
4

Обзоры и лекции

Н. И. Артишевская, Т. Г. Раевнева, М. С. Хруцкая, Т. Г. Головко, 
Н. А. Кручина, С. В. Семеняко, Е. М. Малюта

Дифференциально-диагностические аспекты 
воспалительных заболеваний кишечника 

и некоторых системных васкулитов
УО «Белорусский государственный медицинский университет», 

УЗ «11-я городская клиническая больница», 
УЗ «2-я городская клиническая больница», 

УЗ «3-я городская клиническая больница», г. Минск

В статье обсуждаются вопросы дифференциального диагноза хронических воспалитель-
ных заболеваний кишечника и отдельных системных васкулитов. Общность некоторых меха-
низмов патогенеза, схожесть клинической симптоматики делают такой дифференциальный 
диагноз в ряде случаев очень непростым. Хронические воспалительные заболевания кишеч-
ника наряду с кишечными симптомами зачастую сопровождаются системными проявления-
ми. А узелковый полиартериит и болезнь Бехчета демонстрируют широкий спектр гастро- 
интестинальных проявлений. Авторы изложили клинические особенности узелкового поли-
артериита и болезни Бехчета. Сделаны акценты на абдоминальных проявлениях указанных 
заболеваний. Приведены диагностические критерии узелкового полиартериита и болезни 
Бехчета, язвенного колита, болезни Крона. В статье представлены выписки из историй бо-
лезни пациентов с гастроинтестинальными проявлениями, наблюдавшихся авторами. Изло-
жены этапы и сложности диагностического поиск у сложных пациентов. Представлены 
данные о системных проявлениях воспалительных заболеваний кишечника среди госпиталь-
ных пациентов. 
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The article discusses the issues of differential analysis of chronic bowel diseases and individual 
systemic vasculitis. Similarity of some mechanisms of pathogenesis, similarity of clinical symptoms 
in some cases make the analysis complicated. Chronic inflammatory bowel diseases with gastrointestinal 
symptoms are often accompanied by systemic symptoms. Polyarteritis nodosa and Behсet’s disease 
demonstrate a wide range of gastrointestinal symptoms. The authors have stated the clinical features 
of polyarteritis nodosa and Behсet’s disease. The abdominal manifestations of the stated diseases 
have been emphasized. Diagnostic criteria of polyarteritis nodosa and Behсet’s disease, ulcerative 
colitis, Crohn’s disease have been given. The article represents abstracts of case histories of patients 
with gastrointestinal symptoms, which were observed by the authors. The stages and difficulties 
of diagnostic search in complicated patients have been given. The data on the systemic symptoms 
of inflammatory bowel diseases in hospital patients.
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Системные васкулиты являются редкими забо-
леваниями. Отсутствие определенных патогно-

моничных признаков отдельных заболеваний делает 
их диагностику еще более сложной. Исторической ве-
хой в изучении этой патологии был 1990 год, когда 
Американская коллегия ревматологов сформулиро-
вала диагностические критерии отдельных васкули-
тов. Далее периодически в Чапелл Хилл (США) про- 

водились международные конференции, на которых 
обсуждались различные аспекты этих заболеваний. 
Европейская ассоциация ревматологов вносила свои 
рекомендации, которые присутствуют в международ-
ных под отдельной рубрикой. 

С нашей точки зрения целесообразно обсужде-
ние вопросов дифференциального диагноза воспа- 
лительных заболеваний кишечника и двух системных 
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васкулитов, а именно, узелкового полиартериита (УП) 
и болезни Бехчета (ББ). Выбор основан на следующих 
фактах. При УП наиболее часто в качестве начальных 
проявлений системного поражения выступает абдо-
минальный синдром. А ББ хотя и встречается в евро-
пейском регионе нечасто по сравнению со странами 
«шелкового пути», в современных условиях можно 
ожидать увеличения таких пациентов в связи с мигра-
ционными процессами, межнациональными браками 
и др. Именно абдоминальный синдром, в том числе 
артериальные и венозные тромбозы сосудов пищева-
рительной системы определяют выбор этих васкули-
тов для обсуждения дифференциального диагноза. 

Клиника и диагностика воспалительных 
заболеваний кишечника

Болезнь Крона (БК) определяют как мультисистем-
ное заболевание неизвестной этиологии, характери-
зующееся неспецифическим гранулематозным транс-
муральным воспалением с сегментарным поражением 
любого отдела желудочно-кишечного тракта, а так же 
развитием внекишечных и системных проявлений, про-
текающее с периодами обострения и ремиссии [2].

Этиология БК не известна. В формировании кли-
нической картины заболевания участвуют генетиче-
ские, микробные, иммунологические, внешнесредо-
вые, пищевые, сосудистые и психосоциальные факто-
ры. Известно, что тригеррами могут быть курение, 
использование пероральных контрацептивов, несте-
роидных противовоспалительных препаратов и др. [3]. 
Результаты крупных полногеномных ассоциативных 
исследований, законченных к настоящему времени, 
расширили представление о механизмах развития БК. 
Были идентифицированы более 30 локусов в разной 
степени определяющих предрасположенность к бо-
лезни Крона. Так была доказана прочная ассоциация 
между полиморфизмом нуклеотида SNPs в гене NOD2 
и восприимчивостью к БК [10]. 

Клиника. Наиболее частыми кишечными проявле-
ниями БК являются хроническая диарея (более 6 не-
дель), боль в животе. Заболевание протекает с перио-
дами ремиссии и обострения и может осложниться 
образованием фистул, абсцессов, стенозированием 
на отдельных участках тонкого или толстого кишечни-
ка. Патогномоничными для БК считаются перианаль-
ные осложнения: свищи, фистулы, абсцессы. Внеки-
шечные проявления БК включают лихорадку, потерю 
массы тела, тошноту, рвоту, мальнутрицию, дефицит 
витаминов, остеопению [3, 26]. 

Диагностика БК основывается на сочетании кли-
нических, лабораторных и инструментальных данных 
[23]. В 1997 году Lennard-Jones предложил диагности-
ческие критерии болезни Крона: поражение от полос- 
ти рта до анального канала (хроническое гранулема-
тозное воспаление слизистой оболочки); прерывистый 
характер изменений; трансмуральность поражения 
(язвы, трещины, абсцессы, свищи); фиброз (стриктуры); 
лимфоидная инфильтрация: афтозные язвы или лим-
фоидные скопления при гистологическом исследова-
нии; нормальное содержание муцина в зоне активно-

го воспаления слизистой оболочки толстой кишки при 
гистологическом исследовании; наличие саркоидной 
гранулемы при гистологическом исследовании. Диаг- 
ноз считается достоверным при наличии трех любых 
признаков или при обнаружении саркоидной грануле-
мы в сочетании с любым другим признаком. 

В лечении БК используются следующие группы ле-
карственных препаратов: производные 5-аминосали- 
циловой кислоты, глюкокортикостероиды, тиопурины, 
антиметаболиты, микофенолата мофетил, монокло-
нальные антитела. 

Язвенный колит (ЯК) представляет собой хрониче-
ское воспалительное заболевание толстой кишки не-
известной этиологии, характеризующееся геморраги- 
чески-гнойным воспалением толстой кишки с разви-
тием местных и системных осложнений, протекающее 
с периодами обострения и ремиссии. Точная этиоло-
гия ЯК неизвестна. Но известны определенные фак-
торы, способствующие его развитию: наследственные 
факторы (гаплотип HLA-DR2), использование несте- 
роидных противовоспалительных препаратов, психо-
социальные воздействия, употребление молочных про-
дуктов и др. [6]. 

Клиника. Кишечные проявления ЯК представлены 
болью в животе, чаще по левому флангу, тенезмами, 
диареей с примесью слизи, гноя, крови вплоть до про-
фузных кровотечений. Из общих симптомов наблюдают 
лихорадку, слабость, похудание. Увеит, гангренозная 
пиодермия, плеврит, узловатая эритема, спондилит, 
спондилоартропатии могут сопутствовать ЯК в каче-
стве внекишечных проявлений. Сосуществующими за-
болеваниями при ЯК могут быть первичный склеро-
зирующий холангит, рассеянный склероз, рецидиви-
рующий панникулит и др. [22, 29]. 

Диагностика ЯК основана на типичной клинической 
картине и лабораторных и инструментальных данных. 
Лабораторные исследования принципиально важны 
для исключения других заболеваний и констатации 
статуса питания. Необходимо определить серологиче-
ские маркеры воспалительных заболеваний кишечни-
ка. Антинейтрофильные цитоплазматические антитела 
(АНЦА) характерны для ЯК, а антитела к Saccharomyces 
cerevisiae������������������������������������������  – для БК. При эндоскопическом исследова-
нии обнаруживают гиперемию слизистой с изъязвле-
ниями или без них от прямой кишки и, возможно, на 
протяжении всей толстой кишки. Характерна непре-
рывность воспаления слизистой. Чередование здоро-
вых и воспаленных участков типично для БК. В про-
свете кишечника при ЯК наблюдается слизь, кровь. 
Ранним морфологическим признаком ЯК признана 
инфильтрация базальной мембраны плазматически-
ми клетками. Такой признак присутствует в сроки до 
6 месяцев от начала заболевания. 

В лечении ЯК используются следующие группы ле-
карственных препаратов: производные 5-аминосали- 
циловой кислоты, глюкокортикостероиды, тиопурины, 
антиметаболиты, микофенолата мофетил, монокло-
нальные антитела. 

Таким образом, оба из известных воспалительных 
заболеваний кишечника наряду с кишечными симпто-
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мами имеют и внекишечные проявления. Внекишеч-
ные проявления БК и ЯК, определяющие необходи-
мость дифференциального диагноза с целым рядом 
заболеваний, в том числе и с отдельными системными 
васкулитами, схожи и выявляются у четверти пациентов 
с воспалительными заболеваниями кишечника [2, 3]:

• Аутоиммунные, связанные с активностью забо-
левания: артриты, гангренозная пиодермия, узлова-
тая эритема, ирит, увеит, эписклерит.

• Аутоиммунные, не связанные с активностью за-
болевания: серонегативный ревматоидный артрит, 
анкилозирующий спондилит, сакроилеит, первичный 
склерозирующий холангит, остеопороз, остеомаляция, 
псориаз.

• Обусловленные длительным воспалением и ме-
таболическими нарушениями: холелитиаз, стеатоз пе-
чени, стеатогепатит, венозные тромбоэмболии, авас- 
кулярный некроз, амилоидоз.

Абдоминальный синдром 
при болезни Бехчета

Болезнь Бехчета (ББ) хроническое заболевание, 
характеризующееся сочетанием рецидивирующих язв 
ротовой полости, генитальных язв и увеита. Известно, 
что заболевание чаще встречается вдоль Великого 
шелкового пути. Так в Турции распространенность за-
болевания составляет 420 случаев на 100 тысяч насе-
ления, а в Европе и США 1 случай на 15–500 тысяч на-
селения [4, 16]. Возраст начала заболевания 25–30 лет. 

Этиология ББ неизвестна. Предполагается ауто-
иммунный механизм развития заболевания при нали-
чии инфекционных триггеров. Иммуногенетическим 
маркером ББ являются антигены HLA B51 и DRW52. 
Особенно велик риск развития болезни при одновре-
менном наличии антигенов В51 и DRW52 [5, 15]. 

Клиника. Поражения слизистой оболочки полости 
рта у 70% пациентов являются первым признаком забо-
левания. Высыпания на коже при ББ разнообразны – 
типа многоформной экссудативной и узловатой эри-
темы, пиодермии, геморрагий на коже и слизистых 
оболочках, иногда тромбофлебитов. Органные пора-
жения (печень, почки, сердце, легкие) в дебюте забо-
левания наблюдаются редко. Артриты несимметрич-
ные, неэррозивные протекают как эпизоды острого 
артрита [1]. 

Вовлечение мочевыделительной и половой систе-
мы наблюдается у 1–29% пациентов с ББ в виде эро-
зивного вульвита, баланопостита, эпидидимита, не-
врогенного мочевого пузыря, асептического цистита, 
протеинурии нефротического типа, пролиферативно-
го гломерулонефрита, IgA – нефропатии, амилоидоза. 

Поражения сердечно-сосудистой системы вклю-
чают коронарит и тромбоз коронарных сосудов, пери-
кардит, эндокардит, фиброз створок и регургитацию 
на клапанах, миокардит и диастолическую дисфунк-
цию желудочков (5–17% случаев).

Васкулит с вовлечением легочных сосудов приво-
дит к формированию легочной гипертензии, инфаркт-
пневмониям, плевральному выпоту. Аневризмы пред-
ставляют потенциально угрожающее жизни осложне-

ние. Выявление аневризм легочных сосудов требует 
исключения ББ, как причины их образования. 

Желудочно-кишечные проявления наблюдают 
у 3–16% пациентов с ББ. Органы брюшной полости 
закономерно вовлекаются в патологический процесс 
в той или иной форме. В некоторых случаях гастро- 
интестинальные проявления могут быть первым кли-
ническим проявлением заболевания [17]. 

Афты в полости рта присутствуют практически 
у всех пациентов и зачастую служат первым призна-
ком заболевания. При язвенном процессе в пищеводе 
вследствие эзофагита могут сформироваться стено-
зы и стриктуры, часто требующие оперативного вме-
шательства. Излюбленной локализацией язв являет-
ся илеоцекальная область. Частота таких изменений 
колеблется от 5% в Турции до 60% в Японии [14].

При эндоскопическом исследовании повреждения 
желудочно-кишечного тракта трудно отличимы от изме-
нений при воспалительных заболеваниях кишечника 
[14, 17]. Описывают кратерообразные, афтоидные, гео-
графические и щелевидные типы изъязвлений. Kim J. S. 
и коллеги показали, что у половины пациентов язвы 
имеют кратерообразный вид. Именно такие язвы труд-
нее заживают и чаще рецидивируют [13]. 

Lee��������������������������������������������� ��������������������������������������������S�������������������������������������������. �����������������������������������������K����������������������������������������. и соавторы на основании изучения эндо-
скопической картины повреждений илеоцекальной 
области и толстого кишечника у 115 пациентов с ББ 
и 135 с БК предлагают следующие дифференциаль-
ные признаки. Для ББ более характерны язвы округ- 
лой формы нерегулярно расположенные или продоль-
ные в количестве менее 5. При БК язвы сегментарно 
расположены, чаще змеевидные, а слизистая оболоч-
ка имеет вид «булыжной мостовой» [17]. Однако, мор-
фологические изменения в биоптатах слизистой из раз-
личных отделов кишечника не специфичны. 

Осложнения в виде кровотечения, перфорации, 
стеноза, формирования свища развиваются как след-
ствие глубокого изъязвления отдельных участков пи-
щеварительной трубки и требуют хирургического вме-
шательства. Описаны единичные случаи развития пер-
вичного биллиарного цирроза печени, аутоиммунного 
гепатита, холангиоцеллюлярной карциномы, брыжееч-
ного артериита с множественными гнойными отсева-
ми в печени. 

Синдром Бадда-Киари. Наиболее изучен и описан 
феномен венозного тромбоза органов брюшной по-
лости при ББ в результате повреждения эндотелия 
сосудистой стенки, нарушения ламинарности потока 
крови, активации свертывающей системы крови [27]. 
Синдром Бадда–Киари представляет собой обструк-
цию/тромбоз печеночных вен на уровне их впадения 
в нижнюю полую вену. Среди генетических предпосы-
лок гиперкоагуляции, приводящей к развитию синдро-
ма Бадда–Киари, называют мутацию гена, кодирующе-
го синтез фактора свертывания V. В то время как для 
тромбоза воротной вены характерна мутация гена, 
кодирующего синтез протромбина G20210A [24]. Сре-
ди приобретенных причин синдрома Бадда–Киари са-
мыми частыми являются миелопролиферативные за-
болевания, ББ, хронические воспалительные заболе-
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вания кишечника, прием оральных контрацептивов, 
опухоли брюшной полости, пароксизмальная ночная 
гемоглобинурия, беременность, безбелковая диета  
и др. Идиопатическим признается синдром Бадда–
Киари у 20–30% пациентов. 

Частота тромбозов различной локализации при ББ 
составляет 10,8%. Более четверти всех случаев тром-
ботических осложнений при ББ наблюдаются в систе-
ме печеночных вен и воротной вене [12]. Диагностика 
синдрома Бадда–Киари основывается на подтверж-
дении клинических предположений визуализирующи-
ми методами.

Поражения печени при болезни Бехчета. Асепти-
ческие абсцессы внутренних органов описаны при 
воспалительных заболеваниях кишечника. В то же 
время в литературе имеются сведения о возможнос- 
ти формирования абсцессов печени и селезенки при 
ББ [19]. ��������������������������������������������Martin��������������������������������������-�������������������������������������Blondel������������������������������ �����������������������������G����������������������������. и коллеги в своем исследо-
вании установили, что системные заболевания соеди-
нительной ткани являются самой частой причиной 
гранулематозного поражения печени – 52,3%, из них 
болезнь Бехчета – 4,7% [20]. Как считают авторы, на-
личие гранулематозного гепатита является фактором 
риска развития синдрома портальной гипертензии 
нецирротического происхождения. 

Таким образом, полисистемность поражений при 
ББ касается и пищеварительной системы. Постоянным 
признаком являются язвы в полости рта. Эзофагит 
отличает возможность развития стриктур и стенозов. 
Кишечная трубка вовлекается в виде изъязвлений 
илеоцекальной области и толстого кишечника. Пора-
жения печени представлены гранулематозным гепа-
титом, асептическими абсцессами, гнойными абсцесса-
ми. Синдром Бадда–Киари приводит к формированию 
синдрома портальной гипертензии, надпеченочного 
блока. Тромбоз воротной вены изолировано или в ассо-
циации с тромбозом печеночных вен формирует под-
печеночный гемодинамический блок. Внутрипеченоч-
ный блок (нецирротический) может сопровождать гра-
нулематозный гепатит. 

Международная группа по изучению ББ (ISGBD) 
в 1990 году сформулировала диагностические крите-
рии заболевания [12]. Необходимым условием являет-
ся наличие не менее трех эпизодов герпетиформных 
высыпаний или изъязвлений ротовой полости в тече-
ние 1 года в сочетании с не менее чем двумя из сле-
дующих симптомов: рецидивирующие болезненные ге-
нитальные язвы, которые заживают с рубцами; офталь-
мологические проявления, включающие увеит, васкулит 
сетчатки; повреждения кожи, включающие подобные 
узловатой эритеме повреждения, псевдофолликулит, 
папулопустулезные сыпи и др. Характерной особен-
ностью является тест патергии: формирование сте-
рильной гиперемированной папулы более 2 мм в диа-
метре в течение 48 часов после укола кожи стериль-
ной иглой. 

В лечении применяют следующие группы препа-
ратов: моноклональные антитела (инфликсимаб, ри-
туксимаб), глюкокортикостероиды, колхицин, азатио-
прин, интерферон альфа, циклоспорин А, сульфасала-

зин. Хирургическое лечение может быть показано при 
осложнениях со стороны желудочно-кишечного трак-
та; аневризмах в системе легочной артерии; тром- 
бозах коронарных сосудов; аневризмах желудочков 
сердца; глаукоме, катаракте, отслойке сетчатки [11].

Абдоминальный синдром 
при узелковом полиартериите

Классический узелковый полиартериит (УП) – это 
системный некротизирующий васкулит с преимуще-
ственным поражением артерий мышечного типа сред-
него и мелкого калибра, приводящим к формиро- 
ванию микроаневризм, разрывов их с кровоизлия- 
нием и тромбозом и в результате к ишемии органа 
или инфаркту. УП  встречается не часто, поэтому его 
эпидемиология изучена недостаточно. Ежегодно реги-
стрируется 0,2–1 новый случай болезни на 100 тыс. на-
селения. Болезнь начинается в среднем в 48 лет. 
Мужчины болеют УП в 3–5 раз чаще, чем женщины.

Этиология и патогенез до конца не выяснена. 
У 30–40% больных УП обнаруживается в крови по-
верхностный антиген гепатита В (HBsAg), или иммун-
ные комплексы, включающие HbsAg, а также другие 
антигены гепатита В (HBeAg) и антитела к антигену 
HBcAg, который образуется при репликации вируса 
[28]. Кроме ������������������������������������   HBV���������������������������������   -ассоциированного УП известны па-
ранеопластические, ВИЧ-ассоциированные, идиопа-
тические варианты УП.

УП протекает в несколько стадий. В острой ста- 
дии наблюдается инфильтрация полиморфноядерными 
нейтрофилами всех слоев сосудистой стенки. В под- 
острой преобладает инфильтрация одноядерными клет-
ками. В хронической развивается фибриноидный не-
кроз сосудистой стенки, инфаркты, тромбозы, аневриз-
матические расширения вовлеченных артерий. 

Клиника. Характерен чрезвычайный полиморфизм 
клинических симптомов. УП, как правило, начинается 
исподволь с общих симптомов. На первом месте по 
частоте стоит лихорадка неправильного типа, отлича-
ющаяся значительным упорством. Истощение почти 
патогномонично для УП в острой фазе заболевания. 
В ряде случаев уменьшение массы тела достигает ка-
тастрофических цифр. Миалгии и в меньшей степени 
артралгии (артриты) встречаются у большинства боль-
ных в начале заболевания. Характерны боли в икро-
ножных мышцах и крупных суставах [25]. 

Кожные проявления при УП очень распростра- 
нены, чаще затрагивают нижние конечности и пред-
ставлены: узелками, пурпурой в виде стойких красно-
фиолетовых пятен, гангреной дистальных фаланг, 
кожными инфарктами, сетчатым ливедо, феноменом 
Рейно. 

Вовлечение центральной нервной системы про-
является транзиторными ишемическими атаками, моз-
говыми инсультами, инфарктами. Периферическая нерв-
ная система вовлечена у 60% пациентов: множе-
ственные мононевриты, чаще ассиметричные; пери- 
ферические невропатии, кожные невропатии. Для УП 
характерен синдром, который называют «поэтапны- 
ми множественными невритами». 
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Почечный синдром встречается приблизительно 

у 75–90% больных, как правило, при далеко зашед-
шем патологическом процессе. Наиболее типична ста-
бильная, упорная артериальная гипертензия с раз- 
витием тяжелой ретинопатии и потерей зрения. На-
блюдается умеренная протеинурия, микрогематурия. 
Развитие нефротического синдрома встречается чрез-
вычайно редко. Возможен разрыв микроаневризм 
почечных артерий с образованием паранефральной 
гематомы. У части пациентов развиваются орхит, эпи-
дедимит, аднексит, чаще односторонний. 

Кардиальный синдром обусловлен коронаритом 
и встречается у 50–70% больных. Существенное зна-
чение имеет и тяжелая артериальная гипертензия. 
Коронарные нарушения часто протекают бессимптом-
но и не сопровождаются ангинозными болями даже 
в случаях очаговых поражений. Чаще встречается 
мелкоочаговый инфаркт миокарда. Развивается про-
грессирующий кардиосклероз с нарушениями сердеч-
ного ритма и сердечной недостаточностью. 

Желудочно-кишечные проявления отмечаются 
у 14–65% пациентов, иногда как первый симптом за-
болевания. Боль в животе после приема пищи вслед-
ствие гастроинтестинальной ишемии – наиболее рас-
пространенный признак [25]. При усугублении ишемии 
развиваются множественные кровоточащие язвы раз-
личных отделов пищеварительной трубки и далее не-
кроз стенки кишечника. Описаны случаи массивного 
инфаркта и перфорации тонкого кишечника, двенад-
цатиперстной кишки, сигмовидной, аппендикса и дру-
гих отделов толстого кишечника, пенетрации язв тол-
стого кишечника. Печень вовлечена в патологический 
процесс при УП у 16–56% пациентов. Микроаневриз-
мы печеночной артерии и ее ветвей чаще бессимп- 
томны. Симптоматика появляется, когда случаются 
разрывы печеночной артерии, инфаркты печени. В ли-
тературе имеется описание внутрипеченочного крово-
течения, как первого проявления УП и множественные 
висцеральные гематомы [21]. Манифестна клиника 
острого некалькулезного гангренозного холецистита, 
который может развиваться в дебюте заболевания 
и в более поздних стадиях. В патологический процесс 
могут вовлекаться другие участки желчевыводящей 
системы, в частности общий желчный проток [7]. 

Редкой локализацией патологического процесса 
является поджелудочная железа. И в то же время 
имеются описания ее вовлечения в виде деструктив-
ного панкреатита при УП как изолировано, так и в со-
четании с некрозом других отделов пищеварительной 
системы, образования ложных кист поджелудочной 
железы [8, 9]. В целом, характерные изменения арте-
рий органов пищеварительной системы Mnif N. и колле-
ги обнаружили у 70% обследованных пациентов с УП 
[21]. 

Таким образом, вовлечение различных отделов 
пищеварительной системы при УП распространенное 
явление. Микроаневризмы могут быть бессимптом-
ными. Ряд авторов отмечает, что гастроинтестиналь-
ные проявления могут быть первыми признаками за-
болевания. 

В 1990 Американская коллегия ревматологов (ACR) 
установила диагностические критерии узелкового по-
лиартериита [18]: 

• Похудение >  4 кг (потеря массы тела с момента 
начала заболевания на 4 кг и более, не связанная 
с особенностями питания и т. д.).

• Сетчатое ливедо (пятнистые, сетчатые измене-
ния рисунка кожи на конечностях и туловище).

• Боль или болезненность яичек (ощущение боли 
или болезненности в яичках, не связанное с инфек-
цией, травмой и т. д.).

• Миалгии, слабость или болезненность в мышцах 
нижних конечностей (диффузные миалгии, исключая 
плечевой пояс или поясничную область, слабость мышц 
или болезненность в мышцах нижних конечностей).

• Мононеврит или полинейропатия (развитие мо-
нонейропатии, множественной мононейропатии или по-
линейропатии).

• Диастолическое давление >  90 мм рт. ст.
• Повышение мочевины или креатинина крови 

(повышение мочевины  >  40 мг/% или креатинина  >  
15 мг/%, не связанное с дегидратацией или наруше-
нием выделения мочи).

• Инфекция вирусом гепатита В (наличие HBsAg 
или антител к вирусу гепатита В в сыворотке крови).

• Артериографические изменения (аневризмы 
или окклюзии висцеральных артерий, выявляемые 
при ангиографии, не связанные с атеросклерозом, 
фибромаскулярной дисплазией и другими невоспа- 
лительными заболеваниями).

• Биопсия: нейтрофилы в стенке мелких и средних 
артерий (гистологические изменения, свидетельству-
ющие о присутствии гранулоцитов или гранулоцитов 
и мононуклеарных клеток в стенке артерий).

Наличие у больного трех и более любых критериев 
позволяет поставить диагноз УП с чувствительностью 
82,2% и специфичностью 86,6%. Неоценимую помощь, 
особенно в дебюте заболевания, до формирования 
развернутой клинической картины оказывает ангио-
графическое и морфологическое исследование. Биоп-
сия кожи и мышечной ткани целесообразна в случаях 
выраженных миалгий или при изменениях кожи. Отри-
цательный результат не противоречит диагнозу УП, 
поскольку поражения мышц носят, как правило, оча-
говый характер.

Для лечения УП, ассоциированного с HBV, при- 
меняют комбинированную противовирусную терапию 
(пегелированный интерферон аналог нуклеозидов) в со-
четании с глюкокортикоидами и плзмаферезом. В слу-
чае достижения сероконверсии симптомы УП купи- 
руются с невысоким риском рецидива. Менее успеш-
но лечение других форм УП. Применяют комбинацию 
глюкокортикостероидов и циклофосфамида, монокло-
нальные антитела. 

Собственные данные. Проанализированы 26 исто-
рий болезни пациентов с хроническими воспалитель-
ными заболеваниями кишечника, находившихся на ста-
ционарном лечении в гастроэнтерологических отделе-
ниях 2 и 3 клинических больниц г. Минска в 2015 году, 
среди них 9 с БК и 17 с ЯК, 15 мужчин и 11 женщин, 
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средний возраст пациентов 32,4  ±  14 лет (от 22 до 
60 лет). Представленные пациенты имели коморбид-
ный фон: бронхиальная астма; беременность; ишеми-
ческая болезнь сердца; артериальная гипертензия. 
Аутоиммунные внекишечные проявления, связанные 
с активностью заболевания обнаружены у 40% па- 
циентов: артрит, артралгии, сакроилеит, спондилоарт- 
рит, узловатая эритема, увеит. Внекишечные проявле-
ния, не связанные с активностью заболевания, кон-
статированы у 33% пациентов: сакроилеит, первич- 
ный склерозирующий холангит, первичный билиарный 
цирроз печени, остеопороз, псориаз. Внекишечные 
проявления, обусловленные длительным воспалением 
и метаболическими нарушениями, обнаружены у 46% па-
циентов: стеатоз печени; желчно каменная болезнь; 
аваскулярный некроз головки бедра. Внекишечные 
проявления у представленных пациентов отмечены 
чаще, чем известно по литературным данным. По-
видимому, этот факт объясняется госпитализацией па-
циентов с более тяжелым течением заболевания. 

В качестве иллюстрации приводим выписку из 
истории болезни пациентки Ж.; 1974 г. р. Находилась 
на стационарном лечении в отделении гастроэнтеро-
логии 2-й ГКБ трижды в период с 15.04.2013 г. по 
21.07.2014 г. При первом поступлении жалобы на час- 
тый (4–6 раз в сутки) жидкий стул с кровью и гноем, 
желтушность склер, повышение температуры до 38,5 °С, 
боль и припухлость в области мелких суставов кистей, 
кожный зуд. При объективном исследовании обнару-
жена желтушность склер, припухлость в области луче-
запястных, межфаланговых, пястно-фаланговых суста-
вов. Со стороны сердца, лёгких физикальных измене-
ний нет. Живот при глубокой пальпации болезненный 
в подвздошных областях, правом подреберье. Ниж-
ний край печени выступает из-под края рёберной 
дуги на 3 см. В общем анализе крови – анемия (Hb – 
76,9 г/л, эритроциты – 3,35×1012/л), тромбоциты 
722×109/л, СОЭ 67 мм/ч. В биохимическом анализе 
крови: повышение билирубина (42,9 мкмоль/л), сни-
жение альбумина (32,89 г/л), повышение трансаминаз: 
АСТ-104,75 Е/л, АЛТ-108,43 Е/л, щелочная фосфатаза 
(ЩФ) – 2141,14 Е/л, ГГТП – 460,01 Е/л., ревматоид-
ный фактор – 203,34 IU/ml. Фиброколоноскопия: 
на всём протяжении толстого кишечника с вовлече-
нием терминального отдела подвздошной кишки сли-
зистая зернистая, неравномерно гиперемирована со 
множественными эрозиями 0,1–0,5 см под фибрином. 
Определяется контактная кровоточивость. В биопта-
тах толстого кишечника – атрофически-гиперпла- 
тический хронический высокоактивный умеренно-
выраженный колит с формированием псевдополипов 
слизистой с обширными эрозиями слизистой и дис-
плазией эпителия на фоне воспаления.

КТ ОБП: печень увеличена, однородной структу- 
ры, плотность паренхимы несколько снижена. Внутри- 
и внепеченочные желчные протоки не расширены. 
Воротная вена до 17 мм, селезеночная до 12 мм; рас-
ширены внутрипеченочные вены. Селезенка увели- 
чена: 55×124×136 мм. Заключение: КТ-признаки пор-
тальной гипертензии.

МРТ суставов кистей и мягких тканей: признаки 
синовита пястно-фаланового, межфалангового суста-
вов 1-го пальца, тендовагинита сухожилий сгибате- 
лей 2-го и 4-го пальцев правой кисти.

Выставлен клинический диагноз: язвенный колит, 
впервые выявленный, тотальный, тяжелое течение. 
Ретроградный илеит. Первичный билиарный цирроз 
печени. Двухсторонний сакроилеит, полиартрит суста-
вов кистей, синовиит пястно-фалангового, межфалан-
гового суставов первого пальца, тендовагинит сухо-
жилий сгибателя второго и 4-го пальцев правой кис- 
ти. Полифакторная анемия средней степени тяжести. 
Проведено лечение преднизолоном, месалазином, 
урсодезоксихолевой кислотой, коррекция анемиче-
ского синдрома, нутритивного статуса. 

Спустя 7 месяцев после выписки госпитализиро-
вана повторно в связи с обострением кишечных сим-
птомов и появлением болей в костях таза. В общем 
анализе крови сохранялась анемия (Hb – 90 г/л), уве-
личение СОЭ – 46 мм/ч, тромбоцитоз – 446×109/л. 
В биохимическом анализе крови активность транс- 
аминаз в пределах нормальных цифр, сохранялись 
высокие уровни ферментов холестаза: щелочной фос-
фатазы до 862 Е/л, ГГТП до 417 Е/л. При эндоскопи-
ческом исследовании толстого кишечника появились 
множественные афты, эрозии и плоские сливные 
язвы 0,1–0,7 см под фибрином. Сохраняется контакт-
ная кровоточивость. В биоптате подвздошной кишки – 
умеренная лимфоидная инфильтрация. В толстом ки-
шечнике формирование псевдополипов слизистой, 
обширные эрозии слизистой, дисплазия эпителия на 
фоне воспаления.

Проведено лечение преднизолоном, месалазином, 
урсодезоксихолевой кислотой, коррекция анемии и ну-
тритивного статуса. Несмотря на дальнейшее прове-
дение базисной терапии месалазином через 6 ме- 
сяцев наступило обострение заболевания, в связи 
с чем, вновь госпитализирована в стационар. В общем 
анализе крове анемия (Hb – 96 г/л), тромбоцитоз – 
561×109 /л, СОЭ в диапазоне от 66 мм/ч при поступ- 
лении до 35 мм/ч при выписке. В биохимическом 
анализе крови в текущую госпитализацию отмече- 
но повышение активности щелочной фосфатазы до 
1215,9 Е/л и ГГТП до 166 Е/л. В связи с неэффектив-
ностью этапа поддержания ремиссии, в качестве под-
держивающего лечения был назначен азатиоприн 
в дозе 100 мг/кг в сутки. В последующем на протяже-
ние года обострений не было, стул нормализовался, 
повысился гемоглобин до 108 г/л, увеличился вес па-
циентки на 4 кг. 

Таким образом, течение заболевания у данной 
пациентки сопровождалось ранними рецидивами на 
фоне поддерживающей терапии месалазином, разви-
тием системных проявлений в виде полиартрита, дву-
стороннего сакроилеита, сосуществующего стойкого 
синдрома холестаза. Изменение поддерживающей те-
рапии с месалазина на азатиоприн позволило полу-
чить устойчивую ремиссию на протяжении 1 года. 

Этапы дифференциального диагноза при абдоми-
нальном синдроме мы демонстрируем следующей вы-
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пиской из истории болезни. Пациент С., 56 лет. Счита-
ет себя больным около 1 года, когда впервые появи-
лись боли в животе, сопровождающиеся лихорадкой, 
учащением стула с примесью слизи, тенезмы. За 1 год 
до описанной клинической картины пациент длитель-
но лечился в неврологических отделениях по поводу 
множественных периферических мононевритов, лишив-
ших его возможности ходить. Симптоматика развива-
лась последовательно, ассимметрично затрагивая пе-
риферические нервы, преимущественно нижних конеч-
ностей. Данная клиническая картина сопровождалась 
высокой лихорадкой, похуданием, трофическими язва-
ми на пальцах ног, изменениями кожи типа сетчатого 
ливедо. За время болезни (4 месяца) потерял более 
20 кг. В результате лечения по поводу мононевритов 
состояние пациента стабилизировалось, температу- 
ра нормализовалась. Начал немного ходить. Однако 
появились боль в животе, диарея сначала от 3–5 
до 10–20 раз в сутки позднее. Сохранялся дефицит 
массы тела. Госпитализация в гастроэнтерологиче-
ское отделение 3 клинической больницы г. Минска 
(август 2012 год), спустя 1 год от эпизода множествен-
ных последовательных мононевритов, была связана 
с симптомами вовлечения кишечника в виде абдоми-
нальной боли, диареи с примесью слизи, а так же пе-
риодически возникающей лихорадкой до 39° непра-
вильного типа, болями в икроножных мышцах. 

При объективном осмотре: пониженного питания, 
кожно-жировая складка на передней поверхности пле-
ча до 0,8 см, рост 181 см, вес 56 кг. Кожа бледная, на 
нижних конечностях – сетчатое ливедо. Со стороны 
сердечно сосудистой системы – тахикардия 90–100 
в 1 минуту; АД 150/100; тоны сердца приглушены, 
шумы не выслушиваются. В легких – дыхание прово-
дится по всем полям, везикулярное, частота дыханий 
16–18 в 1 минуту. Лабораторное исследование выяви-
ло анемию легкой степени (Hb 114 г\л); СОЭ 4 мм/час; 
протеинурию 0,07 г/л; повышение уровня креатини- 
на сыворотки крови до 160 мкмоль/л; мочевины до 
13,3 мкмоль/л; снижение общего белка до 43 г/л. 
Маркеры ���������������������������������������HBV������������������������������������ и ���������������������������������HCV������������������������������ отрицательны. Фиброколоноско-
пия 24.08.12. Заключение – субтотальное поражение. 
Болезнь Крона? Язвенный колит? Биопсия: фрагмен-
ты слизистой толстой кишки с элементами лимфо-
плазмоцитарной инфильтрации с формированием лим-
фоидных фолликулов с примесью нейтрофилов, с вы-
раженной атрофией, изъязвлением и формированием 
грануляционной ткани. 

Ведение пациента осуществлялось исходя из основ-
ного патологического синдрома, обусловленного вос-
палительными изменениями толстого и тонкого ки-
шечника. Рабочий диагноз: Болезнь Крона, толсто-
тонкокишечное поражение, нестенозирующий непе-
нетрирующий вариант, тяжелое течение.

Проводилось следующее лечение: преднизолон, 
месалазин, метронидазол, альбумин, панкреатин. Вы-
писан с улучшением: стул 4 раза в сутки без патологи-
ческих примесей, без лихорадки с рекомендациями: 
медрол 4 мг/сутки внутрь, месалазин 2,4 г/сутки 
внутрь. В течение последующего года уйти от глюко-

кортикостероидов не удалось. Присутствовали в ана-
лизах мочи белок до 0,07–0,1 г/л, повышение АД, 
боли в животе. 

Повторная госпитализация в июле 2013 года в свя-
зи с ухудшением общего состояния, сохраняющими- 
ся болями в животе, диарей, периодически лихорад-
кой. В общем анализе крови анемия легкой степени 
(��������������������������������������������������Hb������������������������������������������������ 96 г/л), СОЭ 35 мм/час. В биохимическом при по-
ступлении: общий белок 43 г/л, альбумин 29 г/л; по-
вышение ГГТП до 217 ИЕ/л; креатинин 151 мкмоль/л. 
В общем анализе мочи протеинурия до 0,07 г/л, мигро-
гематурия. При повторном эндоскопическом исследо-
вании толстого кишечника спустя год от от дебюта ки-
шечной симптоматики обнаружено сужение просвета 
кишечника за счет воспаления, неправильной формы 
изъязвления, покрытые фибрином. При гистологиче-
ском исследовании во всех биоптатах признаки лим-
фоидной инфильтрации, язвенно некротический де-
трит, грануляции. Компьютерная томография органов 
брюшной полости 01.08.2013: определяется слоистое 
контрастирование сегментов кишки на уровне терми-
нального отдела подвздошной, восходящего отдела 
ободочной, участками на уровне поперечно-ободочной, 
сигмовидной, практически всех отделов прямой киш-
ки. В проекции купола слепой кишки, инфильтрация 
подслизистого слоя. Проведено следующее лечение: 
сульфасалазин, преднизолон, альбумин, ванкомицин, 
препараты железа, энтеральное питание, циластатин. 
Начата терапия азатиоприном. Состояние пациента 
стабилизировалось. 

При анализе истории болезни, очевидно, что ло-
кализация изменений и морфологические данные 
не соответствуют ни язвенному колиту, ни болезни 
Крона. В то же время дебют заболевания указывает 
на вероятность системного васкулита. Имеются 6 диаг- 
ностических критериев узелкового полиартериита: 
похудение, сетчатое ливедо, миалгии, множественные 
мононевриты, повышение диастолического АД, повы-
шение креатинина. В данном случае начало заболе-
вания протекало с вовлечением периферической нерв-
ной системы, спустя год развились симптомы пора- 
жения толстого и тонкого кишечника. Стабилизация 
была достигнута в результате применения иммуносу-
прессивной терапии. 

Таким образом, представленные собственные кли-
нические наблюдения, сопоставленные с данными ли-
тературы, свидетельствуют о сложностях дифферен-
циального диагноза воспалительных заболеваний 
кишечника с отдельными системными васкулитами. 
С нашей точки зрения это обусловлено общностью 
органных поражений, которые для воспалительных 
заболеваний кишечника являются внекишечными про-
явлениями. Таким образом, при наличии абдоминаль-
ного синдрома мы должны вспомнить казалось бы да-
лекие от гастроэнтерологии заболевания: узелковый 
полиартериит и болезнь Бехчета. 
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ИНДИВИДУАЛЬНАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ 
И УНИВЕРСАЛЬНОСТЬ ДЕЙСТВИЙ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИХ 

МОДУЛЯТОРОВ nox2-ЗАВИСИМОЙ ГЕНЕРАЦИИ АФК
УО «Белорусский государственный медицинский университет»

В статье проанализирована эффективность существующих подходов к фармакологиче-
скому управлению клеточной генерацией активных форм кислорода (АФК), ассоциированной 
с активностью фермента Nox2-НАД(Ф)Н-оксидазы (E. C. 1.6.3.1), включая действие при-
родных и синтетических антиоксидантов, модуляторов клеточных функций разного типа 
действия (модификаторы ионных токов, ингибиторы протеинкиназы С, агонисты 7-TMS ре-
цепторов макрофагов, аминокислоты и метаботропные соединения)), а также их комбина-
ций. Изложены перспективные направления разработки проблемы, а также основные резуль-
таты работы автора, актуальные не только с позиций фундаментальной науки (теория 
плейотропного действия лекарственных средств), но и с позиций практического приложения 
в виде вклада в разработку новых комбинированных лекарственных средств («Тетракард», 
«Лейаргунал», «Аспаргит», «Инокардин», «Гроцепрол»), внедренных в медицинскую практику 
и предназначенных для лечения ряда заболеваний, ассоциированных с оксидантным стрессом. 


