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Резюме

Основной теорией патогенеза воспалительных заболеваний кишечника в настоящее время считается активация иммунного ответа к анти-

генам собственной кишечной микрофлоры у генетически предрасположенных лиц. «Золотым стандартом» диагностики язвенного колита 

является колоноскопия с морфологическим исследованием биоптата. В связи с инвазивностью, сложностью в подготовке и проведении, 

высокой стоимостью эндоскопического исследования, существует потребность в применении лабораторных биомаркеров язвенного коли-

та, с помощью которых можно выделить группу лиц, подлежащих углубленному инструментальному обследованию. В обзоре освещается 

современный взгляд на патогенез заболевания, специфические лабораторные биомаркеры в диагностике язвенного колита, для мониторин-

га эффективности проводимой терапии, в качестве предикторов тяжелого течения язвенного колита, прогнозирования терапевтического 

ответа и раннего выявления рецидива. 
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Abstract

The basic theory of the pathogenesis of inflammatory bowel disease (IBD) is currently considered a violation of immune activation and immune 

response against its own antigens to the intestinal flora in genetically predisposed individuals. “The gold standard” diagnosis of UC is colonoscopy 

with biopsy morphological study. Due to the invasiveness, complexity in the preparing and conducting, the high cost of endoscopy there is a need in 

the application of laboratory biomarkers UC, with which you can select a group of persons subject to an in-depth examination of the instrumental. The 

review highlights the modern view of the pathogenesis of the disease, the ability to use a variety of laboratory biomarkers in the diagnosis of UC, for 

monitoring the effectiveness of the therapy, as predictors of severe course of UC, therapeutic response prediction and early detection of recurrence.
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ASCA — манановый полисахарид клеточной стенки Saccharomyces cerevisiae, miR — микроРНК, PAMP — патоген-ассоциированные мо-
лекулярные структуры, pANСA — перинуклеарный ней трофильныйм антиген, TLR — Toll-подобные рецепторы, АМП — антимикроб-
ные пептиды, БК — болезнь Крона, ВЗК — воспалительные заболевания кишечника, ГКС — глюкокортикостероиды, ДНК — дезоксири-
бонуклеиновая кислота, ИЛ — интерлей кин, СОЭ — скорость оседания эритроцитов, СРБ — С-реактивный белок, ФКП — фекальный 
кальпротектин, ФНО-α — фактор некроза опухоли-альфа, ЯК — язвенный колит
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Распространенность, 
предрасполагающие факторы 
и патогенетические аспекты 
язвенного колита
Язвенный колит (ЯК) — это хроническое заболева-
ние неизвестной этиологии, которое характеризует-
ся иммунным воспалением слизистой оболочки тол-
стой кишки, проявляется тенезмами, диареей с кро-
вью и слизью [13]. У части больных могут присут-
ствовать и внекишечные проявления (артропатии, 
поражения кожи, глаз, первичный склерозирующий 
холангит и др.). Клиническое течение заболевания 
непредсказуемо: у ряда пациентов имеет место чере-
дование периодов обострения и ремиссии, а у дру-
гих — непрерывно рецидивирующее течение [47]. 
Морфологически для ЯК характерно нарушение 
архитектоники крипт, их атрофия, наличие хрони-
ческого воспалительного инфильтрата и язв. Харак-
терными признаками ЯК являются воспалительные 
псевдополипы, сохраняющиеся в большинстве слу-
чаев во время ремиссии болезни. 

Первый пик заболеваемости ЯК приходится на воз-
раст 15-30 лет, второй — в 50-70 лет [12]. Исследо-
вания указывают на одинаковое количество больных 
воспалительными заболеваниями кишечника (ВЗК) 
среди женщин и мужчин. Распространенность ЯК 
составляет от 21 до 268 случаев на 100 тысяч насе-
ления. Ежегодный прирост заболеваемости состав-
ляет 5-20 случаев (на 100 тысяч населения), и этот 
показатель продолжает увеличиваться (приблизи-
тельно в 6 раз за последние 40 лет) [35]. Согласно 
эпидемиологическим исследованиям, проведенным 
в Московской области, частота ЯК в европейской ча-
сти нашей страны соответствует 20,4 на 100 тысяч 
населения [11]. Наиболее высокие показатели рас-
пространенности ВЗК отмечаются в экономически 
развитых странах Северной Америки [30]. Высокая 
заболеваемость ВЗК в Скандинавии [28], Великобри-
тании [45], в то время как в Восточной Европе оста-
ётся на более низком уровне [21]. Различные данные 
по частоте ЯК в мире объясняются доступностью 
проведения эндоскопического исследования в том 
или ином регионе, уровнем осведомленности врачей 
о данной нозологии, генетической предрасположен-
ностью, особенностями питания, образом жизни и, 
безусловно, методологией проведения эпидемиоло-
гических исследований.

Значимыми факторами в генезе ЯК являются прием 
нестероидных противовоспалительных препаратов, 
пероральных контрацептивов, высокий гигиениче-
ский уровень в детстве, непереносимость лактозы, 
употребление в больших количествах рафиниро-
ванных углеводов, обсуждается роль искусственного 
вскармливания и психологического стресса. Извест-
но, что аппендэктомия в молодом возрасте оказывала 
профилактический эффект в отношении развития 

ЯК [59]. Важное место среди факторов окружающей 
среды отводится курению. Курение предотвраща-
ет появление ЯК, но способствует возникновению 
БК. Существует мнение, что отказ от курения мо-
жет привести к развитию ремиссии БК, и, напротив, 
к обострению ЯК [46].

По мнению большинства ученых, в патогенез ЯК 
вовлечены генетические, иммунологические и бак-
териальные механизмы [4, 39]. Обсуждается участие 
микрофлоры кишечника в патогенезе ЯК. У лиц, стра-
дающих ВЗК, изменяется соотношение нормальных 
и патогенных кишечных бактерий. При ЯК имеет 
значение изменение метаболизма или вирулентных 
свойств комменсальных бактерий [10, 22, 26 ]. 

Кишечная палочка (E. coli) — грамотрицательные 
палочковидные бактерии, входящие в состав нор-
мальной микрофлоры ЖКТ человека. Помимо сим-
биотических штаммов, существуют клоны, облада-
ющие вирулентными свойствами. Более 100 «энте-
ровирулентных» типов E. coli объединены в 4 клас-
са: энтеропатогенные (ЕРЕС), энтеротоксигенные 
(ЕТЕС), энтероинвазивные (ЕIЕС) и энтерогеморра-
гические (ЕНЕС). Патогенные штаммы E. coli прояв-
ляют адгезию к слизистой оболочке кишечника, про-
никают в эпителиальные клетки и производят энте-
ротоксины и цитотоксины. Исследования адгезии 
на слизистой оболочке патогенных штаммов E. coli 
в генезе ЯК являются спорными. Ряд иследований 
демонстрирует, что патогенные штаммы кишечной 
палочки обнаруживаются лишь в небольшом коли-
честве образцов ткани больных ЯК [36]. По мнению 
других авторов, вирулентные штаммы E. coli участву-
ют в патогенезе ЯК [32]. Третья точка зрения: не все 
патогенные штаммы E. coli ассоциированы с ЯК [15]. 
По данным ряда исследований, известно, что токсин 
Clostridium difficile связан с обострением ВЗК [44]. 
Бактероиды вульгатус (Bacteroides vulgatus) входят 
в состав микрофлоры толстой кишки здорового че-
ловека, при ВЗК обнаруживаются в повышенной 
концентрации и выделяют ферменты, расщепляю-
щие муцин [19]. Дисбаланс микрофлоры приводит 
к повышенной продукции бактериями сероводо-
рода, блокирующего метаболизм короткоцепочеч-
ных жирных кислот в эпителии толстой  кишки, что 
приводит к энергетическому голоданию эпителия 
и является одним из важных аспектов патогене-
за ЯК [17, 18, 42].

Известно, что антимикробные пептиды (АМП) 
играют основную роль в защите макроорганизма 
от инфекционных агентов. Установлены два типа 
АМП — дефензины и кателицидины. Выделяют α-, β- 
и γ-дефензины, значение которых в противомикроб-
ном иммунитете подтверждается их высоким уровнем 
содержания в циркулирующих ней трофилах [1]. При 
увеличении содержания a-дефензина в сыворотке бо-
лее 312 нг/мл, β-дефензина в копрофильтрате более 
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213 нг/г и кальпротектина в кале более 232 мкг/г 
риск рецидива ЯК повышается [3]. 

В последние годы активно обсуждаются возможно-
сти терапии ВЗК пробиотиками. Одним из основ-
ных механизмов действия пробиотиков считается 
их конкуренция с патогенной микрофлорой. К при-
меру, Lactobacillus GG и Lactobacillus plantarum 299V 
конкурируют с энтерогеморрагическим штаммом E. 
coli 0157 H7 [31]. Пробиотики, стимулируя выработ-
ку масляной  кислоты, повышают экспрессию белков 
теплового шока, которые, в свою очередь, оказы-
вают противовоспалительное дей ствие, подавляя 
выработку модуляторов воспаления. Значительное 
количество зарубежных исследований, посвящено 
применению в терапии ВЗК пробиотического ком-
бинированного препарата VSL#3, состоящему из 
4 штаммов Lactobacillus (L. casei, L. plantarum, L. aci-
dophilus и L. delbrueckii), 3 штаммов Вifidiobacterium 
(B. longum, B. breve и B. infantis) и штамма Streptococ-
cus salivarius subsp. thermophilus. VSL#3 был исследо-
ван в 2 неконтролируемых и 3 рандомизированных 
контролируемых испытаниях. В неконтролируемых 
исследованиях при средней степени активности ЯК 
применение VSL#3 позволяет достичь клинической 
ремиссии у половины больных и способствует со-
кращению клинической  активности заболевания. 
Изменения индекса эндоскопической  активности 
оказались одинаковыми в группах VSL#3 и плацебо 
[50, 54]. 

Kruis и соавт. в 1997 и 2004 годах в двух рандомизи-
рованных двой ных слепых плацебоконтролируемых 
исследованиях сопоставляли эффективность тера-
пии E. coli Nissle 1917 и 5-АСК (1,5 г). Авторы сделали 
вывод, что применение E. coli Nissle 1917 эффектив-
но в поддержании ремиссии язвенного колита, как 
и месалазин [27].

В 2007 году Mallon провел [34] Кокрановский  
систематический  обзор и метаанализ продемонстри-
ровавший нецелесообразность применения пробио-
тиков при обострении язвенного колита, согласно 
которому включение пробиотиков в терапию атаки 
ЯК не повышает вероятность достижения ремиссии, 
но может снижать клиническую активность ЯК.

Доказательные данные об эффективности пробио-
тиков сложно применить в практике. Дальней шее 
понимание этиологии и патогенеза ВЗК, биологиче-
ского эффекта различных штаммов бактерий будут 
способствовать созданию эффективных пробиоти-
ческих препаратов.

Детальный взгляд на патогенез ВЗК указывает, что 
врожденный иммунитет обеспечивает ответ через 
распознавание патоген-ассоциированных молеку-
лярных структур (PAMP) и приводит к изоляции 
и выведению патогенов, активации специфического 

приобретенного иммунитета [6]. Врожденная им-
мунная система распознает РАМР через экспрессию 
образ (паттерн) — распознающих рецепторов, к ко-
торым относятся NOD-рецепторы, маннозолекти-
новые рецепторы и Toll-подобные рецепторы (TLR). 
Они способны различать липополисахариды, липо-
протеины, ДНК, РНК бактерий и вирусов, а также 
другие PAMP-структуры микроорганизмов. Пода-
вление активности TLR с помощью лекарственных 
препаратов является одним из новых направлений 
в лечении ВЗК. На 11 Конгрессе Европейской орга-
низации по изучению БК и ЯК (ECCO-2016) доложе-
но о III фазе испытаний DIMS0150 агониста TLR9. 
Исследование COLLECT представило доказательства 
того, что местное введение агониста DIMS0150 TLR 
9 вызывает эндоскопическую и гистологическую ре-
миссию у пациентов с тяжелой атакой и атакой сред-
ней степени тяжести ЯК [9]. 

Генетические факторы, участвующие в воспалитель-
ных и иммунных механизмах, играют важную роль 
в патогенезе ВЗК. Наследственная информация за-
шифрована в виде последовательности нуклеотидов 
в дезоксирибонуклеиновой  кислоте (ДНК). Ключевое 
направление реализации генетической информации 
в клетке идет от ДНК к РНК и затем к белку. При-
мерно 75% ДНК в геноме человека транскрибируют-
ся, будучи матрицей  для синтеза РНК. Лишь 3% ДНК 
кодируют РНК, с которой  впоследствие будут синте-
зированы белки [29], т.е. большая часть РНК в клетке 
является некодирующе й. Выдающимся открытием 
последних десятилетий стало обнаружение нового 
класса соединений — микроРНК, которые способны 
влиять на процессы транскрипции ДНК, вызывать 
деградацию м-РНК на посттранскрипционном уров-
не, угнетать синтез продуктов гиперэкспрессирован-
ных генов. Очевидно, что подавление экспрессии ге-
нов с участием микроРНК является универсальным 
механизмом, широко вовлеченным в большинство 
внутриклеточных сигнальных путей . Доказано, что 
микроРНК необходимы для поддержания клеточного 
гомеостаза и нормального функционирования раз-
личных систем, а изменение их экспрессии связано 
с развитием патологических процессов, включая он-
кологические, инфекционные, ней родегенеративные 
и аутоиммунные. Изучение профиля микроРНК 
(miR) у больных аутоиммунными заболеваниями вы-
явило нарушения их экспрессии [48]. 

Попытки использовать микроРНК в терапии раз-
личных болезней  стало следующим этапом в их из-
учении. В одобренную клиническую практику еще 
не введены препараты, основанные на микроРНК 
или взаимодей ствии с ними. МикроРНК-терапев-
тические стратегии делятся на искусственное по-
вышение уровня определенных микроРНК и на 
подавление их экспрессии. Исследования в этом 
направлении подводят к персонализации медици-
ны, позволяя выявлять недостаток или повышенную 
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экспрессию различных микроРНК у конкретного 
пациента. В настоящее время проходят клинические 
испытания микроРНК, предназначенной для лече-
ния вирусного гепатита С — антагониста miR-122 
[43]. Другой пример микроРНК-терапии, достигшей 
стадии клинических исследований, синтетический 
аналог miR-34. Онкосупрессорный эффект его ис-
следуют у пациентов с нерезектабельным раком пе-
чени (первичным и метастатическим) [16]. Прочие 
микроРНК-агенты пока находятся на стадии докли-
нических исследований .

Лабораторные биомаркеры 
язвенного колита

Диагноз ЯК устанавливается на основании данных 
истории заболевания, клинической картины, рентге-
нологических, эндоскопических и морфологических 
изменений. Безусловно, инструментальные методы 
диагностики являются «золотым стандартом» в диа-
гностике ВЗК, но в то же время они имеют недостат-
ки: лучевая нагрузка, инвазивность, необходимость 
подготовки пациентов к исследованию, в том числе 
психологическую. Одной из малоинвазивных мето-
дик исследования толстой кишки является вирту-
альная колоноскопия, позволяющая видеть трехмер-
ные изображения толстой кишки с возможностью 
оценить состояние ее слизистой оболочки [8]. Ла-
бораторные биомаркеры ЯК помогут своевременно 
выявить группу лиц, подлежащих углубленному ин-
струментальному обследованию, кроме того, лабора-
торные биомаркеры позволят оценить состояние па-
циента во время лечения, показать возможный исход 
заболевания и предполагаемые результаты лечения. 

При атаке ЯК отмечаются изменения гематологи-
ческих показателей: лей коцитоз, повышение содер-
жания ней трофилов (особенно палочкоядерных), 
повышение скорости оседания эритроцитов (СОЭ), 
анемия. Количество лейкоцитов увеличивается 
в острую фазу воспаления, но может изменяться 
на фоне приема таких препаратов как азатиоприн 
и глюкокортикостероиды. СОЭ в значительной сте-
пени зависит от размеров и количества эритроци-
тов, а также от других факторов, включая возраст, 
пол и беременность [37]. Тромбоциты также играют 
активную роль в воспалительном ответе и считаются 
важным показателем активности ЯК и болезни Кро-
на (БК). Средний объем тромбоцитов был предложен 
в качестве потенциального маркера клинической ак-
тивности заболевания, он обратно пропорционален 
уровню С-реактивного белка (СРБ) и СОЭ [25]. 

В диагностике ЯК отводится важное место простому 
и информативному исследованию уровня СРБ. В ус-
ловиях воспаления, инфекции СРБ синтезируется 
преимущественно гепатоцитами под контролем 
провоспалительных цитокинов: интерлей кина-6 

(ИЛ-6), в меньшей степени — интерлей кина-1 
(ИЛ-1) и ФНО-α [14]. Сывороточная концентрация 
СРБ в ответ на воспаление или повреждение тканей 
повышается более уровня 5 мг/л в течение 6 часов, 
достигая максимума в течение 48 часов. Период 
полувыведения СРБ в среднем составляет 19 часов. 
При обратном развитии воспалительной реакции 
уровень циркулирующего СРБ уменьшается в тече-
ние 4–9 часов. Уровень СРБ не зависит от наличия 
анемии, уровня сывороточных белков. При успеш-
ном лечении уровень СРБ снижается в течение не-
скольких дней, тогда как СОЭ снижается только 
спустя 2–4 недели. В литературе проводятся сравне-
ния повышения уровня СРБ у пациентов с БК и ЯК: 
у пациентов с БК значения СРБ выше, чем у пацен-
тов с ЯК, также как и уровень ИЛ-6. Это связывают 
с тем, что при БК воспаление трансмуральное, а при 
ЯК воспаление в пределах слизистой оболочкой [23]. 
Определение СРБ рекомендуется при проведении 
дифференциального диагноза между функциональ-
ными заболевания и органической патологией желу-
дочно-кишечного тракта.

Цитокины — это низкомолекулярные белки, кото-
рые продуцируются клетками иммунной системы 
и обеспечивают процесс взаимодействия клеток. 
ФНО-α — ключевой цитокин в воспалительной ре-
акции при аутоиммунных патологических состоя-
ниях. Провоспалительные цитокины ИЛ-1β, ИЛ-6, 
ФНО-α, ИФ-β, ИЛ-8 являются основными стимуля-
торами синтеза белков острой фазы при ВЗК. В ис-
следованиях показано, что в слизистой оболочке 
толстой кишки у пациентов ЯК экспрессия провос-
палительных цитокинов увеличена [51]. 

Известно, что у больных ВЗК выявляются по-
вышенные титры антител к перинуклеарным 
ней трофильным антигенам (pANCA) и мананово-
му полисахариду клеточной стенки Saccharomyces 
cerevisiae (ASCA). J. Мallolas и соавт. [33] предполо-
жили, что ANCA могут связываться с антигенами 
ней трофилов, подвергшихся апоптозу. В процессе 
апоптоза «антигены-мишени» для этих антител, рас-
положенные в цитоплазме ней трофилов, транслоци-
руются на наружную поверхность мембраны клеток 
и могут стимулировать продукцию ANCA. В России 
проводились исследования [7], в ходе которых выяс-
нили, что у больных гормонозависимой/гормоноре-
зистентной тяжелой формой ЯК чаще выявлялся ди-
агностический титр ANCA. Была обнаружена ассо-
циация положительного титра АNCА с более частым 
рецидивированием ЯК. Исследование Solberg I.C. 
выявило ассоциацию диагностического титра ANCA 
с потребностью в азатиоприне [49] и более высоким 
риском колэктомии [57] у больных ЯК. Исследова-
ние Van Assche G. указывает, что pANCA -положи-
тельным пациентам требуется более раннее назна-
чение инфликсимаба [55]. ASCA обнаруживаются 
у 39-69% пациентов с БК и у 5-15% с ЯК [58]. 
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У больных ВЗК были изучены три серологических 
маркера, связанные с иммунным ответом на бакте-
рии. Это антитела к порину С мембраны Escherichia 
coli (anti-OmpC), к компонентам Pseudomonas 
fluorescens (anti-I2) и к бактериальному флагеллину 
Clostridium cBir1 (anti-cBir1). Положительный титр 
anti-OmpC был низким в группе больных ЯК и у 
здоровых людей (5-11% и 5% соответственно) [40]. 
Положительные титры Anti-I2 пептида и anti-cBir1 
более характерны для БК, чем для ЯК [56]. А-Cbir1 ас-
социированы с БК тонкой кишки, с пенетрирующей 
и фибростенозирующей формами. Таким образом, 
при подозрении у больного на БК в диагностически 
сложных случаях может быть успешным исследо-
вание ASCA, антител к компонентам Pseudomonas 
fluorescens (anti-I2) и к бактериальному флагеллину 
Clostridium cBir1 (anti-cBir1). Авторы другого иссле-
дования указывают, что у больных БК с положитель-
ными ASCA, anti-OmpC и anti-I2 отмечался лучший 
ответ на антибактериальную терапию, по сравне-
нию с ASCA, anti-OmpC и anti-I2- негативными.

Как известно, больные ЯК входят в группу риска раз-
вития колоректального рака. Представляют интерес 
исследования биомаркеров рака толстой у больных 
ЯК. Белок p53 был открыт в 1979 году А. Левиным, 
Д. Лейном и У. Олдом и получил свое название по мо-
лекулярной массе (53 килодальтона). В дальнейшем 
было доказано, что белок p53 выполняет функцию 
супрессора образования злокачественных опухолей 
и соответственно ген TP53 является антионкогеном. 

Доказано, что при повреждении гена ТР53 развива-
ются онкологические заболевания, т. к. недостаточ-
ное функционирование белка р53 делает возмож-
ным клеточное деление даже при поврежденной 
ДНК [20]. Сывороточные антитела к р53 были об-
наружены у 9,3% пациентов с ЯК. Некоторыми ис-
следователями предлагается включить данный тест 
в программы наблюдения за больными ЯК.

К настоящему времени доказана положительная 
роль фекального кальпротектина (ФКП) и лактофер-
рина в проведении дифференциального диагноза 
между ВЗК и СРК, подозрении на новообразование 
кишечника [5]. При ВЗК слизистая оболочка киш-
ки инфильтрирована лимфоцитами, плазмоцитами 
и ней трофильными лей коцитами продуцирующи-
ми лактоферрин, эластазу, лизоцим, миелоперокси-
дазу и кальпротектин. Из них более стабильными 
являются лактоферрин и кальпротектин. В 2009 г. 
J.P. Gisbert с соавт. продемонстрировал, что частота 
рецидива в последующие 3 месяца у больных ВЗК 
в состоянии ремиссии составила 30% при увеличен-
ном уровне ФКП и 7,8% при нормальном уровне 
ФКП; 25% при увеличенном уровне лактоферрина 
и 10% при нормальном уровне лактоферрине. 

МикроРНК — малые (как правило, от 19 до 24 ну-
клеотидов в длину), некодирующие одноцепочечной 

РНК, регуляторы биологических процессов, вызы-
вают деградацию мРНК на посттранскрипционном 
уровне и угнетают синтез продуктов гиперэкспрес-
сированных генов. МикроРНК обнаружены у челове-
ка, животных, растений  и вирусов. Всего у 223 видов 
най дено 35828 зрелых микроРНК, из них в организ-
ме человека идентифицировано 2588 микроРНК [2]. 

Исследования, фокусированные в основном на он-
копатологии демонстрируют, что в большинстве 
случаев изменения уровня микроРНК предшеству-
ют появлению стандартных биомаркеров. Профиль 
циркулирующих микроРНК коррелирует с про-
филем микроРНК в тканях. Таким образом, цирку-
лирующие микроРНК обладают прогностическим 
значением и могут использоваться в качестве неин-
вазивного биомаркера заболеваний (рак, аутоиммун-
ные заболевания, воспаление, заболевания сердечно-
сосу дистой системы).

Изменения экспресии у больных ВЗК циркулирую-
щей микроРНК и микроРНК в слизистой оболочке 
толстой кишки продемонстрированы в ряде работ. 
Первое исследование, в котором микроРНК опреде-
лялись непосредственно в слизистой оболочке тол-
стой кишки больных ЯК проведено Wu F. и др. в уни-
верситете Джона Хопкинса в Балтиморе в 2008 году. 
Проводилось сравнение экспрессии микроРНК у па-
циентов с ЯК и БК в стадии обострения и ремиссии, 
синдромом раздраженного кишечника, инфекцион-
ным и микроскопическим колитом. При активном 
ЯК изменялась экспрессия 11 микроРНК (miR-16, 
miR-21, miR-23a, miR-24, miR-29a, miR-126, miR-195, 
miR-let-7f, miR-192, miR-375, and miR-422b), осо-
бое внимание обращено на изменение экспрессии 
miR-192. После публикации этого исследования, по-
явились другие работы, целью которых была иденти-
фикация микроРНК, определение патогенетической 
роли микроРНК и выяснение закономерностей экс-
прессии микроРНК в генезе ЯК и БК [52]. 

В работе Fasseu M. и др. проведенной во Франции 
в 2010 году исследовалась экспрессия микро-РНК 
у пациентов с ЯК (n=8), БК (n=8) и у здоровых лю-
дей (n=10). В группе пациентов с ЯК и БК в стадии 
ремиссии и обострения изменялась экспрессия 
miR-26a, -29b, -126, -127-3p, -324-3p. 

В другом исследовании [24] проводилось сравнение 
циркулирующей микроРНК и микроРНК в био-
птатах из ободочной кишки у 36 пациентов ВЗК 
и 33 здоровых волонтеров. В периферической крови 
больных ЯК обнаружено значительное увеличение 
miR-29а. У больных ЯК экспрессия miR-16 в тканях 
и в крови коррелировала с активностью заболевания, 
что указывает на роль miR-16 в качестве биомаркера 
активности ЯК. По мнению ряда авторов miR-16 ре-
гулирует производство медиаторов воспаления, но 
главная его цель — ФНО-α [53]. 
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Экспрессия miR-155 повышается при ЯК [52], сле-
дом увеличивается и синтез ФНО-α. В перспективе 
ученые планируют использовать этот факт в созда-
нии иммуноподавляющей мишени терапии. Изме-
нение уровня miR-155, которое регулирует воспали-
тельные и иммунные реакции, было продемонстри-
ровано в биоптатах слизистой оболочки больных 
ЯК [41]. В исследование были включены больные ЯК 
(n=8) и БК (n=8). У больных ЯК было обнаружено, 
что экспрессия miR-155 приводит к повышению 
продукции ФНО-α и липополисахаридов, чего не от-
мечалось у пациентов с БК.

Наиболее значимые достижения в изучении ВЗК 
ежегодно освещаются на конгрессе Европейской 
организации по изучению болезни Крона и язвенно-
го колита (ЕССО). В 2015 году группой авторов [38] 
доложено об исследовании показателей микроРНК 
(miR-1290, miR-4508, miR-149-5p) в плазме у отве-
чающих и неотвечающих на глюкокортикостерои-
ды (ГКС) больных ЯК со среднетяжелой и тяжелой 
атакой и в группе контроля. Сравнение вышепере-
численных микро-РНК между реагирующими и не-
реагирующими на ГКС-терапию не показали суще-
ственных различий. 

На конгрессе ЕССО в 2016 году в секции «Генетика» 
H. Wang, S. Zhang, Q. Yuс с соавторами предложили 
исследовать циркулирующий miR-223 в качестве но-
вого биомаркера ВЗК. Исследование сывороточного 
miR-223 проводилось у больных ЯК (n=50) и БК 
(n=50) и в группе здоровых людей (n=50). Экспрес-
сия miR-223 увеличилась в 2,2 раза у пациентов с БК 
и в 2,8 раза у пациентов с ЯК по сравнению с кон-
трольной группой. Уровень сывороточного miR-223 
коррелировал с СОЭ и С-реактивным белком при БК 
и при ЯК.

Таким образом, прогресс в раскрытии роли ми-
кроРНК в патогенезе язвенного колита даст возмож-
ность использовать их как биомаркеры и предикто-
ры прогноза. В целом, изучение роли микроРНК 
в регуляции аутоиммунного воспаления при ВЗК 
может способствовать пониманию патологических 
процессов и повлиять на развитие стратегий  про-
филактики и лечения этих социально значимых 
заболеваний . 

Заключение

Резюмируя данные исследований, можно прийти 
к выводу, что ЯК — это заболевание, возникающее 
на стыке генетической предрасположенности, воз-
действия определенных факторов окружающей сре-
ды и изменения микрофлоры кишечника. Ни один 
из этих факторов сам не является достаточным для 
развития заболевания. Необходимо учитывать, что 
распространенность ВЗК увеличивается как в эко-

номически развитых, так и в развивающихся стра-
нах. В связи с этим нужно своевременно выделять 
группу лиц, подлежащих углубленному инструмен-
тальному обследованию. Результаты исследований 
с участием большого количества больных ЯК позво-
лили получить информацию о роли доступных на 
сегодняшний  день биомаркеров в определении ак-
тивности заболевания, в проведении дифференци-
ального диагноза патологии кишечника, прогнози-
рования терапевтического ответа и раннего выявле-
ния рецидива. Включение биомаркеров в протоколы 
обследования больных ЯК требует дальней шего из-
учения. Результаты этих исследований  будут способ-
ствовать улучшению ранней  диагностики ЯК и по-
вышению эффективности лечения ВЗК.
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