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Актуальность. В  последние два десятилетия 
все больше внимания уделяется разработке 
и  внедрению молекулярно-генетических тех-
нологий диагностики и прогнозирования риска 
развития и  течения воспалительных заболева-
ний кишечника (ВЗК). Однако опубликованные 
данные об их диагностической ценности весь-
ма противоречивы и неоднозначны, что может 
быть обусловлено особенностями частоты 
встречаемости, различиями в  патогенетиче-
ской и  клинико-диагностической значимости 
генетических полиморфизмов в разных странах 
и  регионах. Цель  – оценить частоту встречае-
мости, клинико-диагностическую и прогности-
ческую значимость нуклеотидных полимор-
физмов 3020insC и  G2722С гена CARD15 (NOD2) 
при болезни Крона (БК) и язвенном колите (ЯК) 
в Кемеровской области Российской Федерации. 
Материал и методы. В исследование включе-
ны 144 пациента с ВЗК (из них 58 – с БК, 86 – с ЯК) 
и 44 пациента контрольной группы без патоло-
гии желудочно-кишечного тракта. Определяли 
частоту встречаемости аллелей 3020insC 
и  2722С гена CARD15. Все пациенты принад-
лежали к  русской этнической группе и  на мо-
мент обследования проживали на территории 
Кемеровской области. Результаты. Среди 
пациентов с  БК частота встречаемости аллеля 
3020insC гена CARD15 была статистически зна-
чимо выше по сравнению с таковой у больных 
ЯК (16 против 3%, p < 0,001) и  пациентов кон-
трольной группы (5%, р = 0,04). Гомозиготный 
генотип 3020insC/insC встречался только у  па-
циентов с  БК. Носительство аллеля 3020insC 
увеличивало в среднем в 3,5 раза вероятность 
развития БК (отношение шансов (ОШ) 3,6; 95% 
доверительный интервал (ДИ) 1,3–10,3) и  не 

было ассоциировано с увеличением риска раз-
вития ЯК (ОШ 0,6; 95% ДИ 0,1–2,5). Частота встре-
чаемости аллеля 3020insC была статистически 
значимо выше в  объединенной группе паци-
ентов с  осложненными вариантами БК (стрик-
турирующими и  пенетрирующими) по сравне-
нию с  люминальными (79 против 21%, р = 0,03) 
и у пациентов с пенетрирующими формами БК 
по сравнению с люминальными (50 против 21%, 
р = 0,05). Носительство аллеля 3020insC у паци-
ентов с  БК в  3,3 раза увеличивало риск разви-
тия пенетрирующих форм заболевания (ОШ 3,3; 
95% ДИ 1,8–6,1) и в 14 раз – общий риск развития 
осложненных вариантов БК (ОШ 14,1; 95% ДИ 
7,1–27,9). Частота встречаемости аллеля 2722С 
у  пациентов с  БК, ЯК и  в контрольной группе 
не имела статистически значимых различий. 
Заключение. Выявление аллеля 3020insC гена 
CARD15 среди жителей Кемеровской области 
Российской Федерации целесообразно для 
ранней диагностики БК, оценки прогноза риска 
развития фенотипических вариантов БК, а так-
же при проведении дифференциальной диа-
гностики БК и ЯК.
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В первые десятилетия XXI века наблюда-
ется прогрессивное увеличение распро-
страненности воспалительных заболе-
ваний кишечника (ВЗК) во всем мире, 

в  большей степени  – в  развитых странах и  сре-
ди молодого трудоспособного населения [1]. При 
этом до сих пор нет ясного и однозначного пред-
ставления о  патогенезе, эффективных методах 
ранней диагностики и  прогнозирования риска 
развития и  особенностей клинического течения 
болезни Крона (БК) и язвенного колита (ЯК). Как 
следствие, пациенты не получают своевременно-
го патогенетически обоснованного лечения, что 
приводит к глубокой инвалидизации и критиче-
скому снижению качества жизни [1, 2].

Традиционные клинические, эндоскопиче-
ские, гистологические и  рентгенологические ме-
тоды диагностики позволяют, как правило, под-
твердить или опровергнуть диагноз, определить 
степень активности, локализацию и распростра-
ненность воспалительного процесса, осущест-
влять контроль за течением заболевания и  эф-
фективностью проводимого лечения, то есть они 
достаточно объективны и информативны только 
на стадии развития выраженной клинико-мор-
фологической картины заболевания, когда мно-
гие терапевтические мероприятия оказываются 
малоэффективными и часто требуется оператив-
ное лечение [3, 4]. Недостаточно информативны 
для ранней диагностики, дифференциальной ди-
агностики или прогнозирования развития ВЗК 
и  такие инструментальные методы, как ультра-
звуковое исследование, компьютерная и магнит-
но-резонансная томография [2].

В последние годы в  клиническую практику 
гастроэнтерологических отделений было вне-
дрено определение серологических биомарке-
ров – перинуклеарных антинейтрофильных ци-
топлазматических антител (pANCA) и  антител 
к  пекарским дрожжам Saccharomyces cerevisiae 
(ASCA) [5], но и  это не способствовало сколь-
ко-нибудь значимому улучшению ранней диа-
гностики БК и  ЯК, прогнозирования особенно-
стей их клинического течения и эффективности 
проводимой терапии. Эти исследования дей-
ствительно обладают достаточно высокой чув-
ствительностью и  специфичностью: pANCA 
определяются в 50–70% случаев при ЯК и 10–25% 
при БК. Однако метод был разработан и показан 
в первую очередь для диагностики различных ге-
моррагических васкулитов и других аутоиммун-
ных заболеваний. Его использование для ранней 
диагностики и  прогнозирования развития ВЗК 
пока весьма проблематично и имеет в основном 

вспомогательный характер. То же относится 
и к определению ASCA, которые встречаются при 
БК и ЯК в 55–70 и 10–15% случаев соответственно 
(для сравнения: у здоровых людей – в 1–2% слу-
чаев) [5, 6].

Принципиально новый подход к  разработке 
методов ранней диагностики и прогнозирования 
развития ВЗК наметился после расшифровки ге-
нома человека и последовавшего за этим бурного 
развития функциональной и  клинической гено-
мики. Были выявлены более 1500 нуклеотидных 
полиморфизмов генов (CARD15, TLR2, TLR4, 
TLR9, CARD9, TNF-α, TNFRSF1A, TNFRSF1B, IL-10, 
IL-4, MST1, IL-18RAP, TGFB1, IL-23R, STAT3, JAK2, 
IL-12 DEFB1, VDR, TFF1-3, MUC2, MUC3, MUC4, 
ATG16L1, IRGM, CALCOCO2/NDP52 и  др.), ассо-
циированных с различными звеньями патогенеза 
БК и ЯК, особенностями их клинического течения 
и ответом на терапию [7]. В частности, установле-
но, что из более 60 полиморфизмов гена CARD15 
(NOD2) наибольшую диагностическую и  про-
гностическую значимость в  развитии БК имеют 
полиморфизмы G2722С (rs2066845) и  3020insC 
(rs5743293) [8]. При этом кроме ассоциации с вы-
соким риском развития БК полиморфизм G2722С 
связан со стриктурирующим вариантом течения 
БК, требующим оперативного вмешательства, 
а  полиморфизм 3020insC  – с  острым началом 
заболевания в  молодом возрасте, локализацией 
воспалительного процесса в подвздошной кишке 
или в подвздошной кишке в сочетании с толстой, 
развитием стенозов, пенетраций, ранней необхо-
димостью хирургического лечения и высокой ча-
стотой рецидивов [8–10].

Тем не менее многие врачи относятся к прове-
дению генетического тестирования весьма скеп-
тически. Это согласуется с позицией Европейской 
организации по изучению болезни Крона и  ко-
лита (European Crohn’s and Colitis Organisation – 
ECCO) и  Американской гастроэнтерологиче-
ской ассоциации (American Gastroenterological 
Association – AGA), которые не рекомендуют ис-
пользование генетических маркеров в  рутинной 
диагностике и  прогнозировании развития БК 
и  ЯК [11–14]. Основная причина  – неоднознач-
ность, а нередко и противоречивость данных об 
ассоциации генетических факторов с  развитием 
ВЗК. Так, полиморфизмы 3020insC и G2722С гена 
CARD15 в большинстве стран Европы и Америки 
ассоциированы с  развитием только БК, а  в ин-
дийской популяции еще и с развитием ЯК. У жи-
телей Японии, Китая и Южной Кореи ассоциации 
этих полиморфизмов с  ВЗК практически отсут-
ствуют [8–10, 15–17]. Более того, популяционные 
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особенности выявляются не только между стра-
нами, но и  регионами одной страны. Показано, 
что носительство аллелей 2722С и 3020insC гена 
CARD15 у  жителей города Москвы ассоцииро-
вано с высоким риском развития БК и ее ослож-
ненными вариантами [18], тогда как для жителей 
Северо-Западного региона России данная ассо-
циация установлена только для аллеля 3020insC 
[19]. Таким образом, популяционные особенно-
сти генетических полиморфизмов необходимо 
учитывать при разработке и  внедрении молеку-
лярно-генетических методов диагностики и про-
гнозирования развития БК и ЯК в клиническую 
практику разных стран, регионов одной страны 
и даже в пределах одного региона.

В этой связи целью исследования было оце-
нить частоту встречаемости, клинико-диагно-
стическую и  прогностическую значимость ну-
клеотидных полиморфизмов 3020insC и  G2722С 
гена CARD15 при БК и  ЯК в  одном из регионов 
Юго-Западной Сибири  – Кемеровской области 
Российской Федерации.

Материал и методы
В исследование включены 144 пациента основной 
группы с  ВЗК (58  человек с  БК и  86  – с  ЯК), ко-
торые были госпитализированы в гастроэнтеро-
логическое отделение ГАУЗ КО «Кемеровская об-
ластная клиническая больница им. С.В. Беляева» 
в  период с  января 2014 по июль 2016  года. 
Контрольную группу составили 44  пациента 
разных отделений этой больницы (30%  – гине-
кологического отделения, 30% – урологического, 
20% – оториноларингологического, 15% – нейро-
хирургического, 5% – других отделений), у кото-
рых на основании анамнеза и  клинико-лабора-
торных исследований полностью исключалась 
патология желудочно-кишечного тракта. Все 
пациенты принадлежали к  русской этнической 
группе и на момент обследования проживали на 
территории Кемеровской области.

Исследование выполнено в  соответствии 
с этическими принципами проведения медицин-
ских исследований с участием человека в качестве 
субъекта (Хельсинкская декларация Всемирной 
медицинской ассоциации 1964 г., с изменениями 
от 2013 г.) и одобрено Комитетом по этике и до-
казательности медицинских научных исследова-
ний ФГБОУ ВО «Кемеровский государственный 
медицинский университет» Минздрава России 
(протокол от 14.10.2015). От всех пациентов по-
лучено информированное добровольное согла-
сие на предоставление генетического материала 
для данного исследования, а  также обработку, 

систематизацию, хранение и использование пер-
сональных данных. 

Забор крови для генотипирования выпол-
нялся из локтевой вены в  одноразовые вакуум-
ные пробирки BD Vacutainer с антикоагулянтом 
К3EDTA. ДНК выделяли из лейкоцитов с  по-
мощью реагента ДНК-ЭКСПРЕСС-кровь (НПФ 
«ЛИТЕХ», Россия) согласно инструкции про-
изводителя. Полиморфные аллели выявляли 
методом аллель-специфической полимеразной 
цепной реакции (амплификатор BIORAD С1000, 
США) с  использованием наборов SNP-экспресс 
(НПФ «ЛИТЕХ», Россия) в  соответствии с  ин-
струкцией производителя. Детекция продуктов 
амплификации осуществлялась методом гори-
зонтального электрофореза в 2% агарозном геле 
с  1%  раствором бромистого этидия с  последую-
щей визуализацией в  ультрафиолетовом транс-
иллюминаторе.

Статистическая обработка данных проводи-
лась с использованием программ Microsoft Excel 
(Microsoft Corporation, США) и STATISTICA v.6.1 
(Statsoft Inc., США), онлайн-калькуляторов 
VassarStats (http://www.vassarstats.net/odds2x2.
html) и  Hardy-Weinberg Equilibrium Calculator 
for 2 Alleles (http://www.had2know.com/academics/
hardy-weinberg-equilibrium-calculator-2-alleles.
html). В  основной и  контрольной группах рас-
считывали соответствие соотношения частот ал-
лелей равновесию Харди – Вайнберга с помощью 
критерия χ2, отношение шансов (ОШ) с  95%  до-
верительным интервалом (ДИ). Критическим 
уровнем статистической значимости принимали 
значение p ≤ 0,05.

Результаты и обсуждение
Распределение аллелей и  генотипов полимор-
физмов 3020insC и  G2722С гена CARD15 в  обе-
их группах соответствовало уравнению Харди – 
Вайнберга. Частота встречаемости аллеля 
3020insC гена CARD15 среди пациентов с БК была 
в среднем в 3,2 раза выше, а у пациентов с ЯК – 
в 1,7 раза ниже по сравнению с контрольной груп-
пой (табл. 1). При этом у пациентов с БК частота 
аллеля 3020insC была в 5,3 раза выше, чем у боль-
ных с ЯК, а гомозиготный генотип 3020insC/insC 
встречался только среди пациентов с БК.

Установлено, что носительство аллеля 
3020insC у жителей Кемеровской области прак-
тически в  3,5  раза повышает риск развития БК 
(16 и 5% соответственно, ОШ 3,6; 95% ДИ 1,3–10,3), 
при этом значимо не ассоциировано с увеличе-
нием риска развития ЯК (3 и 5% соответственно, 
ОШ 0,6; 95% ДИ 0,1–2,5). Полученные результаты 
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свидетельствуют о  клинико-патогенетической 
значимости носительства данного аллеля в раз-
витии БК. При наличии полиморфизма 3020insC, 
обусловленного вставкой цитидилового нуклео-
тида в положение 3020 гена CARD15, происходит 

сдвиг рамки считывания, образование прежде-
временного стоп-кодона и  синтез укороченного 
на 33  аминокислотных остатка функционально 
неактивного белка CARD15 [20]. В  результа-
те снижается эффективность распознавания 

Таблица 1. Частота встречаемости аллелей и генотипов полиморфизмов 3020insC и G2722С гена CARD15 в Кемеровской области Российской Федерации

Полиморфизм Частота встречаемости, n (%) Значение p

БК 
(n = 58)

ЯК 
(n = 86)

К 
(n = 44)

БК и К ЯК и К БК и ЯК

3020insC

генотип

-/- 44 (76) 81 (94) 40 (91) 0,02 0,3 < 0,001

-/3020insC 9 (15,5) 5 (6) 4 (9) 0,2 0,3 0,04

3020insC/3020insС 5 (8,5) 0 0 0,03 0,5 < 0,001

аллели

- 97 (84) 167 (97) 84 (95) 0,04 0,3 < 0,001

3020insС 19 (16) 5 (3) 4 (5)

G2722С

генотип

G/G 58 (100) 86 (100) 42 (95,5) 0,06 0,06 0,5

G/C 0 0 2 (4,5) 0,06 0,06 0,5

C/C 0 0 0 0,5 0,5 0,5

аллели

G 116 (100) 172 (100) 86 (98) 0,1 0,09 0,5

С 0 0 2 (2)

БК – пациенты с болезнью Крона, ЯК – пациенты с язвенным колитом, К – пациенты контрольной группы

Таблица 2. Гендерные особенности распространенности аллеля 3020insC гена CARD15 в популяции Кемеровской области Российской Федерации

Группы Общая группа, n (%) Носители аллеля 3020insC, n (%) Значение p*

ж м всего ж м всего

Болезнь Крона 29 (50) 29 (50) 58 (100) 9 (64) 5 (36) 14 (24) 0,1

Язвенный колит 48 (56) 38 (44) 86 (100) 2 (40) 3 (60) 5 (6) 0,5

Контроль 23 (52) 21 (48) 44 (100) 2 (50) 2 (50) 4 (9) 0,5

ж – женщины, м – мужчины
* Статистическая значимость различий между женщинами и мужчинами в группе с носительством аллеля 3020insC гена CARD15
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рецептором NOD2 бактериальных патогенов, 
что влечет за собой уменьшение резистентности 
местного иммунитета кишечника к собственной 
микрофлоре, снижение внутриклеточной бакте-
рицидности, возникновение хронической вну-
триклеточной инфекции и  в конечном итоге  – 
развитие БК [20, 21]. Наряду с этим при наличии 
полиморфизма 3020insC в сочетании с другими 
генетическими и  определенными средовыми 
факторами формируются дополнительные зве-
нья патогенеза БК, в частности, снижается про-
тивовоспалительная активность цитокина IL-10 
и  эффективность аутофагии, особенно при на-
личии полиморфизма T300A гена ATG16L1 [22].

Схожие результаты были получены 
Ю.А.  Насыховой и  соавт. для жителей Северо-
Западного региона России. Однако в  этой попу-
ляции частота встречаемости аллеля 3020insC 
гена CARD15 у  пациентов с  БК и  в контрольной 
группе была почти вдвое меньше (8,8 и 2,9% соот-
ветственно), чем в  Кемеровской области, а  у  па-
циентов с  ЯК носительство аллеля 3020insC не 
выявлено [19].

На основании этих данных можно заключить, 
что в  отдельных регионах России, несмотря на 
их географическую разобщенность и  различ-
ную распространенность аллеля 3020insC гена 
CARD15, его носительство имеет диагностиче-
скую и прогностическую значимость при БК и не 
обладает таковой при ЯК.

Статистически значимых различий частоты 
встречаемости аллеля 3020insC гена CARD15 сре-
ди мужчин и женщин с ЯК и БК нами не выявлено 
(табл. 2). Тем не менее при БК отмечена тенден-
ция к  увеличению распространенности данного 

аллеля среди женщин: в среднем вдвое выше, чем 
у мужчин (64 и 36% соответственно, p = 0,1). Для 
определения наличия/отсутствия связи данного 
показателя с  полом необходимо большее число 
наблюдений.

Как видно из данных табл. 3, носительство ал-
леля 3020insC гена CARD15 ассоциировано с осо-
бенностями клинического течения БК, а  имен-
но с  развитием ее осложненных форм. Частота 
встречаемости аллеля 3020insC была в  3,7  раза 
выше в  объединенной группе пациентов с  ос-
ложненными вариантами (стриктурирующими 
и  пенетрирующими) по сравнению с  пациента-
ми с  люминальными формами БК (p = 0,03). При 
этом частота аллеля 3020insC у  пациентов с  пе-
нетрирующими вариантами БК была в  2,5  раза 
выше, чем у больных с люминальными формами 
(р = 0,05) и статистически значимо не отличалась 
от таковой у  пациентов со стриктурирующи-
ми вариантами БК (50  и  29%  соответственно). 
Носительство аллеля 3020insC у пациентов с БК 
в 3,3 раза увеличивало риск развития пенетриру-
ющих форм заболевания (ОШ 3,3; 95% ДИ 1,8–6,1) 
и в 14 раз – общий риск развития осложненных 
вариантов БК (ОШ 14,1; 95% ДИ 7,1–27,9). Среди 
пациентов, не имеющих аллель 3020insC, стрик-
турирующие и  пенетрирующие варианты БК 
встречались соответственно в 1,3 и 1,9 раза реже 
по сравнению с люминальными, что, с одной сто-
роны, свидетельствует о  патогенетической зна-
чимости аллеля 3020insC в развитии по крайней 
мере некоторых вариантов БК, а с другой – о гене-
тической гетерогенности фенотипических вари-
антов болезни Крона.

Среди пациентов с  ЯК статистически зна-
чимых различий между носительством аллеля 
3020insC гена CARD15 и особенностями клиниче-
ского течения заболевания не обнаружено. 

Аллель 2722С гена CARD15 у пациентов с БК 
и ЯК – жителей Кемеровской области – не выяв-
лен, хотя в данной выборке он встречался у двух 
пациентов контрольной группы (см.  табл. 1). 
Возможно, это связано с  тем, что носительство 
аллеля 2722С, обусловленное миссенс-мутацией 
c заменой глицина на аргинин в  908-м положе-
нии белка, приводит только к  снижению функ-
циональной активности белка CARD15, в  от-
личие от носительства аллеля 3020insC, когда 
синтезируется функционально неактивный бе-
лок [20–22]. Принимая во внимание, что анало-
гичные результаты были получены для Северо-
Западного региона России, а также для Японии, 
Китая и Южной Кореи, можно заключить: аллель 
2722С не обладает клинико-диагностической 

Таблица 3. Частота встречаемости полиморфизма 3020insC гена CARD15 в зависимости 
от фенотипического варианта болезни Крона

Фенотипический вариант Частота встречаемости полиморфизма 3020insC, 
n (%)

нет носительства (n = 44) носители (n = 14)

В1 (люминальный) 19 (43) 3 (21)

В2 (стриктурирующий) 15 (34) 4 (29)

В3 (пенетрирующий) 10 (23) 7 (50)*

В2 + В3 (осложненная форма) 25 (57) 11 (79)**

  * р = 0,05 при сравнении между пенетрирующей и люминальной формами болезни Крона
** р = 0,03 при сравнении между осложненной и люминальной формами болезни Крона
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и прогностической значимостью в развитии ВЗК 
в странах восточно-азиатского региона и в неко-
торых российских регионах, а значит, включение 
его в список полиморфизмов для ранней диагно-
стики и  прогнозирования развития ВЗК в  дан-
ных популяциях можно признать необоснован-
ным.

Заключение
Частота встречаемости, клинико-диагностиче-
ская и  прогностическая значимость различных 
полиморфизмов  – 3020insC и  G2722С  – одного 
и  того же гена CARD15 в  Кемеровской области 
Российской Федерации имеют существенные 
различия. Носительство аллеля 3020insC, осо-
бенно гомозиготное, ассоциировано с  высоким 
риском развития БК, включая осложненные ва-
рианты течения заболевания, в особенности пе-
нетрирующие формы, и  не влияет на риск раз-
вития и  клиническое течение ЯК. Выявление 
аллеля 3020insC гена CARD15 среди жителей 
Кемеровской области представляется целесо-
образным для ранней диагностики БК, оценки 
прогноза риска развития фенотипических вари-
антов БК, а также при проведении дифференци-
альной диагностики БК и ЯК.

Носительство аллеля 2722С гена CARD15 не 
ассоциировано с  риском развития и  особенно-
стями клинического течения БК и ЯК, вследствие 
чего его выявление для оценки различных аспек-
тов развития ВЗК среди жителей Кемеровской об-
ласти представляется не обоснованным.

В согласительных документах ЕССО и AGA по 
диагностике ВЗК использование генотипирования 
в  клинической практике пока не рекомендовано 
по причине недостаточной доказательной базы, 
тем не менее мы считаем перспективным дальней-
шее изучение особенностей распространенности 
и  прогностической значимости полиморфизмов 
3020insC и  G2722С гена CARD15, а  также других 
нуклеотидных полиморфизмов, ассоциирован-
ных с ВЗК. Полученная в ходе таких исследований 
информация может быть использована для соз-
дания международных генетических баз данных 
о  популяционных особенностях частоты встре-
чаемости, патогенетической, клинико-диагности-
ческой и  прогностической значимости полимор-
физмов, ассоциированных с  ВЗК, что позволит 
в  дальнейшем разработать способы повышения 
объективности и  информативности диагностики 
и прогнозирования развития БК и ЯК с примене-
нием молекулярно-генетических технологий. 
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Molecular and genetic diagnostics 
of inflammatory bowel diseases

Background: In the last two decades, more 
attention has been paid to the development 
and implementation of molecular and genetic 
technologies for the diagnosis and prediction 
of the development and course of inflammatory 
bowel diseases (IBD). However, the published 
evidence on their diagnostic significance are 
rather controversial and equivocal that may 
be explained by some characteristics of their 
frequencies, differences in pathogenetic, clinical 
and diagnostic vales of the genetic polymorphisms 
in various countries and regions. Aim: To evaluate 
the frequency, clinical, diagnostic, and prognostic 
significance of the 3020insC and G2722С 
nucleotide polymorphisms of the CARD15 (NOD2) 
gene in Crohn's disease (CD) and ulcerative colitis 
(UC) in the Kemerovo Region of the Russian 
Federation. Materials and methods: The study 
included 144 patients with IBD (58 with CD, 86 with 
UC), and 44 patients without any gastrointestinal 
tract disorders in the control group. The 3020insC 
and 2722С allelic frequencies of the CARD15 gene 
were determined. All patients were of the Russian 
ethnicity and were living in the territory of the 
Kemerovo Region at the time of the study. Results: 
The frequency of the 3020insC allele of the CARD15 
gene in CD patients was significantly higher than 
in those with UC (16% vs 3%, p < 0.001) and in the 
control group (5%, р = 0.04). The homozygous 
genotype of 3020insC/insC was found only in the 
CD patients. The carriage of the 3020insC allele 
was associated with an average 3.5-fold increase 
of the probability of CD development (odds ratio 
[OR] 3.6; 95% confidential interval [CI]: 1.3–10.3) 

and was not significantly linked to an increased risk 
of UC (OR 0.6; 95% CI: 0.1–2.5). The 3020insC allelic 
frequency in the pooled group of the patients with 
complicated CD variants (with stricture formation 
and penetrative) was significantly higher, 
compared to those with the luminal forms (79% vs 
21%, р = 0.03) and with the penetrative CD forms 
compared to the luminal (50% vs 21%, р = 0.05). 
The 3020insC allele carriage in the CD patients was 
associated with a 3.3-fold increase in the risk of the 
penetrative forms of the disease (OR 3.3; 95% CI: 
1.8–6.1) and with a 14-fold increase of the overall 
risk of the complicated CD variants (OR 14.1; 95% 
CI: 7.1–27.9). The 2722С allelic frequency in CD and 
UC patients and in the control group were not 
significantly different. Conclusion: The detection 
of the 3020insC allele of the CARD15 gene in the 
Kemerovo Region of the Russian Federation is 
appropriate for the early CD diagnosis, assessment 
of the prognosis for the risk of development of CD 
phenotypic variants, as well as for the differential 
diagnosis between CD and UC.

Key words: CARD15 gene, polymorphism, genetic 
testing, prognosis, Crohn's disease, ulcerative 
colitis
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