низким риском развития БК 
(ОШ = 0,71; 95% ДИ: 0,63–0,79), но не ЯК (ОШ = 1,03; 
95% ДИ: 0,96–1,11) в период наблюдения [26].
В ряде экспериментальных исследований изучены 
потенциальные положительные эффекты статинов 
(аторвастатин, симвастатин, правастатин и пр.) на те-
чение ВЗК на различных моделях, таких как колит, вы-
званный натриевой солью, декстран сульфата и окса-
лазоном, и илеит, вызванный Toxoplasma gondii и др. 

На основании данных исследований было подтверж-
дено снижение гистологической активности экспе-
риментально смоделированных ВЗК при применении 
статинов [27].
В настоящее время продолжаются исследования 
по изучению потенциальных эффектов статинов 
в рамках профилактики осложнений ВЗК, в т.ч. стрик-
тур и свищей. Jahovic N. с соавт. установили сниже-
ние содержания коллагена в стенке кишки на моде-
ли TNBS-индуцированного (trinitrobenzene sulfonic 
acid-колит, индуцированный 2,4,6-тринитробензол-
сульфоновой кислотой) колита под действием низких 
доз симвастатина [28].
Однако клинические исследования, оценивающие 
эффективность статинов как модифицирующего за-
болевание и профилактического средства при ВЗК, 
имеют ограничения и противоречивые результаты. 
Кроме того, в настоящее время активно изучаются 
данные о химиопрофилактическом потенциале стати-
нов в отношении колоректального рака, связанного 
с колитом [29].
Таким образом, имеющихся эпидемиологических 
данных на сегодняшний день недостаточно для ру-
тинного использования статинов в целях профилак-
тики или лечения ВЗК, что требует проведения допол-
нительных высококачественных исследований.

Ингибиторы протонной помпы
Ингибиторы протонной помпы (ИПП) — это часто 
назначаемая в мире группа препаратов, которые ис-
пользуются для лечения как функциональных, так 
и органических заболеваний желудочно-кишечного 
тракта. Несмотря на широкий спектр безопасности 
данной группы препаратов, наблюдается рост дан-
ных, свидетельствующих о возможных нежелатель-
ных явлениях при их долгосрочном применении. 
Описаны такие нежелательные эффекты ИПП, как по-
вышенный риск развития внебольничной пневмонии, 
переломов, также частое развитие клостридиальной 
инфекции, что требует особого внимания у пациен-
тов с ВЗК как группы риска [30].
Для более полного понимания возможных рисков 
развития ВЗК у лиц, принимающих ИПП, в США было 
проведено поперечное популяционное исследова-
ние с 45586150 участниками. Результаты исследо-
вания свидетельствуют о повышенной вероятности 
развития ЯК (ОШ = 2,02; 95% ДИ: 1,98–2,06) и БК 
(ОШ = 2,79; 95% ДИ: 2,75–2,84) при применении ИПП 
[31].
В связи с этим, исследователи рекомендуют клини-
цистам учитывать полученные результаты и рекомен-
довать ИПП длительными курсами по показаниям, 
особенно пациентам, которые имеют риски развития 
аутоиммунных заболеваний.
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Антибактериальные препараты
С одной стороны, антибактериальные препараты 
(прежде всего ципрофлоксацин, метронидазол) вхо-
дят в стандарты лечения БК и ЯК [3,4]. Есть данные, 
свидетельствующие о снижении частоты обострений 
БК при применении антибиотиков в схемах терапии. 
С другой стороны, в литературе приводятся данные 
о рисках развития и обострения ВЗК после примене-
ния антибактериальных препаратов. Так, наблюдение 
за пациентами с БК (n = 1205) и ЯК (n = 2230), кото-
рые в течение последних 60 дней принимали хотя бы 
один антибиотик, показало, что риск обострения ЯК 
не увеличивался, а для БК отмечено снижение риска 
обострения на 22% [32].
В пользу рассмотрения антибактериальных препа-
ратов в качестве предиктора развития ВЗК имеются 
примеры в литературе. Так, в японском исследовании 
определялся риск применения антибиотиков после 
развития БК и ЯК. Условный логистический регрес-
сионный анализ показал увеличение ОШ при ис-
пользовании антибиотиков в 1,61 раз (95% ДИ: 
1,26–2,05 p = 0,0001) и в 1,20 раз (95% ДИ: 1,09–1,31; 
р = 0,0001) за год до постановки диагноза БК и ЯК, со-
ответственно. Дополнительно проанализирован риск 
развития ВЗК и применения антибиотиков за 2 года 
до постановки диагноза, чтобы подтвердить, зависит 
ли риск от продолжительности периода. ОШ при ле-
чении антибиотиком составила 1,24 (95% ДИ: 0,96–
1,60; p = 0,099) при БК и 1,22 (95% ДИ: 1,11–1,34; 
p < 0,0001) при ЯК. В этом анализе было установлено, 
что пенициллин, цефалоспорины, макролиды и хино-
лоны повышают риск развития БК, при этом тетраци-
клин, триметоприм/сульфаметоксазолы, аминоглико-
зиды и противогрибковые средства повышают риск 
ЯК [33].
Популяционное датское исследование, проведенное 
в период 2000–2018 гг., демонстрирует положитель-
ную дозозависимую связь между приемом антибак-
териальных препаратов и повышенным риском ВЗК, 
при этом самый высокий риск ВЗК наблюдался среди 
лиц в возрасте 40 лет и старше. Этот риск увеличи-
вался при кумулятивном воздействии антибиотиков, 
а также сохранялся в течение 1–2 лет после приема 
курса [34].
В настоящее время активно изучается взаимосвязь 
между воздействием антибиотиков как в прена-
тальном возрасте, так и в младенчестве, и риском 
развития ВЗК. Результаты шведского исследования, 
опубликованного в 2019 г., показали повышенный 
риск развития ВЗК у детей от матерей, принимавших 
антибиотики во время беременности, по сравнению 
с контрольной группой населения [35]. Полученные 
результаты подчеркивают важность осторожного 
применения антибиотиков во время беременности 

и в раннем детстве, а также необходимость допол-
нительного исследования в этой области. Важно на-
значение антибактериальной терапии по строгим по-
казаниям и во взрослом возрасте для минимизации 
рисков развития резистентности микробиоты кишеч-
ника к антибиотикам.

3. Алкоголь
Известно, что этанол, вызывая оксидативный стресс, 
приводит к достоверному увеличению концентрации 
провоспалительных цитокинов, таких как фактор не-
кроза опухоли-альфа (ФНО-α), интерлейкин-1 (ИЛ-1) 
и интерлейкин-6 (ИЛ-6), тем самым повышая прони-
цаемость кишечной стенки. Этот процесс усиливает 
воспаление в кишечнике и активирует процессы бак-
териальной транслокации, что ассоциировано с ак-
тивным течением ВЗК [36].
Результаты одного из проспективных исследований 
подтверждают увеличение риска обострения уже 
имеющегося ВЗК при приеме алкоголя. В исследова-
нии оценивали риск обострения при приеме алкого-
ля у пациентов (n = 191) с ремиссией ЯК в течение 
года. Так, обострение наблюдалось приблизительно 
у половины пациентов (52%). При этом умеренный 
прием алкоголя, согласно данному исследованию, 
не повышал риск обострения (ОШ = 0,80; 95% ДИ: 
0,35–1,82), в то время как прием больших доз алкого-
ля увеличивал вероятность рецидива более чем в два 
раза (ОШ = 2,71; 95% ДИ: 1,10–6,67) [37]. В иссле-
довании не устанавливалась конкретная «пороговая» 
доза: в качестве группы с употреблением алкоголя 
в «больших дозах» подразумевали участников с мак-
симальной суммарной дозой алкоголя, принимаемой 
в неделю. Встает вопрос о том, приводит ли употре-
бление алкоголя непосредственно к возникновению 
ВЗК? В 2017 г. стали доступны результаты исследо-
вания EPIC (European Prospective Investigation into 
Cancer and Nutrition), где впервые проспективно 
оценивалось влияние алкоголя на риск развития 
ЯК или БК изначально у здоровых добровольцев. 
Из 262 451 участников в 6 странах в течение пери-
ода наблюдения впервые выявлены 198 случаев ЯК 
и 84 случая БК. По итогам анализа не было выявлено 
никаких ассоциаций между какими-либо категория-
ми употребления алкоголя (регулярность употребле-
ния, объем употребляемого) и риском развития ЯК 
или БК (как увеличения, так и снижения вероятности 
развития заболевания) [38]. В пользу данной тео-
рии указывают также результаты метаанализа (2017) 
имеющихся эпидемиологических исследований 
(включено 3689 случаев ЯК и 335339 человек в ка-
честве контроля), показавших отсутствие ассоциации 
между употреблением алкоголя и риском развития 
ЯК (ОР = 0,95; 95% ДИ: 0,65–1,39) [39].
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Однако данные общенационального ретроспектив-
ного когортного исследования Тай-Йи Сюй и со-
авт., включенные в вышеуказанный метаанализ, 
противоречат этому утверждению: у лиц с хрони-
ческой алкогольной интоксикацией (пациенты, ко-
торые находились в стационаре с установленным 
диагнозом алкогольной интоксикацией в соответ-
ствии с МКБ-10) был повышен риск развития ВЗК 
в течение 10-летнего периода по сравнению с со-
ответствующими контрольными группами. Риск вы-
явления новых случаев ВЗК был выше в 3,17 раза 
среди лиц, страдающих хроническим алкоголизмом, 
из них для БК — в 4,4 раза, для ЯК — в 2,33 раза 
[40].
На основании приведенных исследований мож-
но полагать, что взаимосвязь между употреблени-
ем алкоголя и риском развития ВЗК неоднозначна. 
Употребление алкоголя однозначно менее ассоции-
ровано с риском ВЗК, чем другие факторы, такие как 
курение или прием НПВП.

4. Психоэмоциональный стресс
Опубликован ряд исследований и получено достаточ-
но данных, свидетельствующих о том, что психологи-
ческий стресс способствует повышению риска обос-
трений ВЗК и ухудшению их клинического течения. 
Кроме того, активно изучается роль стресса как фак-
тора, участвующего в патогенезе ВЗК. По имеющимся 
данным известно, что воздействие стресса приводит 
к изменению взаимодействия между мозгом и кишеч-
ником (ось «мозг-кишечник»), также рассматрива-
ются возможные пути нарушения кишечной микро-
биоты, иммунологические нарушения, дисфункция 
блуждающего нерва [41].
При многоцентровом исследовании с участием 20 уч-
реждений с помощью анкетирования исследовалась 
связь психологического стресса с клиническими па-
раметрами пациентов. Так, 75% пациентов с ВЗК счи-
тали, что психологический стресс провоцирует обос-
трения их заболевания. При ретроспективном опросе 
пациентов у большинства людей тревога впервые 
проявилась задолго до ВЗК. Проведение психологи-
ческих консультаций было связано с уменьшением 
рецидивов в некоторых, но не во всех исследованиях 
[42].
Исследования, в которых применялась когнитивно-
поведенческая терапия, показали наиболее устой-
чивые положительные результаты. Применение 
антидепрессантов в ведении пациентов с ВЗК мо-
жет облегчить хроническую боль в период ремис-
сии и улучшить качество сна. Антидепрессанты 
могут быть полезны при лечении ВЗК в рамках сни-
жения активности воспалительного процесса, од-
нако доказательств, подтверждающих этот вывод, 

недостаточно, при этом качество доказательств от 
низкого до умеренного требует дальнейшего изуче-
ния [43].

5. Диетические факторы
Рост заболеваемости ВЗК по всему миру позволил 
предположить роль «западного типа питания» в па-
тогенезе ВЗК, характеризующийся высоким содер-
жанием животного белка, насыщенных жиров, алко-
голя, поваренной соли с одновременным снижением 
потребления клетчатки. Существует ряд механизмов, 
согласно которым такой тип питания влияет на вос-
палительный процесс в кишечнике. Обзор 2019 г. по-
казал, что помимо средиземноморской диеты, специ-
фическая углеводная диета, FODMAP диета (с низким 
содержанием ферментируемых олигосахаридов, 
дисахаридов, моносахаридов и полиолов), безглюте-
новая диета, противовоспалительная диета были по-
лезны для улучшения симптомов ВЗК и заживления 
слизистой оболочки кишечника [44]. По данным про-
спективного когортного исследования, на основании 
данных опроса, установлено, что рацион с высокими 
значениями так называемого индекса эмпирической 
оценки воспалительного характера питания EDIP 
(empirical dietary inflammatory pattern), разрабо-
танного в 2020 г. и основанного на возможности 
продуктов в разной степени стимулировать синтез 
провоспалительных цитокинов (С-реактивный бе-
лок — СРБ, ИЛ-6 и TNF-альфа), повышал риск разви-
тия БК на 45% [45].
В 2020 г. опубликованы рекомендации Европейского 
общества парентерального и энтерального питания 
(ESPEN) по диетотерапии при ВЗК, в которых отме-
тили ряд факторов, снижающих риск ВЗК: употре-
бление пищевых волокон (24 г/сут.) снижало риск 
развития БК на 41% (95% ДИ: 0,39–0,90), большое ко-
личество фруктов снижало вероятность развития ЯК 
(ОШ = 0,69; 95% ДИ: 0,49–0,96) и БК (ОШ = 0,57; 95% 
ДИ: 0,44–0,74); большее количество овощей снижа-
ло риск ЯК (29%); высокое содержание в рационе 
омега-3 НЖК снижало риск ЯК (28%), а употребле-
ние транс-жиров может быть связано с тенденцией 
к увеличению заболеваемости ЯК (HR = 1,34; 95% ДИ: 
0,94–1,92) [46].
В результате исследования PURE (2021) установ-
лено, что продукты глубокой переработки при их 
регулярном употреблении повышают в 1,82 раза 
(95% ДИ: 1,22–2,72), риск развития ВЗК (как для 
БК, так и для ЯК) при употреблении 5 порций/день 
и более, в 1,67 раза при употреблении 1–4 порций/
день по сравнению с лицами, редко употребляв-
шими такие продукты. В том же исследовании от-
мечено, что употребление кондитерских изделий 
(торты и пирожные) ≥ 100 г/сутки повышало риск 
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ВЗК в 2,58 раза, а употребление чипсов, попкорна, 
крекеров ≥ 100 г/сутки вдвое увеличивает риски 
развития ВЗК по сравнению с употреблением этих 
продуктов менее 50 г/сутки. Употребление жаре-
ной пищи было связано с более высоким риском 
ВЗК [47].

6. Нутритивный статус
Частота мальнутриции у пациентов с ВЗК колеб-
лется от 20% до 85%. Статус питания является од-
ним из значимых прогностических факторов эф-
фективности лечения инфликсимабом (p = 0,037) 
[48]. Согласно рекомендациям ESPEN, пациенты 
с БК являются группой риска по мальнутриции 
и должны быть обследованы для выявления бел-
ково-энергетической недостаточности (БЭН) как 
в момент постановки диагноза, так и в динамике 
наблюдения [46].
Что касается ожирения, в эпидемиологических ис-
следованиях показано, что ожирение ассоциировано 
с рядом заболеваний кишечника. Ожирение зачастую 
обусловлено «западным» образом жизни, который 
подразумевает недостаточную физическую актив-
ность и избыточное потребление калорий из про-
дуктов с высоким содержанием рафинированных 
зерновых и вредных жиров. Патофизиологический 
процесс влияния ожирения на воспалительный про-
цесс в организме обусловлен гипертрофией ади-
поцитов (на фоне ожирения), которое приводит 
к увеличению синтеза провоспалительных медиато-
ров воспаления, в том числе ФНО-α [49] и СРБ [50], 
которые, как известно, применяются в клинической 
практике в качестве косвенных маркеров контроля 
активности течения ВЗК. Ожирение также связано 
с повышенным уровнем специфического маркера 
воспаления кишечника — фекального кальпротек-
тина [51].
Недавний метаанализ Rahmani J. и соавт. (2019) про-
демонстрировал, что ожирение — значимый фактор 
риска БК (ОР = 1,42; 95% ДИ: 1,18–1,71), тогда как для 
ЯК такая ассоциация не выявлена (ОР = 0,96; 95% ДИ: 
0,80–1,14) [52].
Кроме того, имеются данные о взаимосвязи часто-
ты обострений БК (ОШ = 1,86; 95% ДИ: 1,30–2,68; 
р < 0,01) и ЯК (ОШ = 2,97; 95% ДИ: 1,75–5,17; р < 0,01), 
у людей с сопутствующим ожирением II и III степени 
[59].
В исследовании пациентов с БК перианальные ослож-
нения возникали раньше у пациентов с ожирением. 
Кроме того, у пациентов с ожирением чаще отмеча-
лось активное течение ВЗК (ОШ = 1,5; 95% ДИ: 1,1–
2,1) и требовалась госпитализация (ОШ = 2,35; 95% 
ДИ: 1,56–3,52) [53], кроме того, есть данные о повы-
шении риска резистентности к генно-инженерным 

биологическим препаратам (ГИБП) (ОШ = 1,6; 95% 
ДИ: 1,39–1,83) при ожирении [60].
Тем не менее, несмотря на эти убедительные данные 
о взаимосвязи ожирения и БК, эпидемиологические 
исследования не смогли выявить достоверную связь 
между ожирением и риском развития ЯК.

8. Физическая активность
В литературе приводятся убедительные данные о том, 
что у больных ВЗК достоверно снижены по сравне-
нию со здоровыми людьми объем и переносимость 
физической нагрузки, объем мышечной массы, а так-
же чаще развивается остеопороз [54]. При опро-
се пациенты в период обострения сообщали о бо-
лее высоком ограничении физической активности, 
чем пациенты в стадии ремиссии (80% против 54%, 
p = 0,018). Более высокие уровни физической актив-
ности коррелировали с более низким уровнем утом-
ляемости (p = 0,022–0,046) [55].
Исследование Jones P.D. (2017), в котором оценивал-
ся риск обострения ВЗК через 6 месяцев после начала 
физических упражнений у 1308 пациентов с БК и 549 
лиц с ЯК и неопределенным колитом, продемон-
стрировало, что более высокий уровень физических 
упражнений был связан со снижением риска обос-
трения у пациентов с БК (ОР = 0,72; 95% ДИ: 0,55–
0,94) и ЯК/ИК (ОР = 0,78; 95% ДИ: 0,54–1,13) [56].
В двух крупных проспективных когортных исследова-
ниях с участием 194 711 женщин, которые предостави-
ли данные о физической активности, риск БК, но не ЯК, 
был обратно пропорционален физической активно-
сти. Абсолютный риск БК и ЯК среди женщин с самым 
высоким уровнем физической активности составил 6 
и 8 событий на 100 000 человеко-лет по сравнению 
с 16 и 11 событиями на 100 000 человеко-лет среди 
женщин с самым низким уровнем физической актив-
ности, соответственно [57].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Существует множество факторов риска, оказываю-
щих как положительное, так и отрицательное влияние 
на развитие и течение ВЗК. Доказано, что курение 
является подтвержденным фактором осложненного 
течения БК, однако остается неясным, какие кон-
кретные компоненты табачного дыма могут иметь 
защитное действие при ЯК и негативное при БК. 
Применение различных фармакологических агентов, 
таких как КОК, НПВП, ИПП могут рассматриваться 
как факторы риска развития и обострения ВЗК, в то 
время как статины могут обладать протективным 
влиянием на ВЗК. Большинство экспертов указыва-
ют на необходимость осторожного и рационального 
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применения антибиотиков в период беременности 
и в детском возрасте, однако подчеркивается необ-
ходимость проведения дополнительных исследова-
ний в данной области.
Глобальная тенденция к «западному образу жиз-
ни» играет значительную роль в качестве факторов 
риска ВЗК. Потребление глубоко переработанных 
продуктов, высокое содержание в рационе жирных 
кислот и их подклассов (ненасыщенные жирные кис-
лоты, мононенасыщенные жирные кислоты, омега-
6-полиненасыщенные жирные кислоты) ассоцииро-
вано с повышением риска развития ВЗК, в то время 
как потребление омега-3 жирных кислот и клетчатки 
снижают риски развития и могут рассматриваться как 
методы профилактики ВЗК.
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