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РЕЗЮМЕ. В обзоре представлен анализ данных литературы об изменениях в системе микроциркуляции 
крови при воспалительных заболеваниях кишечника и их влиянии на развитие общих нарушений в орга-
низме. Разобрано, чем может обернуться травма внутренней выстилки сосудов (эндотелия) и изменение 
скорости капиллярного кровотока на более медленное. Эти процессы исследуются, поскольку система 
гемостаза и текучесть крови (гемореология) обеспечивают нормальное кровоснабжение тканей, а при их 
расстройстве перфузия серьезно нарушается. Анализ научных данных позволяет сделать однозначный 
вывод: сбои в микроциркуляции и ухудшение текучести крови, в первую очередь из-за повышенного сли-
пания красных клеток крови и потери ими гибкости, играют решающую роль в развитии воспалительных 
заболеваний кишечника. Эти нарушения провоцируют порочный круг: чем хуже кровоснабжение тканей, 
тем более выражена тканевая ишемия и тем сильнее в них протекает воспаление. Это в совокупности 
провоцирует обострение болезни.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: воспалительные заболевания кишечника, ВЗК, вязкость, воспаление, красные клетки 
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ABSTRACT. The review provides an analysis of literature data on changes in the blood microcirculation system 
at inflammatory bowel diseases and their impact on the development of general disorders in the body. It explores 
the consequences of damage to the inner lining of blood vessels (endothelium) and the slowdown in capillary 
blood flow. These processes are being studied because the hemostasis system and blood fluidity (haemorheology) 
ensure normal blood supply to tissues, and when these systems are disrupted, perfusion is severely impaired. An 
analysis of scientific data allows us to draw a clear conclusion: disruptions in microcirculation and a decrease in 
blood fluidity, primarily due to increased clumping of red blood cells and a loss of their flexibility, play a crucial 
role in the development of inflammatory bowel diseases. These abnormalities create a vicious cycle: the worse 
the blood supply to tissues, the more pronounced the tissue ischemia is, and the more severe the inflammation 
is. This combination causes the disease to worsen.
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ВВЕДЕНИЕ
Воспалительные заболевания кишечни-

ка�(ВЗК), такие как болезнь Крона (БК) и неспеци-
фический язвенный колит (ЯК), представляют 
собой серьезную медико-социальную проблему 
в современной гастроэнтерологии. Актуальность 
этой группы заболеваний многофакторна: их этио-
логия остается невыясненной, частота заболевае-
мости среди населения трудоспособного возраста 
продолжает расти, а течение становится хрониче-
ским, рецидивирующим. В главные факторы риска 
входят осложнения, которые составляют угрозу 
жизни для пациента. Ситуацию усугубляют также 
отсутствие методов радикального излечения и по-
требность в дорогостоящей постоянной терапии. 
Качество жизни пациентов при этом значительно 
снижается [1].

В настоящее время прослеживается тенденция 
омоложения болезни� — 20% всех впервые выяв-
ленных случаев ВЗК дебютирует у детей до 6 лет, у 
подростков пик заболеваемости приходится на 15–
29 лет [2]. Данные по различным регионам России 
подтверждают общую мировую тенденцию к росту 
числа этих заболеваний у детей.

Значение болезни Крона и неспецифического яз-
венного колита в педиатрической практике трудно 
переоценить. Болезнь застает ребенка в периоде 
самого активного роста и развития, в это время у 
организма повышаются потребности в белках, жи-
рах и углеводах, а также в микро- и макронутри-
ентах. В� итоге наблюдаются снижение аппетита, 
нарушения всасывания и метаболизма в целом, 
в�долгосрочной перспективе такие сбои во всасыва-
тельной функции кишечника угнетают рост и набор 
массы тела, минерализацию скелета. Это приводит 
к задержке полового созревания, к дисбалансу пси-
хоэмоционального состояния ребенка и, как след-
ствие, снижению социальной адаптации [3].

РОЛЬ ОТКЛОНЕНИЙ ПАРАМЕТРОВ 
МИКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА 
В РАЗВИТИИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ КИШЕЧНИКА

Несмотря на длительные исследования, точные 
причины возникновения ВЗК остаются невыяснен-
ными. Согласно современным представлениям, 
заболевание развивается при сочетании генети-
ческой предрасположенности и воздействия фак-
торов внешней среды, что приводит к нарушению 
регуляции иммунного ответа на кишечную микро-
флору и потере контроля над воспалительной реак-
цией в слизистой оболочке кишечника [4, 5].

Важным звеном патогенеза является поврежде-
ние эпителиального барьера, повышение его про-
ницаемости и развитие эндогенной интоксикации. 
Эти процессы оказывают многообразное негатив-
ное воздействие на клеточные структуры и способ-
ствуют поддержанию метаболических нарушений 
при ВЗК [6–8].

Хотя патогенез ВЗК изучен достаточно подроб-
но, единой концепции, объясняющей механизмы 
развития и прогрессирования ЯК и БК, до сих пор 
не существует. Повышение эффективности терапии 
напрямую связано с углубленным изучением от-
дельных, уточняемых в настоящее время патогене-
тических звеньев [8]. Одним из таких недостаточно 
исследованных аспектов является роль нарушений 
микроциркуляции.

Хроническое воспаление при ВЗК представляет 
собой сложный процесс с участием иммунных и 
неиммунных клеток, включая компоненты микро-
циркуляторного русла. Воспалительный процесс 
в кишечнике имеет принципиальные отличия от 
такового в других органах. Во-первых, для ЯК и БК 
характерен феномен гиперадгезии лейкоцитов к 
сосудистому эндотелию на фоне микрососудистой 
дисфункции [9]. Во-вторых, изменения микроцирку-
ляторного русла поддерживают хроническое вос-
паление через снижение тканевой перфузии, раз-
витие ишемии, активацию свертывающей системы 
крови и ангиогенез, ведущий к структурной пере-
стройке тканей [10–12].

Структурные преобразования включают ремо-
делирование и пролиферацию эндотелиальных 
клеток капилляров и венул, что способствует пер-
систенции воспаления в желудочно-кишечном 
тракте [13]. Экспериментальные и клинические на-
блюдения выявили усиление сетчатой структуры 
микрососудов, увеличение их диаметра и плотно-
сти у пациентов с ВЗК [14, 15].

Выраженность эндотелиальной дисфункции 
коррелирует с тяжестью и активностью заболева-
ния как у взрослых, так и у детей [16–19]. Микросо-
судистые нарушения также связаны с повышенным 
оксидативным стрессом и являются специфичной 
чертой поражения кишечника при ВЗК [20].

Исследования перфузии демонстрируют сниже-
ние кровотока в тонкой кишке при БК, зависящее 
от степени воспаления [21]. У детей с ЯК обнаруже-
ны изменения скорости капиллярного кровотока в 
двенадцатиперстной кишке, не связанные с мар-
керами воспаления или активностью болезни [22]. 
Наиболее выраженное снижение объема крови и 
кровотока отмечается при сочетании воспаления 
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с�фиброзом при БК [23]. В активную фазу ВЗК вы-
является значительное ухудшение функции коро-
нарной микроциркуляции по сравнению с ремис-
сией [24]. Даже в стадии ремиссии ЯК сохраняется 
дисбаланс кровоснабжения слизистой оболочки, а 
неполное ее восстановление коррелирует с локаль-
ной ишемией [25].

Экспериментальные данные подтверждают, 
что снижение капиллярного кровотока наблюда-
ется уже на начальных стадиях колита. Ухудшение 
микроциркуляции предшествует хроническим ги-
стологическим изменениям и влияет на функцио-
нальные нарушения в течение заболевания, тогда 
как ее улучшение сопровождается стабилизацией 
проницаемости кишечника [26].

ВЛИЯНИЕ РЕОЛОГИЧЕСКИХ ПАРАМЕТРОВ 
КРОВИ НА ФУНКЦИОНИРОВАНИЕ 
СИСТЕМЫ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ

Функционирование системы микроциркуляции 
в значительной степени зависит от реологических 
параметров крови, при этом эритроциты служат 
универсальной моделью для исследования состоя-
ния цитоплазматических мембран и клеточного ме-
таболизма [27]. Изучение характеристик мембран 
эритроцитов и их функциональных особенностей 
при ВЗК имеет принципиальное значение для пони-
мания патогенеза этих заболеваний.

Как наиболее многочисленные клетки крови, 
красные клетки крови играют ключевую роль в 
микроциркуляции, обеспечивая доставку кислоро-
да к тканям и реагируя на изменения его локаль-
ной концентрации [28]. Именно они определяют 
реологические свойства крови в микрососуди-
стом русле благодаря способности к агрегации и 
деформации [29].

Процесс агрегации эритроцитов активно изуча-
ется в клинических и фундаментальных иссле-
дованиях [30–33]. В крови постоянно происходит 
единый динамический процесс «агрегация–дез-
агрегация», причем в норме дезагрегация преобла-
дает над агрегацией. При снижении скорости кро-
вотока эритроциты образуют линейные агрегаты, 
которые разрушаются при увеличении скорости 
сдвига [34]. Оптимальная агрегация имеет огром-
ное значение для микроциркуляторного русла, 
поскольку регулирует венозное сопротивление и 
поддерживает необходимое гидростатическое дав-
ление в капиллярах [35].

На процесс агрегации влияют как свойства 
плазмы, так и характеристики самих эритроцитов. 
Проагрегантной активностью обладают альбу-

мин, иммуноглобулины, простагландины и другие 
компоненты [36, 38], причем фибриноген признан 
наиболее мощным стимулятором агрегации [37]. 
Образование «монетных столбиков» происходит 
при участии плазменных белков, создающих мо-
лекулярные «мостики» между клетками [39–41]. 
Согласно альтернативной теории «истощенного 
слоя», агрегация обусловлена осмотическим гради-
ентом [41]. Противоречивость существующих тео-
рий свидетельствует о недостаточной изученности 
механизмов агрегации [40].

Важными детерминантами агрегационной спо-
собности являются биохимические, геометриче-
ские и биомеханические характеристики эритроци-
тов, включая содержание сиаловых кислот, состав 
фосфолипидов мембраны и клеточную форму [42–
44]. Измененные эритроциты (например, эхиноци-
ты) могут образовывать особо прочные агрегаты.

При патологических состояниях наблюдается 
синдром повышенной вязкости крови, характери-
зующийся образованием устойчивых «глыбчатых» 
агрегатов, сохраняющихся даже при высоких ско-
ростях сдвига. Гиперагрегация эритроцитов реги-
стрируется при сахарном диабете 1-го и 2-го типов, 
сердечно-сосудистых, онкологических и воспали-
тельных заболеваниях [44–47], что приводит к сни-
жению плотности функционирующих капилляров, 
увеличению сосудистого сопротивления [48] и на-
рушению тканевой перфузии [49].

Особую опасность представляют патологически 
прочные агрегаты, которые не могут пройти через 
узкие капилляры, что приводит к шунтированию 
кровотока и образованию «плазматических» капил-
ляров, лишенных эритроцитов [50, 51].

Вторым ключевым реологическим параме-
тром является деформируемость эритроцитов, их 
способность изменять форму в условиях кровото-
ка�[52, 53]. Способность к деформации имеет прин-
ципиальное значение для газообмена, поскольку 
усиливает внутриклеточную конвекцию кислоро-
да�[54]. Снижение деформируемости всего на 10% 
значительно ухудшает оксигенацию тканей [55].

Деформационные свойства определяются вяз-
коэластическими характеристиками мембраны, 
внутриклеточной вязкостью и соотношением пло-
щади поверхности к объему клетки [56]. Нарушения 
деформируемости могут быть вызваны активацией 
перекисного окисления липидов, изменением кон-
центрации гемоглобина или дефицитом аденозин-
трифосфорной кислоты.

Таким образом, реологические характеристики 
крови, определяемые агрегационной способно-
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стью и деформируемостью эритроцитов, играют ре-
шающую роль в обеспечении адекватной тканевой 
перфузии, газообмена и метаболизма.

ЗНАЧЕНИЕ РЕОЛОГИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ 
ПРИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 
КИШЕЧНИКА

Исследования реологических свойств эритро-
цитов при воспалительных заболеваниях кишеч-
ника остаются ограниченными. Существующие 
данные свидетельствуют о повышенной агре-
гации эритроцитов как при активной, так и при 
неактивной форме БК у взрослых пациентов, со-
провождающейся увеличением концентрации 
фибриногена в активной фазе заболевания. Уста-
новлена корреляция реологических параметров 
с маркерами системного воспаления, что позво-
ляет рассматривать агрегацию эритроцитов как 
неспеци фический индикатор воспалительной ак-
тивности при ВЗК [57].

Значимым открытием, произошедшим в 
2009�году, стало обнаружение повышенной прочно-
сти эритроцитарных агрегатов у пациентов с ВЗК, 
коррелирующей с активностью патологического 
процесса, уровнем фибриногена и скоростью осе-
дания эритроцитов [58]. При этом исследования с 
использованием декстрана не выявили различий 
в агрегационных свойствах эритроцитов между па-
циентами и здоровыми лицами, что свидетельству-
ет о сохранности основных клеточных механизмов 
агрегации при ВЗК. Полученные данные позволяют 
предположить наличие аналогичных реологиче-
ских нарушений в системе кишечной микроцирку-
ляции, которые в сочетании с эндотелиальной дис-
функцией могут приводить к тканевой гипоксии, 
повреждению кишечной стенки и компенсаторно-
му ангиогенезу.

Нарушения реологических свойств при ВЗК не 
ограничиваются изменениями агрегации. Экспе-
риментальные и клинические исследования под-
тверждают стойкое снижение деформируемости 
эритроцитов как при активных, так и при неактив-
ных формах ВЗК, с наиболее выраженными измене-
ниями в период обострения [59].

Дополнительным фактором, усугубляющим ре-
ологические нарушения при ВЗК, является повы-
шение вязкости плазмы, особенно выраженное при 
активной БК. Данный показатель демонстрирует 
тесную корреляцию с основными маркерами вос-
палительной активности [60]. Совокупность этих 
нарушений�— повышенная вязкость плазмы, усиле-
ние агрегации и снижение деформируемости эри-

троцитов�— приводит к значительному ухудшению 
реологических свойств крови, нарушению ткане-
вой перфузии и прогрессированию воспалительно-
го процесса в кишечнике.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ научных данных позволяет утверждать, 

что нарушения микроциркуляции и реологических 
характеристик крови играют существенную роль в 
механизмах развития воспалительных заболева-
ний кишечника. Ключевое значение при этом име-
ют изменения агрегационной способности и дефор-
мационных свойств эритроцитов. Возникающие 
расстройства капиллярного кровотока инициируют 
формирование порочного круга патологических 
процессов: развитие ишемии и тканевой гипоксии 
приводит к усугублению воспалительной реакции, 
что, в свою очередь, способствует прогрессирова-
нию заболевания.

Таким образом, нарушения реологии крови и 
микроциркуляции создают патологическую основу 
для персистенции воспалительного процесса при 
ВЗК, формируя самоподдерживающийся механизм 
развития заболевания.
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