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Резюме. Введение. Значимым фактором возникновения воспалительных заболеваний кишечника 
считают нарушение целостности местного эпителиального барьера. Его субэпителиальной частью 
являются компоненты собственной пластинки, включающей гранулоциты, макрофаги, лимфоци-
ты, непосредственно участвующие в процессах повреждения, воспаления и регенерации слизистой 
оболочки кишки. Цель исследования заключалась в определении клеточного состава инфильтрата 
собственной пластинки слизистой оболочки различных отделов кишечника.
Материалы и методы. Выполнено гистологическое (n=300) и иммуногистохимическое (n=15) иссле-
дование биоптатов подвздошной, восходящей ободочной, сигмовидной и прямой кишки пациентов 
с болезнью Крона, язвенным колитом, синдромом раздраженного кишечника (группа сравнения). 
Выявлены позитивно окрашенные в реакциях с антителами к CD163 макрофаги, CD3 лимфоциты, 
CD20 лимфоциты, CD138 плазмоциты, CD117 тучные клетки. 
Результаты. При сравнении числа клеток инфильтрата в собственной пластинке слизистой 
оболочки прямой кишки при воспалительных заболеваниях кишечника в стадии обострения 
с синдромом раздраженного кишечника отмечено большее число нейтрофилов, эозинофилов, 
макрофагов, Т-лимфоцитов, плазмоцитов, тучных клеток при язвенном колите; макрофагов при 
болезни Крона. При сравнении между нозологиями в стадии обострения выявлено большее число 
макрофагов при болезни Крона; тучных клеток при язвенном колите. Сравнение стадий течения 
болезни показало большее число макрофагов при язвенном колите в стадии ремиссии и при 
болезни Крона в стадии обострения; нейтрофилов, Т-лимфоцитов, тучных клеток при язвенном 
колите в стадии обострения. 
Заключение. Клеточный состав инфильтрата слизистой оболочки кишки при воспалительных заболе-
ваниях кишечника вариабелен, зависит от локализации, нозологии, фазы течения болезни. Могут быть 
рассмотрены в качестве дополнительных диагностических критериев увеличение числа макрофагов 
в 2 раза в подвздошной кишке при болезни Крона, тучных клеток в 4 раза в восходящей ободочной 
кишке, в 16 раз в сигмовидной кишке при язвенном колите.
Ключевые слова: воспалительные заболевания кишечника, болезнь Крона, язвенный колит, синдром 
раздраженного кишечника, инфильтрат
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Abstract. Introduction. Violated integrity of the local epithelial barrier is considered to contribute signifi-
cantly to the occurrence of inflammatory bowel diseases. Its subepithelial part includes the components of 
the lamina propria consisting of granulocytes, macrophages, and lymphocytes, which are directly involved 
in damaging, inflaming, and regenerating the intestinal mucosa. The aim of the study was to determine the 
cellular composition of the infiltrate of the lamina propria of various intestinal parts. 
Materials and methods. We performed 300 histological and 15 immunohistochemical examinations of biopsies 
of the ileum, rectum, and ascending and sigmoid colons of patients with Crohn’s disease, ulcerative colitis, 
and irritable bowel syndrome. The biopsies of patients with inflammatory bowel syndrome were included 
in the comparison group. We determined CD163+ macrophages, CD3+ lymphocytes, CD20+ lymphocytes, 
CD138+ plasmocytes, and CD117+ mast cells. 
Results. When comparing the number of infiltrate cells in the rectal lamina propria in inflammatory bowel 
diseases, we detected that an acute stage of irritable bowel syndrome is characterized by a greater number 
of neutrophils, eosinophils, macrophages, T-lymphocytes, plasmocytes, mast cells in ulcerative colitis; 
macrophages in Crohn’s disease were noted. A comparison between nosologies in the acute stage revealed 
a greater number of macrophages in Crohn’s disease; mast cells in ulcerative colitis. A comparison of the 
stages of the disease showed a greater number of macrophages in ulcerative colitis in remission and a Crohn’s 
disease in the acute stage; neutrophils, T-lymphocytes, mast cells in ulcerative colitis in the acute stage.
Conclusion. The cellular composition of the infiltrate of the intestinal mucosa varies and depends on the 
location, nosology, and the phase of the disease. The following diagnostic criteria for inflammatory bowel 
diseases can be considered as additional ones: a 2-fold increase in the number of macrophages in the ileum 
in acute Crohn’s disease and a 4-fold and 16-fold increase in the number of mast cells in the ascending and 
sigmoid colons, respectively, in ulcerative colitis.
Keywords: inflammatory bowel diseases, Crohn’s disease, ulcerative colitis, irritable bowel syndrome, 
infiltrate
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Введение
Болезнь Крона (БК) и язвенный колит (ЯК) – это 

многофакторные состояния с генетической предраспо-
ложенностью, которые развиваются в ответ на действие 
инфекционного, аллергического агентов, компонен-
тов микробиоты [1, 2]. Воспалительные заболевания 
кишечника (ВЗК) вместе с синдромом раздраженно-
го кишечника (СРК) являются состояниями, которые 
существенно влияют на качество жизни пациентов. 
Подтверждены наличие иммунологического наруше-
ния кишечного барьера [2], а также различия меха-
низмов повреждения и заживления слизистой оболоч-
ки [3]. ВЗК характеризуются отсутствием однозначно 
установленных этиологических факторов, сложностью 

патоморфогенеза, недостатком морфологических диф-
ференциально-диагностических критериев [2, 3].

Патоморфологический диагноз БК и ЯК верифи-
цируется на основе определения клинических и ги-
стологических (сегментарность поражения, язвы, 
наличие крипт-абсцессов, гранулемы, лимфоидные 
узелки, инфильтрация нейтрофильными лейкоцитами 
и т.д.) [2–17]. При этом данных об особенностях рас-
пределения воспалительных и иммунокомпетентных 
клеток в разные фазы течения ВЗК недостаточно, не-
смотря на то, что они важны для понимания этиопато-
генеза, прогнозирования течения и диагностики. 

Цель исследования – определить клеточный состав 
воспалительного инфильтрата собственной соедини-
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тельнотканной пластинки слизистой оболочки кишки 
при ВЗК и синдроме раздраженного кишечника.

Материалы и методы
Исследование одобрено этическим комите-

том СЗГМУ им. И.И. Мечникова (протокол № 9 от 
06.10.2021) и проведено в соответствии с этическими 
стандартами, изложенными в Хельсинкской деклара-
ции Всемирной медицинской ассоциации 1964 года, 
пересмотр 2013 года. От всех пациентов получено до-
бровольное информированное согласие на проведение 
исследования. 

Материалом исследования послужили мультифо-
кальные щипковые биоптаты слизистой оболочки всех 
отделов кишечника от пациентов с БК, ЯК в стадии 
обострения и ремиссии, а также пациентов с СРК (груп-
па сравнения) (n=75). Критерии включения: мужчины 
и женщины в возрасте 18–75 лет с клиническим диаг-
нозом «болезнь Крона», «язвенный колит» и «синдром 
раздраженного кишечника». Критерии исключения 
из исследования: злокачественный опухолевый про-
цесс в кишечнике, выявленные кишечные инфекции, 
сопутствующие соматические заболевания в стадии 
декомпенсации.

Биоптаты слизистой оболочки подвздошной, восхо-
дящей ободочной, сигмовидной, прямой кишки, полу-
ченные при колоноскопии, фиксировали в нейтральном 
формалине, подвергли стандартной гистологической 
обработке (фиксация, проводка, изготовление парафи-
новых блоков (n=300), депарафинизация, регидратация, 
изготовление срезов). Срезы окрашивали гематокси-
лином и эозином. На втором этапе исследования руч-
ным методом иммуногистохимически выявили пози-
тивно окрашенные в реакциях с антителами к CD163 
(MRQ-26, мышиные моноклональные антитела/IgG, 
Dako, США), CD3 (MRQ-39, кроличьи моноклональ-
ные антитела/IgG1 Dako, США), CD20 (L26, мышиные 
моноклональные антитела/IgG, Dako, США), CD138/
syndecan-1 (B-A38, кроличьи моноклональные антите-
ла/IgG, Dako, США), CD117 (104D2D1, моноклональ-
ные мышиные антитела/IgG1 Dako, США) антигены у 
15 пациентов с диагнозом «воспалительное заболевание 
кишечника» и «синдром раздраженного кишечника». 
Постановку реакций осуществляли согласно рекоменда-
циям фирм-производителей антител. Ядра докрашивали 
гематоксилином Майера («Абрис+», Россия) [18].

На изготовленных препаратах при ×400 подсчиты-
вали число нейтрофилов, эозинофилов, число клеток с 
положительной реакцией с антителами к CD163, CD3, 
CD20, CD138, CD117 по полям зрения (микроскоп Leica 
DM3000, Leica Mircosystems, Германия) с пересчетом 
на 1 мм2 собственной пластинки слизистой оболочки 
кишки, в 12 наиболее репрезентативных участках. При 
морфометрии элементы лимфоидной ткани, ассоции-
рованной с кишечником, в анализ не включали.

Статистическую обработку данных осуществляли 
с использованием системы IBM SPSS Statistics 26.0, 

США; оценивали нормальность распределения, опре-
деляли меры центральных тенденций и разброса (ме-
диана, межквартильный интервал). Количественные 
показатели с распределением, отличающимся от нор-
мального, представлены как Me (Q1; Q3). Значимость 
различий между двумя изучаемыми группами для ко-
личественных переменных оценивали с помощью не-
параметрического критерия U Манна–Уитни, между 
тремя и более – с помощью непараметрического кри-
терия Краскела–Уоллеса. Снижали влияние ошибки 
первого рода при проведении попарных межгрупповых 
сравнений с помощью поправки Бонферрони; далее 
для попарных сравнений использовали критерий U 
Манна–Уитни. Критерий Спирмена использовали для 
корреляционного анализа, р<0,05 (*) и р<0,01(**).

Результаты 
В подгруппах ЯК в стадии ремиссии, БК в стадии 

ремиссии и обострения преобладали мужчины, в груп-
пе СРК и ЯК в стадии обострения – женщины. Средний 
возраст в группе обострения для ЯК составил 45±15 лет 
для женщин, 41±16 лет для мужчин, для БК – 48±14 лет 
и 41±16 лет, в группе ремиссии для ЯК – 46±23 года 
и 47±18 лет, для БК – 53±15 лет и 52±16 лет, в группе 
сравнения (СРК) – 43±16 лет и 31±6 лет. Статистически 
значимые различия по полу и возрасту не выявлены, 
р>0,05.

Диагнозы установлены на основании общепринятых 
клинических, эндоскопических, рентгенологических 
и патогистологических критериев [19–21]. По тяжести 
течения в группе обострения преобладала среднетя-
желая форма, умеренная эндоскопическая активность, 
в группе ремиссии и СРК преобладала норма (отсут-
ствие активности по шкале Riley). При обострении и ре-
миссии язвенного колита чаще отмечали дистальное 
поражение (50 и 79%), реже панколит (47 и 21%), терми-
нальный илеит в 3% при ЯК в стадии обострения. При 
БК отмечали дистальное поражение при обострении 
и ремиссии (27 и 32%), панколит в 62 и 47% случаев, 
проксимальное поражение в 12 и 21%.

Подвздошная кишка. При рассмотрении долевого 
соотношения клеток инфильтрата в собственной пла-
стинке слизистой оболочки установлено преоблада-
ние CD3+ клеток при СРК (41%), СD20+ клеток при 
язвенном колите в стадии ремиссии (59%), CD163+ 
клеток при болезни Крона в стадии обострения (32%). 
Значительной оказалась доля тучных клеток (CD117), 
при язвенном колите в стадии обострения и болезни 
Крона в стадии ремиссии их доля достигала 31%.

При ВЗК, как правило, число CD3+ Т-лимфоцитов, 
плазмоцитов меньше, чем при СРК, а макрофагов (при 
болезни Крона в стадии обострения) и тучных клеток 
(при язвенном колите в стадии обострения) больше 
(табл. 1). В-лимфоциты распределены в виде скопле-
ний при СРК и ВЗК (рис. 1).

Восходящая ободочная кишка. Выявлено преобла-
дание CD3+ Т-лимфоцитов при СРК (36%) и язвенном 
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колите в стадии обострения, CD163+ клеток при бо-
лезни Крона в стадии обострения и ремиссии (от 34 
до 55%) и язвенном колите в стадии ремиссии (34%).

Наблюдалась тенденция к меньшему числу CD3+ 

Т-лимфоцитов у пациентов с язвенным колитом и бо-
лезнью Крона в стадии ремиссии по сравнению с чис-
лом клеток при СРК, что было статистически значимо 
при БК; CD138+ плазмоцитов было меньше у пациентов 
с болезнью Крона и язвенным колитом. Характерным 
признаком ВЗК является эозинофильная инфильтрация. 
Наибольшее число CD163+ макрофагов и CD117+ туч-
ных клеток наблюдали при язвенном колите в стадиях 
ремиссии и обострения (табл. 2). Иногда встречались 
гранулемы при БК в стадии обострения (рис. 2). 

Сигмовидная кишка. CD3+ клетки преобладали при 
СРК (47%), достигали уровня 30% при язвенном ко-
лите в стадии обострения, что соотносилось и с долей 
CD117+ тучных клеток (28%). Выявлено преобладание 
макрофагов при болезни Крона в стадии обострения 
(40%) и ремиссии (36%), при язвенном колите в стадии 
ремиссии CD3+ клетки и CD117+ клетки составили 
по 30%.

Таблица 1 | Table 1 
Состав инфильтрата собственной пластинки слизистой оболочки подвздошной кишки, число клеток на 1 мм2 |  

The composition of the infiltrate of the lamina propria of the ileum, the number of cells per 1 mm2

Клетки 
инфильтрата |  

Cells of the 
infiltrate

Синдром 
раздраженного 

кишечника | Irritable 
bowel syndrome

Болезнь Крона 
в стадии ремиссии |  

Crohn’s disease 
in remission

Болезнь Крона 
в стадии обострения |  

Crohn’s disease 
in acute stage

Язвенный 
колит в стадии 

ремиссии | 
Ulcerative colitis 

in remission

Язвенный 
колит  в стадии 

обострения | 
Ulcerative colitis 

in acute stage

Нейтрофилы |
Neutrophils

0 (0; 0) 2 (0;4) 0 (0;13) 0 (0; 0) 0 (0; 0)

Эозинофилы |
Eosinophils

24 (8; 68) 40 (22; 114) 38 (28; 113) 16 (12; 60) 60 (12; 70)

CD163 340 (260; 540) 370 (240; 515) 420 (360; 540) 400 (260; 430) 210 (115; 310) 

CD3 540 (370; 840) 370 (305; 490) 330 (215; 475) 560 (400; 680) 340 (310; 460)

CD20 100 (80; 400) 100 (40; 870) 160 (60; 1980) 1280 (525; 2220) 90 (70; 100)

CD138 300 (212; 515) 200 (80; 245) 80 (40; 320) 140 (120; 160), 
р0=0,004

200 (160; 260)

CD117 300 (250; 325) 500 (425; 575) 275 (200; 350) 350 (275; 400) 400 (325; 550)

р0 – статистически значимые различия с группой контроля; р1 – статистически значимые различия между нозологиями; 
р2 – статистически значимые различия внутри нозологии, критерий Краскела–Уоллиса, критерий Манна–Уитни, поправка 
Бонферрони на множественные сравнения, р<0,0125 (0,05/4)
p0 – statistically significant differences with the control group; p1 – statistically significant differences between nosologies;  
p2 – statistically significant differences within nosology, Kruskal–Wallis test, Mann–Whitney test, Bonferroni correction for multiple 
comparisons, p<0.0125 (0.05/4)

Рис. 1.  B-лимфоциты (CD 20+) в собственной пластинке 
слизистой оболочки подвздошной кишки у пациентов 
с СРК. ИГХ, CD 20, окраска гематоксилином, ×200

Fig. 1.  B-lymphocytes (CD 20+) in the ileal lamina propria  
in patients with IBS. IHC, CD 20, hematoxylin, ×200
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Уровень нейтрофильной и эозинофильной инфиль-
трации был выше во всех группах ВЗК по сравнению 
с группой СРК; наибольшие показатели отмечены у 
пациентов с язвенным колитом в стадии обострения 
(табл. 3). Число CD3+ Т-лимфоцитов было ниже при 
язвенном колите и болезни Крона в стадии ремиссии 
по сравнению с числом лимфоцитов при СРК; число 
CD138+ клеток меньше при язвенном колите в ста-
дии обострения (табл. 3). Макрофагов больше во всех 
группах ВЗК, особенно при болезни Крона в стадии 
обострения (табл. 3, рис. 3, 4). CD117+ тучных клеток 
больше при язвенном колите в стадии обострения по 
сравнению с числом тучных клеток при болезни Крона 
в стадии обострения. 

Прямая кишка. Выявлено преобладание CD163+ 
клеток при синдроме раздраженного кишечника (41%), 
болезни Крона в стадии ремиссии (44%), язвенном 
колите в стадии обострения (29%); CD3+ клеток при 
болезни Крона в стадии обострения (45%) и язвенном 
колите в стадии ремиссии (52%).

Уровень нейтрофильной и эозинофильной инфиль-
трации (рис. 5 А, В) выше у пациентов с ВЗК, чем у 
пациентов из группы сравнения, при обострении – чем 
у пациентов с ремиссией (табл. 4).

Таблица 2 | Table 2
Состав инфильтрата собственной пластинки слизистой оболочки восходящей ободочной кишки, число клеток на 1 мм2 | 

The composition of the infiltrate of the lamina propria of the ascending colon, the number of cells per 1 mm2

Клетки 
инфильтрата |  

Cells of the 
infiltrate

Синдром 
раздраженного 

кишечника | 
Irritable bowel 

syndrome

Болезнь Крона 
в стадии ремиссии | 

Crohn’s disease
in remission

Болезнь Крона
в стадии обострения |

Crohn’s disease
in acute stage

Язвенный колит 
в стадии 

ремиссии | 
Ulcerative colitis 

in remission

Язвенный колит 
в стадии 

обострения | 
Ulcerative colitis 

in acute stage

Нейтрофилы |
Neutrophils

0 (0; 0) 0 (0; 0) 0 (0; 0) 0 (0; 0) 0 (0; 0)

Эозинофилы |
Eosinophils

52 (24; 136) 72 (33; 137) 100 (56; 144) 60 (11; 115) 80 (43; 142)

CD163 440 (400; 580) 370 (280; 500) 440 (310; 585) 760 (570; 850) 
р2=0,0006

400 (320; 415) 
р2=0,0006

CD3 560 (400; 715) 140 (80; 200)
р0=0,0002

340 (195; 520) 200 (90; 460) 620 (235; 1190)

CD20 20 (0; 120) 50 (5; 120) 30 (0; 200) 40 (20; 130) 40 (40; 280)

CD138 480 (320; 610) 200 (95; 285) 360 (285; 495) 330 (95; 285) 300 (60;400)

CD117 250 (250; 313) 150 (100; 225) 100 (63; 138)
р1=0,0025

200 (150; 275) 400 (275; 400) 
р1=0,0025

р0 – статистически значимые различия с группой контроля; р1 – статистически значимые различия между нозологиями; 
р2 – статистически значимые различия внутри нозологии, критерий Краскела–Уоллиса, критерий Манна–Уитни, поправка 
Бонферрони на множественные сравнения, р<0,0125 (0,05/4)
p0 – statistically significant differences with the control group; p1 – statistically significant differences between nosologies;  
p2 – statistically significant differences within nosology, Kruskal–Wallis test, Mann–Whitney test, Bonferroni correction for multiple 
comparisons, p<0.0125 (0.05/4)

Рис. 2.  Гранулемы в слизистой оболочке восходящей 
ободочной кишки пациентов с болезнью Крона 
в стадии обострения. Окраска гематоксилином 
и эозином, ×200

Fig. 2.  Granulomas in the mucous membrane of the ascending 
colon in patients with Crohn’s disease in the acute stage. 
H&E stain, ×200
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Таблица 3 | Table 3
Состав инфильтрата собственной пластинки слизистой оболочки сигмовидной кишки, число клеток на 1 мм2 |  

The composition of the infiltrate of the lamina propria of the sigmoid colon, the number of cells per 1 mm2

Клетки 
инфильтрата| 

Cells of the 
infiltrate

Синдром 
раздраженного 

кишечника | 
Irritable bowel 

syndrome

Болезнь Крона 
в стадии ремиссии |  

Crohn’s disease in 
remission

Болезнь Крона 
в стадии обострения |

Crohn’s disease in acute 
stage

Язвенный колит 
в стадии 

ремиссии | 
Ulcerative colitis 

in remission

Язвенный колит 
в стадии 

обострения | 
Ulcerative colitis 

in acute stage

Нейтрофилы |
Neutrophils

0 (0; 0) 0 (0; 10) 0 (0; 73) 0 (0; 8) 106 (46; 240)
р0<0,0001

Эозинофилы |
Eosinophils

16 (0; 52) 36 (16; 69) 57 (7; 164) 36 (16; 69) 128 (51; 360)

CD163 400 (288; 500) 400 (300; 550)
р2=0,00418

600 (510; 700)
р0=0,0025

р2=0,00418

500 (400; 700) 495 (400; 555)

CD3 700 (488; 975)
р0=0,0069

350 (250; 450)
р0=0,0069

400 (250; 935) 500 (263; 650)
р2=0,0017

850 (638; 1350) 
р2=0,0017

CD20 20 (0; 20) 50 (5; 235) 140 (25; 495) 140 (80; 815) 300 (40; 600)

CD138 360 (215; 465) 260 (170; 315) 350 (240; 450) 270 (165; 420) 160 (145; 375)

CD117 225 (138; 363) 100 (75; 100) 50 (12,5; 50)
р1=0,0004

200 (150; 325) 800 (600; 825)
р1=0,0004

р0 – статистически значимые различия с группой контроля; р1 – статистически значимые различия между нозологиями; 
р2 – статистически значимые различия внутри нозологии, критерий Краскела–Уоллиса, критерий Манна–Уитни, поправка 
Бонферрони на множественные сравнения, р<0,0125 (0,05/4)
p0 – statistically significant differences with the control group; p1 – statistically significant differences between nosologies;  
p2 – statistically significant differences within nosology, Kruskal–Wallis test, Mann–Whitney test, Bonferroni correction for multiple 
comparisons, p<0.0125 (0.05/4) 

Рис. 4.  Макрофаги в собственной пластинке слизистой 
оболочки сигмовидной кишки пациентов с болезнью 
Крона в стадии обострения. ИГХ, CD 163, окраска 
гематоксилином,×200

Fig. 4.  Macrophages in the lamina propria of the sigmoid colon in 
patients with Crohn’s disease in acute stage. IHC, CD 163, 
hematoxylin, ×200

Рис. 3.  Распределение макрофагов (CD163+) в собственной 
пластинке слизистой оболочки сигмовидной кишки.

 А – синдром раздраженного кишечника, B – болезнь 
Крона, ремиссия, C – болезнь Крона, обострение, 
D – язвенный колит, ремиссия, E – язвенный колит, 
обострение, р<0,05

Fig. 3.  The distribution of macrophages (CD163+) in the lamina 
propria of the sigmoid colon. 

 A – irritable bowel syndrome, B – Crohn’s disease 
in remission, C – Crohn’s disease in acute stage,  
D – ulcerative colitis in remission, E – ulcerative colitis 
in acute stage, p<0.05
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Рис. 5.  Клетки инфильтрата собственной пластинки слизистой прямой кишки пациентов с язвенным колитом в стадии 
обострения.

 А – нейтрофилы и эозинофилы с формированием крипт-абсцессов, окраска гематоксилином и эозином, ×200.  
В – нейтрофилы и эозинофилы, окраска гематоксилином и эозином, ×400. С – тучные клетки, ИГХ, CD117, окраска 
гематоксилином, ×200. D – Т-лимфоциты. ИГХ, CD3, ×400. E – плазмоциты, ИГХ, CD138, окраска гематоксилином, ×200. 
F – макрофаги, ИГХ, CD163, окраска гематоксилином, ×200

Fig. 5.  Cells of the infiltrate of the rectal lamina propria in patients with ulcerative colitis in acute stage.
 A – neutrophils and eosinophils with the formation of crypt abscesses, H&E stain, ×200. B – neutrophils and eosinophils,  

H&E stain, ×400. C – mast cells, IHC, CD117, hematoxylin, ×200. D – T-lymphocytes. IHC, CD3, ×400. E – plasma cells, IHC, 
CD138, hematoxylin, ×200. F – macrophages, IHC, CD163, hematoxylin, ×200

А B

C D

E F
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В отличие от других локализаций определены 
ста тистически значимо более высокие уровни CD3+ 
Т-лимфоцитов, CD138+ плазмоцитов при болез-
ни Крона и язвенном колите в стадии обострения 
(рис. 5 D, E) (табл. 4).

Макрофагов (рис. 5 F) больше в группах ВЗК по 
сравнению с группой СРК, а также при язвенном колите 
в стадии ремиссии по сравнению с болезнью Крона 
в стадии ремиссии. Наибольших значений их доля до-
стигает при язвенном колите в стадии обострения, что 
статистически значимо выше по сравнению с болез-
нью Крона. При язвенном колите в стадии обострения 
(рис. 5 С) тучных клеток больше, чем при ремиссии 
(табл. 4). Число В-лимфоцитов (CD20+) не отличалось 
в группах ВЗК и СРК, достигало 20–160 на 1 мм2 или 
570–1880 мм2 при очаговом скоплении, но статистиче-
ски значимые различия не были выявлены, что связа-
но с расположением В-лимфоцитов преимущественно 
в пределах узелков, которые характеризуются неравно-
мерным распределением.

Отмечали положительную корреляционную связь 
между числом CD20+, CD138+ клетками с CD163+ ма-

крофагами в проксимальных отделах кишечника при 
БК как в стадии ремиссии (r=0,77; p<0,05), так и в ста-
дии обострения (r=0,88; p<0,05). При ЯК число корре-
ляционных связей оказалось минимальным, а именно 
между CD3+ и CD20+ (r= –0,9 p<0,05) в сигмовидной 
кишке, между CD163+ и CD3+ (r= –0,72, p<0,01) в пря-
мой кишке. 

Обсуждение
Состав клеточного инфильтрата собственной плас-

тинки слизистой оболочки вариабелен, связан c раз-
личием этиопатогенеза воспалительных заболеваний 
кишечника [3]. В нашем исследовании клеточная 
инфильтрация была больше выражена в дистальных 
отделах кишечника, что может быть обусловлено 
бактериальной обсемененностью и воспалением пре-
имущественно сигмовидной и прямой кишки при БК 
и ЯК [3, 12, 13]. При СРК инфильтрация CD3+ клетками 
в восходящей ободочной кишке оказалась больше в 4 
раза, чем при БК в стадии ремиссии, и меньше в пря-
мой кишке (при ЯК в стадии обострения в 3 раза и ре-
миссии в 3,75 раза). Лимфоплазмоцитарная инфильт-

Таблица 4 | Table 4
Состав инфильтрата собственной пластинки слизистой оболочки прямой кишки, число клеток на 1 мм2 |  

The composition of the infiltrate of the rectal lamina propria, the number of cells per 1 mm2

Клетки 
инфильтрата |  

Cells of the 
infiltrate

Синдром 
раздраженного 

кишечника | 
Irritable bowel 

syndrome

Болезнь Крона 
в стадии ремиссии |  

Crohn’s disease in 
remission

Болезнь Крона 
в стадии обострения |

Crohn’s disease in acute 
stage

Язвенный колит 
в стадии 

ремиссии | 
Ulcerative colitis 

in remission

Язвенный 
колит в стадии 

обострения | 
Ulcerative colitis 

in acute stage

Нейтрофилы |
Neutrophils

0 (0; 0) 0 (0; 4) 0 (0; 2)
р1<0,0001

0 (0; 1) 
р2<0,0001

245 (96; 330)
р0<0,0001 
р1<0,0001
р2<0,0001

Эозинофилы |
Eosinophils

0 (0; 12) 28 (8; 78) 28 (14; 96) 12 (6; 24) 88 (84; 284) 
р0<0,0001

CD163 300 (250; 363) 350 (250; 450) 
р1=0,0075

500 (400; 700) р0=0,0112 575 (450; 900) 
р0=0,0001,
р1=0,0075

750 (650; 1000) 
р0<0,0001

CD3 200 (150; 300) 200 (150; 300) 
р1<0,0001
р2<0,0001

680 (420; 1408)
р0<0,0001
р2<0,0001

750 (650; 1000) 
р0<0,0001, 
р1<0,0001

600 (500; 915)
р0=0,0028

CD20 20 (0; 280) 40 (20; 85) 0 (0; 340) 30 (20; 40) 860 (595; 1110)

CD138 200 (160; 250) 180 (160; 200) 380 (300; 480) 80 (60; 100) 
р2=0,0014

300 (260; 380) 
р2=0,0014

CD117 150 (100; 200) 300 (200; 400) 225 (200; 288) 50 (50; 125) 
р2=0,0031

300 (200; 375)
р2=0,0031

р0 – статистически значимые различия с группой контроля; р1 – статистически значимые различия между нозологиями; 
р2 – статистически значимые различия внутри нозологии, критерий Краскела–Уоллиса, критерий Манна–Уитни, поправка 
Бонферрони на множественные сравнения, р<0,0125 (0,05/4)
p0 – statistically significant differences with the control group; p1 – statistically significant differences between nosologies;  
p2 – statistically significant differences within nosology, Kruskal–Wallis test, Mann–Whitney test, Bonferroni correction for multiple 
comparisons, p<0.0125 (0.05/4) 
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рация является нормальным компонентом собственной 
пластинки слизистой оболочки кишки, при СРК она 
больше, чем в норме [22]; снижение при БК в стадии 
ремиссии связано, вероятно, с иммуносупрессивной те-
рапией. Установлено, что медиаторы, секретируемые 
Т-лимфоцитами, обеспечивают коммуникацию им-
мунных и стромальных клеток, могут приводить как к 
усилению воспаления, вызывая повреждение слизистой 
оболочки кишки, так и к его уменьшению, обеспечивая 
процесс регенерации [3, 6, 7, 10, 11, 14, 19]. В целом, 
увеличение инфильтрации слизистой оболочки киш-
ки при обострении и ассоциация с ними указывают на 
их участие в патогенезе ВЗК. Собственная пластинка 
слизистой оболочки кишечника в норме содержит эо-
зинофилы и единичные нейтрофилы. Полученные нами 
результаты коррелируют с данными литературы [21]. 
Нейтрофильная и эозинофильная инфильтрация соб-
ственной соединительнотканной пластинки слизистой 
оболочки дистальных отделов кишечника выше при ЯК 
в стадии обострения по сравнению СРК, ЯК в стадии 
ремиссии, БК в стадии обострения и представляет собой 
первую линию защиты слизистой оболочки кишечника 
от антигенов [19]. Контролируемое увеличение числа 
нейтрофилов способствует удалению поврежденных 
клеток, тканей и привлечению в очаг воспаления ма-
крофагов [3, 6, 7, 10, 11, 14, 19]. При ВЗК в собственной 
пластинке слизистой оболочки кишки отмечали больше 
макрофагов, чем при СРК, что может быть связано как с 
воспалением в стадии обострения, так и с регенераци-
ей в стадии ремиссии. Число макрофагов было больше 
при БК в стадии обострения в подвздошной, сигмовид-
ной, прямой кишке, а при ЯК (обострение) – в прямой 
кишке, что соответствует наиболее частой локализа-
ции патологического процесса. Не только увеличение 
числа макрофагов, но и изменение их поляризации (на 
воспалительные, М1, ранозаживляющие, М2) являет-
ся характерной чертой ВЗК, а именно БК [19]. Число 
тучных клеток при ЯК больше, чем при БК в стадии 
обострения в восходящей ободочной и сигмовидной 
кишке [3, 6, 7, 10, 11, 14, 19], что является типичной 
чертой для ЯК в стадии обострения, преимущественно 
при локализации в толстой кишке.

Несмотря на преобладание пациентов с тотальным 
поражением кишечника, наиболее выраженные изме-
нения наблюдали в дистальных отделах: в сигмовидной 
кишке при БК и прямой кишке при ЯК. С учетом этого 
подсчет клеток инфильтрата в собственной пластинке 
слизистой обоснован в сигмовидной и прямой кишке, 
но должен включать не только определение наличия 
криптитов и крипт-абсцессов, а также других компо-
нентов. Данные литературы по числу клеток инфиль-
трата, таких как лимфоциты, плазмоциты, тучные 
клетки, крайне противоречивы. Вероятно, это связано 
с разными методиками выявления и большим субпо-
пуляционным разнообразием клеток [23].

Число макрофагов при БК статистически значимо 
коррелирует с числом В-лимфоцитов, плазмоцитов 

в подвздошной кишке, что говорит о присутствии гу-
морального компонента в патогенезе данной нозоло-
гии. При ЯК, несмотря на большое количество клеток 
инфильтрата, число корреляционных связей мини-
мально – это может указывать на избыточное, неконт-
ролируемое воспаление. Минимальное число корре-
ляционных связей при БК в стадии ремиссии можно 
рассматривать как следствие иммуносупрессивной те-
рапии. Двойственность клеток инфильтрата, которые 
участвуют как в воспалении, так и в регенерации, имеет 
большое значение. Также не стоит забывать о частом 
несоответствии эндоскопической и морфологической 
ремиссии.

Заключение
Клеточный состав инфильтрата собственной плас-

тинки слизистой оболочки кишки при воспалительных 
заболеваниях кишечника вариабелен, зависит от лока-
лизации, нозологии, фазы течения болезни. Несмотря 
на эти различия, основными эффекторами воспаления 
при язвенном колите являются нейтрофилы, эозино-
филы, тучные клетки, число которых нарастает в дис-
тальном направлении; при болезни Крона – макрофаги 
в проксимальных отделах кишечника. Тем не менее 
морфологическое исследование биоптатов сегодня 
является сложной задачей в связи с отсутствием одно-
значных критериев и определенных знаний о регио-
нальных различиях как в норме, так и при воспали-
тельных заболеваниях кишечника, поэтому на данный 
момент не включает подсчет клеток инфильтрата, но 
является перспективным направлением в будущем.
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