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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 
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ИЛ-4                   -   интерлейкин 4 

ИЛ-8                   -  интерлейкин 8 

СОЭ                    -  скорость оседания эритроцитов 

ФК                      -  фекальный кальпротектин 

ФНО-α               -  фактор некроза опухоли 

ХП                     -   хронический панкреатит 

ЯБДПК              -   язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки 

ЯК                      -   язвенный колит 

5-АСК                -   5-аминосалициловая кислота 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5 
 

ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность проблемы 

Хронические воспалительные заболевания кишечника остаются одной 

из наиболее серьёзных проблем в гастроэнтерологии, актуальность 

заболеваний в значительной мере предопределена неизвестной этиологией, 

сложностью патогенеза, рецидивирующим характером течения, опасными 

для жизни осложнениями, высоким риском развития колоректального рака, 

малоэффективным лечением [4,146]. 

По тяжести течения, частоте осложнений и потери трудоспособности в 

молодом возрасте они занимают одно из первых мест в структуре болезней 

желудочно-кишечного тракта [166]. Несмотря на достижения современной 

медицины в диагностике воспалительных заболеваний кишечника, оценка 

выявления воспаления в кишке и степень активности процесса, по-прежнему 

остаются актуальной проблемой в гастроэнтерологии [144,190]. 

Существующие методики и стандарты для диагностики воспалительных 

заболеваний кишечника имеют ряд серьезных недостатков, не позволяющих 

быстро и точно распознать болезнь, определить степень, тяжесть и фазу 

заболевания. Клиническое течение у большинства пациентов с патологией 

кишечника характеризуется периодами ремиссии, с периодическими 

рецидивами, с усилением воспалительного процесса и высокой частотой 

внекишечных проявлений [237]. Неинвазивные маркеры являются хорошими 

предикторами рецидива у пациентов с воспалительными заболеваниями 

кишечника, тем самым давая врачам эффективный инструмент для адаптации 

назначенного пациентам лечения [159]. 

Актуальной является разработка диагностических методов, 

позволяющих в кратчайшие сроки оценить состояние кишечника, 

характеризующихся простотой выполнения, минимальной инвазивностью 

или ее полным отсутствием [14]. К таким методам относится определение 

воспалительных маркеров в крови и кале пациента.  
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Наиболее часто используемыми маркерами активности 

воспалительного процесса являются: ИЛ-4, ИЛ-8, ФНО-α, фекальный 

кальпротектин. В экономически развитых странах Европы уровень ФК 

является определяющим в оценке активности воспаления при хронических 

воспалительных заболеваниях кишечника [34]. 

Однако следует отметить, что данные исследования малочисленные, 

носят фрагментарный характер и опираются на ограниченное число 

наблюдений, поэтому нет убедительных доказательств в достоверности 

полученных результатов [65]. 

Фекальный кальпротектин в настоящее время считается наиболее 

распространенным методом определения активности воспалительных 

заболеваний кишечника. При желудочно-кишечном иммунном ответе с 

участием нейтрофилов, кальпротектин высвобождается и затем выводится с 

калом в концентрации в 6 раз выше, чем в крови. В результате прямое 

обнаружение кальпротектина в фекалиях проясняет степень воспалительного 

иммунного ответа в желудочно-кишечном тракте и позволяет выстроить 

четкую схему обследования, дифференциальной диагностики, динамического 

наблюдения и подбора адекватной терапии у пациентов с воспалительными 

заболеваниями кишечника [128]. 

Цель работы 

Определить диагностическую и прогностическую ценность ИЛ-4, ИЛ-

8, ФНО-α, фекального кальпротектина в качестве неинвазивных маркеров 

активности заболеваний желудочно-кишечного тракта. 

Задачи исследования 

1. Изучить и определить взаимосвязь между протяжённостью 

воспалительного процесса в толстой кишке и уровнем фекального 

кальпротектина. 

2. Провести сравнительный анализ гомоцистеина у пациентов с 

воспалительными заболеваниями желудочно-кишечного тракта и 

определить у них риск развития сосудистых осложнений.  
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3. Изучить прогностическую ценность неинвазивных маркеров- 

гомоцистеина, ИЛ-4, ИЛ-8, ФНО-α, фекального кальпротектина в 

качестве активности воспалительного процесса. 

4. Установить уровень фекального кальпротектина в качестве показателя 

приближающегося обострения, ремиссии воспалительных заболеваний 

кишечника. 

5. Определить уровень изучаемых неинвазивных маркеров в качестве 

клинико- эндоскопической ремиссии. 

Научная новизна исследования 

Установлено, что у пациентов с воспалительными заболеваниями 

кишечника имеется взаимосвязь между объёмом поражения толстой кишки, 

степенью активности воспалительного процесса и уровнем фекального 

кальпротектина. 

Установлена концентрация уровня ФК при отсутствии специфических 

поражений у пациентов с язвенным колитом, болезнью Крона и 

функциональной патологией кишечника. Показано, что уровень ФК 

коррелирует с объёмом поражения толстой кишки, степенью 

эндоскопической активности и морфологической диагностикой заболевания. 

Показана высокая диагностическая значимость неинвазивных маркеров 

воспалительного процесса у пациентов с различными нозологическими 

формами патологии желудочно-кишечного тракта. 

В оценке клинической активности у пациентов с патологией 

желудочно-кишечного тракта использован метод определения уровня 

фекального кальпротектина в кале, показана высокая диагностическая 

значимость данного метода в оценке активности воспалительного процесса в 

толстой кишке. 

Продемонстрировано использование в комплексном лечении рецидива 

и в поддерживающей терапии неинвазивного метода активности воспаления 
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в толстой кишке, что позволило существенно повысить эффективность 

стандартной терапии у пациентов с воспалительными заболеваниями 

кишечника. 

Основные положения, выносимые на защиту 

1. У подавляющего большинства пациентов с воспалительными 

заболеваниями кишечника выявляются нарушения слизистой оболочки 

толстой кишки. Уровень фекального кальпротектина пропорционален 

протяжённости и активности воспалительного процесса в толстой 

кишке. 

2. Выраженность неинвазивных маркеров у пациентов с патологией 

органов желудочно-кишечного тракта зависит от степени активности 

процесса и выраженности воспаления. 

3. Использование в комплексной терапии неинвазивных маркеров 

приводит к существенному экономическому снижению 

диагностического исследования и повышению эффективности 

поддерживающей терапии заболевания. 

Реализация и внедрение полученных результатов работы 

Результаты исследования внедрены в практику работы отделений БУЗ 

ВО ГКБ №20, отделения терапии АНО ЦКБ Святителя Алексия г. Москва. 

Данные работы используются в учебном процессе на кафедре пропедевтики 

внутренних болезней и терапии ИДПО ФГБОУ ВПО ВГМУ имени Н.Н. 

Бурденко. 

Апробация диссертации 

Основные положения диссертации были обсуждены на совместном 

заседании кафедр пропедевтики внутренних болезней и терапии ИДПО 

ФГБОУ ВПО ВГМУ имени Н.Н. Бурденко. Материалы диссертации 

доложены на конкурсе молодых учёных ВОКБ №1 (2011г., 2012г.), XVIII 

съезде научного общества гастроэнтерологов России (2012 г). 
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Публикации 

Материалы диссертации отражены в 9 научных публикациях и 

материалах научно-практических конференций, 3 из которых в издании, 

рекомендованном ВАК.  

Структура и объём диссертации 

Диссертация изложена на 136 страницах машинописного текста, 

состоит из 7 глав, в которых представлены введение, обзор литературы, 

сведения о пациентах и методы исследования, результаты собственных 

исследований и их обсуждение, заключение, выводы, практические 

рекомендации и библиография. Работа иллюстрирована 39 таблицами и 1 

рисунком. Библиографический указатель включает 268 работ. Из них на 

русском языке 154 источника и 114 работ на иностранных языках.  
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Лабораторно-инструментальные методы исследования органов 

желудочно-кишечного тракта  

В то время как была проделана значительная работа в понимании 

этиологии и патогенеза воспалительного процесса в кишечнике 

продолжаются исследования в разработке новых, эффективных и безопасных 

и относительно недорогих методов диагностики и лечения патологии 

желудочно- кишечного тракта [7].   

Зачастую под маской микрососудистой дисфункции органов 

желудочно-кишечного тракта протекают более серьезные заболевания      

(язвенный колит, болезнь Крона, неопластические заболевания, 

лекарственное поражение, генетические синдромы)  и  часто происходит 

недооценка симптомов заболевания и принимаются недостаточные усилия и 

методы диагностики, которые помогают устранить и вовремя оценить 

характер поражения органа и системы [93,241].  

Использование методических рекомендаций и дополнительных 

методов исследования возможно только в условиях специализированных 

лечебно-профилактических учреждений, а применение нетрадиционных 

методов лечения, зачастую небезопасно и может нести потенциальную 

угрозу для пациента [6,8]. 

Увеличение и интерес  к проблеме микроциркуляторных нарушений в 

патофизиологии воспалительного процесса желудочно-кишечного 

кровотечения  привел к открытию и использованию дорогостоящих 

исследований (компьютерная, магнитно-резонансная томография, 

сцинтиграфия, эндосонография, ультразвуковое доплер-исследование), 

однако клинические симптомы пациентов с признаками желудочно-

кишечного кровотечения способны  изменяться в течение нескольких суток 

или даже часов  и изменяются запускаемым иммунным каскадом [80]. 

За крайние 30 лет гастроэнтерология прошла через большой ряд 
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инновационных изменений, которые стимулировали специальность к 

революционному расширению, что зачастую связано с изменение частоты и 

распространенностью заболеваний, распределением в различных 

географических регионах, накопление в популяции мутаций и воздействием   

окружающей среды, а также пониманием патогенеза отдельных 

нозологических форм и вопросов адекватной терапии [9,235].  

Гастроэнтерология тесно связана с другими отраслями медицины: 

внутренние болезни, хирургия, онкология, патологическая анатомия, 

радиология и служит иллюстрацией прошлых и будущих инноваций в сфере 

здравоохранения с применением нового уровня технических возможностей 

[85,228]. 

Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной прекрасно 

иллюстрирует события за крайнее десятилетие, путем определения 

физического, психологического и   социального благополучия [44,145].  

Сегодня летальность снизилась до минимальных цифр, а 

продолжительность жизни больного у вновь диагностированных пациентов 

мало отличается от показателей, ожидаемых в общей популяции [10]. 

Заболеваемость желудка и двенадцатиперстной кишки неуклонно 

росла на протяжении всего 19 века и достигла масштабов эпидемии в первой 

половине 20 века. С тех пор идеи и медицинские инновации привели к 

ранней диагностике и профилактическим мероприятиям в лечение язвенной 

болезни желудка и двенадцатиперстной кишки и затронули такие 

характеристики как половое и географическое распределение [96,152]. Эти 

медицинские идеи включали несколько этапов: использование антацидов и 

Н2 – антагонистов гистамина, затем применение ингибиторов протонной 

помпы, открытие хеликобактерной терапии, использование диагностической 

и терапевтической эндоскопии, применение неинвазивных методов 

диагностики [105,225]. 

Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки 

распространенное заболевания, с неуклонным ежегодным ростом числа 
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осложнений гастродуоденальных язв, которое потенциально опасно для 

пациента и приносит значительные экономические расходы [87, 151].  

Несмотря на использование новых диагностических методов и 

эндоскопических мероприятий сохраняется высокий риск смертности 10-14 

случаев смерти на 100000 человек в год [250]. В основном причина 

смертности возникает в невозможности стабилизации гемодинамических 

показателей, вследствие сопутствующей патологии пациента [267]. 

Исследователи считают возрастные изменения: возраст старше 75 лет, 

прием нестероидных противовоспалительных препаратов при патологии 

опорно-двигательной, сердечно-сосудистой системы, некоторые фоновые 

заболевания, курение и употребление алкоголя высокими факторами риска 

кровотечения из верхних отделов желудочно- кишечного тракта [153,221]. 

Дети и подростки наиболее часто поступают в отделение хирурги при 

кровотечении из дивертикула Меккеля, воспалительных заболеваниях 

кишечника и повреждения полипов (спонтанное кровотечение) [193,268]. 

Дивертикул Меккеля один из самых распространенных пороков 

развития тонкой кишки, заболеваемость в общей популяции находится в 

диапазоне 1-3% [204,211]. Приблизительно у 20% пациентов с 

установленным дивертикулом Меккеля клинические симптомы 

представлены обструкцией подвздошной кишки или рецидивирующими 

эпизодами кровотечения, самостоятельно повторяющимся или имеющими 

тенденцию к повторному возникновению [160,188]. 

Взрослые чаще поступают с кровотечением при дивертикулярной 

болезни, воспалительных заболеваниях кишечника или неопластических 

процессах тонкой или толстой кишки [206,258]. Дивертикулы толстой кишки 

обнаружены у 5 % пациентов моложе 50 лет, у 30-50% пациентов старше 70 

лет. Риск кровотечения при дивертикулярной болезни составляет 20-25% 

случаев в общей популяции пациентов с данной патологией [167,215]. 

Желудочно-кишечное кровотечение представляют собой одну из 

сложных проблем современной гастроэнтерологии [83]. Клиническое 
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течение воспалительных заболеваний весьма неоднородно и зачастую 

непредсказуемо, с многократными осложнениями от петехиальных 

изменений слизистой оболочки до кишечной непроходимости с перфорацией 

или формированием свищей при воспалительных заболеваниях кишечника и 

необходимостью хирургического вмешательства [246]. 

Скрытое желудочно-кишечного кровотечение представляет собой 

кровотечение неизвестного происхождения, которое сохраняется или 

повторяется (с положительным результатом исследования кала на скрытую 

кровь, или видимым кровотечением и признаками железодефицитной 

анемии) при отрицательном результате эндоскопического исследования 

(гастро-колоноскопии) и дополнительных методах исследования       

(рентгенологическом исследовании тонкой кишки, капсульной эндоскопии) 

[173,174]. 

Причины неустановленного желудочно-кишечных кровотечений 

потенциально могут включать в себя любое поражение желудочно- 

кишечного тракта от ротовой полости до аноректальной зоны, которые могут 

возникнуть в любом отделе желудочно-кишечного тракта [158,226]. Причины 

неуточненного источника кровотечения представлены в таблице 1. 

Основными критериями в выборе тактики при язвенных 

гастродуоденальных кровотечениях являются оценка степени тяжести 

кровопотери, эндоскопические признаки устойчивости гемостаза, 

локализация язвы и определение риска анестезии и операции [189]. 
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Таблица 1 

Основные причины желудочно- кишечного кровотечения 

Орган поражения Причины 

Желудок поражение сосудов желудка и при 

портальной гипертензии 

язвы Дьелафуа 

ангиодисплазия антрального отдела 

желудка 

артериовенозная мальформация 

Желчные пути гемобилия (травма или желчные 

камни) 

Поджелудочная железа 

 

аневризма селезеночной артерии 

(кровотечение из протока 

поджелудочной железы) 

Тонкая кишка 

 

поражение сосудов кишечника при 

портальной гипертензии 

новообразования 

болезнь Крона 

аортокишечные свищи 

дивертикул Меккеля 

полипоз 

поражение слизистой оболочки под 

действие НПВС 

Толстая кишка 

 

артериозная мальформация                      

(ангиодисплазия) 

дивертикулы толстой кишки 

геморрой 

трещина анального сфинктера 

язвенный колит 
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Классификацией эндоскопических признаков кровотечения из верхних 

отделов желудочно-кишечного тракта подразумеваются признаки 

кровотечения и повреждения, которые являются источником повреждения 

слизистой оболочки желудка или двенадцатиперстной кишки [75,224]. 

Активность кровотечения из верхних отделов желудочно- кишечного тракта 

представлена в таблице 2. 

Эндоскопическая активность кровотечения в момент исследования 

позволяет оценить риск струйного или пульсирующего кровотечения, но не 

определяет общую клиническую ситуацию и оценку степени тяжести 

кровопотери [48]. 

Таблица 2 

Кровотечение из верхних отделов желудочно-кишечного тракта 

[Forrest J.,1974]   

Активность кровотечения Эндоскопические признаки 

Forrest I a Струйное артериальное кровотечение 

Forrest I b Кровотечение с медленным 

выделением крови 

Forrest II Тромб или видимый участок 

некровоточащего сосуда в дне язвы 

Forrest III Эрозии или язвы без признаков 

кровотечения 

 

Использование инструментальных методов исследования с 

визуализацией анатомических особенностей и патологических изменений 

отделов желудочно-кишечного тракта зачастую необходимо для диагностики 

воспалительного процесса и обладает высокой чувствительностью и 

специфичностью [90]. 



16 
 

Неинвазивные методы помогают преодолеть трудности диагностики, 

связанные с ограничением и инвазивностью исследования, изменяя подход к 

изучению патологии желудочно-кишечного кровотечения и 

прогнозированию вероятных осложнений c использованием 

индивидуального метода визуализации [106,181].  

Будущее профилактической медицины постепенно становится полем 

интереса исследователей и практикующих врачей. Как было показано в 

исследовании, скрининг населения в возрасте от 50 до 75 лет снижает 

смертность, позволяя врачам определить ранний неопластический процесс, 

проведение адекватной терапии, прогнозирование риска рецидива, 

совершенствование техник и методик миниинвазивных вмешательств в 

любом отделе желудочно-кишечного тракта [89, 168]. 

 Своевременное проведение современных диагностических методик 

приведет к уменьшению экономических затрат на лечение патологии 

желудочно- кишечного тракта и уменьшит риск распространения 

неопластических процессов, за исключением затрат на первичный скрининг 

при проведении лабораторно-инструментальной диагностики и 

гистологического исследования биоптатов [84,91]. 

Реализация превентивных мер затрагивает несколько дилемм в 

области экономических и социальных вопросов. Один из таких примеров, 

экономические затраты, связанные с диагностикой неопластического 

процесса [92,114]. Для ее решения необходимо решение нескольких 

вопросов: организационные - выделение группы риска, с последующей 

ежегодной диспансеризацией, обеспечение медицинских учреждений 

средствами современной диагностики, наличие высокоспециализированного 

медицинского персонала по выявлению пациентов с онконастороженностью 

и оценкой ранних клинических проявлений заболеваний [227]. 
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1.2. Рентгенологические методы диагностики воспалительного процесса 

органов желудочно- кишечного тракта 

Традиционные радиологические исследования сыграли решающую 

роль в течение многих лет и зарекомендовали себя как информативные 

методы диагностики исключения острого процесса и ранней диагностики 

уже существующих изменений органов желудочно-кишечного тракта, 

остающихся чрезвычайно привлекательными и относительно простыми для 

пациента [202].  

В целом рентгенологические методы позволяют сделать важные 

дополнительные выводы при невозможности полного осмотра пораженного 

участка желудочно- кишечного тракта, ускорить диагностическую оценку и 

снизить затраты на диагностику. Однако, в последнее десятилетие 

отмечается значительный крен в пользу диагностических методов не 

связанных с лучевой нагрузкой (эндоскопические, ультразвуковые, 

магнитно-резонансная томография).  

 Обзорная полипозиционная рентгенография органов брюшной 

полости остается ведущим инструментальным методом при исследовании 

больных с клинической картиной «острого живота» [24,38]. 

На первом этапе диагностического поиска всегда начинают с 

обзорного снимка органов брюшной полости, его чувствительность для 

обнаружения важных поражений низкая, но позволяет выяснить причину 

«острого живота» и получить информацию о протяженности поражения 

кишечника, наличие кишечной непроходимости и обеспечить визуализацию 

патологических изменений (инфильтратов, абсцедирования, дилатации и 

перфорации) [95]. 

Рентгенограмма органов брюшной полости при невозможности 

проведения исследования в вертикальном положении дополняются право и 

левосторонними латерограммами. Латерограмма на левом боку позволяет 

выявить свободный газ в брюшной полости, оценить состояния правых 
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отделов толстой кишки, определить наличие кишечных чаш и более точно 

оценить протяженность супрастенотического расширения ободочной кишки 

при обтурационной непроходимости ободочной кишки [31]. 

Несмотря на то, что обзорная рентгенография остается важным 

диагностическим исследованием пациентов с патологией ЖКТ, более 

подробную информацию об изменении тонких деталей рельефа слизистой с 

визуализация мелких морфологических деталей пораженного органа 

возможно получить при использовании искусственного контрастирования 

органов [121]. 

К контрастным веществам, используемых в радиологии предъявляют 

следующие требования: контрастность, неспособность проникать в кровь, 

отсутствие токсичного воздействия, относительная дешевизна [192]. 

Рентгенологическое исследование с барием в сочетание с 

видеозаписью изображений может оказаться полезным при нормальной 

эндоскопической картине или атипичных, или неоднозначных результатах 

исследования, но все же имеет диагностические ограничения (токсический 

мегаколон, перфорация, бактеремия) [209]. 

В клинической практике метод двойного контрастирования и 

одномоментного двойного контрастирования по Welin остаются   наиболее 

информативным и эффективным и рассматривается как стандартный метод 

рентгенологического исследования толстой кишки. Снимки выполняются в 

разных проекциях, после того как слизистую оболочку кишки покрывают 

слоем бариевой взвеси и нагнетают воздух в просвет кишки, в результате 

чего ее стенки растягиваются и становятся возможным детально исследовать 

слизистую оболочку [239]. 

Рентгенологические данные при двойном контрастном исследовании 

объективно отражают макроскопический вид слизистой оболочки толстой 

кишки с точностью 77-97%, который можно наблюдать при проведении 

колоноскопии [247].  
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Контрастные методы исследования прекрасно себя зарекомендовали в 

диагностике осложнений у оперированных больных с язвенным колитом, 

болезнью Крона и онкопатологией толстой кишки. Благодаря использованию 

контрастирования возможно определить несостоятельность анастомоза, 

наличие свищей, обструкцию пораженного сегмента [200]. 

 Рентгенологическая симптоматика заболеваний различных органов 

желудочно-кишечного тракта сопровождается соответствующими 

функциональными и морфологическими изменениями и обусловливает 

характерную рентгенологическую семиотику [52]. 

Рентгенологическая симптоматика различной патологии 

пищеварительного тракта содержит следующие симптомы: сужение, 

расширение просвета органа, дефект наполнения, депо бария, изменение 

рельефа слизистой оболочки, нарушение эластичности стенки и 

перистальтики, нарушение положения–смещение, скопление газа и жидкости 

в кишечнике, свободный газ и (или) жидкость (кровь) в брюшной полости 

или забрюшинном пространстве, газ в стенке полого органа [102]. 

Трудность осмотра может быть связана с сочетанием сужения 

просвета кишечника, вызванного мышечной гипертрофией и неспособностью 

отличить отверстие дивертикула от истинного просвета и визуализацией 

мелких морфологических деталей рельефа слизистой оболочки тонкой или 

толстой кишки.  

Тем не менее рентгенологические методы имеют ряд недостатков: во-

первых, позволяют только косвенно обнаружить изменения в кишечнике, во–

вторых, чувствительность обнаружения незначительных изменений 

слизистой оболочки более низко по сравнению с эндоскопическими 

методами осмотра, в-третьих, рентгенологическое воздействие на организм 

(прямое противопоказание у беременных и ограничение использования у 

детей).  
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Потенциальный вред от проведения рентгенологического 

исследования может превысить преимущества и информативность, 

полученные при диагностическом поиске.  

В целом рентгенологические исследования диагностируют 

макроскопические изменения с точностью 77-97% [178]. 

Наличие стандартов, позволяющих определить мониторинг дозы, уже 

сейчас используемый в разных странах мира, позволит установить порог 

индивидуальной дозы и предупредить возможности повышения уровня 

облучения при использовании дополнительных методов исследования [264]. 

Одним из последних новшеств в визуализации пораженных участков 

желудочно-кишечного тракта, относительно простой для пациента и 

достаточно высокоинформативный является компьютерная томография-

колонография, в литературе часто упоминается как виртуальная 

колоноскопия. Компьютерная томография-колонография является 

перспективным новым инструментом для скрининга патологии толстой 

кишки и контроля проводимой терапии [214]. 

Перед исследованием толстой кишки за 1-2 дня до проведения 

процедуры пациенту рекомендуют придерживаться бесшлаковой диеты и 

применение жидких питательных средств в течение 48 часов, прием 

перорально слабительных средства различного объема от 90 мл до 3 литров 

или очистительных клизм. 

Контрастирование толстой кишки проводится при помощи сульфата 

бария высокой плотности или йодин-основанных контрастных компонентов, 

водорастворимых контрастных веществ, воздуха или внутривенного 

болюсного введения. 

В отличие от обычной компьютерной томографии органов брюшной 

полости при которой используются различия в рентгеновском затухании 

между мягкими тканями, при компьютерной колонографии используется 

разница затухания между мягкими структурами поражения ткани и 

внутрикишечным воздухом. 
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Мультидетекторная компьютерная томография позволяет получить 

объемное изображение с шагом 2-5 мм, к сожалению, дает достаточно 

существенную лучевую нагрузку (7-15 mSV) [169]. 

Оценка КТ колонографии включает поиск подозрительных участков 

поражения толстой кишки и определение характеристики поражения с 

применением многоплоскостных реконструкций, виртуальной 

колоноскопии.  Первичный поиск многоплоскостных реконструкций может 

быть достигнут с использованием либо 2-мерного (2D) или 3-мерного (3D) 

моделирования [171]. 

КТ-колонография позволяет детально исследовать петли кишечника, 

исследование незаменимо в обнаружении воспалительной и опухолевой 

кишечной патологии (свищ, абсцесс, флегмона), а также в определение 

внекишечных поражений (осмотр мезентериальных лимфатических узлов) 

[196]. 

От 2 до 5 % исследований колоноскопий   в полном объеме не удается 

выполнить вследствие анатомических особенностей, выраженного болевого 

синдрома, опухолевого процесса, плохой подготовки, тем не менее осмотр 

проксимального отдела толстой кишки и скрининг колоректального рака 

должен быть осуществлен [230]. 

КТ колонография эффективна для оценки толстой кишки 

проксимальнее суженного участка толстой кишки вследствие 

толстокишечных стриктур, предыдущих оперативных вмешательств, 

воспалительных заболеваний кишечника или длительного приема 

нестероидных противовоспалительных препаратов [203].  

Данный метод диагностики используется для необходимой оценки 

толстой кишки у взрослых пациентов с ранее неудачным проведением 

колоноскопии или наличии противопоказаний для проведения 

эндоскопических исследований.   

На основе имеющихся в настоящее время данных, КТ колонография 

используется в качестве скрининга колоректального рака у взрослых 
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пациентов с отсутствием симптоматики или у пациентов, не желающих 

пройти другие условия первичного скрининга (колоноскопия, ирригоскопия, 

выполнение лабораторных исследований) значительно более рентабельным в 

качестве основного скринингового теста по сравнению с колоноскопией 

[201]. 

КТ колонография имеет мало противопоказаний, однако, она не 

должна выполняться среди пациентов, у которых существует риск 

перфорации, а также по причине острой кишечной обструкции [265]. 

КТ колонография не проводится пациентам, которым удалены полипы 

толстой кишки или взяты для гистологического исследования крупные 

образцы биопсии, из-за риска перфорации при раздувании воздухом толстой 

кишки [162].  

1.3. Ультразвуковые методы диагностики воспалительных заболеваний 

желудочно-кишечного тракта 

Современная ультразвуковая диагностика пережила большое 

количество значимых событий, которые позволили активно стимулировать 

специальность и осуществлять революционный прогресс, связанный с 

неинвазивностью, безопасностью метода и низкими материальными 

затратами [69]. 

Ультразвуковые исследования (УЗИ) позволили использовать данный 

метод в качестве первичной диагностики воспалительного процесса, а также 

осуществлять динамическое наблюдение за активностью процесса без 

применения классических радиологических, эндоскопических методов [119].  

В качестве метода диагностики ВЗК ультразвук позволяет получить 

информацию о перистальтике кишечника, изменение скорости кровотока, 

осуществить моделирование кишечной стенки и выявить на раннем этапе 

патологические изменения, осуществлять скрининг заболеваний желудочно-

кишечного тракта при первичной диагностике [98.147]. 
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К недостаткам метода можно отнести определенную зависимость от 

опыта и навыков оператора, особенностей характеристики аппарата, на 

котором проводится исследование и технические трудности выполнения 

исследования у тучных пациентов с избыточной массой тела, пациентов с 

метеоризмом или малоподвижным категориям граждан [88].  

УЗИ остается незаменимым методом диагностики и последующего 

мониторинга и занимает одно из ведущих мест в мониторинге 

эффективности терапии и определения риска внекишечных осложнений [70]. 

Современные ультразвуковые аппараты используют датчики с более 

высокой частотой разрешения (5-12 МГц), позволяющие определить 

толщину стенки кишечника и выделить пять слоев толстой кишки:  

- гиперэхогенная граница между полостью и слизистой оболочкой; 

- гипоэхогенный мышечный слой слизистой оболочки; 

- гиперэхогенная подслизистая оболочка; 

- гипоэхогенная мышечная оболочка; 

- гиперэхогенная наружная граница серозной оболочки [231]. 

 

Толщина кишечной стенки, регистрируемая при поперечном срезе, 

позволяет дифференцировать 5 слоев, которые отличаются друг от друга 

эхогенными свойствами и не соответствуют анатомическим особенностям 

строения [71].  

При язвенном колите воспалительный процесс, как правило, поражает 

первые три слоя слизистой оболочки, при болезни Крона происходит 

утолщение, утрата структуры кишечной стенки, что свидетельствует о 

трансмуральном поражение [86].  

К сожалению, определение утолщения кишечной стенки, особенно 

кольцевое, не в состоянии выявить поверхностные эрозии, но более глубокие 

язвы, разрушающие подслизистую оболочку, могут оказаться видимыми 

благодаря пузырькам воздуха в изъявлении и напрямую зависит от 
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локализации пораженного сегмента и профессионализма специалиста, 

выполняющего диагностическое исследование [186].  

С другой стороны, определение толщины кишечной стенки может 

быть затруднено у пациентов с избыточной массой тела, ввиду низкой 

компрессии датчика и выраженным метеоризмом, поэтому необходим 

систематический анализ и осмотр нижних отделов живота с контролем 

подозрительного отдела или сегмента толстой кишки [68].  

В отдельных случаях адекватный осмотр всех слоев кишечника   с 

постепенной компрессией брюшной полости возможен с помощью 

стандартного датчика 3,75 МГЦ [20].  

Для дифференциальной диагностики и более детального осмотра 

сегмента толстой кишки и получения истинной картины слоев кишечной 

стенки используется трансректальное ультразвуковое исследование с 

контрастированием толстой кишки физиологическим раствором от 200 до 

1500 мл и обеспечивающим адекватную визуализацию и топическую оценку 

стенки толстой кишки [122].  

Однако, данный метод не столь популярен у специалистов и 

пациентов в связи с дискомфортом (удержание жидкости в толстой кишке) и 

невозможностью адекватного осмотра у пациентов со сниженным тонусом 

толстой кишки и запирательной функцией анального сфинктера [39].  

Доплеровское исследование способно визуализировать гиперемию 

слизистой оболочки, что свидетельствует о наличие активного 

воспалительного процесса. Изменение скорости кровотока и объема 

кровотока в верхней и нижней мезентериальной артерии указывает на 

воспалительный процесс и помогает в динамическом наблюдении при 

проведении лечебных мероприятий.  

 Роль ультразвукового исследования с применением контрастных 

веществ в настоящее время не столь популярно, вследствие высокой 

стоимости контрастных препаратов и привлечения для проведения 

исследования специалистов анестезиологов-реаниматологов. Вероятнее всего 
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данный метод останется непопулярным и не заменит стандартное 

ультразвуковое исследование в рутинной практике специалистов 

ультразвуковой диагностики [262].  

Эндосонография верхних отделов желудочно-кишечного тракта имеет 

некоторые преимущества, по сравнению с методами оценки толстой кишки 

(трансректальное УЗИ, перианальное УЗИ). Эндосонографический метод 

позволяет оценить толщину слизистой оболочки и определить глубину 

инвазивного поражения, а также значительно превосходит магнитно- 

резонансную томографию и компьютерную томографию в диагностике 

свищей, свищевых ходов или микроабсцессов толстой кишки [67].  

Трансректальные и перианальные ультразвуковые методы 

исследования имеют некоторые ограничения: осмотр дистального сегмента 

толстой кишки, выраженный болевой синдром при стенозе, технические 

трудности у тучных пациентов и неподвижных больных.  

Благодаря ультразвуковой диагностике удается визуализировать все 

слои слизистой оболочки, оценить глубину поражения и оценить наличие 

свищевых ходов, инфильтрацию в соседние органы [66].  

В качестве контрастного вещества, усиливающего визуализацию и 

повышающем эффективность диагностического поиска, применяют перекись 

водорода [26].  

Выраженные ультразвуковые изменения толстой кишки могут 

визуализироваться у 80-90% пациентов с болезнью Крона. Ультразвуковые 

методы диагностики обладают большим диагностическим поиском при ВЗК 

на поздних стадиях, когда изменения слизистой оболочки позволяют с 

уверенностью говорить о поражение кишечника и остаются удобным 

диагностическим методом скрининга и доступным методом мониторинга 

[130]. 
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1.4. Современные эндоскопические методы диагностики 

воспалительных заболеваний желудочно-кишечного тракта 

Эндоскопические исследования играют существенную роль в 

определение нозологической формы заболевания, диагностике 

воспалительного процесса, протяженности поражения участка, оценке 

лечения и скрининговом наблюдении [244].  

Эндоскопические методы исследования в организации массового 

скрининга предложены национальными органами здравоохранения и 

занимают одну из ведущих мест и выполняются в отношении пациентов с 

ранее установленной органической или функциональной патологией органов 

желудочно-кишечного тракта, подозрительными участками при ранее 

проведенном эндоскопическом исследовании и имеющим генетическую 

онконастороженность [194]. 

Современные подходы к организации и проведению эндоскопических 

исследований направлены на раннюю диагностику воспалительных 

заболеваний и предраковой патологии с использованием специальных 

методик [21, 185]. 

К современным методам эндоскопической диагностики патологии 

желудочно- кишечного тракта относятся: 

1. стандартная фиброэндоскопия или видеоэндоскопия; 

2. эндоскопия с высоким разрешением (HRE); 

3. хромоэндоскопия ; 

4. узкоспектральная видеоэндоскопия (NBI); 

5. увеличительная видеоэндоскопия; 

6. ригидная контактная микроэндоскопия; 

7. инфракрасная эндоскопия; 

8. оптическая; 

9. эндоскопическая оптическая когерентная томография; 

10.  аутофлуоресцентная фиброэндоскопия и видеоэндоскопия; 

11. флуоресцентная; 
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12. локальная флуоресцентная спектроскопия 

Стандартная эндоскопия и эндоскопия с высоким разрешением 

позволяют определить особенности слизистой оболочки: цвета, рельефа 

слизистой оболочки, наличия дисплазии, полипов, дивертикулов, эрозий, 

язвенного процесса, врожденных аномалий развития [187, 216]. 

Хромоэндоскопия с контрастирующими красителями (метиленовой 

синьки, индигокармин, фиолетового кристаллического) помогает детально 

определить границы очагов кишечной метаплазии, дисплазии и 

неопластического процесса [195, 242]. 

Узкоспектральная эндоскопия основана на использовании узкой 

полосы синего (415 нм) и зеленого (540 нм) света, попадающего в полосу 

поглощения гемоглобина. Исследование позволяет визуализировать 

капилляры и венулы в поверхностном слое слизистой оболочки, оценить 

воспалительный процесс за счет усиления кровотока в зоне воспалительного 

процесса и выявить участки неоплазии [157]. 

Kudo и соавторы предложили классификационную систему 

структурных изменений ямочного рисунка при использовании в практике 

увеличительной и NBI эндоскопии [176]. Они выделили 5 типов изменения: 

1. Округлое вдавливание; 

2. Астериодные (звездчатые) ямки; 

3. 3L-  крупное тубулярное или округлое вдавливание; 3S- мелкое   

тубулярное или округлое вдавливание; 

4. Древовидное или извилистое 

5. Неструктурированное. 

Контактная микроэндоскопия с применением метиленового синего 

позволяет изучать клетки покровного эпителия, проводить диагностику 

хронического воспаления, выявить плоские диспластические изменения и 

неоплатический процесс с активностью микрососудистой сети [243].  

Эндо-цитоскопическая система с увеличением в 450 и 1100 раз 

позволяет проводить морфологическое исследование сомнительных участков 
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слизистой оболочки и определять границы неоплатического процесса 

непосредственно перед эндоскопическим микроскопическим 

вмешательством [180]. 

Оптическая инфракрасная спектроскопия с определением 

концентрации кислорода в ткани характеризует очаговую гипоксию ткани с 

нарушением пролиферативной активности и изменением кровотока в 

микрососудистой сети, позволяет оценить оксигенацию участков слизистой 

оболочки, подозрительных в наличие неоплатического процесса [161, 249]. 

Флуоресцентная эндомикроскопия позволяет определять в слизистой 

оболочке биологические молекулы - флуорохромы, интенсивность 

собственной флуоресценции в очагах неоплатического процесса значительно 

меньше, чем флуоресценция в нормальной ткани. Интенсивность 

аутофлуоресценции напрямую зависит от толщины эпителия, позволяет 

выявить очаг патологического процесса и высказать предположение о 

злокачественности процесса [238]. 

Одним из методов, оценивающим активность и воспалительный 

процесс, позволяющим оценить время транзита, рH, температуру в 

различных отделах желудочно- кишечного тракта, используемым в 

амбулаторных условиях, значительно превосходящих другие методы 

исследования является капсульная эндоскопия [245].   

Беспроводные капсулы, разрабатываемые разными странами и 

производителями способны измерять время транзита капсулы, температуру 

(в диапазоне от 25-49 C), pH (в диапазоне 0.05-9.0) и давление (в диапазоне 0-

350 мм рт.ст.) в среде, прилегающей к датчикам и оснащена миниатюрной, 

инкапсулированной видеокамерой [164]. 

В настоящее время, основными показаниями для проведения 

капсульной эндоскопии являются пациенты с неуточненным  диагнозом 

желудочно-кишечное кровотечение неясного генеза и исследование тонкой 

кишки (генетические, аутоиммунные заболевания), болезнь Крона [210]. 
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Внешнее портативное устройство, которые выдаются каждому 

пациенту должно находиться в пределах 1,5 метра от передней брюшной 

стенки, чтобы уменьшить вероятность потери данных при прохождении 

капсулы через отделы желудочно - кишечного тракта [198]. 

 Влияет на ослабевания сигнала наличие избыточного количества 

подкожно-жировой клетчатки индекс массы тела более 35 кг/м2, избыточное 

газообразование в кишечнике и малоподвижный образ жизни [175].  

Для уменьшения ослабевание сигнала рекомендуется в течение 

первых 6 часов держать портативное записывающее устройство рядом с 

передней брюшной стенкой. 

Существуют определенные противопоказания для проведения 

капсульной эндоскопии: повреждение, стриктуры пищеводы, ахалазия 

кардии, акт нарушения глотания, послеоперационный процесс на всех 

сегментах желудочно- кишечного тракта, дивертикулярная болезнь, болезнь 

Крона, наличие кардиостимулятора [263].  

Капсульная эндоскопия остается высокоинформативным методом, 

позволяющим оценить на раннем этапе нарушения со стороны органов 

желудочно - кишечного тракта, но с достаточно высокой стоимостью 

исследования и используется в пределах высокоспециализированных 

медицинских центров и профильных лечебно-профилактических 

учреждениях. 

1.5.  Неинвазивные маркеры активности воспалительного процесса 

Актуальный вопросом современной медицины является поиск новых 

методов диагностики, которые позволят без специальной подготовки 

пациента к исследованию с минимальным риском для здоровья больного и 

низкой финансовой стоимостью оценить активность воспалительного 

процесса [81].  

Неинвазивная оценка активности воспалительного процесса в 

кишечнике используется для дифференциальной диагностики заболеваний, 
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определения активности, тяжести воспалительного процесса и позволяет в 

качестве диагностического вспомогательного средства получить 

объективную оценку состояния поврежденного органа [41, 213].  

Для определения активности воспалительного процесса были 

предложены различные биомаркеры, с потенциальным клиническим 

проявлением, но чувствительность и специфичность каждого из них остается 

изучаемой проблемой [107]. 

Комплексное сочетание биомаркеров наиболее полезно для 

прогнозирования или определения клинической активности заболевания и 

должно быть подтверждено дополнительными инструментальными методами 

диагностики [82].  

Одним из таких маркеров, который может быть рекомендован в 

качестве скринингового теста для населения в целом остается скорость 

оседания эритроцитов (СОЭ). Скорость оседания эритроцитов служит 

достаточно простым маркером клинической активности у пациентов с ВЗК 

[236]. 

Скорость оседания эритроцитов (СОЭ) указывает скорость миграции 

эритроцитов в плазме, это зависит от концентрации плазмы, уровня белка, 

липидов и размера эритроцитов [251].  

Однако, этот показатель существенно изменяется у больных с 

анемией, острой кровопотерей и активным воспалительным процессом. СОЭ 

малопригодный показатель контроля терапии из-за медленных сроков 

снижения уровня по сравнению с С- реактивным белком (CРБ) [253]. 

Общепризнанным маркером активности воспалительного процесса, 

состоящим из 5 компонентов субъединиц с молекулярной массой 21- 23 КДа 

является С- реактивный белок семейства пентраксинов [223].  

СРБ у здоровых людей редко увеличен более уровня 1 мг/л, при этом 

резко увеличен доходя до 250-400 мг/л при остром воспалении, которое 

активизируется IL-6 и сходные с ним по действию цитокинами (IL-11, 
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онкостатином и др.), IL-1B и фактором некроза опухоли ФНО-α и 

глюкокортикоидами [191].   

 Уровень СРБ от 10 до 40 мг/л указывает на хроническое воспаление 

или вирусную инфекцию. Период полураспада СРБ довольно короткий 

(19 ч), поэтому этот маркер неустойчив и быстро растет и резко уменьшается 

при остром воспалении, приеме лекарственных препаратов, хирургическом 

вмешательстве [266]. 

Сверхчувствительность уровня СРБ значительно коррелирует с 

болезнью Крона по сравнению с язвенным колитом и одинаково применим 

для детей и взрослых, хотя механизм остается до конца не изучен [232].  

Определение уровня сверхчувствительного СРБ бесполезно при 

приеме глюкокортикоидной терапии, иммуномодулирующей и 

иммуносупрессивной терапии и нормальном уровне СРБ [112]. 

Одним из таких методов диагностики, обладающим высокой 

чувствительностью и специфичностью для прогнозирования рецидивов 

язвенного колита и болезни Крона является количественное определение 

уровня фекального кальпротектина. 

Кальпротектин –  это кальций-цинк связанный белок активной фазы с 

молекулярной массой 36 КДа, также называется МRP 8/14 или S100A8/A9, 

определяемый во всех клетках и тканях организма [156]. 

Кальпротектин составляет 60% белков цитоплазмы, нейтрофильных 

гранулоцитов и содержит одну легкую и две тяжелые полипептидные 

цепочки [197]. 

Измеренные уровни фекального кальпротектина хорошо коррелируют 

с уровнем лейкоцитов, меченными радиоактивными изотопами, 

используемых для оценки течения воспалительных заболеваний кишечника 

[222]. 

Кальпротектин экспрессируется в миелоцитах, метамиелоцитах, 

палочко- и сегментоядерных нейтрофилах, что подтверждено при 

исследовании крови доноров и гематологических больных. 
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Кальпротектин обладает ингибирующим антибактериальным 

эффектом, сопоставимым с минимальным ингибирующим действием 

антибактериальных препаратов, связан с наличием цинка в белковой 

структуре [229]. 

Уровень плазменного кальпротектина значительно увеличивается до 

40 раз при инфекционных и воспалительных заболеваниях и имеет 

определенную связь с клинической активностью воспалительных 

заболеваний кишечника. Уровень плазменного кальпротектина подвергается 

действию протеолитических ферментов и не является более информативным 

по сравнению с уровнем фекального кальпротектина [260]. 

Концентрация фекального кальпротектина напрямую зависит от 

нейтрофильной инфильтрации слизистой оболочки кишечника и имеет 

прямую связь с активностью воспалительного процесса [252]. 

Количественное определение кишечного воспаления можно оценить с 

помощью меченных изотопами фагоцитов [94].  Лейкоцитарная 

сцинтиграфия может быть выполнена с меченных лейкоцитов 111In 99mTc, но, 

чтобы локализовать активные изменения в кишечнике одновременно 

требуется сканирование гамма камерой [217]. 

Потеря плазменного альбумина хорошо коррелирует с 

эндоскопическими признаками активности воспалительных заболеваний 

кишечника и распространенностью патологического процесса. Потеря белка 

в период ремиссии 0,79±0,89%, умеренной 4,02±0,65%, выраженной 

активности -8,21±1,46% [103]. 

Мета-анализ в том числе 30 перспективных исследований 

подтверждает, что чувствительность и специфичность фекального 

кальпротектина может составить до 95%.  Точность кальпротектина при 

сравнении с эндоскопической активностью выше у детей, чем у взрослых. 

Точность ФК для диагностики ВЗК представляется более высокой по 

сравнению с серологическими маркерами СОЭ СРБ, р-АNСА, ASCA. 

Чувствительность СОЭ находится в диапазоне 18-52%, специфичность 78-
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100%. Чувствительность СРБ находится в диапазоне 35-40%, специфичность 

78-100%. Для диагностики язвенного колита р-АNСА обладают 

чувствительностью 55%, специфичностью 89%. Для диагностики болезни 

Крона АSСА обладает чувствительностью 55%, специфичностью 93% [255]. 

Уровень ФК значительно выше при тотальном поражении толстой 

кишки, чем при активном воспалении в подвздошной кишке при БК и 

дистальном и субтотальном поражении при ЯК [16].  

Roseth с соавторами показал, что уровень фекального кальпротектина 

коррелирует с активным воспалением при эндоскопическом исследовании и 

состоянием слизистой оболочки толстой кишки при лечении [234].  

Исследование показывает, что уровень кальпротектина более 

100 мкг/г может быть показанием для проведения  капсульной эндоскопии и 

 нет необходимости в капсульной эндоскопии при уровне ФК<100 мкг/г 

[183].  

Мета-анализ активности фекального кальпротектина у пациентов с 

ВЗК в состоянии ремиссии показывает, что чувствительность и 

специфичность при прогнозировании рецидива являются 78% и 73% 

соответственно. 

Фекальный кальпротектин может быть высокочувствительным 

методом обнаружения ВЗК, обладая высокой чувствительностью и 

специфичностью, однако есть вероятность у некоторых пациентов ложного 

положительного ответа, если уровень кальпротектина значительно мал. В 

большинстве случаев, отрицательные значения кальпротектина или значения 

в пределах референтных значений,  позволят сократить необходимость 

проведения инвазивных исследований, тем самым избавляя большинство 

людей с синдромом раздраженного кишечника или функциональной 

патологией от инструментальных исследований [261].  

Лактоферрин – железосвязываюший белок, является составной частью 

нейтрофильных гранулоцитов и активируется при остром воспалении.  
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Фекальный лактоферрин значительно увеличивает при инфильтрации 

нейтрофилов в кишечном тракте [219]. Он устойчив в течение 5 дней в кале 

при транспортировке в замороженном состоянии. Диагностическая точность 

лактоферрина у пациентов с ВЗК может доходить до 80%, схож с уровнем 

фекального кальпротектина, чувствительность и специфичность 

неинвазивного метода 86% и 100% соответственно [199].  

Использование качественно нового биомаркера S100A12, могло бы 

полностью удовлетворить требованиям: высокой чувствительностью и 

специфичностью, простой забор и исполнение, невысокая стоимость 

[257]. S100A12 является членом S100 кальция - связывающий белков, 

активируемый внеклеточно и похож на белки S100A8 и S100A9 

[207]. S100A12 участвует в воспалительном процессе, активно стимулируя 

провоспалительные цитокины [218]. Маркер стабилен в течение 7 дней при 

комнатной температуре и возрастает при воспалительных заболеваниях: 

артрозо-артриты, болезнь Кавасаки [212]. Ранняя диагностика и контроль 

активности воспаления довольно важен для педиатрии, что позволяет на 

ранних сроках заболевания избежать долгосрочных или краткосрочных 

осложнений [79].  

Чувствительность и специфичность фекального биомаркера S100A12 

может составить до 86% и 96% соответственно, она выше, чем у фекального 

кальпротектина [208]. Другое исследование также показывает, что S100A12 

более информативен, чем фекальный кальпротектин, его чувствительность 

при БК и ЯК составляют 81% и 91% соответственно и специфичность 100% в 

обеих группах [177]. Фекальный биомаркер S100A12 также повышается у 

пациентов с бактериальными, вирусными энтеритами. Фекальный S100A12 

активно коррелирует с выраженным воспалительным процессом в кишечнике 

и обладает более высокой чувствительностью, чем фекальный кальпротектин 

или другие биомаркеры [184].  

Foell и соавторы показали, что S100A12 активируется в сыворотке 

пациентов с ЯК и БК и существует прямая корреляция с активностью 
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заболевания и клиническими проявлениями. Исследования также 

показывают, уровень фекального S100A12 уменьшается при лечении 

противовоспалительными препаратами, предполагая, что этот маркер может 

отражать реакцию медикаментозного лечения и динамического наблюдения 

за клиническими проявлениями при длительной терапии. S100A12 позволяет 

оценить восстановление слизистой оболочки и на ранних этапах 

охарактеризовать воспалительный процесс, инвазивные и дорогостоящие 

методы обследования могут быть заменены менее дорогостоящим 

неинвазивным маркером [233].  

Исследование уровня фекальных диагностических тестов при 

воспалительных заболеваниях кишечника позволяет проводить 

дифференциальную диагностику пациентов с воспалительными 

заболеваниями кишечника или синдромом раздраженного кишечника, что 

является важным скринингом в гастроэнтерологии при исследовании 

хронической диареи, без признаков ректального кровотечения у пациентов в 

возрасте до 60 лет [182,12].  

Продолжается изучение роли цитокинов, выполняющих про- и 

противовоспалительную функцию по активной регуляции межклеточных 

взаимодействий [72].  

Цитокины играют важную роль при диагностике воспалительных 

заболеваний кишечника, что было неоднократно продемонстрировано 

эффективностью антицитокиновой терапии [77].  

Большинство стратегий воспалительных заболеваний должно быть 

сосредоточено на восстановлении иммунной толерантности к аутоантигенам 

или активации супрессорной активности Т-лимфоцитов с использованием 

иммуносупрессивных препаратов [97].  

При одновременной активации иммунных клеток в собственной 

пластинке слизистой оболочки, провоспалительные цитокины (IL-1, IL-6, 

TNF) стимулируют кишечный эпителий и макрофаги к выработке хемокинов, 

привлекающих в зону контакта лейкоцитов [60].  
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TNF представлен двумя родственными цитокинами – α-ß, 

включающим следующие биологические свойства: возбуждение секреции 

хемокинов кишечным эпителием и инициация апоптоза эпителия и 

индукцией экспрессии цитокинов и хемокинов эндотелиальными клетками с 

активной продукцией молекул адгезии [256].  

TNF играет ключевую роль в иммунном ответе слизистой оболочки 

кишечника, приводя к избыточному воспалительному процессу за счет 

активации мРНК, высокого уровня белка в кровотоке, тканевых образцах, 

фекалиях [61].  

Доказано снижение активности воспалительного процесса и резкое 

улучшение состояния пациентов на фоне терапии химерными 

моноклональными антителами к TNF, схожий эффект был достигнут 

применением талидонидом- синтетическим ингибитором TNF [46].  

Воспалительные заболевания кишечника тесно связаны с дисбалансом 

Th1-Тh2 иммунного ответа. Одним из Тh2 поляризующих цитокинов, 

производных CD4+ Т- клеток является IL-4, который активно подавляет 

секрецию синтазы NO в участках слизистой оболочки кишечника, при 

активации провоспалительных цитокинов [50].  

IL-4 опосредует барьерную эпителиальную функцию и повышает 

секрецию гистамина, лейкотриена С4 и IL-5, совместно с активными 

факторами стволовых клеток [129].  

Одним из важных хемокинов, участвующих в мукозальном 

воспалении, регулирующим продвижение лейкоцитарных клеток в 

кишечнике, обеспечивающим адгезию к эндотелиальной выстилке 

кровеносных сосудов и осуществляющим миграцию в слизистую оболочку 

толстой кишки является IL-8 [131].  

IL-8 активно синтезируется поляризованными эпителиальными 

клетками в ответ на активную стимуляцию слизистой оболочки бактериями 

или вирусными компонентами, а также при активации   IL-1, TNF.  
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Распределение хемокина имеет распространение от диффузного при 

язвенном колите, до сегментарного при болезни Крона и имеет прямую связь 

с гистологическими различиями при нозологиях [163].  

В настоящее время доказано, что   IL-8 активно коррелирует с 

тяжестью и активностью воспалительных заболеваний кишечника и имеет 

перекрестное реагирование с острым и хроническим воспалительным 

процессом, особенно при язвенном колите [28].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



38 
 

ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

 

2.1. Клиническая характеристика обследованных пациентов 

Согласно поставленным задачам нами было обследовано 250 

пациентов, однако в исследование из них включено 134 пациента с 

хроническим панкреатитом, язвенной болезнью желудка и 

двенадцатиперстной кишки, язвенным колитом и болезнью Крона, 

находившихся на лечении в Воронежской областной клинической больнице 

№1 в период с 2010 – 2014 годы. В исследование была включена группа 

здоровых пациентов, без ранее диагностируемой органической и 

функциональной патологии ЖКТ и отсутствием аутоиммунного процесса 

любого органа или системы органов. 

49,1% пациентов (56 человек) составили мужчины, 50,9% (58 человек) 

– женщины. Средний возраст обследуемых лиц составил 47,6±3,4 года. 

Все пациенты были информированы о целях и задачах проводимой 

работы. Обследование, дальнейшее наблюдение и лечение осуществлялось с 

использованием принципа информированного согласия. 

У пациентов были изучены анамнестические, клинические, 

лабораторно-биохимические, рентгенологические, эндоскопические данные 

заболеваний, морфологическое исследование биоптатов из неизмененных 

участков и подозрительных участков желудочно- кишечного тракта. 

При отборе пациентов с болезнью Крона использовали следующие 

критерии включения: 1) наличие болезни Крона, подтвержденное 

гистологическим исследованием биоптатов и положительными антителами 

крови ASCA (Anti Sacchаromyces cerevisiae); 2) локализация процесса в 

толстой кишке, илеоцекальном отделе, терминальном отделе подвздошной 

кишки; 3) воспалительно- инфильтративная, структурно-образующая форма 

заболевания; 4) отсутствие сопутствующих заболеваний и ментальных 

нарушений, препятствующих обследованию и требующих дополнительной 
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терапии; 5) подписание информированного согласия на участие в 

исследовании. 

Критериями исключения являлись: 1) формирование кишечно- кожных, 

ректо- вагинальных, перианальных свищей; 2) наличие кишечной обструкции 

различной степени выраженности, абдоминальных инфильтратов или 

абсцессов; 3) лихорадка; 4) наличие осложнений (токсическая дилатация 

толстой кишки; перфорация толстой кишки; кишечное кровотечение; сепсис) 

4) наличие злокачественных опухолей любой локализации в настоящее 

время. 

При отборе пациентов с язвенным колитом использовали критерии 

включения: 1) наличие язвенного колита; 2) отсутствие сопутствующих 

заболеваний и ментальных нарушений, препятствующих обследованию и 

требующих дополнительной терапии; 3) подписание информированного 

согласия на участие в исследовании.  

Критериями исключения являлись: 1) тяжелое течение язвенного 

колита, прием пациентами селективных иммунодепрессантов, проведение 

химико-лучевой терапии; 2) наличие кровотечений из верхних отделов ЖКТ;  

3) наличие осложнений (токсическая дилатация толстой кишки; перфорация 

толстой кишки; кишечное кровотечение; сепсис; стриктуры и стенозы 

толстой кишки; воспалительные полипы толстой кишки; тромбозы и 

тромбоэмболии; рак толстой кишки) и тяжёлых системных поражений, 

требующих дополнительной терапии; 4) наличие злокачественных опухолей 

любой локализации в настоящее время. 

При отборе пациентов с язвенной болезнью желудка и 

двенадцатиперстной кишки были использованы следующие критерии 

включения: 1) наличие язвенного дефекта малого (0,5 см.) и среднего размера 

(0,6-2,0 см.); 2) язвы желудка (кардиального, субкардиального отдела, тела 

желудка, антрального отдела, пилорического канала), двенадцатиперстной 

кишки (луковицы, субкардиального отдела). 
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Критериями исключения являлись: 1) большие (2-3 см.) и гиганские 

язвы (более 3 см.); 2) наличие осложнений язвенной болезни (кровотечение, 

прободение, пенетрация). 

Распределение пациентов по полу и возрасту представлены в таблице 3. 

Таблица 3  

Распределение пациентов по полу и возрасту 

Возраст 

(лет) 

Женщины 

n=58 

Мужчины 

n=56 

Всего пациентов 

Количество % 

16-20 1 2 3 2,7 

21-30 8 10 18 15,8 

31-40 5 12 17 14,9 

41-50 16 8 24 21 

51-60 17 10 27 23,7 

61-70 6 7 13 11,4 

71-80 4 6 10 8,8 

81-90 1 1 2 1,7 

ВСЕГО 58 56 114 100 

 

Как видно из представленных данных, соотношение мужчин и женщин 

было примерно одинаковым, наибольший процент пациентов (24%) 

приходился на возраст 51-60 лет, что соответствует данным литературы 

[139].  

2.2. Методика обследования пациентов 

Все пациенты, согласившиеся принять участие в исследование не 

лечились в течение последних 6 месяцев. Тактика ведения, обследования и 

лечения пациентов завесила от активности заболеваний, определяемой 

клинико–лабораторными характеристиками и гистологического 

исследования биоптатов, получаемых при биопсии.  

В каждом случае диагноз язвенная болезнь желудка и 

двенадцатиперстной кишки и воспалительные заболевания кишечника был 
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подтвержден данными гистологического исследования биоптата верхних или 

нижних отделов желудочно-кишечного тракта и неинвазивными маркерами 

активности воспалительного процесса (гомоцистеин, ИЛ-4, ИЛ-8, α – ФНО, 

кальпротектин). 

Неинвазивные маркеры активности воспалительного процесса были 

использованы для стандартизации методов оценки и уменьшения 

субъективизма, квалификация специалиста-морфолога, а также для 

определения показаний к терапии. 

Кроме того, неравномерность поражения слизистой оболочки 

кишечника и подслизистого слоя часто приводит к диагностическим 

ошибкам, обусловленным неправильным выбором точки для биопсии, а 

эндоскопические параметры нередко разнятся у разных специалистов. 

Ни один из участников исследования не получал препараты, 

обладающих гепато-нефротоксичностью или влияющих на функцию 

сердечно- сосудистой и нервной системы.  

Исследование пациентов включало анализ клинической картины, 

стандартные лабораторные методы исследования, определение 

сывороточных маркеров воспаления 

2.3. Клинические методы исследования 

После одобрения локальным этическим комитетом и получения 

согласия на участие в исследовании пациенты в зависимости от нозологии 

были распределены на пять нозологических групп: с хроническим 

панкреатитом, язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки, 

язвенным колитом и болезнью Крона, группа здоровых пациентов без 

органической и функциональной патологии. Пациенты с изучаемыми 

нозологиями обследовались по единой программе, включающей клинико-

эндоскопические, лабораторные исследования.  

Клинические данные заносились в специально разработанную 

индивидуальную карту.  
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Клиническое обследование пациентов включало анализ жалоб, 

анамнестических данных, общее клиническое обследование (осмотр, 

пальпация, перкуссия и аускультация), осмотр перианальной области и 

пальцевое исследование прямой кишки. 

В первую группу (n=25) внесены пациенты с установленным диагнозом 

хронический панкреатит, с учетом полиэтиологичности, характера 

клинического течения и осложнений. Диагноз хронический панкреатит 

устанавливали согласно МКБ-10, дополненной международной 

классификацией. Согласно международной классификации TIGAR-O 

выделяли: токсико- метаболический, идиопатический, наследственный, 

аутоиммунный, рецидивирующий и тяжелый, обструктивный панкреатит. 

Методы лабораторной диагностики были представлены клиническим 

анализом крови; биохимическими пробами, включающими определение 

альбумина, общего белка, аланинаминотрансферазы, 

аспартатаминотрансферазы, гамма-глутамилтранспептидазы, щелочной 

фосфатазы, фракций билирубина, глюкозы, железа, натрия, калия, кальция, 

креатинина, холестерина, С реактивного протеина, гомоцистеина.     

Определение содержания гемоглобина крови проводилось на 

микрофотометре с метциангемоглобином. Содержание калия, натрия, 

магния, хлоридов крови определялось на плазменном фотометре отдельно в 

плазме и эритроцитах. Содержание общего белка крови определялось 

рефрактометрическим способом, белковых фракций – методом 

электрофореза на бумаге. Содержание билирубина измерялось по 

Ендрашику, уровень СОЭ по Вестегрену. ИЛ-4, ИЛ-8, ФНО-α определялись 

при помощи набора реагентов для иммуноферментного анализа в сыворотке 

крови человека Исследование мочи выполнялось по общепринятым 

методикам. При изучении копрограммы осуществлялось макроскопическое, 

микроскопическое, химическое исследование и наличие примеси слизи и 

глистных инвазий.  
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Для диагностики скрытых кровотечений из любого отдела ЖКТ 

осуществлялось исследование кала с применением реакции Грегерсена с 

предварительной отменой железосодержащих препаратов, аскорбиновой 

кислоты, ацетилсалициловой кислоты и противовоспалительных препаратов. 

Эндоскопические методы диагностики включали проведение 

гастроскопии с определением экспресс теста на наличие Helicobacter pylori и 

ультразвуковым исследованием органов брюшной полости с исследованием 

периферических лимфатических узлов. 

Вторую группу составляли пациенты с установленным диагнозом 

язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки (n=22). Диагноз 

язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки (ЯБЖДПК) 

устанавливали согласно МКБ-10. С точки зрения нозологической 

самостоятельности выделяли язвенную болезнь желудка и 

двенадцатиперстной кишки в зависимости от локализации язвенного 

процесса, количеству язвенных поражений, стадии и течение заболевания и 

наличия осложнений. 

Методы лабораторной диагностики были представлены клиническим 

анализом крови; биохимическими пробами, включающими определение 

альбумина, общего белка, аланинаминотрансферазы, 

аспартатаминотрансферазы, гамма-глутамилтранспептидазы, щелочной 

фосфатазы, фракций билирубина, глюкозы, железа, натрия, калия, кальция, 

креатинина, холестерина, С реактивного протеина, гомоцистеина.     

Определение содержания гемоглобина крови проводилось на 

микрофотометре с метциангемоглобином. Содержание калия, натрия, 

магния, хлоридов крови определялось на плазменном фотометре отдельно в 

плазме и эритроцитах. Содержание общего белка крови определялось 

рефрактометрическим способом, белковых фракций – методом 

электрофореза на бумаге. Содержание билирубина измерялось по 

Ендрашику, уровень СОЭ по Вестегрену. ИЛ-4, ИЛ-8, ФНО-α определялись 

при помощи набора реагентов для иммуноферментного анализа в сыворотке 
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крови человека. Исследование мочи выполнялось по общепринятым 

методикам. При изучении копрограммы осуществлялось макроскопическое, 

микроскопическое, химическое исследование. Для диагностики скрытых 

кровотечений из любого отдела ЖКТ осуществлялось исследование кала с 

применением реакции Грегерсена с предварительной отменой 

железосодержащих препаратов, аскорбиновой кислоты, ацетилсалициловой 

кислоты. 

Эндоскопические методы диагностики включали проведение 

гастроскопии с определением экспресс теста на наличие Helicobacter pylori и 

гистологическим исследованием материала из зоны повреждения и 

дальнейшим гистологическим исследованием. Ультразвуковое исследование 

органов брюшной полости осуществлялось совместно с регионарными 

лимфатическими узлами и осуществлялось строго в утренние часы и 

натощак. 

Третью группу (n=48) составляли пациенты с установленным 

диагнозом язвенный колит. Диагноз язвенного колита (ЯК) устанавливали 

согласно МКБ- 10 с учетом рекомендаций Европейского доказательного 

Консенсунса по диагностике и лечению язвенного колита. 

Методы лабораторной диагностики были представлены клиническим 

анализом крови; биохимическими пробами, включающими определение 

альбумина, общего белка, аланинаминотрансферазы, 

аспартатаминотрансферазы, гамма-глутамилтранспептидазы, щелочной 

фосфатазы, фракций билирубина, глюкозы, железа, натрия, калия, кальция, 

креатинина, холестерина, С реактивного протеина, гомоцистеина.     

Определение содержания гемоглобина крови проводилось на 

микрофотометре с метциангемоглобином. Содержание калия, натрия, 

магния, хлоридов крови определялось на плазменном фотометре отдельно в 

плазме и эритроцитах. Содержание общего белка крови определялось 

рефрактометрическим способом, белковых фракций – методом 

электрофореза на бумаге. Содержание билирубина измерялось по 
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Ендрашику, уровень СОЭ по Вестегрену. ИЛ-4, ИЛ-8, ФНО-α определялись 

при помощи набора реагентов для иммуноферментного анализа в сыворотке 

крови человека. Исследование мочи выполнялось по общепринятым 

методикам. При изучении копрограммы осуществлялось макроскопическое, 

микроскопическое, химическое исследование. Для диагностики скрытых 

кровотечений из любого отдела ЖКТ осуществлялось исследование кала с 

применением реакции Грегерсена с предварительной отменой 

железосодержащих препаратов, аскорбиновой кислоты, ацетилсалициловой 

кислоты. 

Эндоскопические методы диагностики включали проведение 

гастроскопии и колоноскопии с применением макро и микроскопических 

признаков и гистологическим исследованием биоптатов (лестничная 

биопсия). Ультразвуковое исследование органов брюшной полости 

проводилось с оценкой воспалительного процесса в толщине стенки толстой 

кишки и измерением скорости кровотока в зоне поражения. 

Обзорная рентгенография органов брюшной полости была 

обязательным исследованием при подозрении на наличие кишечной 

обструкции, токсического мегаколона или перфорации толстой кишки. 

Для оценки тяжести атаки язвенного колита использовали критерии 

Truelove и Witts (1955 г.), дополненные М.Х.Левитаном с соавторами [133] 

Критерии оценки тяжести язвенного колита представлены в таблице 4. 
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Таблица 4 

Критерии оценки тяжести язвенного колита 

[М.Х.Левитаном с соавт.] 

 

 

Симптомы 

 

 

Лёгкая форма 

 

Среднетяжёлая 

форма 

 

Тяжёлая форма 

  Частота стула в   

  сутки 

Менее 4 4–6 6–8 и более 

  Наличие крови в   

  стуле 

небольшая умеренная Значительная 

Лихорадка отсутствует субфебрильная Фебрильная 

Тахикардия отсутствует <90 в минуту >90 в минуту 

Похудание отсутствует незначительное Выраженное 

Гемоглобин >110 г/л 90–110 г/л <90 г/л 

СОЭ нормальная Повышение 

<30–35 мм/час 

>35 мм/час 

Лейкоцитоз отсутствует умеренный лейкоцитоз со 

сдвигом формулы 

Мальабсорбция отсутствует незначительная Выраженная 

 

Для оценки протяжённости поражения толстой кишки у пациентов с 

язвенным колитом использовалась классификация, предложенная М.Х. 

Левитаном с соавт. (1980).  

В соответствии с этой классификацией выделяли: 

- дистальный ограниченный колит – проктит (поражение толстой кишки 

до 20 см от края ануса) и проктосигмоидит (поражение толстой кишки до 

40 см от края ансуса);  

- левосторонний колит – диффузное поражение толстой кишки на отрезке 

от прямой до селезёночного угла или включая левую половину поперечно-

ободочной кишки; 

- субтотальный колит – от прямой кишки до печёночного угла; 

- тотальный колит (панколит) – поражение всех анатомических отделов 

толстой кишки; 
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- тотальный колит с ретроградным илеитом – тотальное поражение 

толстой кишки плюс воспаление терминального отдела подвздошной 

кишки. 

Клиническую активность определяли с помощью индекса клинической 

активности по D.Rachmilewitz (1989 г.) [141].   

Этот индекс суммирует ряд клинических и лабораторных критериев, 

каждому из которых в зависимости от степени выраженности присвоено 

определённое число баллов (табл. 5). 

Таблица 5 

Индекс клинической активности 

[Rachmilewitz D., 1989] 

 

Симптом Число баллов в оценке симптома 

0 1 2 3 4 

  Частота стула за    

  неделю 

<18 18–35 36–60 >60 >60 

  Наличие крови в   

  стуле 

нет нет неболь- 

шое 

неболь-

шое 

значитель

-ное 

  Общее   

  самочувствие 

хорошее нарушен- 

ное 

плохое очень 

плохое 

очень 

плохое 

Спастическая   

боль в животе 

нет слабая умерен-

ная 

сильная сильная 

Температура 37–38ºС 37–38ºС 37–38ºС >38ºС >38ºС 

Внекишечные   

симптомы 

нет нет нет есть есть 

СОЭ 

(Westergren) 

<50 мм/ч >50 мм/ч >100 мм/ч >100 мм/ч >100 мм/ч 

Гемоглобин N N N <120 г/л <100 г/л 

 

Клинический индекс активности оценивали совместно с 

эндоскопическим индексом Рахмилевича, они взаимодополняемы, 

вследствие того, что клинические и эндоскопические показатели 

активности могут не соответствовать друг другу (табл. 6). 
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Таблица 6  

Эндоскопический индекс активности 

[Rachmilewitz D., 1989] 

 

Эндоскопические данные Балл 

Грануляция 

Да 

Нет 

 

0 

2 

Васкулярный рисунок 

Нормальный 

Изменён 

Полностью отсутствует 

 

0 

1 

2 

Ранимость слизистой 

Не обнаружена 

Контактная кровоточивость 

Спонтанная кровоточивость 

 

0 

2 

4 

Повреждения слизистой оболочки (слизь, 

фибрин, экссудат, эрозии, язвы) 

Не обнаружено 

Лёгкие 

Выражены 

 

 

0 

2 

4 

 

При суммарном индексе активности, равном 0, констатирована полная 

клинико-эндоскопическая ремиссия заболевания. Незначительная степень 

активности язвенного колита диагностировалась при индексе от 0 до 15 

баллов. Средняя степень активности устанавливалась при индексе более или 

равном 15, но меньше 25. Высокая активность заболевания определялась при 

индексе более 25 баллов. 

Для эндоскопической оценки активности язвенного колита 

использовалась классификация, предложенная М.Х. Левитаном с соавторами 

(1980) [142]. В соответствии с этой классификацией выделяются 3 степени 

активности: 

 Минимальная (лёгкая) – незначительная диффузная гиперемия, 

отёки зернистость слизистой оболочки. Отсутствие сосудистого  

          рисунка, минимальная контактная кровоточивость, единичные эрозии; 
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 Умеренная (средняя) – выраженная диффузная гиперемия, отёк и 

зернистость слизистой оболочки, умеренная контактная 

кровоточивость, множественные эрозии и единичные мелкие язвы; 

 Высокая (тяжёлая) – выраженная гиперемия, отёк и зернистость 

слизистой оболочки, спонтанная кровоточивость, множественные язвы 

с фибринозным налётом, в просвете кишки значительное количество 

слизи, крови и гноя.  

Четвертую группу пациентов (n=19) составляли пациенты с 

установленным диагнозом болезнь Крона, подтвержденное клинико- 

лабораторной оценкой заболевания, гистологическим исследованием 

биоптатов и наличием специфических антител ASCA (Anti Sacchаromyces 

cerevisiae). 

Методы лабораторной диагностики были представлены клиническим 

анализом крови; биохимическими пробами, включающими определение 

альбумина, общего белка, аланинаминотрансферазы, 

аспартатаминотрансферазы, гамма-глутамилтранспептидазы, щелочной 

фосфатазы, фракций билирубина, глюкозы, железа, натрия, калия, кальция, 

креатинина, холестерина, С реактивного протеина, гомоцистеина.     

Определение содержания гемоглобина крови проводилось на 

микрофотометре с метциангемоглобином. Содержание калия, натрия, 

магния, хлоридов крови определялось на плазменном фотометре отдельно в 

плазме и эритроцитах. Содержание общего белка крови определялось 

рефрактометрическим способом, белковых фракций – методом 

электрофореза на бумаге. Содержание билирубина измерялось по 

Ендрашику, уровень СОЭ по Вестегрену. ИЛ-4, ИЛ-8, ФНО-α определялись 

при помощи набора реагентов для иммуноферментного анализа в сыворотке 

крови человека.  Исследование мочи выполнялось по общепринятым 

методикам. При изучении копрограммы осуществлялось макроскопическое, 

микроскопическое, химическое исследование. Для диагностики скрытых 

кровотечений из любого отдела ЖКТ осуществлялось исследование кала с 
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применением реакции Грегерсена с предварительной отменой 

железосодержащих препаратов, аскорбиновой кислоты, ацетилсалициловой 

кислоты. 

Эндоскопические методы диагностики включали проведение 

гастроскопии и колоноскопии с гистологическим исследованием биоптатов 

(лестничная биопсия). 

Ультразвуковое исследование органов брюшной полости 

осуществлялось с оценкой воспалительного процесса в толщине стенки 

толстой кишки и наличием конгломератов брюшной полости (спаечный 

процесс, межкишечные абсцессы). 

Макро-микроскопические признаки болезни Крона осуществлялись по 

критериям Lennard-Jones и включали: 

- поражение от полости рта до анального канала 

-прерывистый, трансмуральный характер поражения 

-фиброз (стриктуры); 

- лимфоидная ткань (афтоидные язвы или трансмуральные 

лимфоидные скопления при гистологическом исследовании) 

-муцин (нормальное содержание муцина в зоне активного воспаления 

слизистой оболочки толстой кишки) 

-наличие саркоидоидной гранулемы при гистологическом 

исследовании 

Диагноз болезни Крона (БК) устанавливался согласно МКБ-10, с 

учетом Венской классификации болезни Крона (1998), дополненная 

Монреальской модификацией (2005), рекомендованной Европейским 

обществом по изучению болезни Крона и язвенного колита (ECCO) и 

основанной на выделении различных вариантов болезни Крона. 

Степень активности БК определяли путем расчета индекса активности 

болезни Крона, индекса Беста- CDAI (Crohn's disease activity index). Индекс 

активности Беста представлен в таблице 7. 

 



51 
 

Таблица 7 

Индекс активности болезни Крона по Бесту (CDAI) 

 

Критерии оценки Коэффициент 

Частота жидкого или кашицеобразного стула за 

последнюю неделю 

х2 

Боль в животе (сумма баллов за неделю): 

0 – отсутствует 

1 – слабая 

2 – умеренная 

3 - сильная 

х5 

Общее самочувствие: 

0 – хорошее 

1- относительно удовлетворительное 

2 – плохое 

3 – очень плохое 

4 - ужасное 

х7 

Внекишечные проявления: 

- артрит и артралгии 

- ирит и увеит 

- узловая эритема, гангренозная пиодермия и афтозный 

стоматит 

- анальные поражения (трещины, свищи, абсцессы) 

- другие свищи 

- лихорадка более 37,5оС в течение последней недели 

Каждый пункт 

х20 

Использование симптоматических антидиарейных 

препаратов, если «да» 

1х30 

Резистентность мышц брюшной стенки: 

0 – отсутствует 

2 – сомнительная 

5 – четкая 

х10 

Гематокрит: 

- от 47 отнять показатель гематокрита (для мужчин) 

- от 42 отнять показатель гематокрита (для женщин) 

х6 

Масса тела (кг): 

1 - фактическая масса тела/идеальная масса тела 

х100 

Индекс активности Сумма 

Оценка: 

Меньше 150 баллов: неактивная БК (клиническая ремиссия) 

150-300 баллов: БК низкой активности (легкая) 

301-450 баллов: БК умеренной активности (средней тяжести) 

Больше 450 баллов: БК высокой активности (тяжелая) 
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Определение величины индекса Беста происходило на основании 

субъективных жалоб пациента и клинико- лабораторных инструментальных 

исследованиях. 

Пятую группу пациентов (n=20) составляли условно здоровые 

пациенты, которые проходили лабораторно-инструментальные исследование 

с последующим внесением результатов в индивидуальную карту. 

Методы лабораторной диагностики были представлены клиническим 

анализом крови; биохимическими пробами, включающими определение 

альбумина, общего белка, аланинаминотрансферазы, 

аспартатаминотрансферазы, гамма-глутамилтранспептидазы, щелочной 

фосфатазы, фракций билирубина, глюкозы, железа, натрия, калия, кальция, 

креатинина, холестерина, С реактивного протеина, гомоцистеина.     

Определение содержания гемоглобина крови проводилось на 

микрофотометре с метциангемоглобином. Содержание калия, натрия, 

магния, хлоридов крови определялось на плазменном фотометре отдельно в 

плазме и эритроцитах. Содержание общего белка крови определялось 

рефрактометрическим способом, белковых фракций – методом 

электрофореза на бумаге. Содержание билирубина измерялось по 

Ендрашику, уровень СОЭ по Вестегрену. ИЛ-4, ИЛ-8, ФНО-α определялись 

при помощи набора реагентов для иммуноферментного анализа в сыворотке 

крови человека. Исследование мочи выполнялось по общепринятым 

методикам. При изучении копрограммы осуществлялось макроскопическое, 

микроскопическое, химическое исследование. Для диагностики скрытых 

кровотечений из любого отдела ЖКТ осуществлялось исследование кала с 

применением реакции Грегерсена с предварительной отменой 

железосодержащих препаратов, аскорбиновой кислоты, ацетилсалициловой 

кислоты. 

Эндоскопические методы диагностики включали проведение 

гастроскопии с определением экспресс теста на наличие Helicobacter pylori и 



53 
 

ультразвуковым исследованием органов брюшной полости с исследованием 

периферических лимфатических узлов и скорости кровотока. 

 

2.4. Методика проведения эндоскопических методов 

Эндоскопические методы позволяют визуально выявить и оценить 

изменения в исследуемых органах, анатомические и функциональные 

особенности к развитию патологии, осложнение заболеваний и оценку их 

тяжести [78]. 

Эндоскопические методы диагностики включали проведение 

гастроскопии, колоноскопии. 

Абсолютными и относительными противопоказаниями для проведения 

эндоскопического исследования считалось нарушение острого мозгового 

кровообращения, бронхиальная астма в стадии обострения, эпилептический 

статус или припадки, заболевания пищевода, связанные с риском 

перфорации (стриктуры, ожог, образования пищевода и др.), 

гипертонический криз, тяжелое состояние пациента [104, 148]. Перед 

проведением эндоскопического исследования у каждого больного выявлен 

риск вероятных осложнений и произведен осмотр со сбором анамнеза 

заболевания и сопутствующей патологией органов и систем [143]. 

Эндоскопическое исследование было проведено на аппарате цифровом 

эндоскопе OLYMPUS EVIS EXERA II CV-180 (CLV-180) c применением 

функции увеличения NBI, использованием биопсийных щипцов EndoJaw с 

овальными браншами и иглой для фиксирования инструмента при биопсии. 

Исследование проводилось в первой половине дня, временной промежуток 

крайнего приема пищи более 6 часов. 

Заднюю стенку глотки и корень языка предварительно обрабатывали 1-

2% раствором лидокаина путем орошения и выполнения глотательных 

движений для анестезии проксимальной части пищевода. Через 3-6 минут 

после анестезии и появления чувства онемения проводили исследование.  



54 
 

Положение пациента при эндоскопии на левом боку с приведенной к 

туловищу правой ногой или согнутыми обеими ногами.  

В качестве красителей, позволяющим проводить диагностический 

поиск, использовался метиленовый синий, индигокармин, раствор Люголя. 

Использовалась прямая методика хромоскопии при непосредственном 

нанесении при эндоскопическом исследовании красителя на поверхность 

сомнительного очага или образования. 

Подготовка к проведению колоноскопии осуществлялась с 

применением изотонического раствора полиэтиленгликоля (ПЭГ), без 

существенного влияния на электролитный баланс и биохимические 

параметры крови и нарушения гистологической структуры слизистой 

оболочки толстой кишки [149, 248].  

Дозу раствора устанавливали из расчета 1 литр приготовленного 

расчета на 15-20 кг массы тела обследуемого пациента 

Оценку подготовки толстой кишки осуществляли на основании 

результатов колоноскопии и оценивали, как удовлетворительное (отсутствие 

кишечного содержимого во всех отделах толстой кишки) или 

неудовлетворительное (невозможное проведение диагностического 

исследования). 

 По результатам колоноскопии менее 5% пациентов- 

неудовлетворительная подготовка (незначительное количество кишечного 

содержимого, наличие слизи на поверхности стенок кишки, обилие 

промывных вод). 

Противопоказанием для проведения колоноскопии являлись: 

врожденные анатомические, топографические особенности толстой кишки, 

резкая болевая реакция при проведении исследования, неудовлетворительное 

качество подготовки к колоноскопии [150]. 

Тотальная колоноскопия и хромоколоноскопия включала исследование 

толстой кишки до купола слепой кишки, включая осмотр дистального отдела 

подвздошной кишки и поэтапного окрашивания всей слизистой оболочки 
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красителем индигокармин через канал эндоскопа.  Детальный осмотр 

толстой кишки проводился при выведении эндоскопа в направлении 

анального сфинктера [154]. 

В случае выявления воспалительных изменений слизистой оболочки 

прямой кишки выполнялась биопсия слизистой оболочки с последующим 

гистологическим исследованием биоптатов. 

2.5. Методика проведения ультразвуковых методов 

Увеличение частоты ВЗК и связанный с этим пристальный интерес к 

этой проблеме заставляют тщательно анализировать объективные данные и 

изучать причины, которые могут провоцировать и усугублять течение 

заболевания [123]. 

Всем пациентам проводилось ультразвуковое исследование органов 

брюшной полости и определение толщины стенки кишечника и оценку 

наличия конгломератов брюшной полости у пациентов с воспалительными 

заболеваниями кишечника. 

Показанием для проведения ультразвукового исследования органов 

брюшной полости являлось подозрение на наличие аномалий развития, 

острые и хронические воспалительные заболевания, диффузные и очаговые 

заболевания органов желудочно-кишечного тракта, контроль за 

эффективностью проводимого лечения. 

Подготовка пациента к ультразвуковому исследованию заключалась в 

соблюдение правил питания и режима исследования [45]. Исключение из 

рациона питания за 2-3 дня до исследования овощей, фруктов богатых 

растительной клетчаткой, растительных и овощных соков, черного хлеба, 

кисломолочной продукции, вызывающей избыточное газообразование в 

кишечнике. Исследование проводили натощак, отсутствие приема пищи 8-12 

часов. При наличии у пациента патологии, требующей приема лекарственных 

препаратов в утренние часы проводилась медикаментозная коррекция. 

Пациентам страдающим синдромом избыточного бактериального роста в 

тонкой кишке накануне назначались препараты, снижающие пневматоз 
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кишечника, при отсутствии противопоказаний по характеру или тяжести 

основного заболевания. 

Исследование проводили на аппарате Samsung Medison SonoAce X8 

2012 года с ультразвуковым исследованием с системой с цветовым 

доплеровским картированием, позволяющим оценивать непрерывно 

волновое распределение скоростей кровотока и трехмерным изображением в 

реальном времени. 

При проведении исследования проводилось сканирование в трех 

плоскостях в проекции эпигастрии и правом подреберье: поперечный, 

продольный, косой, позволяющем оценить конфигурацию и состояние 

поверхности органа.  

Ультразвуковое исследование желудка проводилось в следующих 

вариантах: трансабдоминальный доступ натощак и наполненным желудком 

дегазированной жидкостью. Трансабдоминальное исследование проводилось 

конвексным датчиком с частотой 3,5-5 МГц и применением принципа 

полипроекционности. Исследование проводилось в положении больного на 

правом и левом боку и на спине с изменением положения тела, за счет 

перемещения газа, находящегося в норме желудке, проводилась 

визуализация стенок желудка. Трансабдоминальное исследование с 

наполненным желудком проводилось для улучшения визуализации задней 

стенки тела и оценки воспалительного процесса в антральном отделе 

желудка. 

При проведении исследования печени оценивались следующие 

параметры: расположение, контуры, анатомическое строение, структура, 

эхогенность паренхимы печени, оценка сосудистого рисунка, влияние 

окружающих органов и систем на состояние печеночной ткани. При 

ультразвуковом исследовании идентифицировалось четыре сектора и восемь 

анатомических сегментов, соответствующих функциональной анатомии 

органа. 
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Исследование желчевыводящей системы проводилось строго натощак 

при отсутствии приема пищи 8-10 часов, при хорошо наполненном желчном 

пузыре. Помимо сканирования желчевыводящей системы в трех плоскостях 

использовалось дополнительное кранио-каудальное направление, 

позволяющем получать косые и поперечные срезы желчного пузыря. При 

исследовании использовался датчик с частотами 3,5- 5 МГц или 

мультичастотный датчик с регулировкой динамического диапазона, 

позволяющем дифференцировать более мелкие структуры и выявлять 

диапазон акустических признаков. 

Подготовка пациентов для исследования поджелудочной железы имела 

важное значение, для успешного проведения из рациона питания в течение 

полутора - двух дней овощей, черного хлеба, фруктов, продуктов, 

вызывающих вздутие живота. Избегалось проведение рентгеноконтрастных 

исследований с барием в предшествующие 24 часа, которое могло привести к 

затруднению, адекватной визуализации и возможном экранировании ее 

бариевой массой в желудке и двенадцатиперстной кишке. 

Помимо основных наиболее распространенных доступов к 

поджелудочной железе использовался доступ через межреберные 

промежутки по передней аксиллярной линии слева через паренхиму 

селезенки, для уточнения локализации образования в хвосте и взаимосвязи с 

другими органами и системами. 

Ультразвуковое исследование кишечника проводилось у каждого 

пациента при жалобах на нарушение частоты или формы стула, наличие 

патологических примесей в кале и пальпируемых образованиях брюшной 

полости [47]. 

Исследование проводилось в утренние часы, натощак после акта 

дефекации. Ультразвуковое исследование не проводилось непосредственно 

после рентгенологического исследования желудочно- кишечного тракта, 

эндоскопического исследования, т.к. воздух, нагнетаемый при исследовании 
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затруднял осмотр а сернокислый барий давал отражение, которое может быть 

неправильно интерпретировано. 

При изучении кишечника предварительно проводили пальпацию всех 

отделов толстой кишки с изменением фазы дыхания в различных 

положениях больного (лежа, сидя, стоя, в коленно- локтевом положении). 

Зачастую осмотр был затруднен из-за активной перистальтики, перемещения 

содержимого кишечника, изменения и наложения петель.    

Для болезни Крона было характерно умеренное, ассиметричное 

поражение (утолщение) определенного сегмента желудочно- кишечного 

тракта. При поражении подвздошной кишки выявлялся четко очерченный 

симптом поражения полого органа, локализующийся чаще в подвздошной 

кишке. Неровность наружного и внутреннего контура (неправильная, 

ассиметричная форма с узким фрагментированным центром, выраженными 

диспропорциями пораженного участка) обусловлена наличием серозита или 

спаечным процессом. 

Для язвенного колита характерна правильная форма и небольшой 

диаметр поражения полого органа, ровный наружный контур, наличие в 

просвете кишки жидкого содержимого и равномерность толщины стенки на 

протяжении поврежденных сегментов кишки (толщина стенки до 7-9 мм). 

При поражении толстой кишки проводилось обследование прямой 

кишки через переднюю брюшную стенку (используя линейные и конвексные 

датчики частотой 3,5-7,5 МГц) при наполненном мочевом пузыре и с 

использованием ректального радиального датчика с частотой 7,5 МГц. 

Эндоректальное ультразвуковое исследование толстой кишки 

выполнялось после проведения пальцевого или ректороманоскопического 

исследования прямой кишки. При помощи данной методики оценивалось 

функциональное состояние прямой кишки, эластичность стенок, измерялись 

наружный и внутренний диаметр, характер опорожнения толстой кишки, 

состояние близлежащих органов и диагностика метастазов [57]. 
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Исследование проводили с проведением продольных сечений с 

интервалом 0,5 см вправо и влево от средней линии живота и поперечных 

сечений с интервалом 0,5 см. вверх от лонного сочленения на 5-7 см.   

Осмотр селезенки визуализировался в левом подреберье от средне- 

подмышечной до задне-подмышечной линии между IX-XI ребрами. 

Максимальная площадь селезенки оценивалась при продольном 

сканировании и измерением максимальной площади «обведенного контура». 

2.6. Методика определения неинвазивных маркеров активности 

воспалительного процесса 

Данный метод неинвазивной диагностики позволяет проводить 

специфическое измерение антигена кальпротектина иммуноферментным 

методом иммунохроматографии (ELISA). 

Моноклональные антитела высокоспецифичные к гетеродимерам и 

полимерным комплексам кальпротектина были сорбированы в лунках 

микропланшета. 

Для анализа данного метода использовалось от 50 до 100 мг образцов 

кала для каждой экстракции. Собранные образцы кала собирались в пустые 

пробирки и могли храниться в охлажденном виде при температуре 2-8 С до 6 

дней. 

Липемичные, гемолизные или желтушные образцы не использовались 

для данного метода диагностики. Замораживание образцов кала могло 

привести к завышению показателей концентрации кальпротектина, поэтому 

образцы хранились охлажденными не более суток. 

Стандартные контроли и образцы кала инкубировались при комнатной 

температуре в течение 30 минут. Образцы кала собирались без добавления 

каких-либо химических или биологических веществ в сборниках образцов. 

При проведении анализа методом ELISA (этапы промывки) 

выдерживалось минимальное время инкубации буфера для промывок в 

лунках не менее 20 секунд. 
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Для уменьшения воздействия примеси на ферментативную реакцию в 

цикле промывки использовали деионизированную воду высокого качества. 

Разведенные образцы экстрактов в 150 раз в инкубационном буфере и 

тщательно перемешивались и оставлялись на 15 минут при температуре 18-

28С.  

Лунки микропланшета промывались 2 раза на вошере Аnthos Washer 

Fluido (Швейцария), используя не менее 300 мкл промывочного буфера на 

лунку, остаточную жидкость удаляли из микропланшета с помощью 

фильтровальной бумаги. В дальнейшем вносили по 100 мкл. каждого 

разведенного образца в соответствующую лунку микропланшета. 

Минимально время промывки составляло не менее 20 секунд. 

Микропланшет закрывали пленкой, помещали в микропланшетный 

встряхиватель (Shaker-Thermostat Sky Zine ELMJ (I), установленный на 400-

500 оборотов в минуту и инкубировали в течение 30±5 минут при 

температуре 18-28С. 

Трижды производилось промывание лунок с использованием не менее 

300 мкл промывочного буфера на каждую лунку с применением 

микропланшетного шейкера и ингибировании в течение 30±5 минут при 

температуре 18-28С. 

В каждую лунку добавляли по 100 мкл. стоп-раствора, содержащего 

серную кислоту. Производили расчет абсорбции при 450 нм с помощью 

микропланшетного ридера. Результаты скорректированной средней 

калибровочной кривой записывали, используя полулогарифмическую 

графическую бумагу и считали концентрацию кальпротектина. 

Калибровочная кривая использовалась для каждого тестируемого образца. 

Расчет калибровочной кривой осуществлялся с применением 

четырехпараметрической аппроксимаций. 

Анализ уровня ROC- кривой показал оптимальный уровень cut-off 50 

мкг/г.  При использовании этого уровня для дифференциальной диагностики 

между органическими и функциональными заболеваниями клиническая 
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чувствительность и специфичность могут достигать 84,4 и 94,5% 

соответственно. Уровень фекального кальпротектина у взрослых и детей 

приближены, а концентрация у новорожденных может быть значительно 

превышена [172]. 

При постановке образца каждый контроль дублировался, для 

построения калибровочной кривой. При значении концентрации в 

исследуемом образце, превышающем наибольший стандарт образец, 

разделялся инкубационным буфером и проводилось повторное тестирование 

согласно протоколу процедуры метода. 

Функциональная чувствительность <30 мкг/г позволяла проводить 

точные измерения во всех диапазонах калибровочной кривой от 30 до 1800 

мкг/г. 

Концентрация стандартов имела широкий диапазон 30, 90, 300, 

900,1800 мкг/г. 

Каждый донор сыворотки, используемый для приготовления раствора, 

был протестирован с отрицательными результатами на HBV, HCV, ВИЧ, RW. 

Анализ концентрации проводился двумя путями - при низких и более 

высоких содержаниях кальпротектина в образцах. Если в образце 

содержалось до 600 мкг/г кальпротектина, то использовали разведение 1:50, 

если в образце более 600 мкг/г, то использовалась процедура для более 

высоких значений, используя разведение 1:150 мкг/г.  

Расчет калибровочной кривой осуществлялся записью абсорбции при 

длине волны 450 нм для каждой лунки, проводя расчет вычитая среднее 

значение, полученное для бланка, получали значение скорректированной 

средней. С помощью построения графика, откладывая по вертикальной оси 

полученные значения скорректированной средней и титра кальпротектина по 

горизонтальной оси используя полулогарифмическую графическую бумагу 

(lin/log) выстраиваем и рассчитываем калибровочную кривую по полученным 

точкам, используя четырехпараметрическую аппроксимацию. 
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Калибровочная кривая рассчитывается при каждом тестировании 

образцов. 

Образцы с уровнем значения ниже 50 мкг/г, указывали на неактивность 

воспалительного процесса в кишечнике. Значение уровня кальпротекина 

менее 50 мкг/г указывало на отсутствие воспалительного процесса в 

желудочно- кишечном тракте. Пациенты с данным уровнем кальпротектина в 

дальнейшем обследовании и лечении не нуждались и смысл проведения 

дополнительных неинвазивных процедур для определения активного 

воспаления в толстой кишке не оправдан. 

Значение в пределах референтных значений от 50-200 мкг/г может 

говорить об органической патологии, вызванной воспалительным 

заболеванием толстой кишки, дивертикулезом или другой органической и 

функциональной патологией кишечника и рекомендуется проведение 

дальнейших диагностических мероприятий и повторное исследование 

маркера в динамическом наблюдении.  

Значение выше 200 мкг/г свидетельствует об активном воспалительном 

процессе, необходимо проводить более активные стратегии скрининга в этой 

группе населения, в основном, эндоскопическое исследование, оценку 

онкомаркеров, начиная с 40-летнего возраста [76]. 

Предполагаемый уровень ФК для взрослых менее 50 мкг/г можно 

использовать и для детей от 4 до 17 лет, в зависимости от пола. 

Диагностическая точность количественного подхода фекального 

кальпротектина приемлема для населения и является ранним предиктором 

ВЗК и неопластического процесса [101]. 

Это простой неинвазивный метод, использование которого особенно 

актуально у детей и пациентов с ограниченными возможностями, так как 

проведение колоноскопии у них обычно связано с дополнительным риском: 

использования общей анестезии, риск перфорации толстой кишки и 

позволяет уменьшить число дополнительных неинвазивных исследований 

[111]. 
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Для определения риска атеросклеротического поражения сосудов и 

увеличения риска формирования тромбозов, усиления агрегации 

тромбоцитов использовали показатель гепаринизированной плазмы крови- 

гомоцистеин [22]. 

После забора крови в пробах отделяли центрифугированием плазму 

крови от форменных элементов, материал хранили в холодильнике при 

температуре от 2 до 8 С. Значение показателя гомоцистеина варьировали в 

пределах референтных значений от 3,4- 20,4 мкмоль/л [23]. Результат 

оценивался как положительный выше референтного значения при значении 

более 20,4 мкмоль/л [1]. 

Для оценки индукции экспрессии цитокинов и хемокинов 

эндотелиальными клетками, а также продукции молекул адгезии 

подтверждающих ключевую роль в слизистой оболочке кишечника 

определяли уровень α-ФНО. Материалом исследования служила сыворотка 

крови, исследование проводили строго натощак в утренние часы. Значение 

показателя выше 8,21 пг/мл считалось положительным [17]. Исследование 

проводилось на иммунохимическом автоматическом анализаторе Immulite 

1000 (Siemens) Германия. 

Для определения цитотоксической активности при активности, 

опосредованной барьерной эпителиальной функции кишечной слизистой 

определяли активность индуктивного цитокина IL-4 и СХС хемокина IL-8, 

экспрессируемым макрофагами, эпителием и нейтрофилами в зоне активного 

воспаления. Материалом исследования служила сыворотка крови, 

исследование проводили строго натощак в утренние часы. Значение 

показателя выше 6,2 нг/мл для IL-8 и 2,1нг/мл для IL-4 соответственно 

считалось положительным. Исследование проводилось на 

иммунохимическом автоматическом анализаторе Immulite 1000 (Siemens) 

Германия. 
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2.7. Статистическая обработка результатов исследования 

Статистический анализ данных проводился с использованием критерия 

Стьюдента (Т-критерия) для нормально распределенных показателей и 

статистического непараметрического критерия - точного метода Фишера 

(Крамера), не зависящего от характера распределения показателя. 

Этот критерий непосредственно применим для сравнения дискретных 

переменных (обозначающих, например, наличие или отсутствие симптома, 

степень тяжести проявления какого-либо нарушения), причем точный метод 

Крамера можно применять даже в тех случаях, когда значение признака 

встречается очень редко (вплоть до нуля раз). 

Для каждого признака (из числа включенных в анализ) проводится 

попарное сравнение заданных групп пациентов (реализаций), выявляются 

достоверные различия; для попарно связанных показателей, отражающих их 

динамику в процессе лечения, выявление значимости выявленных изменений 

используются как парный Т-критерий, так и биномиальный критерий.  

Вычисляется также относительный риск каждой градации факторов 

риска (признаков) с доверительным 95% интервалом. 

Для формирования графиков, а также для проверки нормальности 

распределения количественных признаков, получения описательной 

статистики и проведения сравнения сформированных групп пациентов с 

использованием критериев Стьюдента (Т-критерия) и Крамера (для 

признаков, имеющих отличное от нормального распределение) использованы 

пакеты программ EXCEL 2010 и STATISTICA 6.0. 
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ И ИХ    

                      ОБСУЖДЕНИЕ 

3.1. Характеристика исследуемых пациентов с хроническими 

воспалительными заболеваниями кишечника. 

Для решения поставленных задач исследуемые пациенты с 

воспалительными заболеваниями кишечника были распределены на две 

группы в зависимости от нозологии заболевания. Нами проведён 

сравнительный анализ анамнестических, клинико- лабораторных данных у 

исследуемых групп пациентов 

 Группу больных с воспалительными заболеваниями кишечника (67 

человек) составили больные с язвенным колитом – 48 человек и 19 больных с 

болезнью Крона. Достоверность разницы в частоте заболевания между 

мужчинами и женщинами не было отмечено, что согласуется с доступными 

данными известных эпидемиологических исследований. 

Мужчин было 34 человека, 50,7% (9 пациентов с БК и 25 

соответственно с ЯК). Средний возраст больных в данной группе составил 

39,8 ± 2,4 года. 58,3 % (28 человек) отметили дебют заболевания язвенного 

колита в возрасте 23-37 лет.  52,6% (10 человек) больных с болезнью Крона 

отметили дебют в возрасте 22-28 лет. Из анамнеза известно, что у 5 

пациентов с язвенным колитом (10,4%) один из родителей страдал язвенным 

колитом, и у 4 пациентов (21,1%) с болезнью Крона были близкие 

родственники с данным заболеванием. 

Опрос о курении проводился у всех обследуемых лиц. Среди больных с 

язвенным колитом регулярно курили 18 больных (37,5%), при этом имели 

стаж курения свыше 5 лет 14 пациентов (29,2%). Индекс курящего человека 

(ИКЧ) у этих пациентов составил 108±9,1, что является высоким 

достоверным фактором риска. Среди пациентов болезнью Крона регулярно 

курили 47,4% больных (9 человек). ИКЧ у них был выше чем у пациентов с 

язвенным колитом и составлял 112,3 ± 10,2. 
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Анализ анамнестических данных показал у больных язвенным колитом 

наличие пищевой аллергии у 10 пациентов (20,9%), частые простудные 

заболевания в детстве и воспалительные заболевания верхних дыхательных 

путей (тонзиллит, бронхит) – у 17 больных (35,4%). У исследуемой группы 

частые стрессовые ситуации отметили 15% больных (31 человек). 11 женщин 

(23,0%) больных язвенным колитом и 6 больных (31,6%) болезнью Крона 

употребляли пероральные контрацептивы. 

21% больных болезнью Крона (4 человека) перенесли в детстве 

следующие инфекции: корь, ангина, скарлатина, инфекционный 

мононуклеоз. 

Внекишечные проявления отмечены у 21 больного (27,1%) язвенным 

колитом и 7 больных болезнью Крона (36,8%). При анализе распределения 

внекишечных проявлений чаще всего это были артропатии у 18 больных 

(26,9%), поражения глаз (эписклерит) – у 7 пациентов (10,5%), желчно-

каменная болезнь у 8 больных (12,0%), анемия диагностирована у 26 

больных (38,8%). Такие же данные приводятся в зарубежной литературе 

[163]. Частота внекишечных проявление у обследуемой группы представлена 

в таблице 8. 

Таблица 8 

Частота внекишечных проявлений у исследуемых пациентов 

 

Внеклинические 

проявления 

Количество пациентов с наличием признака 

Больные с ЯК,n=48 Больные с БК,n=19 

n % n % 

Артропатии 12 25,0 6 31,6 

Эписклерит 5 10,4 2 10,5 

ЖКБ 7 14,6 1 5,3 

Анемия 16 33,3 10 52,6 
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         Проанализировав течение воспалительных заболеваний кишечника у 

обследуемых больных установили, что среди больных ЯК у 29 пациентов 

(60,4%) в течение года было одно обострений заболевания, два обострения 

заболевания за крайний год было у 15 больных (31,2%), три обострения у 10 

пациентов (20,8%), 4 обострения у 4 больных (8,3%). 

У больных с болезнью Крона однократное обострений заболевания 

отмечено у 15 больных (78,9%), два обострения заболевания за крайний год у 

8 больных (53,3%) и три обострения у 7 больных (46,6%).  

Результаты исследования жалоб пациентов показал, что все больные 

язвенным колитом и болезнью Крона предъявляли жалобы на боли в животе 

(100,0%), нарушения стула в виде поносов 49 больных (73,1%), реже – 

запоров 18 человек (26,9%), тенезмы в вечернее или ночное время суток 57 

больных (85,1%), наличие примеси слизи и крови в кале – 65 больных 

(97,0%),  мышечную слабость отметили все 67 больных (100%), тошноту – 29 

больных (43,3%), метеоризм – 34 больных (50,7%), непереносимость лактозы 

– 21 больной (31,3%). Клинические проявления жалоб у пациентов с ВЗК 

представлены в таблице 9. 
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Таблица 9 

Частота возникновения жалоб у пациентов с воспалительными 

заболеваниями кишечника 

Жалобы Количество пациентов с наличием признака 

n % 

Боли в животе 67 100,0 

Слабость 67 100,0 

Гематохезия и слизь в 

кале 

65 97,0 

Тенезмы 57 85,1 

Лихорадка 48 71,6 

Метеоризм 34 50,7 

Тошнота 29 43,3 

Непереносимость 

лактозы 

21 31,3 

 

С целью определения точной локализации, распространение 

воспалительных изменений слизистой оболочки желудочно-кишечного 

тракта при ЯК и БК было проведено комплексное эндоскопическое 

обследование: илеоколоноскопия, эзофагогастродуоденоскопия, c 

морфологическим исследованием биоптатов, результаты которого 

представлены в таблицах 10 и 11. 
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Таблица 10 

Частота поражения различных отделов толстого кишечника у больных 

язвенным колитом 

Протяженность Больные с язвенным колитом, n= 48 

n % 

Дистальное 26 54,2 

Левостороннее 12 25,0 

Тотальное 10 20,8 

 

Таблица 11 

Частота поражения различных отделов желудочно-кишечного тракта у 

больных болезнью Крона 

Протяженность Больные с БК, n= 19 

n % 

Илеит 3 15,8 

Колит 4 21,1 

Илеоколит 10 52,6 

Парапроктит 2 10,5 

Верхний отдел ЖКТ 3 15,8 

Тотальное поражение 

ЖКТ 

2 10,5 

 

У большинства больных ЯК 26 человек (54,2%) было отмечено 

дистальное поражение толстого кишечника, у 12 больных (25%) – 
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левостороннее поражение и у 10 больных (20,8%) – тотальное поражение 

толстого кишечника. 

При анализе поражения различных отделов ЖКТ у больных БК 

установлено, что большинство пациентов были с сочетанным поражением 

тонкого и толстого кишечника, илеоколитом – 10 больных (52,6%), 

терминальный илеит диагностирован у 3 больных (15,8%), изолированное 

поражение толстого кишечника (колит) у 21,4% (4 больных), тотальное 

поражение желудочно- кишечного тракта отмечено у 2 больных (10,5%) и 

представлено в таблице 12. Сопутствующее поражение верхних отделов 

желудочно- кишечного тракта отмечено у 3 больных (15,8%): у 2 больных 

были диагностированы изменения 12-ти перстной кишки в виде дуоденита, 

которые сочетались с илеоколитом, у 1 больного имелось поражение желудка 

и толстого кишечника. Характерные для БК поражения прямой кишки 

отмечены в виде парапроктита у 2 больных (10,5%). 

Изучив локализацию поражения толстой кишки у больных БК 

установлено, что в процесс чаще вовлекались все отделы (56,2%, 9 больных). 

Таблица 12 

Частота поражения отделов толстой кишки у больных болезнью Крона 

Отдел толстого 

кишечника 

Больные с БК с поражением толстого 

кишечника,    n= 16 

n % 

Правосторонний 1 6,2 

Левосторонний 3 18,9 

Панколит 9 56,2 

Проктосигмоидит 2 12,5 

Проктит 1 6,2 
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Признаки, характеризующие индекс клинической активности 

Rachmilewitz (ИР) – зернистость слизистой оболочки, изменение сосудистого 

рисунка, кровоточивость слизистой оболочки разной степени выраженности 

встречались у всех 100% больных ЯК (48 больных). 

Эрозивно-язвенные повреждения слизистой оболочки отмечены в 

целом у 43,7% больных (21 человек). Значение индекса Rachmilewitz в 

группе больных ЯК составило 8,6 (8,4; 8,9) балла. Наибольшим его значение 

было при тяжелом течении ЯК – 9,8 (9,7; 10,0) балла. При легком и 

среднетяжелом ИР составил 4,5 (4,3; 4,7) балла и 7,2 (6,8; 7,4) балла 

соответственно. 

У больных БК активность воспалительного процесса оценивали с 

помощью индекса Беста (ИБ), который в целом в группе составил 364,2 

(348,4; 375,1) балла, что соответствовало средней степени тяжести 

заболевания. При этом, максимальное значение ИБ отмечено при сочетанной 

патологии тонкого и толстого кишечника – 486,4 (445,8; 498,1) балла. 

По результатам эндоскопического исследования толстой кишки у 

больных ВЗК были отмечены следующие морфологические изменения 

воспалительного характера: гиперемия (95,8% - 94,7% больных ЯК и БК 

соответственно), отек слизистой оболочки (87,5% и 84,2%), стертость 

сосудистого рисунка (81,2% и 78,9%); признаки дефекта слизистой оболочки 

толстой кишки (83,3% и 84,2%): контактная ранимость (кровоточивость) 

слизистой оболочки (70,8% и 73,7%), язвенно-эрозивные повреждения и 

афты (87,5% и 63,2%). Сегментарные сужения просвета кишки наблюдались 

у 13 (68,5%) больных БК. Псевдополипы зарегистрированы у 17 (35,5%) 

больных ЯБ и 5 (26,3%) больных БК, что можно считать свидетельством 

повышенной регенерации слизистой оболочки кишечника и отражением 

тяжести предшествующего обострения воспалительного заболевания (Адпер 

Г., 2001). Дивертикулы отмечены у 19,3% и 27,4% больных соответственно.  

В настоящее время хорошо изучены макроскопические и 

микроскопические изменения при воспалительных заболеваниях кишечника. 
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Однако при выявлении изменений слизистой оболочки толстой кишки при 

первичном обследовании проводилась дифференциальная диагностика с 

ишемическим, псевдомембранозным, лучевым, лимфоцитарным, 

коллагенозным колитом, солитарной язвой толстой кишки, а также раком 

толстой кишки.  

По результатам эзофагогастроскопии у больных воспалительными 

заболеваниями кишечника были зарегистрированы морфологические и 

функциональные нарушения верхних отделов пищеварения. 

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь отмечена у 16,6% больных 

ЯК и 21,1% БК; хронический гастрит не ассоциирован с Helicobacter pylori 

гастрит у 87,5% и 89,4% соответственно; хронический дуоденит у 47,9% и 

31,5% пациентов. Эрозивный бульбит диагностирован у 10,4 % и 15,8% 

больных, грыжа пищеводного отверстия диафрагмы, подтвержденная 

рентгенологическим исследованием пищевода и желудка в положении 

Тренделенбурга у 18,8% и 10,5% больных; дуодено-гастральный рефлюкс у 

8,3% и 5,2% больных соответственно в группах. 

С учетом полученных клинических данных было установлено легкое 

течение заболевания язвенного колита у 11 больных (22,9%), среднетяжелая 

форма у 23 больных (47,9%) и тяжелая форма у 14 больных (29,2%). Среди 

больных болезнью Крона у 4 пациентов (21,0%) отмечено легкое течение, у 

10 больных (52,6%) средней степени тяжести и у 5 больных (26,3%) тяжелая 

форма заболевания. 

 При изучение лабораторных показателей крови для определения 

активности воспалительных заболеваний кишечника проведены 

лабораторные исследования с статистической обработкой полученных 

данных. 

Снижение уровня гемоглобина отмечено у 26 больных (38,8%), 

эритроцитов у 26 больных (38,8%). Анализ лабораторных параметров 

показал, что снижение гемоглобина, эритроцитов, гематокрита было 

достоверно ниже в группе больных с тяжелым течением заболевания, что не 



73 
 

только отражает кровопотерю, но и активность воспалительного процесса 

путем перераспределения пула железа (табл. 13).  Также заметно, что у 

обследуемых больных ВЗК в фазу обострения, достоверное увеличение 

содержания лейкоцитов крови до 18,3 ± 1,4*109/л (р<0,05). Лейкоцитоз 

выявлен у 44 больных (65,8%). 

Обнаружены достоверные различия в уровне палочкоядерных 

лейкоцитов, со сдвигом лейкоцитарной формулы влево к незрелым клеткам. 

Увеличение СОЭ отмечено у 54 больных (80,5%). Наиболее выраженные 

изменения отмечены в группе средне-тяжелого течения, повышение уровня 

СОЭ – до 16,4 ±2,2 мм/ч и тяжелого течения до 24,8 ±2,8 мм/ч (р<0,05). 

Таблица 13 

Лабораторные показатели пациентов с ВЗК 

Показатели Больные с ВЗК, n= 67 

Легкое течение Средне-тяжелое 

течение 

Тяжелое течение 

НВ, г/л 118,4 ± 7,5 112,7  ± 8,1 98,7 ± 12,1 

Эритроциты, 

1012/л 

4,1 ± 0,8 3,8 ± 0,5 3,0 ± 0,8 

Лейкоциты, 

109/л 

9,7 ± 0,8 15,3 ± 1,4 20,4 ± 2,2 

СОЭ, мм в час 14,2 ± 1,2 18,4 ± 2,2 24,8 ± 3,8 

 

В тоже время отмечены изменения в биохимическом анализе крови 

больных ВЗК. В большей части они коснулись белкового обмена и 

показателей, отражающих степень воспалительного процесса. В зависимости 

от тяжести течения в группах уровень альбумина составил 44,2, 40,3, 37,5 г/л, 

при снижении общего белка до 67,3, 63,8, 54,5 г/л в соответствующих 

группах. При этом отмечено увеличение фракции α2 и гамма-глобулинов до 

10,2, 11,4, 12,7 г/л соответственно в группах (табл. 14). Содержание СРБ 

увеличилось до 10,7, 16,5, 24,8 мг/л в каждой из групп, что указывает на 
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активность воспалительного процесса и коррелирует с тяжестью 

заболевания. 

Таблица 14   

Значение биохимических показателей крови у больных ВЗК 

 

Показатели Всего больных с ВЗК, n= 67 

Легкое течение Средне-тяжелое 

течение 

Тяжелое течение 

Общий белок г/л 67,3 ± 4,5 63,8 ± 3,8 54,5 ± 6,7 

Альбумины г/л 44,2 ± 2,8 40,3 ± 4,8 37,5 ± 4,5 

α2  глобулин г/л 10,2 ± 1,7 11,4 ± 2,1 12,7 ± 2,2 

Гамма-глобулин 

г/л 

20,8 ± 2,5 21,4 ± 1,8 23,7 ± 2,4 

СРБ мг/л 10,7 ± 2,1 16,5 ± 2,8 24,8 ± 3,4 

 

При исследовании концентрации цитокинов в сыворотке крови уровень 

ИЛ-4, ИЛ-8, ФНО-α у всех пациентов достоверно превышал предельно 

допустимые значения (табл. 15). Хотелось отметить, что повышение 

содержания ИЛ-4 было достоверно ниже у больных при БК до 3,4 (3,0; 3,6) 

нг/л, чем при ЯК до 4,2 (3,8; 4,4) нг/л. Примерно одинаковый был уровень 

ИЛ-8 у пациентов обеих групп, достоверно превышая референтные значения 

12,8 (11,8; 13,0) мг/мл и 13,1 (12,7; 13,4) мг/мл соответственно. 

Уровень ФНО-α был достоверно высокий в обеих группах, с 

преобладанием при БК 64,8 (59,7; 67,4) нг/мл и 30,7 (26,4; 33,8) нг/мл 

соответственно. 

Данный факт свидетельствует о большей степени выраженности 

синдрома эндогенной интоксикации у пациентов с язвенным колитом, 

вероятно вследствие подавления экспрессии синтетазы NO в воспаленных 

участках слизистой оболочки толстой кишки и преимущественной активации 
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CD4+ Т- клеток. Степень выраженности ФНО-α коррелирует с 

протяжённостью поражения слизистой оболочки толстой кишки 

Таблица 15 

Содержание цитокинов в сыворотке крови больных ВЗК 

Показатель Больные 

ВЗК,  

n = 67 

Больные 

ЯК, 

 n = 48 

Больные 

БК,  

n = 19 

Здоровые, 

n = 20 

ИЛ-4 нг/мл 3,8* 

(3,4; 4,2) 

4,2* 

(3,8; 4,4) 

3,4* 

(3,0; 3,6) 

1,3 

(1,2; 1,8) 

ИЛ-8 нг/мл 12,9* 

(11,7; 4,2) 

12,8* 

(11,8; 13,0) 

13,1* 

(12,7; 13,4) 

2,2 

(1,8; 2,5) 

ФНО-α, 

нг/мл 

42,5* 

(40,4; 45,4) 

30,7* 

(26,4; 33,8) 

64,8* 

(59,7; 67,4) 

0,9 

(0,7; 1,0) 

                                    *значимые различия при р‹0,05    

 

Учитывая данные литературы, что одним из методов оценки степени 

воспалительного процесса является определение гомоцистеина (Гц) мы 

определяли его содержание в группах больных с ВЗК (табл. 16). 

Таблица 16 

Содержание уровня гомоцистеина в сыворотке крови больных с ВЗК 

 

Показатель Больные 

ВЗК, 

n = 67 

Больные 

ЯК, 

n = 48 

Больные 

БК, 

n = 19 

Здоровые, 

n = 20 

Гомоцистеин, 

мкмоль/л 

22,3* 

(19,8; 24,7) 

18,4* 

(16,9; 20,3) 

27,8** 

(25,3; 28,4) 

9,4 

(9,2; 9,5) 

*значимые различия при р‹0,05, ** значимые различия при р‹0,01 

 

Установлено достоверное увеличение содержания гомоцистеина у всех 

больных ВЗК с небольшим преобладанием его концентрации у больных с БК 
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до 27,8 (25,3; 28,4) мкмоль/л (р<0,01). В целом, в группе пациентов с ВЗК 

отмечено достоверное увеличение гомоцистеина до 22,3 (19,8; 24,7) мкмоль/л 

(р<0,05). 

 

3.2.  Сравнительная оценка клинико-лабораторных показателей у 

исследуемых групп пациентов с ВЗК 

Группа пациентов с воспалительными заболеваниями кишечника 

(n=67) по клиническому течению заболевания была распределена на 3 

группы: легкая, средняя и тяжелая. Легкую степень течения заболевания 

составляло 15 больных (11 пациентов с язвенным колитом и 4 пациента с 

болезнью Крона), средняя степень – 33 пациента (23 больных язвенный колит 

и 10 больных болезнью Крона), тяжелая степень заболевания насчитывала 19 

пациентов (14- язвенный колит и 5 пациентов с болезнью Крона 

соответственно).  

Тотальное поражение кишечника при тяжелой форме ВЗК встречается 

у 52,6% пациентов против 36,4% при левостороннем поражении при средней 

степени активности заболевания (р‹0,001). Клиническое проявление 

симптомов ВЗК представлено в таблице 17.  

 Таблица 17 

Частота встречаемости клинических показателей у пациентов с ВЗК 

 

Клинические 

признаки 

 

1 Группа, 

n=15 

 

2 Группа, 

n=33 

 

3 Группа, 

n=19 

Диарея 10 (66.7%) 26 (78.8%) 13 (68.4%) 

Запор 

 

3 (20%) 7 (21.2%) 

 

8 (42.1%) 

Тенезмы 12 (80%) 29 (87.9%) 16 (84.2%) 

Лихорадка 13 (86.7%) 23 (69.7%) 12 (63.2%) 

Гематохезия 

 

15 (100%) 31 (93.9%) 19 (100%) 

Метеоризм 

 

8 (53.3%) 

 

21 (63.6%) 

р‹0,05 

5 (26.3%) 

р‹0,05 
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Сравниваемые группы клинических проявлений практически не 

различаются по признакам, за единственным исключением метеоризма, 

который в группе пациентов со средней степенью тяжести ВЗК достоверно 

выше тяжелой степени тяжести (63,6% против 26,3%, р‹0,05). 

Анализ эндоскопических данных, полученных при исследовании 

представлен в таблице 18 и выявил ряд следующих особенностей.  

Эндоскопические признаки достоверно не отличаются у пациентов с 

ЯК и болезнью Крона, это доказывает использование гистологического 

метода в качестве золотого стандарта и описано в литературе [104]. 

Стертость сосудистого рисунка отмечается у 93,2 % пациентов у пациентов с 

тяжелой степень тяжести ВЗК против 84,8 % среди пациентов со средней 

степенью тяжести (р‹0,05). 

Ни один из этих эндоскопических признаков кроме стертости рисунка 

не представлял диагностической точности, по активности заболевания или по 

вероятности ВЗК. 

Таблица 18 

Частота встречаемости эндоскопических показателей у пациентов 

с ВЗК 

Эндоскопические 

признаки 

1 Группа, 

n=15 

2 Группа, 

n=33 

3 Группа, 

n=19 

Гиперемия 93.3% 93.9% 94.7% 

Отек 86.7% 87.9% 84.2% 

Стертость 

сосудистого 

рисунка 

63.3% 

 

84.8% 

 

93.2% 

р‹0,05 

Ранимость 

слизистой 

80% 

 

69.7% 73.7% 

Язвенно- 

эрозивное 

поражение и 

афты 

73.3% 

 

84.8% 

 

68.4% 
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Уровень эритроцитов с минимальным значением менее 3,7 млн/мкл и 

максимальным более 5,5 млн/мкл был в случайном порядке разбиты на 3 

подгруппы (< 3.7;>= 3.7 но < 5,5;>= 5,5) и представлен в таблице 19. 

Таблица 19 

Количественное определение уровня эритроцитов у пациентов с 

ВЗК 

Степень 

активности 

Уровень эритроцитов 

 < 3.7 >= 3.7 но < 5.5 >= 5.5 

Легкая  

р‹0,001 

38,5% 

р‹0,001 

- 

 

Средняя 32,1% 

р‹0,05 

61,5% 

р‹0,05 

- 

Тяжелая 61,9% 

р‹0,001 

 

- 

р‹0,001 

- 

 

 

Снижение уровня эритроцитов менее 3,7х10-12 ст. отмечалось у 61,9% 

пациентов с тяжелой степенью активности ВЗК по сравнению с 32,1% 

пациентов со средней степенью активности, что указывает на анемию и 

степень повреждения толстой кишки при воспалительных заболеваниях 

кишечника. 

Уровень лейкоцитов с минимальным значением менее 4 тыс/мкл и 

максимальным более 9 тыс/мкл был в случайном порядке разбиты на 3 

подгруппы (< 4;>= 4 но < 9;>= 9) и представлен в таблице 20. 
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Таблица 20 

 

Количественное определение уровня лейкоцитов у пациентов с ВЗК 

 

 

Степень 

активности 

Уровень лейкоцитов 

 < 4 >= 4 но < 9 >= 9 

Легкая - 100% 

р‹0,01 

19% 

р‹0,01 

Средняя - 61,5% 

р=0,2 

50,8% 

р=0,2 

Тяжелая - - 

р=0,06 

30,2% 

р=0,6 

 

Уровень гемоглобина с минимальным значением менее 120 г/л и 

максимальным более 170 г/л был в случайном порядке разбиты на 3 

подгруппы (< 120;>= 120 но < 170;>= 170) и представлен в таблице 21. 

 

Таблица 21 
 

Количественное определение уровня гемоглобина у пациентов с ВЗК 
 

 

Степень 

активности 

Уровень гемоглобина 

 < 120 >= 120 но < 170 >= 170 

Легкая 11,8% 

р‹0,001 

56,3% 

р‹0,001 

- 

Средняя 51% 

р=0,8 

43,8% 

р=0,8 

- 

Тяжелая 37,3% 

р‹0,005 

 

р‹0,005 

- 

 

Уровень СОЭ (скорость оседания эритроцитов) с минимальным 

значением менее 12 мм/ч и максимальным более 12 мм/ч был в случайном 

порядке разбит на 2 подгруппы (< 12;>= 12) и представлен в таблице 22. 
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Таблица 22 
 

Количественное определение уровня СОЭ у пациентов с ВЗК 
 

 

Степень активности Уровень СОЭ 

 < 12 >= 12 

Легкая 60% 

Р=0,07 

19,4% 

Р=0,07 

Средняя 40% 

Р=1 

50% 

Р=1 

Тяжелая Р=0,3 30,6% 

Р=0,3 

 

Относительно диагностической точности лабораторные исследования 

(эритроциты, лейкоциты, гемоглобин, СОЭ) имеют хорошую 

диагностическую точность для определения легкой и тяжелой степени 

активности заболевания и не позволяют в полном объеме прогнозировать и 

оценивать риск воспалительного процесса в кишечнике.  

Большое количество исследований, лежащих за пределами 95% 

доверительного интервала отражают высокую степень наблюдаемой 

гетерогенности. 

 

3.3. Клиническая характеристика больных с язвенной болезнью 

двенадцатиперстной кишки 

Было обследовано 22 больных язвенной болезнью двенадцатиперстной 

кишки в возрасте от 21 до 53 лет. Средний возраст обследованных пациентов 

составил 43,4± 5,3 лет. Среди больных было 10 женщин (45,5%) и 12 мужчин 

(54,4%), что соответствует описанием в литературе. Продолжительность 

заболевания до 1 года была у 3 больных (13,6%), от 1 до 3-х лет – у 6 

больных (27,3%) от 3 до 10 лет – у 4 больных (18,2%), свыше 10 лет – у 9 

больных (40,9%). Средняя продолжительность заболевания составила 5,8± 

1,3 года. Среди больных курильщики составили 68,2% (15 больных). ИКЧ 

составил 104,8±8,3.   



81 
 

Из анамнеза выявлено, что ежегодное обострения заболевания было у 

13 больных (59,1%), реже одного раза в год у 6 (27,3%) больных и у 3 

пациентов (13,6%) чаще одного раза в год. Сопутствующий хронический 

антральный гастрит диагностирован у 19 больных (86,4%), хронический 

дуоденит у 13 больных (59,1%), рубцовая деформация луковицы ДПК у 20 

больных (91,0%), дуодено-гастральный рефлюкс у 14 пациентов (63,6%). Все 

пациенты поступали в стационар в связи с ухудшением состояния. 

Основные жалобы, предъявляемые пациентами при поступлении в 

стационар, представлены в таблице 23. 

Таблица 23 

Основные жалобы больных язвенной болезнью двенадцатиперстной 

кишки 

Жалобы Больные ЯБДПК, n= 22 

n % 

Боль в эпигастрии 22 100,0% 

Изжога 15 68,2 

Отрыжка 8 36,4 

Тошнота 4 18,2 

Запоры 9 41,0 

 

По данным эзофагогастродуоденоскопии у 6 больных (27,3%) были 

выявлены единичные или множественные эрозии, у 11 больных (50%) дефект 

слизистой оболочки на передней стенке, у 5 больных (22,7%) по задней 

стенке луковицы двенадцатиперстной кишки.  Величина язвенного дефекта 

до 1 см была у 14 больных (63,6%), более 1 см – у 8 больных (36,4%). 

Бактериоскопия мазка - отпечатка на H.pylori выявлена у 18 больных (81,8%). 

В результате изучения показателей воспалительного иммунного ответа 

у пациентов с язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки установлено 

достоверное увеличение уровня всех трёх показателей по сравнению со 

здоровыми лицами. 
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Результаты изучения показателей содержания цитокинов в сыворотке 

крови больных ЯБДПК представлены в таблице 24. 

Таблица 24 

Показатели цитокинового статуса у больных ЯБДПК 

Показатель Больные   ЯБДПК, 

n= 22 

Здоровые, 

n= 20 

ИЛ-4, нг/мл 30,8 (26,4; 38,5)* 1,3 (1,2; 1,8) 

ИЛ-8 нг/мл 48,4 (40,5; 52,5)** 2,2 (1,8; 2,5)* 

ФНО-α, нг/мл 102,6 (84,5; 112,7)* 0,9 (0,7; 1,0) 

 *р<0,05 - достоверность различия значимых значений между больными и здоровыми 

 **p<0,001 - достоверность различия значимых значений между больными и здоровыми 

 

Установлено умеренной степени выраженности повышение 

содержания ИЛ-4 - в 14,7 раз, ИЛ -8- в 7.8 раз и ФНО-α в 14 раз.    

Содержание гомоцистеина было достоверно увеличено до 32,8 (28,3; 

35,6) мкмоль/л (р<0,05). 

 

3.4.  Клиническая характеристика больных с хроническим 

панкреатитом 

Нами было обследовано 25 больных хроническим панкреатитом (ХП) в 

стадии обострения, находившихся на лечении в гастроэнтерологическом 

отделении ОКБ№1 г. Воронежа. Среди них было 15 женщин (60,0%) и 10 

мужчин (40,0%) в возрасте от 37 до 72 лет. Средний возраст пациентов 

составил 54,8 ± 5,1 лет. Средняя продолжительность заболевания 

хроническим панкреатитом составила 8,12 ± 3,1 лет. Курильщиков среди 

больных ХП было 16 человек (64,0%), ИКЧ из них составил 86,4± 6,5.  

По этиологическому фактору заболевания больные подразделялись на 

две группы: 11 больных (44,0%) с хроническим алкогольным панкреатитом 

(ХАП) и 14 больных (56,0%) с хроническим билиарнозависимым 

панкреатитом (ХБП). По тяжести заболевания больные разделены 
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следующим образом: легкое течение ХП выявлено у 7 больных (28,0%), 

средней степени тяжести у 13 больных (52,0%), тяжелое – у 5 больных 

(20,0%). 

Все пациенты получали базовую терапию в соответствии со 

стандартами диагностики и лечения болезней органов пищеварения 

(хронического панкреатита), которая включала диету, антисекреторную 

терапию, миотропные спазмолитики, ферментные препараты, инфузионную 

терапию. 

Анализ жалоб показал, что у всех больных ХП отмечался болевой 

синдром (100,0%) и с разной частотой встречался диспептический синдром: 

отрыжка у 18 больных (72,0%), изжога - у 22 больных (88,0%), тошнота – у 

16 больных (64,0%), метеоризм – у 21 больного (84,0%), тяжесть в животе – у 

19 больных (76,0%). Горечь во рту имела место у 17 больных (68,0%), 

жидкий стул – у 21 пациента (84,0%). Анализ клиническим симптомов 

пациентов с хроническим панкреатитом представлен в таблице  

Таблица 25 

Клинические симптомы у больных с хроническим панкреатитом 

Жалобы Больные ХП, n= 25 

n % 

Боль в мезогастрии 25 100,0 

Отрыжка 18 72,0 

Изжога 22 88,0 

Тошнота 16 64,0 

Метеоризм 21 84,0 

Тяжесть в животе 19 76,0 

Горечь во рту 17 69,0 

Жидкий стул 21 84,0 

 

При проведении ультразвукового исследования органов брюшной 

полости, признаки хронического панкреатита выявлены у 23 больных 
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(92,0%), в виде гетерогенного повышения эхогенности железы у 21 больного 

(84,0%), шероховатости контуров у 10 пациентов (40,0%), гетерогенности 

структуры железистой ткани у 11 больных (44,0%), уменьшения размеров 

железы у 10 больных (4,0%). 

В общем анализе крови у обследуемых больных отмечены следующие 

изменения: анемия у 8 больных (32,0%), снижение уровня гемоглобина менее 

11,0 г/дл, нейтрофильный лейкоз – у 22 больных (88,0%), ускоренная СОЭ – 

у 18 больных (72,0%). 

Результаты биохимического исследования крови пациентов с 

хроническим панкреатитом представлены в таблице 26. 

Таблица 26 

Результаты биохимических параметров крови больных 

хроническим панкреатитом 

Показатели Больные   ХП, n= 25 Здоровые 

n= 20 Легкая 

степень n= 7 

Средней 

степени 

тяжести 

 n= 13 

Тяжелое 

течение  

n= 5 

Глюкоза, 

ммоль/л 

5,44 

(5,21; 5,72)* 

5,86 

(5,61; 5,97)* 

6,12 

5,81; 6,4)* 

4,25 

(3,83; 4,75) 

НbАlc1, % 5,8 

(5,7; 6,0) 

6,5 

6,4; 6,7) 

6,8 

(6,7; 7,0)* 

57 

(5,4; 5,8) 

Общий белок, 

г/л 

66,4 

(65,8; 67,2) 

63,4 

(62,7; 64,4) 

58,5 

(56,4;60,4)* 

78,4 

(72,5; 81,4) 

Альбумин, г/л 45,8 

(43,7; 46,5)* 

39,2 

(38,4; 41,5)* 

38,2 

37,1;39,8)* 

48,4 

(46,3; 49,3) 

Гамма 

глобулин, г/л 

20,4 

(19,2; 21,8)* 

22,2 

(20,4; 22,7)* 

22,4 

22,0; 23,5)* 

17,4 

 

Холестерин, 

ммоль/л 

5,68 

(5,21; 6,12) 

6,18 

(5,83; 6,32)* 

6,34 

(6,17; 6,92)* 

4,63 

(4,21; 5,28) 

Триглицерид

ы, ммоль/л 

1,89 

(1,82; 1,94)* 

1,91 

(1,85; 2,01)* 

1,93 

(1,84; 2,12)* 

1,6 

(1,5; 1,7) 

ХСЛПНП, 

ммоль/л 

3,68 

(3,44; 3,75)* 

3,81 

(3,74; 3,92)* 

3,88 

(3,76; 3,98)* 

2,88 

(2,83; 2,91) 

ХСЛПВП, 

ммоль/л 

2,12 

(0,97; 1,14) 

0,98 

(0,92; 1,01)* 

0,97 

(0,91; 1,02)* 

1,2 

(1,07; 1,28) 

Альфа-

амилаза, 

131,4 

(128,5;134,8)* 

145,2 

(140,8;147,7)* 

164,5 

(158,3;166,4)* 

94,3 

(90; 99) 
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Ед/мл 
*-достоверность значимых различий р<0,05 между группой больных и здоровых 

 

При легком течении хронического панкреатита у больных отмечено 

достоверное умеренное увеличение содержания альфа-амилазы (р<0,05), 

ХСЛПНП (р<0,05), снижение содержания холестерин липопротеинов 

высокой плотности (р<0,05), диспротеинемия (р<0,05). Более выраженные 

изменения биохимических параметров крови отмечены при хроническом 

панкреатите средней и высокой степени тяжести. Изменения коснулись при 

активации воспалительного процесса в поджелудочной железе и повышение 

содержание глюкозы в сыворотке крови до 5,86 (5,61; 5,97) и 6,12 (5,81; 6,43) 

ммоль/л (р<0,05) соответственно, что очевидно связано с наличием у 14 

больных  (56,0%) хронического панкреатита с нарушением 

внутрисекреторной функции, сахарного диабета легкой и средней степени 

тяжести.  Диспротеинемия отмечалась у всех пациентов в виде снижения 

содержания общего белка на 19,3% и 25,3% соответственно в группах за счет 

снижения альбуминов и повышения гамма-глобулинов. 

Выявлено, что у всех пациентов содержание амилазы при тяжелом 

течении хронического панкреатита было увеличено до 164,5 (158,3; 166,4) 

Ед/мл (р<0,05). 

Исследование содержания цитокинов подтвердило воспалительный 

характер заболевания у больных ХП течения (табл. 27). 

Таблица 27 

Показатели цитокинового статуса у больных хроническим 

панкреатитом 

Показатели Больные   ХП, n= 25 Здоровые, n= 20 

ИЛ-4, нг/мл 48,5(42,4; 53,8)** 1,3 (1,2; 1,8) 

ИЛ-8 нг/мл 104,4 (100,1; 108,5)** 2,2 (1,8; 2,5) 

ФНО-α, нг/мл 73,5(68,4; 76,2)** 0,9 (0,7; 1,0) 
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** p<0,001 – достоверность значимых различий значений между больными и здоровыми 

 

Выявлено достоверное значительное увеличение всех исследуемых 

показателей: ИЛ-4, ИЛ- 8, ФНО-α (p<0,001), что указывает на 

взаимодействие клеточного и гуморального компонентов полноценного 

иммунитета. 

У больных ХП установлено увеличение содержания гомоцистеина, но 

оно было недостоверным и незначительным 14,12 (12,37; 15,21) мкмоль/л 

(p>0,1). 

 

3.5. Сравнительная оценка клинико-лабораторных показателей у 

исследуемых групп пациентов 

Проведено сравнение частоты выявления различных клинико- 

лабораторных показателей в группах пациентов с патологией желудочно- 

кишечного тракта (1 группа- хронический панкреатит, n=25; 2 группа-

ЯБДПК, n=22; 3 группа- язвенный колит, n=48; 4 группа- болезнь Крона, 

n=19)   и в контрольной группе населения (относительно здоровые, n=20). 

Результаты клинических проявлений представлены в таблице 28. 
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Таблица 28 

Средние значения и частота встречаемости клинических 

показателей пациентов с патологией ЖКТ 

Клинические 

признаки 

Группа 1 

 

Группа 2 Группа 3 Группа 4 

Отрыжка 72% 

р‹0,001 

36.4% 

- 

- 

р‹0,001 

- 

р‹0,01 

Изжога 88% 

р‹0,001 

68.2% 

р‹0,001 

- 

р‹0,001 

- 

р‹0,001 

Тошнота 64% 

р‹0,05 

18.2% 

р‹0,01 

45.8% 

- 

36.8% 

- 

Метеоризм 84% 

р‹0,001 

- 

р‹0,001 

52.1% 

- 

47.4% 

- 

Тяжесть в 

животе 

76% 

р‹0,001 

- 

р‹0,005 

- 

р‹0,001 

- 

р‹0,005 

Горечь во 

рту 

68% 

р‹0,001 

- 

р‹0,005 

- 

р‹0,001 

- 

- 

Диарея 84% 

р‹0,01 

- 

р‹0,001 

70.8% 

- 

78.9% 

- 

Запоры - 

р‹0,001 

40.9% 

р‹0,05 

22.9% 

- 

36.8% 

- 

 

Достоверность различий для средних значений признаков определялась 

с использованием параметрического критерия Стьюдента, а для частот 

выявления признаков- с использованием точного критерия Фишера (ТКФ); 

значимые различия при р‹0,05, р‹0,01 и р‹0,001 обозначены *, ** и *** 

соответственно.  
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Распределение пациентов по клиническим признакам (изжога, 

метеоризм, диарея) достоверно чаще отмечается у пациентов с хроническим 

панкреатитом по сравнению с другими группами. 

Анализ клинических проявлений выявил ряд следующих 

закономерностей: 

- наличие изжоги отмечается у 88% пациентов 1-й группы против 

68,2% среди пациентов 2-й группы (р‹0,001); 

- диарея отмечается у 84% пациентов с хроническим панкреатитом 

против 70,8% среди пациентов с язвенным колитом и 78,9% пациентов с 

болезнью Крона. 

Дальнейшее более углубленное обследование пациентов проводилось с 

применением специальных лабораторных маркеров исследований. 

Результаты проведенного исследования ИЛ-4 и сравнение в группах 

пациентов, сформированных по прогностическому признаку приведены в 

таблице 29.   

Уровень ИЛ-4 с минимальным значением менее 2,1 нг/мл и 

максимальным более 40 нг/мл случайны был в случайном порядке разбит на 

5 подгрупп (<2.1;>= 2.1 но < 10;>= 10 но < 20;>= 20 но < 40 и >= 40) 

Таблица 29 

Прогностическая ценность и достоверность различий ИЛ-4 у пациентов 

с патологией ЖКТ 

 

Группа 
Значимые различия, прогностическая ценность % 

< 2.1 

>= 2.1 но < 

10 

>= 10 но < 

20 

>= 20 но < 

40 >= 40 

 

Группа 1 р‹0,05 р‹0,001 - 

р‹0,001- 

(11,3%) 

р‹0,001 

(92,1 %) 

 

Группа 2 р‹0,05 р‹0,001 - 

р‹0,001 – 

(88,7%) 

р‹0,001 

(7,9%) 

 

Группа 3 р‹0,001 

р‹0,001-         

(71.6%) 

- 

 р‹0,001 р‹0,01 

- 

Группа 4 Р=0,08 

р‹0,001-         

(28.4%) - р‹0,05 р‹0,05 

Здоровые р‹0,001 р‹0,001 - р‹0,05 р‹0,05 
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Оценка уровня ИЛ-4, проведенного в пяти сравниваемых группах, 

свидетельствует о том, что среднее значение и прогностическая ценность 

использования данного метода оказались достоверно более высокими у 

пациентов с хроническим панкреатитом по сравнению с остальными 

группами, причем значение уровня ИЛ-4 более 40 нг/мл в 92,1% позволит 

предположить развитие воспалительного процесса в поджелудочной железе. 

Результаты проведенного исследования ИЛ-8 и сравнение в группах 

пациентов, сформированных по прогностическому признаку приведены в 

таблице 30. 

Уровень ИЛ-8 с минимальным значением менее 6,2 нг/мл и 

максимальным более 80 нг/мл случайны и был в случайном порядке разбит 

на 5 подгрупп (< 6.2;>= 6.2 но < 20;>= 20 но < 40;>= 40 но < 80;>= 80). 

 

Таблица 30 

Прогностическая ценность и достоверность различий ИЛ-8 у пациентов 

с патологией ЖКТ 

 

Группа 

< 6.2 

>= 6.2 но < 

20 

>= 20 но < 

40 

>= 40 но < 

80 >= 80 

 

Группа 1 р‹0,001 р‹0,001 - 

р‹0,01- 

(12,7%) 

р‹0,001 

(92,1 %) 

 

Группа 2 р‹0,05 р‹0,001 - 

р‹0,001 – 

(87,3%) 

р‹0,01 

(7,9%) 

 

Группа 3 р‹0,001 

р‹0,001-        

(73.6%) 

- 

 р‹0,01 р‹0,001 

 

Группа 4 Р=0,06 

р‹0,001-         

(26.4%) - р‹0,05 р‹0,05 

Здоровые р‹0,01 р‹0,001 - р‹0,05 р‹0,05 

 

Уровень ИЛ- 8 при значении показателя более 80 нг/мл оказался 

также достоверно выше у пациентов с хроническим панкреатитом с 

прогностической ценностью 92,1% по сравнению с остальными группами, 

при этом значение от 40 до 80 нг/мл обладает большей прогностической 

ценностью среди пациентов с ЯБДПК и может использоваться в качестве 

диагностического маркера. 
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Результаты проведенного исследования ФНО-α и сравнение в группах 

пациентов, сформированных по прогностическому признаку приведены в 

таблице 31.  

Уровень ФНО с минимальным значением менее 8,21 и максимальным 

более 80 был в случайном порядке разбиты на 5 подгрупп (< 8.21; >= 8.21 но 

< 20;>= 20 но < 40;>= 40 но < 80;>= 80). 

Таблица 31 

 

Прогностическая ценность и достоверность различий ФНО у пациентов 

с патологией ЖКТ 
 

Группа < 8.21 >= 8.21 но < 

20 

>= 20 но < 

40 

>= 40 но < 80 >= 80 

Группа 1 р‹0,05 - р‹0,001 р‹0,01- (17,7%) р‹0,001(71,5 %) 

Группа 2 р‹0,05 - р‹0,001 р‹0,001 – 

(82,3%) 

р‹0,01 (28,5%) 

Группа 3 р‹0,00

1 

- р‹0,001- р‹0,01 р‹0,001 

Группа 4 Р=0,08 - р‹0,001- р‹0,05 р‹0,05 

Здоровые р‹0,01 - р‹0,001 р‹0,05 р‹0,05 

 

 

Уровень ФНО при значении показателя более 40 но менее 80 оказался 

достоверно выше у пациентов с ЯБДПК с прогностической ценностью 82,3% 

по сравнению с остальными группами, при этом значение более 80 обладает 

большей прогностической ценностью среди пациентов с хр. панкреатитом 

чем у пациентов с воспалительными заболеваниями кишечника. 

Результаты проведенного исследования гомоцистеина и сравнение в 

группах пациентов, сформированных по прогностическому признаку 

приведены в таблице 32. 

Уровень гомоцистеина с минимальным значением менее 3,4 мкмоль/л 

и максимальным более 20,4 мкмоль/л был в случайном порядке разбиты на 3 

подгруппы (< 3.4;>= 3.4 но < 20,4;>= 20,4) 
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Таблица 32 

 

Прогностическая ценность и достоверность различий гомоцистеина у 

пациентов с патологией ЖКТ 

 

Группа < 3.4 >= 3.4 но < 20.4 >= 20.4 

Группа 1  р‹0,001 (26,9%) р‹0,001 

Группа 2  р‹0,001 р‹0,001 (53,7%) 

Группа 3  р‹0,001 (51,6%) р‹0,001 

Группа 4  р‹0,001 р‹0,001 (46,3%) 

Здоровые  р‹0,001 (21,5%) р‹0,001 

 

Уровень гомоцистеина при значении показателя более 20,4 мкмоль/л 

оказался достоверно выше у пациентов с ЯБДПК с прогностической 

ценностью 53,7% по сравнению с остальными группами, при этом значение 

от 3,4 до 20,4 мкмоль/л обладает большей прогностической ценностью среди 

пациентов с язвенным колитом, чем у пациентов с болезнью Крона. 

 

3.6. Определение концентрации фекального кальпротектина у 

больных язвенным колитом. 

Кальпротектин – кальций зависимый белок, с молекулярной массой 

36кДа, с антимикробными и антипролиферативными свойствами, 

находящийся в цитоплазме нейтрофилов, присутствие которого в кале 

свидетельствует о воспалении стенки кишки и, следовательно, данный белок 

можно считать «биомаркером фекального воспаления».  Белок медленно 

разлагается протеазами микроорганизмов, стабилен в образцах кала менее 5 

грамм (1-2 грамма) при комнатной температуре до 7 суток, что делает 

актуальным его определение в диагностических целях.  

Уровень фекального кальпротектина значительно повышен у 

пациентов с воспалительными заболеваниями кишечника (язвенный колит, 

болезнь Крона) и опухолевыми состояниями (колоректальный рак) [126]. 
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Измеренные уровни фекального кальпротектина положительно 

коррелирует с уровнем лейкоцитов, меченных радиоактивным изотопом, 

указывая на миграцию лейкоцитов в зону поражения в кишечной стенке, а 

также с гистологической и эндоскопической оценкой течения заболеваний 

при ВЗК. 

Использование метода в детской гастроэнтерологии позволяет без 

проведения дополнительных инструментальных исследований 

дифференцировать органическую и функциональную патологию и проводить 

диагностический скрининг ранее обследуемых пациентов [117]. 

Для взрослых чувствительность метода составляет 0,93% (0,85% - 

0,97%) и специфичность 0,96% (0,79% – 0,99%), а для детей и подростков 

соответственно – 0,92% (0,84%- 0,96%) и 0,76% (0,62%- 0,86%). 

У больных язвенным колитом было изучено содержания концентрации 

ФК в группах зависимости от тяжести течения заболевания. Результаты 

содержания уровня ФК в группах пациентов представлено в таблице 33. 

Таблица 33 

Содержание ФК в группах больных язвенным колитом 

Показатели Больные   ЯК, n= 48 Здоровые, 

n= 20 Легкая 

степень, 

n= 11 

Средняя 

степень 

тяжести, 

n= 23 

Тяжелое 

течение, 

n= 14 

Фекальный 

кальпротектин, 

мкг/г 

108,21 

(96,41; 

112,14)* 

186,81 

(182,21; 

192,18)* 

491,39* 

(388,12; 

501,12) 

18,41 

(16,12; 21,03) 

* p<0,05 – достоверность различий между показателями у больных  и здоровых 

 

Во всех группах отмечено достоверное увеличение содержания ФК в 

зависимости от активности воспалительного процесса в   2,2, 3,7 и 9,8 раз 

соответственно. Умеренное увеличение ФК до 108,21 мкг/г зарегистрировано 

при легком течении язвенного колита и максимальные значения – при 

тяжелом течении до 491,31 мкг/г (p<0,05). 
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Результаты анализа содержания кальпротектина в зависимости от 

протяженности поражения толстой кишки представлены в таблице 34. 

Таблица 34 

Уровень фекального кальпротектина в зависимости от 

протяженности поражения толстой кишки 

Протяженность 

поражения 

Уровень 

кальпротектина 

Среднеквадратное  

отношение 

Дистальное, n= 26 493,23 210,5 

Левостороннее, n= 12 498,0 141,5 

Тотальное, n= 10 528,3 61,4 

 

Самый высокий уровень ФК отмечен при тотальном поражении 

толстого кишечника – 528,3 ±61,4 мкг/г (p<0,001), что свидетельствует о  

выраженности  воспалительного процесса и возможной оценки 

протяженности поражения кишечника в зависимости от концентрации 

фекального биомаркера. 

Для определения связи активности воспалительного процесса в 

толстом кишечнике, мы изучили содержание ФК у больных с разной 

степенью эндоскопического индекса активности Рахмилевича (табл. 35). 

Таблица 35 

Уровень ФК в зависимости от активности эндоскопического 

индекса активности Rachmilewitz 

Эндоскопические данные Уровень ФК, мкг/г 

Грануляция 58,7 

Васкулярный рисунок 

Изменён 

Полностью отсутствует 

 

124,7 

184,9 

Ранимость слизистой 

Контактная кровоточивость 

Спонтанная кровоточивость 

 

367,2 

415,6 

Повреждения слизистой оболочки (слизь, 

фибрин, экссудат, эрозии, язвы) 

Лёгкие 

 

 

391,4 
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Выражены 490,7 

 

Как следует из результатов, представленных в таблице, у пациентов с 

язвенным колитом, уровень фекального кальпротектина напрямую 

коррелировал от степени повреждения толстой кишки, с минимальным 

уровнем при грануляциях (58,7 мкг/г) и максимальным при наличие 

активного эрозивно- язвенного процесса (490,7 мкг/г). 

 

3.7. Определение концентрации фекального кальпротектина у 

больных болезнью Крона. 

У 19 больных болезнью Крона изучено содержание ФК в зависимости 

от степени тяжести заболевания, протяженности поражения ЖКТ, 

выраженности системных проявлений и степени системного воспаления. 

Содержание ФК в целом в группе больных БК составило 339,71 

(214,18; 385,17) мкг/г. 

Максимальное значение ФК отмечено у больных со среднетяжелым и 

тяжелым течением, которые между собой были недостоверны, но достоверно 

выше по сравнению с больными с легким течением (p<0,05) и группой 

здоровых пациентов (p<0,05) (табл. 36). 

Таблица 36 

Концентрация фекального кальпротектина в зависимости от 

степени тяжести болезни Крона 

Показатель Больные   БК, n= 19 Здоровые, 

n= 20 Легкое 

течение 

Средняя 

степень 

тяжести 

Тяжелое 

течение 

ФК, мкг/г 99,28* 

(64,41; 

128,74) 

284,18* 

(202,15; 

348,37) 

321,21* 

(256,51; 

383,48) 

18,41 

(16,12;21,03) 

* p<0,05 – достоверность различий между показателями у больных  и здоровых 

 



95 
 

Содержание ФК оказалось в 5,4 раз выше по сравнению со здоровыми 

пи легком течении заболевания и в 15,4 и 17,4 раза при среднетяжелом и 

тяжелом течении. 

Определив содержание ФК у больных БК с различным уровнем 

поражения ЖКТ установили его максимальное достоверное повышение до 

276,84 (183,13; 312,27) мкг/г (p<0,05) у больных с илеоколитом и до  312,17 

(265,38; 354,48) мкг/г у больных с тотальным поражением ЖКТ. 

Анализ содержания фекального кальпротектина при БК в зависимости 

от протяженности поражения отделов толстого кишечника подтвердил, что 

более высокая его концентрация отмечена при массивном поражении –

панколите. Уровень ФК оказался в 15,8 раза выше, чем в сравниваемой 

группе здоровых пациентов. 

Уровень фекального кальпротектина с минимальным значением от 50 

мкг/г до максимального значения более 400 мкг/г был в случайном порядке 

разбит на 4 подгруппы с соответствующими значениями:>= 50 но < 100; >= 

100 но < 200; >= 200 но < 400 и >= 400 мкг/г.  

Результаты уровня кальпротектина в зависимости от степени тяжести 

ВЗК представлены в таблице 37. 

Таблица 37 

Концентрация фекального кальпротектина в зависимости от 

степени тяжести ВЗК 

Степень 

активности 

Уровень кальпротектина, мкг/г 

 >= 50 но < 

100 

>= 100 но < 

200 

>= 200 но < 

400 

>= 400 

Легкая, n=15 40% 

р‹0,001 

60% 

р‹0,05 

- 

р‹0,001 

- 

р‹0,05 

Средняя, 

n=33 

- 

р‹0,05 

39.4% 

р›0,05 

57.6% 

р‹0,001 

3% 

р‹0,001 

Тяжелая, 

n=19 

- 

р›0,05 

 

- 

р‹0,001 

31.6% 

р›0,05 

68.4% 

р‹0,001 
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Уровень кальпротектина в значении более 400 мкг/г отмечается у 68,4 

% пациентов с тяжелой степенью ВЗК против уровня кальпротектина от 200 

до 400 мкг/г у 31,6% пациентов со средней степенью активности. 

Уровень кальпротектина в пределах от 100 до 200 мкг/г отмечается у 60 

% пациентов с легкой формой ВЗК по сравнению с 39,4 % у пациентов со 

средней степенью активности заболевания (р‹0,05). 

Это свидетельствует о том, что существует прямая зависимость 

увеличение частоты уровня кальпротектина в зависимости от активности 

процесса, результат диагностически точен на различных пороговых уровнях 

положительности ФК [118]. 

3.8. Объединенные уровни значений показателей исследуемых групп 

пациентов 

Первичными результатами исследований было определение 

чувствительности, специфичности, диагностическое отношение шансов и 

кривая под суммарной ROC кривой в группе пациентов с ВЗК. 

Анализ ROC кривой выполнялся для того чтобы оценить взаимосвязь 

между чувствительностью и специфичностью, площадь под кривой (ППК) 

использовался для анализа диагностической точности неинвазивных 

маркеров при дифференциации интересующих диагнозов и контрольной 

группы пациентов. Площадь под ROC кривой измеряет точность теста 

неинвазивных маркеров, значение 0,5 равную вероятность диагностировать и 

как положительный результат и как отрицательный. Тест, дающий 

правильный диагноз в 100% случаев, имеет ППК равную 1,0. Большинство 

тестов достигают значение между 0,5 и 1,0 и с лучшей диагностической 

точностью 1,0. Объединенные уровни значений при сравнении 

диагностических групп представлены в таблице 38. 
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Таблица 38 

Объединенные уровни лабораторных показателей 

Лабораторный 

признак 

Точка 

макс   

  (Ч + С) 

Величина 

макс. 

 (Ч + С) 

Точка мин.    

(Ч + С) 

Величина 

мин.  

(Ч + С) 

Кальпротектин 126 1,980769 79 1 

Уровень 

эритроцитов 

1,6 1 3,75 0,365385 

Уровень 

лейкоцитов 

12,9 1,87451 5,5 1 

Концентрация 

гемоглобина 

100,5 1,074359 119 0,534615 

СОЭ 18,5 1,529487 6 1 

ИЛ- 4 4,15 1,023077 3,95 0,833333 

ИЛ-8 12,15 1,047436 13,25 0,896154 

ФНО 30,65 1,235897 29,2 0,941026 

Гомоцистеин 22,8 1,021795 17,65 0,730769 

 

Объединенный анализ диагностической точности ФК при 

дифференциальной диагностики ВЗК показал ППК 0,98 (СО 0,012) и 

представлена на рисунке 1. Анализ ROC- кривой выполнялся, чтобы оценить 

взаимосвязь между чувствительностью и специфичностью. 

Оценка индивидуальной чувствительности была равномерно 

сгруппирована вокруг суммарной оценки кальпротектина 126 мкг/г, что 

свидетельствует об отсутствии систематической ошибки [124].  

Анализ показал, что на пороговом уровне 100 мкг/г диагностическая 

точность кальпротектина (ППК 0,981) выше, чем на пороговом уровне 50 

мкг/г (ППК 0,94) и имеет тенденцию к более высокой точности (рисунок 1). 

Относительно диагностической точности ФК настоящее исследование 

показывает, что тест потенциально может различать пациентов с ВЗК и 
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функциональной патологией, а также оценивать риск воспалительного 

процесса в кишечнике при высоком значении фекального кальпротектина. 

Рисунок 1 

Пороговый уровень ФК у пациентов с ВЗК 

 

 

Диагностическая точность лабораторных показателей у пациентов с 

ВЗК выполнена с использованием статистического пакета и представлена в 

таблице 39. 

Таблица 39 

Диагностическая точность лабораторных показателей у пациентов 

с ВЗК 

Лабораторный 

признак 

Площадь под ROC-

кривой 

Стандартная ошибка 

Кальпротектина 0,98 0,012 

Эритроциты 0,148 0,046 

Лейкоциты 0,941 0,036 

Гемоглобин 0,306 0,093 

СОЭ 0,801 0,054 

ИЛ- 4 0,448 0,081 

ИЛ-8 0,483 0,088 

ФНО 0,588 0,083 

Гомоцистеин 0,398 0,075 
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При проведении анализа диагностической точности определения 

концентрации эритроцитов, гемоглобина и СОЭ для дифференциальной 

диагностики ВЗК площадь под кривой составила 0,148, 0,306 и 0,801 

соответственно, что не позволяет использовать данные диагностические 

маркеры для определения активности воспалительного процесса при 

незначительном повышении референтных значений [74]. 

 Специфичность концентрации СОЭ возникает при значении более 18,5 

мм/ч и может быть использована в качестве диагностического теста для 

определения остроты воспалительного процесса. 

Исследования, сопоставляемые уровни фекального кальпротектина с 

фекальным выделением лейкоцитов, меченных радиоактивным изотопом 

обнаружили, что тесты коррелируют друг с другом (r=0,87, р‹0,001). При 

этом значение концентрации лейкоцитов более 12,9 тыс/мкл достоверно 

указывает на активность воспалительного процесса и позволяет использовать 

данный метод в качестве диагностического параметра [42]. 

Проанализировав площадь под кривой для ИЛ-4, ИЛ-8, ФНО-α 

составило соответственно 0,448, 0,483, 0,558, что позволяет использовать 

данные диагностические маркеры для оценки воспалительного процесса в 

кишечнике и способствует развитию и активации процессов воспаления, и 

нарушению барьерной роли стенки кишки и как следствие к эндогенной 

интоксикации [49,55]. 

Результаты собственных исследований подтвердили, что 

использование у пациентов с ЯК для определения уровня воспалительного 

процесса неинвазивного маркера ИЛ-4, позволяет при значении более 4,15 

нг/мл достоверно утверждать активность воспаления и использовать данный 

маркер в качестве скринингового [32]. 

Полученные данные подтверждают роль использования ФНО-  в 

качестве неинвазивного маркера для определения активности болезни Крона, 

причем значение выше 30,65 обладает хорошей диагностической точностью 

и может быть использован в качестве диагностического поиска ВЗК, 
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функциональных расстройств и оценки активности биологической терапии 

[13, 25]. 

 

ГЛАВА 4. ОБСУЖДЕНИЕ 

Воспалительные заболевания кишечника представляют собой одну из 

наиболее сложных и не решённых проблем современной гастроэнтерологии 

[15,125]. 

Учитывая активность ВЗК, диагноз устанавливается на основе 

комплекса симптомов, в то время как отдельные наличия признаков, 

повреждения слизистой оболочки, нарушение взаимодействия иммунной 

системы кишечника с внешними агентами не дает полную характеристику 

патологического процесса [27].  

Поскольку диагностика классического ВЗК базируется на выявлении 

клинических изменений, их правильная и однозначная трактовка у разных 

групп пациентов, в том числе детей имеет принципиальное значение [30]. 

Вместе с тем, общепринятой трактовки ВЗК и оценки активности 

воспалительного процесса в настоящее время не существует, учитывая 

большое количество классификаций и индексов, предусматривающих 

подразделение по протяженности поражения, макроскопическим и 

микроскопическим признакам, внекишечным проявлениям [58, 73].  

До настоящего времени не обнаружено определенного инфекционного 

агента, пищевого антигена или внешнего фактора в комплексе с 

генетическим фактором, который мог в экспериментальных условиях 

вызвать ВЗК и быть основополагающим фактором в развитии заболевания и 

поддержании стойкой ремиссии [140]. 

На основании результатов многочисленных научных исследований, 

проведенных за последнее время формируется общее представление о ВЗК, 

как о болезни с полиэтиологичным фактором, вследствие нарушения 

иммунного ответа на разные патологические антигены с уменьшением 

противовоспалительного и регенераторного эффекта кишечного эпителия. 
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Воспалительные заболевания кишечника совместно с другими 

иммунопатологическими заболеваниями активно пришли на смену 

кишечным инфекциям, с активным изменением кишечной микробиоты и 

неконтролируемым приемом антибактериальных препаратов [2]. 

Многочисленные исследования продемонстрировали, что нарушение 

иммунной системы кишечника происходит практически на всех звеньях, 

начиная от барьерной функции эпителия и распознавания антиген паттерн – 

распознающими рецепторами, передачи сигнала дендритными клетками и 

сигнальными молекулами и нарушений иммунологической толерантности 

[35, 36]. 

Диагноз ВЗК устанавливается по совокупности клинических, 

лабораторных данных, результатов инструментальных, лучевых методов 

диагностики и гистологических параметров исследуемых образцов. 

Клинические и биохимические анализы крови являются частью 

первоначального скрининга при подозрении на ВЗК и важным 

составляющим динамического наблюдения.  

В настоящее время разработаны неинвазивные маркеры, с помощью 

которых можно оценить активность воспалительного процесса в плазме 

крови и кале при различных заболеваниях, включая аутоимунной природы 

возникновения (язвенный колит и болезнь Крона) [56]. 

В этой связи разработка оптимальных ненвазивных маркеров, 

представляется одним из перспективных подходов к повышению 

эффективности стандартных методов обследования и лечения ВЗК и 

дифференциальной диагностики органической и функциональной патологии 

ЖКТ [29]. 

Зачастую воспалительный процесс протекает субклинически, что не 

удается разглядеть на ранних этапах при классическом методе диагностики, 

активность воспалительного процесса нарастает в связи с активацией 

иммунной системы и проявляется с минимальными клиническими 

проявлениями [135]. 
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Так как, одной из современных концепций патогенеза язвенного колита 

является изменение аутоиммунной природы, в нашей работе особое 

внимание было отведено изучению аутоиммунной природы с оценкой 

воспалительного процесса и применением неинвазивных маркеров крови и 

кала. 

Учитывая роль аутоимунного процесса в патогенезе ВЗК в последние 

годы появились публикации об использовании иммунологических 

препаратов в лечении язвенного колита и болезни Крона [18,127]. Однако 

следует отметить, что данные исследования малочисленные, носят 

фрагментарный характер и опираются на ограниченное число наблюдений, 

поэтому нет убедительных доказательств в достоверности полученных 

результатов [5]. 

В настоящее время разработаны неинвазивные маркеры, с помощью 

которых можно оценить баланс между органической и функциональной 

патологией, включая ВЗК, без использования дорогостоящих 

многофункциональных и инструментальных исследований [220].  

В этой связи разработка оптимальных биологических маркеров, 

обладающих невысокой стоимостью и доступностью представляется одним 

из перспективных подходов к повышению эффективности стандартных 

методов лечения ВЗК и заболеваний, ассоциированных с аутоиммунным 

процессом [62, 136]. 

Полученные нами результаты свидетельствуют, что при обострении 

заболевания у подавляющего большинства пациентов с воспалительными 

заболеваниями кишечника (96,8%) идет повышение уровня фекального 

кальпротектина [170]. 

При этом степень выраженности воспалительного процесса напрямую 

зависела от активности воспалительного процесса, протяженности 

патологического поражения слизистой оболочки толстой кишки и имела 

четкую взаимосвязь с макроскопическими и микроскопическими 
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изменениями, что подтверждает роль миграции лейкоцитов в зону поражения 

[43].  

Полученные нами данные совпадают с литературными о наличии 

активной миграции лейкоцитов в зону поражения и корреляции уровня 

фекального кальпротектина в зависимости от лейкоцитоза [120].  

Уровень фекального кальпротектина напрямую зависит от активности 

воспалительного процесса у пациентов с ВЗК, причем наименьшее значение 

кальпротектина как в группе пациентов с язвенным колитом, так и в группе 

пациентов с болезнью Крона при минимальной (легкой) степени активности 

заболевания и максимальные значения – при тяжелом течении [254]. 

Уровень ФК коррелирует с протяженностью поражения (дистальное- 

483 мкг/г, тотальное- 528 мкг/г) у пациентов с язвенным колитом по 

сравнению со здоровыми лицами, что свидетельствует о наличии синдрома 

эндогенной интоксикации и активной миграции лейкоцитов в зону 

поражения. В исследуемых группах пациентов было выявлено, что по мере 

нарастания активности воспалительного процесса идет повышение уровня 

фекального кальпротектина [99]. 

В нашем исследовании уровень фекального кальпротектина напрямую 

коррелировал с эндоскопическими индексами активности язвенного колита и 

зависел от степени повреждения толстой кишки, с минимальным уровнем 

при грануляциях (58,7 мкг/г) и максимальным при наличие активного 

эрозивно- язвенного процесса (490,7 мкг/г). 

При этом на пороговом уровне 100 мкг/г диагностическая точность 

кальпротектина (ППК 0,981) выше, чем на пороговом уровне 50 мкг/г (ППК 

0,94) и может быть использована в качестве более точного параметра. 

Полученные нами данные совпадают с литературными о 

чувствительности ФК 0,95 (95% ДИ 0.93-0.97), специфичность 0,91 (95% ДИ 

0,86-0,91) [205].  
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Пациенты с активным воспалительным процессом в кишечнике имели 

повышенное значение ФК 126 мкг/г, учитывая объединенный анализ 

диагностической точности. Использование ФК в качестве скринингового 

теста для населения в целом и для оценки воспалительного процесса в 

кишечнике будет обладать хорошей диагностической точностью при 

пороговом значении более 100 мкг/г (в нашем исследовании при значении 

более 126 мкг/г) [259]. Исследование концентрации ФК с лейкоцитами, 

указывают что значение концентрации лейкоцитов более 12,9 тыс/мкл 

достоверно указывает на диагностическую точность воспалительного 

процесса в кишечнике и может быть использован в качестве скринингового 

теста только совместно с другими лабораторно- диагностическими методами 

[133]. 

Специфичность концентрации СОЭ возникает при значении более 18,5 

мм/ч и может быть использована в качестве диагностического теста для 

определения остроты воспалительного процесса у пациентов с ВЗК только 

при значительном повышении референтных значений [53, 165]. 

Использование лабораторного параметра СОЭ для определения 

активности воспалительного процесса не достоверно, вследствие 

сопутствующей патологии и низкой чувствительности, специфичности при 

патологии кишечника [100]. 

Полученные результаты свидетельствуют, что у пациентов с болезнью 

Крона наблюдались схожие результаты: уровень фекального кальпротектина 

коррелирует со степенью активности воспалительного процесса, 

протяженностью поражения (эндоскопическими индексами) и наличием 

внекишечных осложнений [132]. 

Полученные нами данные о существенном повышении гомоцистеина у 

пациентов с болезнью Крона связано с нарушением микроциркуляции на 

фоне иммунологических механизмов и активацией про 

противовоспалительные механизмы [19, 33]. 
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В исследуемых группах пациентов было выявлено, что по мере 

нарастания концентрации цитокинов ИЛ-4, ИЛ-8, ФНО-α диагностическая 

точность данных неинвазивных маркеров увеличивается. Причем повышение 

ИЛ-4, ИЛ-8 в 2 раза, а ФНО-α в 3,7 раза от референтных значений позволяет 

диагностировать воспалительный процесс в органах и системах без 

использования дорогостоящих диагностических тестов и инструментальной 

диагностики [137]. 

У исследуемой группы пациентов с язвенной болезнью 

двенадцатиперстной кишки превалировало повышение уровня ИЛ-4, ФНО -α 

в сравнении с ИЛ- 8 и гомоцистеином, ввиду активной стимуляции 

различных цитотоксических клеток, которые экспрессируют рецепторы к 

провоспалительному и противовоспалительному цитокинам [134]. 

У исследуемой группы пациентов с   хроническим панкреатитом 

средней и высокой степени тяжести повышение содержания глюкозы в 

сыворотке крови увеличено до 5,86 ммоль/л, что связано с нарушением 

внешне и внутрисекреторной функции поджелудочной железы. 

В группах сравнения пациентов с хроническим панкреатитом и 

группой здоровых пациентов отмечено заметное повышение всех 

исследуемых показателей: ИЛ-4, ИЛ- 8, ФНО-α, что указывает на модуляцию 

как локальных, так и системных механизмов защиты организма [138]. 

Увеличение содержания гомоцистеина у исследуемой группы с хроническим 

панкреатитом было недостоверным и незначительным, что связано с менее 

активным поражением сосудистого русла и группой пациентов с алкогольной 

этиологией поражения поджелудочной железы [51]. 

Полученные результаты свидетельствуют, что в исследуемых группах, 

наибольшая концентрация ИЛ-4 у пациентов с хроническим панкреатитом 

[64]. Высокий уровень ИЛ-4 является отражением активности тяжести 

патологического процесса в поджелудочной железе и нарушением 

клеточного и гуморального иммунитета (естественного и специфического), 

обладающего самостоятельными эффекторными функциями [59]. В действие 
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цитокинов первого и второго поколения наблюдается активный синергизм, 

учитывая высокую активность поджелудочной железы ИЛ-4 появляется в 

цитоплазме Т- клеток через 4 часа с пиком выработки через 72 часа от начала 

антигенной стимуляции [110]. 

Известно, что наибольшая концентрация ИЛ-8 у пациентов с 

хроническим панкреатитом возникает вследствие активной стимуляции 

провоспалительных хемокинов на иммунокомпетентные клетки, инициируя 

активный воспалительный процесс [109]. При этом значение от 40 до 80 

нг/мл обладает большей прогностической ценностью среди пациентов с 

ЯБДПК и может использоваться в качестве диагностического маркера [108].  

Активность ИЛ-8 активно продуцируется под воздействием 

бактериальных эндотоксинов, ввиду массивного поражения ткани 

поджелудочной железы и выхода большого количества активных радикалов. 

Благодаря активации нейтрофилов в зоне поражения вызывает активный 

хемотаксис в очаг поражения и имеет прямую связь с тканевой 

инфильтрацией нейтрофилов [115]. 

Наибольшее значение в исследуемых группах ФНО-α имел у пациентов 

с ЯБДПК, ввиду активации данного фактора при геморрагическом некрозе 

ткани и повышения проницаемости капилляров, при повреждении эндотелия 

сосудов и формировании внутрисосудистого тромбоза [113, 116]. При этом 

значение более 80 обладает большей прогностической ценностью среди 

пациентов с хр. панкреатитом чем у пациентов с воспалительными 

заболеваниями кишечника. 

Уровень гомоцистеина при значении показателя более 20,4 мкмоль/л 

оказался достоверно выше у пациентов с ЯБДПК с прогностической 

ценностью 53,7% по сравнению с остальными группами исследуемых 

пациентов, при этом значение от 3,4 до 20,4 мкмоль/л обладает большей 

прогностической ценностью среди пациентов с язвенным колитом, чем у 

пациентов с болезнью Крона и хроническим панкреатитом [11]. 
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Проанализировав площадь под кривой у пациентов с ВЗК для 

диагностических маркеров ИЛ-4, ИЛ-8, ФНО-α составило соответственно 

0,448, 0,483, 0,558, что позволяет использовать данные диагностические 

маркеры для оценки воспалительного процесса в кишечнике вокруг 

суммарной оценки соответственно для ИЛ-4- 4,15 нг/мл, ИЛ-8- 12,15 нг/мл и 

ФНО-α-30,65 [37]. 

Данные литературы свидетельствует, что часть инструментальных 

исследований особенно в острый период заболевания из-за риска 

повреждения толстой кишки у пациентов с ВЗК может быть заменено 

неинвазивными маркерами [54]. 

Важным фактором использования неинвазивных маркеров активности 

воспалительного процесса является их относительная дешевизна в сравнении 

с инструментальными методами диагностики и возможность применения в 

период лечения и относительной и абсолютной ремиссии [63]. 

Результаты собственных исследований подтвердили, что становится 

очевидной важность систематического подхода к мультидисциплинарной 

проблеме аутоиммунных заболеваний и взаимопонимания и адекватной 

коммуникации на ранних этапах заболевания между специалистами 

различных медицинских профилей. 

Клинические проявления ВЗК неспецифичны и зачастую протекают 

как функциональная патология кишечника, без выраженных изменений на 

макроскопическом уровне [3]. 

Определенная настороженность в группе пациентов с синдромом 

раздраженного кишечника, функциональными диспепсиями должна быть 

направлена на раннее выявление ВЗК и подбор адекватной терапии и 

динамического наблюдения в период ремиссии с выработкой четкой 

стратегии лечения и введения пациента [40, 155].  
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ГЛАВА 5. ВЫВОДЫ 

 

1. Выявление у 91% пациентов с поражением толстой кишки 

повышения уровня фекального кальпротектина указывает на наличие прямой 

зависимости между протяженностью поражения и степенью активности 

воспалительного процесса (r=0,69), свидетельствуя о существенной роли 

миграции лейкоцитов в зону воспаления.  

2. У 80,2% пациентов с язвенной болезнью двенадцатиперстной 

кишки выявлено повышение уровня гомоцистеина на 52,6% и отмечена 

прямая (r=0,67) корреляционная связь с активностью воспалительного 

процесса, что свидетельствует о наличии риска развития сосудистых 

осложнений, тромбоза. 

3. Прогностически ценными значениями неинвазивных 

воспалительных маркеров при различных заболеваниях желудочно- 

кишечного тракта являются: для воспалительных заболеваний кишечника 

уровень фекального кальпротектина более 100 мкг/г (чувствительностью 

95% и специфичностью 91% доверительного интервала); для язвенной 

болезни двенадцатиперстной кишки- ИЛ-8 от 40 до 80 нг/мл 

(прогностическая ценность 92,1%), ФНО-α более 40 но менее 80 нг/мл 

(82,3%) и уровень гомоцистеина (53,7%); для хронического панкреатита ИЛ-

4 более 40 нг/мл (прогностичекая ценость 92,1%), что позволяет 

рекомендовать использовать их в качестве ранних диагностических 

маркеров. 

4. Использование концентрации уровня фекального кальпротектина 

более 126 мкг/г, в комплексной терапии рецидива язвенного колита, болезни 

Крона способствует более быстрому наступлению клинической и 

эндоскопической ремиссии, позволяет уменьшить на 44% финансовые 

составляющие дополнительных инструментальных методов. 

5. Использование в клиническом обследовании неинвазивных 

маркеров- гомоцистеин, ИЛ-4, ИЛ-8, ФНО-α, кальпротектин позволило 
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сократить количество лабораторно-инструментальных методов у 58,6% 

пациентов. 
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ГЛАВА 6. ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Учитывая высокую частоту воспалительных заболеваний 

кишечника в рутинной практике целесообразно проводить неинвазивные 

мероприятия на ранних сроках заболевания, направленные на определения 

активности воспалительного процесса в кишечнике без дополнительных 

инструментальных исследований. 

2. Оптимальной схемой оценки воспалительного процесса является 

определение неинвазивных маркеров с последующим более детальным 

исследованием пораженных органов и систем. 

3. Для профилактики рецидива ВЗК необходимо контролировать 

концентрацию фекального кальпротектина, учитывая пороговое значение 

более126мкг/г, с последующим контролем показателей каждые 2 недели на 

фоне приема препаратов 5-АСК, гормонозаместительной терапии или 

биологической терапии. 

4. С целью раннего выявления обострения, а также контроля над 

эффективностью терапии, возможно использование определения ИЛ-4, ИЛ-8, 

ФНО-α для верификации нозологической формы патологии. 
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