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Резюме. На сегодняшний день выдвинуто несколько гипотез по патофизиологии интерстициального цисти-

та/синдрома болезненного мочевого пузыря (ИЦ/СБМП), однако консенсус пока не достигнут. Предпола-

гается, что цитокины участвуют в ИЦ/СБМП так же, как в воспалительных аутоиммунных заболеваниях. 

В настоящее время проводятся исследования различных биомаркеров ткани мочевого пузыря, включая туч-

ные клетки. Однако недостаточно сообщений о последовательном профиле иммунной активности. Цель ис-

следования — оценка цитокинового профиля, количества тучных и плазматических клеток и их взаимосвязи 

у пациентов с ИЦ/СБМП с язвой Гуннера и без нее. Обследовано 44 женщины с гуннеровским поражением 

ИЦ/СБМП (I группа) и 82 женщины с неязвенным типом (II группа). Пациенты проанкетированы по шкале 

симптомов тазовой боли, императивного учащенного мочеиспускания (PUF), визуальной аналоговой шка-

ле (VAS) и по индексу симптомов интерстициального цистита О’Лири–Санта (ICSI). Под общей анестезией 

выполнена цистоскопия и гидродистензия мочевого пузыря. В биоптатах стенки мочевого пузыря оценено 

количество плазмоцитов и тучных клеток, в моче — IL-1β, IL-6, IL-8, TNFα. Статистическая обработка ре-

зультатов проведена с помощью программы Statistica 6 (StatSoft, США). Рассчитаны t-критерий Стьюдента, 

коэффициент корреляции Спирмена. У пациентов с гуннеровским типом ИЦ/СБМП отмечалось несущест-

венное повышение показателей шкал и сниженные величины среднего объема, частоты мочеиспускания, 

максимального объема опорожнения. Максимальная вместимость мочевого пузыря при гидродистензии 

была меньше на 42,01% (р < 0,001). Уровень IL-8 в I группе в сравнении с величиной во II группе был выше 

в среднем на 28,57% (р = 0,434), IL-6 — на 13,46% (р = 0,638), TNFα — на 9,09% (р = 0,244) и IL-1β — на 4,13% 

(р = 0,859). Количество тучных клеток у пациентов I группы было выше, чем у пациентов II группы на 40,65% 

(р < 0,05). В I группе заметная связь выявлена между тучными клетками и плазмоцитами (r = –0,555, р > 0,05), 

между плазмоцитами и IL-6 (r = –0,639, р < 0,05). Во II группе заметная связь выявлена между тучными клет-

ками и TNFα (r = +0,562, р < 0,05). Пациенты с гуннеровским ИЦ/СБМП отличаются выраженным воспа-

лением, в индукции которого участвуют тучные клетки. Определение цитокинов в моче может обеспечить 

неинвазивное разделение ИЦ/СБМП на язвенные и неязвенные группы.

Ключевые слова: интерстициальный цистит, синдром болезненного мочевого пузыря, язва Гуннера, интерстициальный 

неязвенный цистит, воспаление, цитокины, тучные клетки, плазмоциты.

Адрес для переписки:

Шолан Рашад Фархад оглы
AZ1122, Азербайджан, г. Баку, Тбилисский пр., 147, 
Республиканский лечебно-диагностический центр 
МЗ Азербайджанской Республики.
Тел.: +994 50-212-53-57.
E-mail: ittihaf@yahoo.com

Contacts:

Sholan Rashad Farhad ogly
AZ1122, Azerbaijan, Baku, Tbilisi pr., 147, Republican Centre 
of Diagnosis and Treatment of the Health Ministry of Azerbaijan.
Phone: +994 50-212-53-57.
E-mail: ittihaf@yahoo.com

Для цитирования:

Шолан Р.Ф. Локальный иммунный ответ у пациентов с классическим 
и неязвенным типом интерстициального цистита/синдрома 
болезненного мочевого пузыря // Инфекция и иммунитет. 2021. Т. 11, 
№ 6. C. 1101–1107. doi: 10.15789/2220-7619-LIR-1644

Citation:

Sholan R.F. Local immune response in patients with classic and non-
ulcer type of interstitial cystitis/bladder pain syndrome // Russian Journal 
of Infection and Immunity = Infektsiya i immunitet, 2021, vol. 11, no. 6, 
pp. 1101–1107. doi: 10.15789/2220-7619-LIR-1644

© Шолан Р.Ф., 2021 DOI: http://dx.doi.org/10.15789/2220-7619-LIR-1644



1102

Инфекция и иммунитетР.Ф. Шолан

LOCAL IMMUNE RESPONSE IN PATIENTS WITH CLASSIC AND NON-ULCER TYPE OF INTERSTITIAL 

CYSTITIS/BLADDER PAIN SYNDROME

Sholan R.F.

Republican Centre of Diagnosis and Treatment of the Health Ministry of Azerbaijan, Baku, Azerbaijan

Abstract. Several hypotheses regarding the pathophysiology of interstitial cystitis/bladder pain syndrome (IC/BPS) have 

been put forward, but no consensus has yet been reached. It is suggested that cytokines are involved in IC/BPS, as well 

as in inflammatory autoimmune diseases. Examining various biomarkers of bladder tissue, including mast cells is un-

derway. However, few reports on a consistent immune activity profile are available. The aim of the study was to assess 

the cytokine profile, counts of mast cells and plasma cells as well as their relationship in patients with IC/BPS with 

and without Hunner’s lesions. 44 women with Hunner’s lesions (group I) and 82 women with non-ulcer type (group II) 

were examined. Patients were questioned on the Pelvic Pain Symptom Scale, Urinary Frequency Scale (PUF), Visual 

Analogue Scale (VAS) and O’Leary–Santa Interstitial Cystitis Symptom Index (ICSI). Cystoscopy and hydrodistension 

of the bladder were performed under general anesthesia. In biopsies of the bladder wall, the number of plasma cells and 

mast cells was assessed, in urine — IL-1β, IL-6, IL-8, TNFα. Statistical processing of the results was carried out using 

the Statistica 6 software (StatSoft, USA). The Student’s t-test, Spearman’s correlation coefficient were calculated. In pa-

tients with Hunner's ulcer, there was an insignificant increase in the scale indices and decreased magnitude for average 

volume, urination frequency, and maximum emptying volume. The maximum bladder capacity during hydrodistension 

was lowered by 42.01% (p <0.001). The level of IL-8 in group I was higher on average by 28.57% (p = 0.434) as compared 

with that in group II, IL-6 — by 13.46% (p = 0.638), TNFα — by 9.09% (p = 0.244) and IL-1β — by 4.13% (p = 0.859). 

The number of mast cells in patients of group I vs. group II was higher by 40.65% (p < 0.05). In group I, a marked rela-

tionship was found between count of mast cells and plasma cells (r = –0.555, p > 0.05), as well as between count of plasma 

cells and IL-6 level (r = –0.639, p < 0.05). In group II, a significant connection was found between count of mast cells 

and TNFα level (r = +0.562, p < 0.05). Patients with Hunner’s IC/BPS are characterized by severe inflammation, 

wherein mast cells are involved in induction. Determination of cytokines in urine can provide a non-invasive division 

of IC/BPS into ulcerative and non-ulcerative groups.

Key words: interstitial cystitis, bladder pain syndrome, Hunner's ulcer, interstitial cystitis, inflammation, cytokines, mast cells, plasma cells.

Введение

Интерстициальный цистит/синдром болез-

ненного мочевого пузыря (ИЦ/СБМП) боль-

шинством исследователей считается результа-

том длительного воспаления данного органа [3, 

17]. Со временем наблюдается физическое по-

вреждение стенки мочевого пузыря, и вслед-

ствие хронического воспаления может возник-

нуть ее рубцевание и уплотнение.

Высказано несколько гипотез относитель-

но патофизиологии ИЦ/СБМП, но пока кон-

сенсуса достичь не удалось. Данный синдром 

отличается множеством уникальных характе-

ристик, которые при дальнейшем исследова-

нии могут быть использованы для разработки 

конкретного алгоритма лечения [2]. С другой 

стороны, развитие ИЦ/СБМП, возможно, свя-

зано с влиянием широкого спектра факторов, 

требующих более тщательного изучения [1, 4, 

10]. Диагностика синдрома представляет зна-

чительные сложности. Дисфункция уротелия, 

которая увеличивает проницаемость и снижает 

его защитную функцию, является одной из по-

тенциальных причин ИЦ/СБМП [16].

ИЦ/СБМП сопровождается симптомами 

легкой или сильной боли в мочевом пузыре и/

или в тазу, а, как известно, в развитии и поддер-

жании боли решающую роль играет иммунная 

система. Вовлечение иммунной системы может 

происходить через цитокины [12]. Экспрессия 

цитокинов предшествует инфильтрации и ад-

гезии клеток в воспаленную ткань. Врожденная 

особенность цитокинов может служить осно-

вой их значимости в качестве биомаркеров для 

фенотипической характеристики ИЦ/СБМП. 

Измерение цитокинов является удобным ме-

тодом мониторинга активности клеток, уча-

ствующих в процессе воспаления в ткани мо-

чевого пузыря [14]. Несмотря на то, что этио-

логия ИЦ/СБМП остается неясной, полагают, 

что потенциальной причиной патогенеза за-

болевания, приводящей к афферентной повы-

шенной возбудимости, является воспаление 

мочевого пузыря, которое связано с продуци-

рованием провоспалительных цитокинов [17]. 

Предполагается, что цитокины участвуют в ИЦ/

СБМП так же, как в воспалительных аутоим-

мунных заболеваниях [19].

В настоящее время проводятся исследова-

ния различных биомаркеров ткани мочевого 

пузыря, связанных с уротелиальной дисфунк-

цией, включая тучные клетки. Повышенное 

количество Т-лимфоцитов и плазматических 

клеток обнаруживается в слое уротелия и соб-

ственной пластинке мочевого пузыря при ИЦ/

СБМП по сравнению с нормальным мочевым 

пузырем [15]. Однако пока еще неясно, являет-

ся ли это повышение причиной или следствием 

ИЦ/СБМП.
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Цель настоящего исследования — оценка 

цитокинового профиля, количества тучных 

и плазматических клеток и их взаимосвязи у па-

циентов с ИЦ/СБМП с язвой Гуннера и без нее.

Материалы и методы

Пациенты. Исследование проводилось в 2016–

2018 гг. в Республиканском лечебно-диагности-

ческом центре Министерства здраво охранения 

Азербайджанской Республики. Обследовано 

126 пациентов женского пола с клинически 

диагностированным ИЦ/СБМП. Диагноз ИЦ/

СБМП поставлен с учетом критерий NIDDK 

(The National Institute of Diabetes and Digestive 

and Kidney Disease) [13]. Критерии включения: 

возраст от 20 лет и старше; наличие боли, дав-

ления, дискомфорта в нижних мочевых путях 

продолжительностью более 6 месяцев в усло-

виях отсутствия инфекции или других опреде-

ляемых причин; отсутствие (по данным цисто-

скопии) другого поражения мочевого пузыря; 

отсутствие активной инфекции мочевыводя-

щих путей, нейрогенной дисфункции мочевого 

пузыря. Критерии исключения: мочекаменная 

болезнь, выраженный пролапс тазовых орга-

нов, инфравезикальная обструкция, тяжелые 

сердечно-легочные заболевания; острая ин-

фекция мочевыводящих путей, коагулопатия, 

опухоли органов таза, внутрипузырное лечение 

ИЦ в течение последних месяцев, беременность 

и грудное вскармливание.

Пациенты были разделены на 2 группы: 

I группа — 44 женщины с гуннеровским пора-

жением ИЦ/СБМП; II группа — 82 женщины 

с неязвенным типом ИЦ/СБМП.

Женщины были ознакомлены с целью иссле-

дования и дали письменное согласие на участие. 

При проведении исследования соблюдались 

этические принципы Хельсинкской декларации 

Всемирной медицинской ассоциации [24].

Методы. Всем пациентам проведено ком-

плексное обследование, включающее общеуро-

логические диагностические методы. Наряду 

со сбором данных анамнеза, жалоб, женщин 

проанкетировали по шкале симптомов тазовой 

боли, императивного учащенного мочеиспуска-

ния (PUF — Pelvic pain and urgency/frequency), 

визуальной аналоговой шкале (VAS — visual 

analogue scale) и по индексу симптомов интер-

стициального цистита О’Лири–Санта (ICSI — 

O’Leary–Sant Interstitial Cystitis Symptom 

Index) [9]. Цистоскопию и гидродистензию 

мочевого пузыря выполняли всем пациентам 

под общей анестезией (внутривенный наркоз). 

Цистоскопию проводили с использованием эн-

доскопов фирмы Olympus (Япония) с оптикой 

30° и 70° в условиях эндоскопической опера-

ционной. Оценка количества плазматических 

и тучных клеток была проведена в биоптатах 

стенки мочевого пузыря, взятых при цистоско-

пии, для чего на заключительном этапе выпол-

нена глубокая биопсия стенки мочевого пузыря 

до мышечного слоя под кратковременным вну-

тривенным наркозом. Образцы фиксировали 

в 10% буфере нейтрального раствора формали-

на. Затем выполнялась проводка в спиртовых 

растворах в концентрациях 75, 85, 95 и 99,9%. 

Впоследствии образцы содержались в растворе 

ксилола и заключались в парафиновые блоки, 

из которых готовили серийные срезы толщиной 

3–5 микрон и окрашивали гематоксилин-эози-

ном и по методу Май–Грюнвальда–Гимзы для 

выявления тучных клеток. Просмотр микро-

препаратов выполняли посредством светового 

микроскопа Olympus Bx 50 (Япония) и систе-

мы камер Olympus PM10SP (Япония). В каждом 

из 10 участков образца подсчитывали плазмати-

ческие и тучные клетки по следующему прин-

ципу: отсутствие экстраваскулярных лейкоци-

тов и тучных клеток — 0 баллов; число тучных 

клеток и плазмоцитов менее 20 — 1 балл; 20–

45 клеток — 2 балла; более 45 клеток — 3 бал-

ла. Баллы всех 10 срезов суммировали, делили 

на 30 (максимально возможный балл) и умно-

жали на 100. Количество плазмоцитов и тучных 

клеток подсчитывали при увеличении микро-

скопа ×200 [7, 8].

Концентрацию интерлейкинов — IL-1β, IL-6, 

IL-8, фактора некроза опухоли-α (TNFα) опре-

деляли в утренней моче, для чего использо-

вали основанные на твердофазном варианте 

иммуноферментного анализа (ИФА) соответ-

ствующие тест-системы фирмы «Вектор-Бест» 

(Россия).

Статистический анализ. Статистическая 

обработка полученных результатов была про-

ведена с помощью программного обеспечения 

Statistica 6 (StatSoft, США). Показатели выраже-

ны в виде среднего значения ± стандартное от-

клонение (SD), а также в процентах. Для срав-

нения средних значений двух групп применен 

t-критерий Стьюдента. Коэффициент корреля-

ции рассчитан по Спирмену. При р < 0,05 стати-

стические оценки считали значимыми.

Результаты

Клиническая характеристика пациентов об-

следованных групп представлена в табл. 1.

Как видно из табл. 1, пациенты I группы 

были незначительно старше пациентов II груп-

пы, также у них отмечались повышенные пока-

затели шкал и сниженные величины среднего 

объема, частоты мочеиспускания, максималь-

ного объема опорожнения, но различия не но-

сили статистически значимый характер. В то же 

время максимальная вместимость мочевого пу-
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зыря при гидродистензии у пациентов I группы 

была меньше, чем во II группе на 42,01% (р < 

0,001, t-крит. — 3,32).

Статистическая оценка данных по определе-

нию концентрации цитокинов в моче, а также 

плазмоцитов и тучных клеток в биоптатах стен-

ки мочевого пузыря у пациентов с ИЦ/СБМП 

приведена в табл. 2.

Содержание цитокинов в моче и количе-

ство плазмоцитов в стенке мочевого пузыря 

у пациентов I группы в сравнении с пациен-

тами II группы в среднем было выше, но ста-

тистически значимо не различалось. Уровень 

IL-8 в I группе, в сравнении с величиной во II 

группе, был выше в среднем на 28,57% (р = 

0,434; t-крит. —0,78), IL-6 — на 13,46% (р = 0,638; 

t-крит. —0,47), TNFα — на 9,09% (р = 0,244; 

t-крит. —1,17) и IL-1β — на 4,13% (р = 0,859; 

t-крит. —0,18).

Количество тучных клеток у пациентов 

I группы на 40,65% превышало их содержание 

у пациентов II группы (р < 0,05, t-крит. —3,07).

Проведенный анализ корреляционной свя-

зи между исследованными показателями вы-

явил наличие разных по силе и направленности 

взаи мосвязей (табл. 3).

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов с ИЦ/СБМП

Table 1. Characteristics of patients with IC/BPS

Показатель

Index

I группа

I group
(n = 44)

II группа

II group
(n = 82)

р
t-критерий

t-test

Средний возраст, лет

Average age, years
58,67±9,93

[33–76]
41,47±12,71

[21–65]
0,288 1,07

Средняя сумма баллов по шкале, баллы
Average score on the scale, points

  PUF
20,4±5,11
[15–32]

16,2±3,03
[13–19]

0,481 0,71

  VAS
6,5±1,8
[1–10]

6,1±2,0
[0–10]

0,882 0,15

  ISCI
14,1±2,02
[10–20]

12,5±3,11
[4–20]

0,667 0,43

Средний объем мочеиспускания, мл

Average urination volume, ml
115,8±32,1
[50–230]

134,4±46,42
[40–420]

0,742 0,33

Частота мочеиспусканий, дни

Frequency of urination, days
16,2±1,43

[7–30]
14,1±3,57

[5–40]
0,586 0,55

Максимальный объем опорожнения, мл

Maximum emptying volume, ml
171,3±38,13

[50–320]
238,5±43,11

[50–540]
0,245 1,17

Максимальная вместимость мочевого пузыря 
при гидродистензии, мл

Maximum bladder capacity with hydrodistortion, ml

500,4±59,22
[200–800]

710,6±22,3
[350–1100]

0,001 3,32

Таблица 2. Концентрация цитокинов в моче и количество плазмоцитов и тучных клеток в биоптатах 

стенки мочевого пузыря

Table 2. Concentration of cytokines in urine and the number of plasma cells and mast cells in biopsies of the bladder wall

Показатель

Index

I группа

I group
(n = 44)

II группа

II group
(n = 82)

р
t-критерий

t-test

IL-1β, пг/мл

IL-1β, pg/ml
92,1±10,86
[84,8–97,7]

88,3±18,44
[80,1–94,5]

0,859 0,18

IL-6, пг/мл

IL-6, pg/ml
81,0±6,05

[72,3–88,5]
70,1±8,16

[69,2–80,4]
0,638 0,47

IL-8, пг/мл

IL-8, pg/ml
4,2±1,02

[2,54–6,0]
3,0±1,14
[1,8–5,2]

0,434 0,78

TNFα, пг/мл

TNFα, pg/ml
78,1±5,15

[71,8–82,5]
71,0±3,21

[64,3–77,8]
0,244 1,17

Тучные клетки, абс.

Mast cells, abs.
114,8±14,8
[35–237]

68,1±3,44
[0–168]

0,003 3,07

Плазмоциты, абс.

Plasmocytes, abs.
68,7±16,04

[0–221]
56,4±16,72

[0–221]
0,596 0,53
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В I группе критическое значение критерия 

Спирмена составило 0,648. Заметная обрат-

ная связь выявлена между тучными клетками 

и плазмоцитами (r = –0,555, р > 0,05) и между 

плазмоцитами и IL-6 (r = –0,639, р < 0,05), а меж-

ду тучными клетками и IL-6 выявлена умерен-

ная прямая статистически незначимая связь 

(r = +0,391, р > 0,05). Во II группе критичес кое 

значение критерия Спирмена составило 0,415. 

Заметная прямая статистически значимая связь 

выявлена между тучными клетками и TNFα 

(r = +0,562, р < 0,05), связи между остальными 

переменными были слабыми и статистически 

незначимыми.

Обсуждение

Известно, что экспрессия цитокинов у паци-

ентов с ИЦ/СБМП по сравнению с пациентами 

без этой патологии приводит к дисбалансу ци-

токинов [11, 14]. Цитокины являются ключевы-

ми медиаторами иммунных ответов, которые 

позволяют приводить в действие, активиро-

вать и дифференцировать различные иммун-

ные клетки. Мы предположили, что у пациен-

тов с гуннеровским классическим типом ИЦ/

СБМП локальная активность цитокинов выше, 

чем у пациентов с негуннеровским типом.

Сравнительный анализ концентрации цито-

кинов в моче, количества тучных клеток и плаз-

моцитов в подслизистой оболочке мочевого пузы-

ря показал, что перечисленные показатели выше 

у пациентов с гуннеровским поражением ИЦ/

СБМП, что указывает на тяжесть воспаления.

Сравнительно выраженное увеличение кон-

центрации IL-8 и IL-6 в моче у пациентов с гун-

неровским ИЦ/СБМП указывает на локальный 

иммунный ответ. Полученные результаты со-

поставимы с данными других исследовате-

лей [11, 14, 18, 22]. По данным Argade S. и со-

авт. [6], уровни IL-8 (CXCL-8) в моче позволяли 

различать язвенный и неязвенный ИЦ/СБМП.

Статистически значимо большее количество 

тучных клеток отмечалось у пациентов с ИЦ/

СБМП типа 3С, что сопоставимо с данными 

ряда авторов [12, 15, 20]. По данным литерату-

ры [20], содержание тучных клеток более после-

довательно увеличивается при классическом 

типе 3С, а при неязвенном типе результаты ана-

лиза тучных клеток мочевого пузыря показыва-

ют большие стандартные отклонения.

Тучные клетки относятся к многофункцио-

нальным иммунным клеткам, которые раз-

виваются из определенного предшественника 

костного мозга, перемещаются в периваскуляр-

ные пространства тканей и приобретают раз-

личные характеристики в зависимости от ус-

ловий микросреды [21, 23]. Исходя из того, что 

у обследованных нами пациентов c гуннеров-

скими поражениями количество тучных клеток 

было 40,65% и выше, можно предположить, что 

они способны повреждать слизистую оболочку 

мочевого пузыря и привлекать IL-1β, IL-6, IL-8, 

TNFα, которые, воздействуя на иммунокомпе-

тентные клетки, способствуют развитию вос-

паления. Таким образом, не исключается уча-

стие тучных клеток в патогенезе гуннеровского 

ИЦ/СБМП. Этот факт подтверждают сообще-

ния о количестве тучных клеток и их актива-

ции в слизистой оболочке мочевого пузыря [12, 

15, 20]. Нужно отметить, что известные этиоло-

гические теории ИЦ/СБМП наряду с другими 

включают активацию тучных клеток [12].

В группе с неязвенным типом ИЦ/СБМП 

установлена слабая корреляция тучных кле-

ток с IL-1β (r = +0,034, p > 0,05) и другими ци-

токинами; наряду с этим выявлялась заметная 

корреляция тучных клеток с TNFα (r = +0,562, 

p < 0,05). Однако с усилением воспалительного 

процесса связи изменялись. В группе с класси-

ческим типом тучные клетки коррелировали 

с провоспалительными цитокинами (IL-6, IL-8, 

TNFα) прямой слабой связью и крайне слабой 

связью с IL-1β (r = –0,009, p > 0,05).

Полученные нами результаты свидетель-

ствуют о почти одинаковом количестве плазмо-

цитов в обеих группах исследования. Известно, 

что плазматические клетки — это дифференци-

рованные клетки, они обладают способностью 

секретировать антитела и отвечают за опосре-

дованный антителами иммунитет [5, 12]. В ли-

тературе сообщается, что повышенное коли-

чество плазмоцитов встречается у значитель-

ной части пациентов с этим заболеванием [12]. 

Плазмоциты в обеих группах исследования 

коррелировали с провоспалительными цито-

Таблица 3. Корреляционные связи между 

переменными

Table 3. Correlation relationships between variables

Показатель

Index

I группа

I group
(n = 44)

II группа

II group
(n = 82)

r p R p

Тучные клетки/IL-1β
Mast cells/IL-1β 

–0,009 > 0,05 0,034 > 0,05

IL-6 +0,391 > 0,05 –0,110 > 0,05
IL-8 +0,291 > 0,05 0,088 > 0,05

TNFα +0,082 > 0,05 0,562 < 0,05
Плазмоциты

Plasmocytes
–0,555 > 0,05 –0,082 > 0,05

Плазмоциты/IL-1

Plasmocytes/IL-1
+0,082 > 0,05 0,151 > 0,05

IL-6 –0,639 < 0,05 0,290 > 0,05
IL-8 +0,070 > 0,05 0,107 > 0,05

TNFα +0,082 > 0,05 –0,074 > 0,05
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кинами слабой связью. Однако в группе с клас-

сическим типом выявлялась заметная отрица-

тельная корреляция с IL-6 (r  = –0,639, p < 0,05), 

хотя в группе с неязвенным типом они корре-

лировали между собой слабой положительной 

связью (r  = +0,290, p > 0,05).

Согласно полученным результатам у паци-

ентов с классическим ИЦ/СБМП имело место 

повышение уровня цитокинов и количества 

тучных клеток по сравнению с пациентами 

с негуннеровским типом. Обычно предполага-

ется, что белки-биомаркеры, обнаруживаемые 

в моче, отражают подлинную биохимию очага 

заболевания, с которым они остаются в тесном 

контакте. Полагаем, что определение цитоки-

нов в моче может обеспечить неинвазивное раз-

деление ИЦ/СБМП на язвенные и неязвенные.

Таким образом, определение цитокинов 

в моче немаловажно для клинико-патологичес-

кой характеристики типов ИЦ/СБМП. У паци-

ентов с гуннеровским ИЦ/СБМП имеет место 

выраженное воспаление по сравнению с паци-

ентами с неязвенным типом из-за повышенного 

количества тучных клеток, цитокинов. Тучные 

клетки участвуют в индукции воспалительного 

процесса, возможно, посредством высвобожде-

ния медиаторов. Выявление повышенных уров-

ней провоспалительных цитокинов, участвую-

щих в воспалении при ИЦ/СБМП и в восста-

новлении тканей, может способствовать диа-

гностике этого синдрома.
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