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Воспалительные заболевания кишечника включают язвенный колит, болезнь Крона и 

неклассифицированное воспалительное заболевание кишечника; во всем мире, как и в России, 

распространенность этих заболеваний продолжает расти. Патология имеет вариабельную клинику, 

включая «внекишечные проявления», прогрессирующее хроническое течение, лечение требует 

применения дорогостоящей терапии. Клиника и лечение заболевания во многом определяются его 

патогенезом. У этих патологий имеется ряд общих патогенетических позиций, отражающих вклад 

воспалительного процесса (включая иммунное воспаление) как в патогенез, так и клинику заболеваний. 

Цель работы: представить клинико-патогенетическую характеристику воспалительных заболеваний 

кишечника, оценить вклад системного воспалительного ответа в патогенез и клиническую картину 

заболеваний. Материал и методы: клинические данные, результаты лабораторных и инструментальных 

исследований 35 пациентов, госпитализированных в Городскую клиническую больницу № 7 г. Казани. 

Результаты. Изменения показателей периферической крови и количественного и качественного состава 

белков сыворотки крови, а также в определенной степени - железодефицитные состояния в выборке 

отражали наличие воспалительного процесса, наличие иммунного компонента в воспалении 

подтверждалось высоким уровнем ЦИК и IgM. Проведенные исследования показывают, что у пациентов 

с ВЗК чрезвычайно высока встречаемость таких ВКП, как поражения печени (что объясняется 

сочетанным действием нескольких механизмов в патогенезе этих поражений – аутоиммунного, как 

связанного с активностью заболевания, так и существующего изолированно, и общетоксического, 

связанного с длительно протекающей воспалительной реакцией в организме) и патология опорно-

двигательного аппарата - в форме поражения костей и суставов, патогенез которых может быть связан 

с распространением иммунного ответа из кишечника либо отражает независимый воспалительный 

процесс, который поддерживается основным заболеванием. Вывод: у наблюдаемых пациентов отчетливо 

прослеживается иммуновоспалительный механизм повреждения тканей, имеющий, как правило, 

системный характер и определяющий основные клинические и лабораторные проявления заболевания.  
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Inflammatory bowel diseases (IBD) include ulcerative colitis, Crohn's disease, and unclassified 

inflammatory bowel disease (IBD); their prevalence continues to increase worldwide. These conditions have 

variable clinical presentations, including extraintestinal manifestations, a progressive chronic course, 

complications, and patient disability, requiring expensive therapy. The clinical presentation and treatment of the 

disease are largely determined by its pathogenesis. Despite significant differences between these conditions, there 

are a number of common pathogenetic principles reflecting the contribution of the inflammatory process, 

including immune inflammation, to both the pathogenesis and clinical presentation of the diseases. The aim of this 

study is to present the clinical and pathogenetic characteristics of IBD and to evaluate the contribution of the 

systemic inflammatory response to the pathogenesis and clinical presentation of the diseases. Material and 

Methods: Clinical data and laboratory and instrumental examination results from 35 patients hospitalized for 

examination and treatment at Kazan City Clinical Hospital No. 7. Results. Changes in peripheral blood parameters 

and the quantitative and qualitative composition of serum proteins, as well as, to a certain extent, iron deficiency 

states in the sample, reflected the presence of an inflammatory process. The presence of an immune component in 

the inflammation was confirmed by high levels of circulating immune complexes and IgM. Conducted studies show 

that patients with IBD have an extremely high incidence of such ICDs as liver damage (which is explained by the 

combined action of several mechanisms in the pathogenesis of these lesions - autoimmune, both associated with 

disease activity and existing in isolation, and general toxicity associated with a long-term inflammatory reaction 

in the body) and musculoskeletal pathology - bone and joint damage. Conclusions: In the observed patients an 

immune-inflammatory mechanism of tissue damage is clearly evident, which is usually systemic in nature and 

determines the main clinical and laboratory manifestations of the disease. 
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Введение 

Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) включают язвенный колит (ЯК), 

болезнь Крона (БК) и неуточненные ВЗК; во всем мире распространенность этих заболеваний 

объективно выросла за последние десятилетия [1-3]. Пик заболеваемости ВЗК приходится на 

третье десятилетие жизни [1; 3; 4], то есть заболевание чаще встречается у людей 

трудоспособного возраста. Кроме того, ВЗК имеют, как правило, прогрессирующее 

хроническое течение, могут сопровождаться осложнениями и инвалидизацией пациента, 

лечение требует применения дорогостоящей терапии [5-7]. 

Актуальной является проблема воспалительных заболеваний кишечника и в России – 

зачастую поздняя диагностика, преобладание тяжелых форм, отсутствие единой 

информационной базы пациентов означают необходимость более широкого проведения 

исследований этой группы заболеваний в различных регионах страны с целью объективизации 

клинической картины и распространенности воспалительных заболеваний кишечника [8]. 

Патогенез ВЗК, хотя и достаточно хорошо изученный, продолжает оставаться 

актуальной проблемой современной гастроэнтерологии – при этом имеют значение не только 

новые данные в области генетики заболеваний, но также и воздействие разнообразных 

средовых факторов, подтверждением чего является значительная региональная 

вариабельность эпидемиологических тенденций ВЗК [8]. Несмотря на хорошую изученность 

экзогенных этиологических факторов, механизмы их влияния на формирование ВЗК остаются 

до конца неясными [9; 10]. Прогресс в изучении генетических и иммунологических аспектов 

ВЗК способствует пониманию патогенеза этой группы заболеваний, но не отвечает на вопрос 

о том, почему у одних ВЗК возникает, а у других нет [8; 10]. 



Известно, что этиопатогенез ВЗК напрямую определяет особенности клиники у 

пациентов [11]. 

Согласно данным современных исследований, ЯК встречается у взрослых чаще, чем 

БК, в целом диагноз ВЗК встречается примерно с одинаковой частотой у мужчин и женщин, в 

некоторых исследованиях указывается на превалирование доли мужчин [12]. Достаточно 

большое количество пациентов с БК имеют осложненную картину заболевания, а также более 

частые резекции кишечника [12]. У пациентов с БК чаще в качестве основного метода лечения 

используются иммуномодуляторы и генно-инженерные биологические препараты (ГИБП), а 

у пациентов с ЯК – препараты 5-аминосалициловой кислоты (5-АСК) [7]. 

Между этими двумя заболеваниями немало и общих черт, выражающихся в общности 

этиологических факторов, клинике основных проявлений заболевания, поражении различных 

отделов пищеварительного тракта и встречаемости внекишечных проявлений 

патологического процесса [13]. Кроме того, данные современных исследований указывают на 

то, что не только этиология, но и патогенез этих двух заболеваний имеет схожие черты - 

нарушение регуляции иммунного ответа; изменения функции генов; нарушение и дисбаланс 

кишечной микрофлоры; связь ВЗК с другими воспалительными заболеваниями; общим во 

многом является цитокиновый профиль этих двух заболеваний, что, вместе с другими 

схожими моментами патогенеза, определяет общность многих терапевтических подходов [14].  

Цель исследования: представить клинико-патогенетическую характеристику 

воспалительных заболеваний кишечника (ЯК и БК) у пациентов гастроэнтерологического 

отделения ГАУЗ «ГКБ № 7 им. М. Н. Садыкова» г. Казани, оценить вклад системного 

воспалительного ответа при БК и ЯК в патогенез и клиническую картину заболеваний.  

Методы и методы исследования 

 Объектом исследований являлись клиническо-анамнестические данные, результаты 

лабораторных и инструментальных тестов 35 больных в возрасте от 18 лет до 70 лет, 

госпитализированных для обследования и лечения в Государственное автономное учреждение 

здравоохранения «Городская клиническая больница № 7» г. Казани: 19 мужчин и 16 женщин. 

Лечение и обследование пациентов проводилось в соответствии с нормативами [15; 16]. 

Представлены результаты обследования пациентов на момент поступления в клинику. Все 

пациенты на момент госпитализации имели диагноз «язвенный колит» или «болезнь Крона», 

который был установлен на основании клинических, лабораторных, инструментальных 

методов исследования. Работа прошла экспертизу локального этического комитета ФГБОУ 

ВО «Пермский государственный медицинский университет имени академика Е. А. Вагнера» 

МЗ РФ.  



Критерии включения пациентов в исследование: возраст старше 18 лет, 

верифицированный диагноз «язвенный колит» или «болезнь Крона». Критерии невключения: 

беременность, период лактации, тяжелые сопутствующие заболевания острого или 

хронического характера, язвенный колит с тяжелой и сверхтяжелой атакой, наличие 

предшествующих или сопутствующих злокачественных новообразований (кроме тех, которые 

считаются вылеченными хирургическим путем, без признаков рецидива в течение 5 лет), 

синдром короткой кишки.  

В процессе исследования было сформировано 2 группы больных, основанием для 

разделения всей изучаемой выборки на две группы послужила формулировка основного 

диагноза. Таким образом, I группу составили пациенты с диагнозом «болезнь Крона» (n=17); 

II группа была образована пациентами, у которых основным диагнозом являлся «язвенный 

колит» (n=18).  

Для оценки существенности различий между распределением качественных признаков 

в изучаемых выборках применяли критерий хи-квадрат, Z-тест. Для оценки распределения 

выборки по возрасту использовали медиану и процентили. Критический уровень значимости 

при проверке статистических гипотез принимали равным p<0,05. Статистический анализ 

выполнен при помощи программного пакета Biostat и приложения Microsoft® Excel 

полнофункционального офисного пакета Microsoft Office 2010.  

Результаты исследования и их обсуждение 

Все пациенты поступали в стационар в стадии обострения основного заболевания. 

Длительность заболевания к моменту проведения работы в изучаемой выборке выглядела 

следующим образом (рис. 1). 

 

Рис. 1. Длительность заболевания ВЗК у наблюдаемых пациентов.  

Примечание: составлено авторами по результатам исследований 
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У пациентов выборки отмечалась разная продолжительность заболевания к моменту 

наблюдения. Средняя продолжительность заболевания в выборке составила 4,6 года. При этом 

SD=4.07, SEM=0.7. Более точно описывает данные по выборке медиана, составившая 3 (25 

процентиль=1, 75 процентиль=6), что говорит о преобладании в выборке пациентов с 

небольшим стажем заболевания.  

Тем не менее у пациентов обеих групп достаточно часто регистрировались 

внекишечные проявления (ВКП) ВЗК (рис. 2).  

 

Рис. 2. Внекишечные проявления (ВКП) у наблюдаемых пациентов.  

По оси абсцисс – частота встречаемости ВКП в выборках (в %).  

Примечание: составлено авторами по результатам исследований 

 

Из внекишечных клинических проявлений у пациентов выборки преобладали 

первичный остеопороз, артралгии, артриты, сакроилеит и первичный склерозирующий 

холангит (ПСХ). 

Более чем у 50% пациентов с ВЗК (чаще у пациентов с БК) в разные периоды болезни 

отмечаются клинические манифестации, выходящие за пределы кишечной симптоматики, 

большинство из которых носят системный характер и оказывают влияние на качество жизни 

больного, течение болезни и прогноз [17]. Согласно C. R. H. Hedin, существует 

патогенетическая классификация внекишечных проявлений (ВКП) при ВЗК: 1-я группа 

подразумевает ВКП, патогенез которых может быть связан 
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с распространением/транслокацией иммунного ответа из кишечника, 2-я группа ВКП 

представляет собой независимый воспалительный процесс, который поддерживается ВЗК или 

имеет общие факторы генетической предрасположенности и окружающей среды [18]. Первый 

путь патогенеза ВКП осуществляется посредством антиген-специфичного иммунного ответа 

из кишечника в другие органы. Второй путь ВКП является независимым воспалительным 

процессом [17].   

Согласно выделяемым категориям ВКП у пациентов, в настоящем исследовании из 

ВКП аутоиммунной природы, связанных с активностью заболевания, преобладали артриты и 

артралгии (х2 =0.114, р=0.74), с меньшей частотой встречались афтозный стоматит (х2=0.305, 

р=0.58), гангренозная пиодермия (у пациентов с ЯК, х2=0.972, р=0.32), иридоциклит (у 

пациентов с БК, х2, р=0.30), аутоиммунный гепатит (редко, с одинаковой частотой - х2=0.016, 

р=0.89), поражения кожи (рис. 2). Из аутоиммунных ВКП, не связанных с активностью 

заболевания, регистрировались: с наибольшей частотой – остеопороз (с одинаковой частотой 

- х2=0.048, р=0.83) и ПСХ (с преобладающей частотой у пациентов с ЯК - х2=0.673, р=0.41), 

сакроилеит (преимущественно у пациентов с БК - х2, р=0.13), псориаз – в единичных случаях 

при ЯК (рис. 2). В группе ВКП, обусловленных длительным воспалением и метаболическими 

нарушениями, преобладали стеатоз печени (с одинаковой частотой - х2=0.006, р=0.94) и 

стеатогепатит (с одинаковой частотой - х2=0.016, р=0.89), холелитиаз (с одинаковой частотой 

- х2=0.004, р=0.95); тромбоз периферических вен встретился в единичных случаях у пациентов 

с ЯК (рис. 2).  

Из прочих заболеваний аутоиммунной природы у пациентов с БК аутоиммунный 

панкреатит зафиксирован у трех человек, с ЯК – у двух; патология щитовидной железы 

(аутоиммунный тиреоидит) – по одному пациенту в группе.  

В группе ЯК у одного пациента в качестве сопутствующей патологии отмечалась 

мочекаменная болезнь, в группе БК – бронхиальная астма. Со стороны ЖКТ синдром 

избыточного бактериального роста выявлен в обеих группах (5,9% - в группе БК, 26,7% - в 

группе ЯК, х2=3.503, р=0.061).  

Из осложнений в изучаемой выборке (рис. 3) преобладали кишечные кровотечения, 

воспалительные и спаечные процессы (как исход хронического послеоперационного 

воспаления), с существенно меньшей частотой встречались кишечные кровотечения (как 

связанные с послеоперационным периодом, так и спонтанные), что не противоречит 

литературным данным [19].  



 

Рис. 3. Осложнения основного заболевания у наблюдаемых пациентов.  

Примечание: составлено авторами по результатам исследований 

 

Из анамнеза пациентов известно, что до поступления в стационар большинство 

пациентов обеих групп хорошо отвечали на традиционную терапию кишечными 

противовоспалительными препаратами и стероидами (рис. 4).   

 

Рис. 4. Терапия, предшествующая поступлению в стационар (сведения из анамнеза 

пациентов). Использованные сокращения: 5 АСК – препараты 5-аминосалициловой кислоты, 

ГКС – глюкокортикостероиды, АЗА – азатиоприн, ГИБП - генно-инженерные биологические 

препараты. Примечание: составлено авторами по результатам исследований 

 

Основными у наблюдаемых пациентов являлись жалобы на нарушения стула: 

учащенный стул до 3-5 раз в сутки выявлен у 12,5% больных с БК, 31,57% с - ЯК, до 8-10 раз 
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в сутки и чаще – у 6,25% пациентов с БК и у 26,31% - с ЯК, запоры отмечались у 5,26% 

пациентов с ЯК (рис. 5). Среди прочих жалоб преобладали жалобы на наличие крови в кале – 

31,25% (БК) и 68,42% (ЯК), боли в животе – 50% и 47,36% соответственно, метеоризм – 

31,25% и 36,84% соответственно; жалобы на периодические немотивированные подъемы 

температуры предъявляли 6,25% с БК и 21,05% - с ЯК (рис. 6).  

 

Рис. 5. Частота стула у наблюдаемых пациентов.  

Примечание: составлено авторами по результатам исследований 

 

Рис. 6. Основные жалобы у наблюдаемых пациентов.  

Примечание: составлено авторами по результатам исследований 

 

Болезненность при пальпации живота отмечалась у 37,5% пациентов с БК и 47,37% 

пациентов с ЯК, преимущественно в правом и левом фланках и подвздошных областях. Также 
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у наблюдаемых пациентов варьировалась масса тела – избыток массы или ожирение (по ИМТ) 

диагностированы у 25% пациентов с БК и 21,05% пациентов с ЯК, недостаточность питания – 

у 12,5% с БК и 10,52% - с ЯК. 

При проведении лабораторных исследований лейкоцитоз отмечался у 25% пациентов с 

БК и 31,58% - с ЯК, анемия – у 18,75% и 10,53% соответственно, тромбоцитоз – у 25% и 21,1% 

соответственно, выраженное увеличение СОЭ при поступлении в стационар – у 43,75% и 

36,84% соответственно (рис. 7).  

 

Рис. 7. Результаты общеклинического исследования крови у наблюдаемых пациентов по 

группам. Примечание: составлено авторами по результатам исследований 

 

При сопоставлении отклонений в периферической крови пациентов двух групп при 

помощи Z-теста статистически значимых различий между группами не выявлено (p>0.05 по 

всем сравниваемым категориям) (рис. 7). В обеих группах результаты общеклинического 

анализа крови отражали наличие воспалительного процесса.  

При проведении биохимического анализа крови отмечалось снижение содержание 

железа в сыворотке крови у ряда пациентов (менее 11 мкмоль/л у 5 пациентов): у пациентов с 

железодефицитной анемией, наличие которой у пациентов с ВЗК, с одной стороны, отражает 

повреждение слизистой оболочки кишки, сопровождающееся кровопотерями, с другой – 

является следствием хронического воспаления, поскольку при анемии хронических 

заболеваний организм сам выключает из метаболизма имеющееся железо и прекращает его 

получение из внешних источников для того, чтобы лишить микроорганизмы субстрата, 
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необходимого для их размножения и, следовательно, для прогрессирования инфекционно-

воспалительного заболевания.  

Гипопротеинемия выявлена у 8,57%, гипоальбуминемия - у 5,71% больных. СРП 

повышен у 42,86% пациентов. Диспротеинемия в выборке выражалась в снижении бета-1-

глобулинов (37,15%) и альфа-2-глобулинов (25,71%), в меньшей степени - в снижении бета-2-

глобулинов (14,28%). Гипопротеинемия и диспротеинемия у пациентов с ВЗК также являются 

критериями активности воспалительного процесса (Клинические рекомендации ID: 176). 

Повышение уровня трансаминаз сыворотки: АЛАТ – у 11,42% (мужчины), повышение 

АСАТ – у 8,57% мужчин и 8,57% женщин; повышение прямого и общего билирубина – у 

8,57% больных, щелочной фосфатазы – у 14,28%; ГГТП – 17,14% и альфа-амилазы – 14,28% 

(повышение уровня ГГТП, щелочной фосфатазы и а-амилазы выявлено у одних и тех же 

пациентов) отражает наличие внекишечных проявлений в выборке со стороны ЖКТ.  

Анализ показателей азотистого обмена выявил повышение креатинина у 11,43%. 

При выполнении гемостазиограммы снижение протромбинового индекса выявлено у 

68,57% больных, повышение фибриногена (по Клаусу) – у 69,56% обследованных пациентов 

(параметр определяли только у 23 человек выборки). Снижение протромбинового индекса у 

пациентов с ВЗК может быть связано с нарушениями в системе свертывания крови на фоне 

хронического воспаления: хроническое воспаление и повышенная кровоточивость кишечной 

стенки в этой ситуации инициируют активацию системы свертывания, дестабилизируют 

систему фибринолиза и снижают активность естественных механизмов антикоагуляции [20]. 

Увеличение фибриногена сыворотки и тромбоцитоз (выявленный и у пациентов обследуемой 

выборки – рис. 7) являются специфическими признаками ВЗК [21]. 

Иммунологические исследования выявили повышение IgA у 7,69%, IgМ у 23,07%, 

повышение IgG общего у 7,69% обследованных пациентов с ЯК, у обследованных пациентов 

с БК эти показатели находились в пределах нормальных величин. В 15,38% случаев у 

обследованных пациентов с ЯК и в 12,5% случаев у обследованных пациентов с БК выявлено 

повышение концентрации циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК) (рис. 8).  



 

Рис. 8. Данные иммунологического обследования пациентов в выборках.   

Примечание: составлено авторами по результатам исследований 

 

Известно, что общей закономерностью реакции иммунной системы при обострении 

ВЗК могут являться дисбаланс субпопуляций лимфоцитов, дисиммуноглобулинемия, 

повышение уровня IgM, ЦИК [22].  

Заключение 

 Таким образом, у пациентов с ВЗК (ЯК и БК) в плане преобладающей симптоматики 

отмечались нарушения стула (диарея, запоры), боли в животе, метеоризм и наличие крови в 

кале преимущественно у пациентов с ЯК. Изменения показателей периферической крови и 

количественного и качественного состава белков сыворотки крови, а также в определенной 

степени - железодефицитные состояния в выборке отражали наличие воспалительного 

процесса, наличие иммунного компонента в воспалении подтверждалось высоким уровнем 

ЦИК и IgM.  

Среди внекишечных проявлений у пациентов выборки преобладали первичный 

остеопороз, артралгии, артриты, сакроилеит и первичный склерозирующий холангит. 

Известно, что патогенез ВКП со стороны печени при ВЗК многогранен и состоит, прежде 

всего, в наличии общих аутоиммунных реакций (при первичном склерозирующем холангите, 

холангите, связанном с IgG4, аутоиммунном гепатите), реакции печени на общий 

воспалительный процесс и его осложнения (при тромбозе воротной вены и гранулематозном 

гепатите), реакции органа на нарушение обмена веществ (при неалкогольной жировой болезни 

печени или желчнокаменной болезни) или на токсичность лекарственных препаратов, 

применяемых для лечения основного заболевания. 
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Таким образом, проведенные исследования показывают, что изменения показателей 

периферической крови и количественного и качественного состава белков сыворотки крови 

отражали наличие воспалительного процесса, наличие иммунного компонента в воспалении 

подтверждалось высоким уровнем ЦИК и IgM. У пациентов с ВЗК чрезвычайно высока 

встречаемость таких ВКП, как поражения печени (что объясняется сочетанным действием 

нескольких механизмов в патогенезе этих поражений: аутоиммунного, как связанного с 

активностью заболевания, так и существующего изолированно, и общетоксического, 

связанного с длительно протекающей воспалительной реакцией в организме) и патология 

опорно-двигательного аппарата - в форме поражений костей и суставов, патогенез которых 

может быть связан с распространением иммунного ответа из кишечника либо отражает 

независимый воспалительный процесс, который поддерживается основным заболеванием.  

В итоге у наблюдаемых пациентов как с ЯК, так и с БК отчетливо прослеживается 

иммуновоспалительный механизм повреждения тканей, имеющий, как правило, системный 

характер и определяющий основные клинические и лабораторные проявления заболевания.  
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