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АннотацияАннотация
Актуальность. В развитии язвенного колита и болезни Крона играют роль дефекты врождённого и приобретён-

ного иммунитета, нарушения кишечной микрофлоры, факторы окружающей среды на фоне генетической предраспо-
ложенности. Остаётся открытым вопрос о влиянии генетических факторов на появление данных заболеваний. Цель 
исследования. Разработать подходы к оценке течения язвенного колита и болезни Крона с учётом мутаций генов, 
регулирующих фактор некроза опухоли-альфа (TNF-α), фактор роста сосудистого эндотелия (VEGFА), интерлейкин-6 
(IL-6) и полиморфных вариантов гена CARD15/NOD2 (Gly908Arg, Leu3020insC). Материалы и методы. Полимор-
фные варианты генов изучены у 50 пациентов с язвенным колитом в возрасте от 18 до 79 лет, 28 мужчин (56%) и 22 
женщины (44%). Возраст: до 35 лет (38%), от 36 до 50 лет (30%), старше 51 года (32%). По протяжённости пато-
логического процесса преобладали больные с тотальным колитом (84%). Больные с левосторонним колитом (14%) 
или проктитом (2%) встречались реже. У 28 пациентов (56%) наблюдалось хроническое непрерывное течение, у 14 
(28%) — хроническое рецидивирующее, у 8 (16%) — острое течение. По степени тяжести атаки: со среднетяжёлой 
(42%), лёгкая (28%) и тяжёлая (32%) атаки наблюдались реже. Среди исследуемых оперативное вмешательство было 
выполнено у 8 больных (16%), остальные больные (84%) были пролечены консервативно. Диагноз язвенный колит 
ставился на основании данных клиники, ультразвукового исследования, колоноскопии, визуальной оценки патоло-
гического процесса во время операции и гистологического исследования операционного материала. Изучена частота 
двух полиморфных вариантов гена CARD15/NOD2 (Gly908Arg, Leu3020insC) у 40 пациентов с болезнью Крона. Все 
больные поступили в хирургический стационар в экстренном порядке. Диагноз болезнь Крона ставился на основании 
данных клиники, ультразвукового исследования, визуальной оценки патологического процесса во время операции 
и гистологического исследования операционного материала. Исследования проводились в сроки от 1 до 10 лет с мо-
мента выписки из стационара. Результаты. При язвенном колите мутации гена, кодирующего IL-6 по гомозиготному 
варианту G174G встречались в 24%, мутации гена, кодирующего VEGFА по гомозиготному варианту С634C встре-
чались с частотой 12%. Мутаций в гене, кодирующим TNF-α в исследуемой группе выявлено не было. Мутация гена 
IL-6 практически в равной степени встречаются среди групп больных, которым была выполнена операция и пациентов 
после консервативного лечения, а именно в 25 и 23,8% соответственно. Однако мутации гена VEGFA достоверно чаще 
встречались (p=0,03) среди пациентов с оперативным лечением в анамнезе (37,5%). Генетическое тестирование у па-
циентов с язвенным колитом позволяет прогнозировать эффективность лечебных мероприятий, вероятность повы-
шенного риска оперативного лечения и может выступать одним из критериев при реализации персонализированного 
подхода у данного контингента больных. У пациентов с болезнью Крона полиморфизмы гена CARD15/NOD2 по ге-
терозиготному варианту встречались с частотой 35%, полиморфный вариант Leu3020insC у 30% больных, Gly908Arg 
в 2,5% случаев. Оба полиморфных варианта наблюдались у 2,5% пациентов. Полиморфный вариант Leu3020insC ас-
социирован с локализацией патологического очага и доминирует при воспалении в области илеоцекального угла. 
Выводы. При язвенном колите частота мутаций гена IL-6 достигает 24%. Мутации гена VEGFA встречались в 2 раза 
реже (12%). Мутаций в гене TNF-α выявлено не было. Установлено, что мутации в гене IL-6 чаще встречаются среди 
пациентов мужского пола, старше 51 года. По протяжённости процесса мутации гена IL-6 ассоциированы с левосто-
ронним колитом, а мутации VEGFA с тотальным поражением кишки. Мутация гена VEGFA в определённой степени 
может свидетельствовать о вероятности повышенного риска оперативного лечения. При болезни Крона частота по-
лиморфизма гена достигает 35%. Полиморфный вариант Leu3020insC ассоциирован с локализацией патологического 
очага и доминирует при воспалении в области илеоцекального угла. Появление полиморфного варианта Gly908Arg 
в определённой степени может свидетельствовать о возможном рецидиве заболевания. 
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AbstractAbstract
Relevance. Defects of innate and acquired immunity, intestinal microflora disorders, environmental factors against the 

background of genetic predisposition play a role in the development of ulcerative colitis and Crohn's disease. The question 
of the influence of genetic factors on the appearance of these diseases remains open. The purpose of the study. To develop 
approaches to assessing the course of ulcerative colitis and Crohn's disease, taking into account mutations of genes regulating 
tumor necrosis factor (TNF-α), vascular endothelial growth factor (VEGFA), interleukin-6 (IL-6) and polymorphic variants of 
the CARD15/NOD2 gene (Gly908Arg, Leu3020insC). Materials and methods. Polymorphic gene variants were studied in 50 
patients with ulcerative colitis aged 18 to 79 years, 28 men (56%) and 22 women (44%). Age: under 35 years (38%), from 36 
to 50 years (30%), over 51 years (32%). According to the extent of the pathological process, patients with total colitis prevailed 
(84%). Patients with left-sided colitis (14%) or proctitis (2%) were less common. In 28 patients (56%), chronic continuous 
course was observed, in 14 (28%) — chronic recurrent, in 8 (16%) — acute course. According to the severity of the attack: 
moderate (42%), light (28%) and heavy (32%) attacks were observed less frequently. Among the examined patients, surgical 
intervention was performed in 8 patients (16%), the remaining patients (84%) were treated conservatively. The diagnosis 
of ulcerative colitis was made on the basis of clinic data, ultrasound, colonoscopy, visual assessment of the pathological 
process during surgery and histological examination of the surgical material. The frequency of two polymorphic variants of the 
CARD15/NOD2 gene (Gly908Arg, Leu3020insC) was studied in 40 patients with Crohn's disease. All patients were admitted 
to the surgical hospital in an emergency. The diagnosis of Crohn's disease was made on the basis of clinic data, ultrasound 
examination, visual assessment of the pathological process during surgery and histological examination of the surgical material. 
The studies were conducted within a period of 1 to 10 years from the moment of discharge from the hospital. Results. In 
ulcerative colitis, mutations of the gene encoding IL-6 for the homozygous variant G174G occurred in 24%, mutations of the 
gene encoding VEGFA for the homozygous variant C634C occurred with a frequency of 12%. Mutations in the gene encoding 
tumor necrosis factor (TNF-α) were not detected in the study group. IL-6 gene mutation is almost equally found among 
groups of patients who underwent surgery and patients after conservative treatment, namely in 25% and 23.8%, respectively. 
However, mutations of the VEGFA gene were significantly more common (p=0.03) among patients with a history of surgical 
treatment (37.5%). Genetic testing in patients with ulcerative colitis makes it possible to predict the effectiveness of therapeutic 
measures, the likelihood of an increased risk of surgical treatment and can act as one of the criteria for the implementation of a 
personalized approach in this contingent of patients. In patients with Crohn's disease, polymorphisms of the CARD15/NOD2 
gene according to the heterozygous variant occurred with a frequency of 35%, polymorphic variant Leu3020insC in 30% of 
patients, Gly908Arg in 2.5% of cases. Both polymorphic variants were observed in 2.5% of patients. The polymorphic variant 
Leu3020insC is associated with the localization of a pathological focus and dominates inflammation in the area of the ileocecal 
angle. Conclusions. In ulcerative colitis, the frequency of IL-6 gene mutations reaches 24%. Mutations of the VEGFA gene 
were 2 times less common (12%). Mutations in the TNF-α gene were not detected. It was found that mutations in the IL-6 
gene are more common among male patients older than 51 years. According to the length of the process, IL-6 gene mutations 
are associated with left-sided colitis, and EGFR mutations with total intestinal damage. Mutation of the VEGFA gene to a 
certain extent may indicate the likelihood of an increased risk of surgical treatment. In Crohn's disease, the frequency of gene 
polymorphism reaches 35%. The polymorphic variant Leu3020insC is associated with the localization of a pathological focus 
and dominates inflammation in the area of the ileocecal angle. The appearance of a polymorphic variant of Gly908Arg to a 
certain extent may indicate a possible relapse of the disease.
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Актуальность 
Согласно актуальной отечественной и зарубеж-

ной литературе, в развитии язвенного колита и бо-
лезни Крона играют роль дефекты врождённого 
и приобретённого иммунитета, нарушения кишеч-
ной микрофлоры, факторы окружающей среды на 
фоне генетической предрасположенности [1-3]. 
Остаётся открытым вопрос о влиянии генетических 
факторов на появление заболеваний. Впервые ас-
социация воспалительных заболеваний кишечника 
с наследственной предрасположенностью была про-
слежена в 1963 году [4]. В дальнейшем было прове-
дено немало исследований наследственной предрас-
положенности болезни Крона [5, 6]. По данным не-
которых исследований у 10-20% пациентов в семьях 
есть родственники первой степени родства, так же 
страдающие болезнью Крона [7, 8]. В подтвержде-

ние генетической теории возникновения болезни 
Крона в 2001 г. была выявлена связь развития забо-
левания с вариациями гена NOD2, так же известно-
го как CARD15 [9, 10]. Была доказана связь мутаций 
в гене NOD2/CARD15 с возникновением именно 
терминального илеита [11-14]. По данным Sands BE 
et al. (2010 г.), около 20-30% пациентов с болезнью 
Крона имеют мутацию гена CARD15/NOD2 [15].

В настоящее время считается, что полиморф-
ные гены цитокинов, предопределяющих основу 
гомеостаза физиологических параметров организ-
ма, участвуют в установке адаптивных иммунных 
реакций на заболевания человека [16-20]. Одним 
из звеньев патогенеза является гиперэкспрессия 
провоспалительных цитокинов, в первую очередь, 
фактора некроза опухоли-альфа (TNF-α) и ин-
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терлейкинов, в частности IL-6, следствием чего 
является воспалительная лимфоплазмоцитарная 
инфильтрация и деструкция слизистой оболочки 
толстой кишки с характерными макроскопически-
ми её изменениями [21, 22]. 

Менее изучено значение сосудистого эндоте-
лия в развитии язвенного колита [23]. У пациентов 
с язвенным колитом при иммуногистохимическом 
исследовании наблюдали наличие повышенной плот-
ности микрососудов ткани толстой кишки, что корре-
лировало со степенью активности заболевания и экс-
прессией фактора роста сосудистого эндотелия [24]. 

Три полиморфных варианта NOD2/CARD15: 
Gly908Arg, Leu3020insC и Arg702Trp изначально 
связывались с генетической предрасположенно-
стью к болезни Крона [25]. Причём по современ-
ным представлениям присутствие одного полимор-
фного аллеля увеличивает риск развития болезни 
Крона в 1,5-4,3 раза, а наличие двух аллелей — 
в 20-40 раз [10, 11]. 

Изложенные моменты являлись отправными 
для изучения влияния мутаций в генах, кодирую-
щих TNF-α, интрелейкин-6 (IL-6) и фактор роста 
сосудистого эндотелия (VEGFА) при язвенном ко-
лите и двух полиморфных вариантов гена CARD15/
NOD2(Gly908Arg, Leu3020insC) при болезни Крона.

Цель исследования: разработать подходы 
к оценке течения язвенного колита и болезни Кро-
на с учетом мутаций генов, регулирующих TNF-α, 
VEGFА, IL-6 и полиморфных вариантов гена 
CARD15/NOD2(Gly908Arg, Leu3020insC).

Материалы и методы
Полиморфные варианты генов TNF-α, VEGFА, 

IL-6 изучены у 50 пациентов с язвенным колитом 
в возрасте от 18 до 79 лет. Вычисления проводились 
с использованием критерия χ2 (хи-квадрат). Диагноз 
язвенный колит ставился на основании данных кли-
ники, ультразвукового исследования, колоноскопии, 
визуальной оценки патологического процесса во 
время операции и гистологического исследования 
операционного материала. В исследуемой группе 
было 28 мужчин (56%) и 22 женщины (44%). В воз-
растном аспекте пациенты были разделены на 3 
группы: до 35 лет (38%), от 36 до 50 лет (30%), стар-
ше 51 года (32%). По протяжённости патологическо-
го процесса преобладали больные с тотальным коли-
том (84%). Больные с левосторонним колитом (14%) 
или проктитом (2%) встречались значительно реже. 
У 28 пациентов (56%) наблюдалось хроническое 
непрерывное течение, у 14 (28%) — хроническое 
рецидивирующее, у 8 (16%) — острое течение. По 
степени тяжести атаки по Truelove-Witts [2] превали-
ровали пациенты с среднетяжёлой атакой (42%), лёг-
кая (28%) и тяжёлая (32%) атаки наблюдались реже.

Исследования проводились в сроки от 1 года до 
20 лет с момента выписки из стационара. 32 боль-
ным (64%) исследования проведены в течение 5 лет 
после выписки, 8 (16%) в течение 10 лет, 7 (14%) 
в течение 15 лет, 3 больным (6%) в сроки более 
15 лет после выписки из стационара. Среди иссле-
дуемых оперативное вмешательство было выпол-
нено у 8 больных (16%), остальные больные (84%) 
были пролечены консервативно. Комплекс лечеб-
ных мероприятий включал в себя антибактериаль-
ную терапию, применение сульфаниламидных пре-
паратов (сульфасалазин, месалазин по схеме), гор-
мональная терапия (преднизолон) и биологическая 
терапия (инфликсимаб, адалимумаб, голимумаб) по 
показаниям. Оперативное пособие сводилось к вы-
полнению колпроктэктомии с выведением одно-
ствольной илеостомы по Бруку (50%), колэктомии 
с выведением одноствольной илеостомы по Бруку 
(25%), субтотальной колэктомии с выведением од-
ноствольной илеостомы по Бруку (12,5%), опера-
ции Гартмана (12,5%). Летальных исходов не было. 

В качестве контроля проведено аналогичное ис-
следование у 40 условно здоровых людей без вы-
явленной сопутствующей патологии. В возрастном 
аспекте группу контроля составили лица от 21 до 
59 лет. Соотношение мужчин и женщин было рав-
ным. Забор крови проводился после добровольного 
информированного согласия пациентов. Исследу-
емым образцом являлась венозная кровь, которую 
после получения помещали в пробирки с антикоа-
гулянтом ЭДТА. Биоматериал переносился в про-
бирку амплификатора для проведения полимераз-
ной цепной реакции. Амплификатор обеспечивает 
циклический нагрев и охлаждение биоматериала, 
активизируя процесс расхождения цепей ДНК. При 
доведении содержимого до нужной температуры 
добавлялись праймеры, которые прикрепляют-
ся к определённым нуклеотидам, выделяя задан-
ный участок генома. После этого вносился энзим 
ДНК-полимераза для активации процесса реплика-
ции и выделения полиморфизмов исследуемого гена.

Полиморфные варианты гена CARD15/NOD2 
изучены у 40 пациентов с болезнью Крона. Вычис-
ления проводились с использованием критерия χ2 
(хи-квадрат). Все больные поступили в хирургиче-
ский стационар в экстренном порядке. Через 12 ча-
сов от начала заболевания поступили 27,5%, через 
24 часа — 22,5%, через 36 часов — 27,5% больных, 
остальные пациенты госпитализированы в более 
поздние сроки. Диагноз болезнь Крона ставился на 
основании данных клиники, ультразвукового иссле-
дования, визуальной оценки патологического про-
цесса во время операции, колоноскопии и гистоло-
гического исследования операционного материала. 
Среди клинических проявлений болезни Крона 
боль в животе наблюдалась в 92,5% случаев, тош-
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нота и рвота в 62,5%, температура тела выше 37°С 
в 37,5%, дисфункция стула в 27,5%, кровотечение 
из желудочно-кишечного тракта в 2,5% наблюде-
ний. В возрастном аспекте преобладали больные от 
18 до 35 лет (72,5%). Частота болезни Крона у боль-
ных старше 36 лет составила 27,5%. Соотношение 
мужчин и женщин было равным. По локализации 
патологического процесса преобладали больные 
с терминальным илеитом или илеоколитом (80%). 
Больные с изолированным поражением другого 
отдела тонкой (7,5%) или толстой кишки (12,5%) 
встречались реже. 

Исследования проводились в сроки от 1 до 10 лет 
с момента выписки из стационара. За этот период  
у 6 больных (15%) наблюдались рецидивы заболе-
вания. 5 больным (12,5%) исследования проведены 
через 1 год после выписки, 8 (20%) через 2 года, 
4 (10%) через 4 года, 7 (17,5%) через 5 лет, 9 (22,5%) 
через 7 лет, 7 пациентам (17,5%) через 10 лет после 
выписки их хирургического стационара. Специфика 
исследований генов не отличалась от ранее пред-
ставленных данных. В качестве контроля проведено 
аналогичное исследование у 40 больных с не ослож-
нёнными грыжами передней брюшной стенки за 
сутки до выполнения хирургического пособия. 

Результаты и обсуждение
 

В группе пациентов с язвенным колитом мута-
ции гена, кодирующего IL-6 по гомозиготному вари-
анту G174G встречались с частотой 24%, мутации 
гена, кодирующего VEGFА по гомозиготному вари-
анту С634C встречались с частотой 12%. Мутаций 
в гене, кодирующим TNF-α в исследуемой группе 
выявлено не было. Распределение полиморфизмов 
соответствует закону Харди-Вайберга (см. табл. 1).

Исходя из данных, представленных в табл. 1, 
следует, что среди пациентов с язвенным колитом 
чаще встречались мутации гена IL-6 (24%). Мута-
ции гена VEGFA встречались в 2 раза реже (12%). 
Частота полиморфных вариантов IL-6 (G174G) 
и VEGFA (C634C) существенно ниже в группе срав-
нения и составила 5% и 2,5% соответственно.

Наиболее часто встречалась мутация гена IL-6 
среди мужчин (28,6%). Частота мутации этого гена 
среди женщин не превысила 18,9%. Что касается 
возрастного аспекта гомозиготный вариант IL-6 
(G174G) с наибольшей частотой встречался среди 
пациентов старшей возрастной категории (стар-
ше 51 года, 43,8%), реже среди больных до 35 лет 
(21,1%). Наименьшая частота (6,7%) наблюдалась 
в группе больных от 36 до 50 лет. 

Мутация гена VEGFA так же наблюдалась чаще 
среди мужчин 14,3%, однако в возрастном аспек-
те высокая частота изменений фиксирована среди 
больных старше 51 года (18,8%) и пациентов от 

36 до 50 лет (13,3%), в отличии от частоты мутаций 
среди пациентов молодого возраста (5,3%).

Таблица 1. Частота мутаций в генах IL-6 и VEGFА 
при язвенном колите

Группа больных

Частота мутаций генов

IL-6 
(G174G)

VEGFA 
(C634C)

Яз
ве

нн
ы

й 
ко

ли
т

Всего (n=50) 12 (24%)* 6 (12%)

Пол
(n=50)

Мужчины 
(n=28) 8 (28,6%)* 4 (14,3%)

Женщины 
(n=22) 4 (18,9%) 2 (9,1%)

Возраст
(n=50)

До 35 лет 
(n=19) 4 (21,1%) 1 (5,3%)

От 36 до 
50 лет 

(n=15)
1 (6,7%) 2 (13,3%)

От 51 лет 
(n=16) 7 (43,8%)* 3 (18,8%)

Группа сравнения (n=40) 2 (5%) 1 (2,5%)

Примечание: * — достоверность к группе сравнения 
(p<0,05)

Таблица 2. Частота мутаций в генах IL-6 
и VEGFА при язвенном колите в зависимости от 
протяженности процесса

Протяжённость 
процесса

Частота полиморфных 
вариантов генов

IL-6 
(G174G)

VEGFA 
(С634C)

Яз
ве

нн
ы

й 
ко

ли
т Проктит (n=1) - -

Левосторонний 
колит (n=7) 1 (14,2%) 2 (28,6%)*

Тотальное 
поражение (n=42) 11 (26,2%)* 4 (9,5%)

Группа сравнения (n=40) 2 (5%) 1 (2,5%)

Примечание: * — достоверность к группе сравнения 
(p<0,05)

Согласно полученным данным (табл. 2), мута-
ции гена IL-6 по гомозиготному варианту G174G 
встречались с наибольшей частотой среди пациен-
тов с тотальным поражением толстой кишки, и поч-
ти в 2 раза реже (14,2%) среди пациентов с лево-
сторонним колитом. Что касается гена VEGFA, на-
блюдалась противоположная картина. Мутации по 
гомозиготному варианту С634C встречались чаще 
при левостороннем колите (28,6%), чем при тоталь-
ном поражении толстой кишки (9,5%). У пациента 
с проктитом мутации генов выявлено не было. 
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Таблица 3. Частота мутаций в генах IL-6 и VEGFА при 
язвенном колите в зависимости от метода лечения 
и объема оперативного пособия

Метод лечения

Частота полиморфных 
вариантов гена

IL-6 
(C174G)

VEGFA 
(G634C)

О
пе

ра
ци

я

Оперативное (n=8) 2 (25%) 3 (37,5%)*

Колэктомия  
с илеостомией  
по Бруку (n=2)

1 (50%) -

Операция Гартмана 
(n=1) - 1 (100%)*

Колпроктэктомия 
с илеостомией  
по Бруку (n=4)

1 (25%) 2 (50%)*

Субтотальная 
колэктомия  

с илеостомией  
по Бруку (n=1)

- -

Консервативное лечение 
(n=42) 10 (23,8%) 3 (7,1%)

Примечание: * — достоверность к группе больных без 
оперативного лечения в анамнезе (p<0,05)

Анализируя табл. 3, можно сделать вывод о том, 
что мутация гена IL-6 практически в равной степе-
ни встречается среди групп больных, которым была 
выполнена операция и пациентов после консерва-
тивного лечения, а именно в 25 и 23,8% соответ-
ственно. Однако мутации гена VEGFA достоверно 
чаще встречались (p<0,05) среди пациентов с опе-
ративным лечением в анамнезе (37,5%), чем среди 
больных без оперативного лечения (7,1%). У паци-
ентов с субтотальной колэктомией в анамнезе мута-
ций исследуемых генов выявлено не было. 

При болезни Крона полиморфизмы гена 
CARD15/NOD2 по гетерозиготному варианту 
встречались с частотой 35%. Полиморфный вари-
ант Leu3020insC встречался у 12 больных (30%), 
Gly908Arg у 1 больного (2,5%), у 1 больного 

(2,5%) были выявлены оба полиморфных варианта 
(табл. 4). Распределение полиморфизмов соответ-
ствует закону Харди-Вайберга.

Наиболее часто встречался полиморфный ва-
риант Leu3020insC среди мужчин в возрасте от 18 
до 35 лет (20%). Частота данного полиморфного 
варианта у женщин в этом возрастном периоде не 
превышает 12,5%. В возрастной группе от 36 до 55 
лет полиморфных вариантов Leu3020insC не выяв-
лено. Полиморфный вариант Gly908Arg встречался 
у 2 больных (5%) мужского пола 26 и 43 лет. В кон-
трольной группе полиморфизма гена не выявлено.

Дальнейшие исследования показали, что ча-
стота полиморфизма гена CARD15/NOD2 в 9 раз 
выше в группе оперированных больных (75%), по 
сравнению с частотой полиморфизма в группе боль-
ных, которым проводилась консервативная терапия 
(8,3%). После резекции илеоцекального угла частота 
полиморфизма 100%, после резекции участка под-
вздошной кишки — 66,7%, после аппендэктомии — 
62,5% (табл. 5). У всех больных с выявленным по-
лиморфизмом гена CARD15/NOD2 патологический 
процесс локализовался в илеоцекальной зоне. При 
локализации процесса в других отделах тонкой или 
толстой кишки полиморфизмов не было выявлено.

Таблица 5. Частота полиморфизма гена CARD15/NOD2 при болезни Крона в зависимости от объёма 
оперативного пособия

Лечение Количество Leu3020insC Gly908Arg

Оперированные больные 16 (40%) 12 (75%) 1 (2,5%)

Аппендэктомия 8 (50%) 5(62,5%) -

Резекция илеоцекального угла и терминального отдела тонкой кишки 5 (31%) 5 (100%) 1 (2,5%)

Резекции участка подвздошной кишки 3 (19%) 2 (66,7%) -

Не оперированные больные 24 (60%) 1 (4,17%) 1 (4,17%)

Всего 40 (100%) 13 (32,5%) 2 (5%)

Таблица 4. Частота полиморфных вариантов гена 
CARD15/NOD2 при болезни Крона и при грыжах 
передней брюшной стенки

Патология
Варианты гена CARD15/NOD2

Leu3020insC Gly908Arg

Болезнь Крона 13 (32,5%) 2 (5%)

Мужчины 8 (20%) 2 (5%)

Женщины 5 (12,5%) -

До 25 лет 6 (15%) -

От 26 до35 лет 7 (17,5%) 1 (2,5%)

От 36 до 55 лет - 1 (2,5%)

Вентральные 
грыжи - -
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Выводы
При язвенном колите частота мутаций гена IL-6 

достигает 24%. Мутации гена VEGFA встречались 
в 2 раза реже (12%). Мутаций в гене TNF-α выявле-
но не было. Установлено, что мутации в гене IL-6 
чаще встречаются среди пациентов мужского пола, 
старше 51 года. По протяжённости процесса мута-
ции гена IL-6 ассоциированы с левосторонним ко-
литом, а мутации VEGFA с тотальным поражением 
кишки. Мутация гена VEGFA в определённой сте-

пени может свидетельствовать о вероятности повы-
шенного риска оперативного лечения.

При болезни Крона частота полиморфиз-
ма гена достигает 35%. Полиморфный вариант 
Leu3020insC ассоциирован с локализацией пато-
логического очага и доминирует при воспалении 
в области илеоцекального угла. Появление поли-
морфного варианта Gly908Arg в определенной 
степени может свидетельствовать о возможном 
рецидиве заболевания.
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