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Степень активности и глубину ремиссии язвенного ко-
лита (ЯК) и болезни Крона (БК) обычно оценивают с помо-
щью колоноилеоскопии (КИС) и лестничной биопсии сли-
зистой оболочки кишки (СОК). К перспективным методам
скрининга и контроля активности воспалительных заболе-
ваний кишечника (ВЗК) относятся неинвазивные способы,
основанные на определении в кале кальпротектина (КП),
лактоферрина, кальгранулина С, лейкоцитов, меченных
изотопом индия 111In, и пируват киназы типа М2 (ПК-М2).

При ВЗК повышается проницаемость СОК и происхо-
дит потеря белков в просвет желудочно-кишечного тракта.
Предложено оценивать активность воспаления по величине
теряемого с калом белка [1–3]. В качестве маркера актив-
ности воспаления используют белок острой фазы α1-анти-
трипсин (α1-АТ). Он относится к группе протеазных инги-
биторов, инактивирующих продукты фагоцитарных кле-
ток, участвует в связывании коллагеназы, эластазы и поз-
воляет выявлять энтеропатию, связанную с потерей белка
[4, 5]. По количеству α1-АТ в кале можно подсчитать коли-
чество теряемого белка при ВЗК [5]. Уровень фекального
α1-АТ тесно коррелирует с содержанием альбумина, ме-
ченного 51Cr, и с другими лабораторными показателями, яв-
ляющимися индикаторами активности БК [6].

В начале 1980-х годов предложено определять в кале
лейкоциты, меченные изотопом индия – 111In, в качестве
контроля активности воспаления в кишечнике [2, 3]. Одна-
ко высокая стоимость исследования и радиоактивное влия-
ние на пациента ограничивают использование этих методик
сугубо научными целями.

Кальпротектин. Основной проблемой, сдерживающей
развитие концепции диагностики ВЗК с помощью фекаль-
ных маркеров, являлась их неустойчивость вследствие бак-
териальной деградации при транзите по кишечнику. Одним
из весьма устойчивых к воздействию кишечных бактерий
является фекальный КП (ФКП) [7]. 

КП впервые выделен из гранулоцитов и назван L1-бел-
ком, но позже переименован в кальпротектин из-за своих
антимикробных способностей и связи с кальцием. Этот ге-
теросложный белок состоит из двух тяжелых звеньев
(L-H) и одного легкого звена (L-L), которые соединены не-
ковалентной связью. Высвобождение КП из клетки про-
исходит во время ее гибели. Доказано, что С-терминальная
связь L-H-звена идентична N-терминалу пептидов и извест-
на как нейтрофильная иммобилизирующая активность, ко-
торая зависит от фосфоризации и способствует накопле-
нию гранулоцитов в зоне воспаления [9].

ФКП – это белок активной фазы воспаления с молеку-
лярной массой 36 кДа, он также называется МRP 8/14 или
S100A8/A9 [8] и состоит из двух мономеров – S100A8
и S100А9. Интерес к ФКП как маркеру воспаления, лока-
лизованному в кишечнике, возник после того, как стала
доказана возможность диагностики ВЗК с помощью абдо-
минального сканирования лейкоцитов, меченных индием
(¹¹¹In) [2, 3]. Эти данные навели на мысль, что миграция
гранулоцитов в слизистую оболочку кишечника в усло-
виях воспалительного процесса может проявляться в по-
вышенных уровнях белка этих клеток в каловых массах.
Помимо этого, КП может быть обнаружен в плазме,

Биомаркеры активности воспалительных заболеваний кишечника
Í.À. Ôàäååâà, È.À. Êîðíååâà, Î.Â. Êíÿçåâ, À.È. Ïàðôåíîâ

ÃÁÓÇ «Ìîñêîâñêèé êëèíè÷åñêèé íàó÷íî-ïðàêòè÷åñêèé öåíòð èì. À.Ñ. Ëîãèíîâà» Äåïàðòàìåíòà çäðàâîîõðàíåíèÿ ã. Ìîñêâû, Ìîñêâà,
Ðîññèÿ

Àííîòàöèÿ
Â îáçîðå ïðåäñòàâëåíû ñâåäåíèÿ î êàëüïðîòåêòèíå, ëàêòîôåððèíå, ëåéêîöèòàõ, ìå÷åííûõ èçîòîïîì èíäèÿ 111In, êàëüãðàíóëèíå Ñ
è ïèðóâàòêèíàçå òèïà Ì2 – âûñîêî÷óâñòâèòåëüíûõ áèîìàðêåðàõ, ïîçâîëÿþùèõ îöåíèòü ñòåïåíü òÿæåñòè âîñïàëåíèÿ êèøå÷íèêà.
Ïîêàçàíî èõ çíà÷åíèå â äèàãíîñòèêå, îïðåäåëåíèè ýôôåêòèâíîñòè ëå÷åíèÿ, â òîì ÷èñëå â êà÷åñòâå ïðåäèêòîðîâ ðåöèäèâîâ ÿçâåí-
íîãî êîëèòà è áîëåçíè Êðîíà. 

Êëþ÷åâûå ñëîâà: áîëåçíü Êðîíà, âîñïàëèòåëüíûå çàáîëåâàíèÿ êèøå÷íèêà, êàëüãðàíóëèí Ñ, ïèðóâàòêèíàçà òèïà Ì2, ñèíäðîì ðàç-
äðàæåííîãî êèøå÷íèêà, ôåêàëüíûé êàëüïðîòåêòèí, ÿçâåííûé êîëèò.

Biomarkers of inflammatory bowel disease activity
N.A. Fadeeva, I.A. Korneeva, O.V. Knyazev, A.I. Parfenov

A.S. Loginov Moscow Clinical Research and Practical Center of the Department of Health of Moscow, Moscow, Russia

The review presents data on calprotectin, lactoferrin, leukocytes labeled with isotope indium 111In, calgranulin C and pyruvate kinase type
M2 – highly sensitive biomarkers to assess the severity of intestinal inflammation. Their importance in diagnostics, determination of treat-
ment efficiency, including as predictors of recurrence of ulcerative colitis and Crohn's disease is shown.

Keywords: Crohn's disease, inflammatory bowel disease, C calgranulin, M2 pyruvate kinase, irritable bowel syndrome, fecal calprotectin,
ulcerative colitis.

https://doi.org/10.26442/00403660.2018.12.000018
© Êîëëåêòèâ àâòîðîâ, 2018

α1-АТ – α1-антитрипсин
БК – болезнь Крона
ВЗК – воспалительные заболевания кишечника
ИФА – иммуноферментный анализ 
КИС – колоноилеоскопия
КП – кальпротектин
ЛФ – лактоферрин

НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты
ПК-М2 – пируваткиназа типа М2
СОК – слизистая оболочка кишечника
СРК – синдром раздраженного кишечника
ФКП – фекальный кальпротектин
ЯК – язвенный колит
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 моче, цереброспинальной жидкости, слюне, синовиальной
жидкости [8]. Однако относительно высокие уровни КП
обнаруживают и в кале здоровых людей – в 6 раз выше
уровней плазмы. Это совпадает с данными, предполагаю-
щими, что у здоровых людей большинство циркулирую-
щих нейтрофилов мигрирует через мембрану СОК, завер-
шая, таким образом, свое существование [10]. Последую-
щий лизис нейтрофилов в кишечнике и высвобождение
клеточного КП создают уровень ФКП у здоровых людей
в пределах 50 мкг/г [2].

«Золотым стандартом» в оценке активности ВЗК счи-
тается определение экскреции нейтрофилов, меченных
изотопом индия 111In, но изотопный метод очень дорог, тре-
бует госпитализации пациента и из-за экспозиции радио-
активного вещества противопоказан детям и беременным
женщинам. Как и меченные ¹¹¹In лейкоциты, ФКП предло-
жен в качестве неинвазивного теста для дифференциаль-
ной диагностики ВЗК и синдрома раздраженного кишечни-
ка (СРК) [2, 3]. Таким образом, определение КП дает воз-
можность получить результаты без радиологического
и/или эндоскопического исследования, поскольку количе-
ство его в кале коррелирует с гистологической и эндоско-
пической оценкой активности БК и ЯК. ФКП может ис-
пользоваться и для контроля за эффективностью лечения
больных с ВЗК [11].

ФКП равномерно распределяется в кале и стабилен
в течение 7 дней при комнатной температуре. Уровень
ФКП может изменяться в зависимости от возраста, у ново-
рожденных он более высокий, но к 5 годам снижается
и остается на уровне взрослых [5]. Специальной подготов-
ки к исследованию не требуется. Кал (из трех-четырех то-
чек) забирается в одноразовый пластиковый контейнер, за-
крывается крышкой и транспортируется в лабораторию
в этот же день. Его можно хранить в холодильнике при
температуре от +4 до +8 ºС до двух дней или при темпера-
туре –18–20 ºС (морозильная камера) до 30 дней, что не
влияет на результат анализа. Однако нужно учитывать, что
при водянистой диарее результаты могут искажаться [5].

Таким образом, простота методики определения ФКП
в сравнении с меченными ¹¹¹In лейкоцитами (требуется
один образец кала) открывает перспективы использования
маркера для диагностики ВЗК.
Методы лабораторного исследования ФКП. Все ва-

рианты измерения ФКП основаны на иммунохимических
методах с использованием поликлональных или монокло-
нальных антител. Методы могут быть разделены на коли-
чественные и качественные (положительный или отрица-
тельный результат). Первые методы определения основа-
ны на использовании твердофазного иммуноферментного
анализа – ELISA (ИФА) [12]. Недостатком его является
то, что для проведения анализа нужно набрать партию из
35–40 образцов. Существует еще метод определения ФКП
рефлектометром, обеспечивающем количественное экс-
пресс-определение ФКП. Общая продолжительность те-
ста – 15–20 мин [12]. В настоящее время разрабатывают-
ся тест-системы для определения уровня ФКП в домаш-
них условиях.

Äèôôåðåíöèàëüíàÿ
äèàãíîñòèêà ÂÇÊ è ÑÐÊ
Поскольку любой воспалительный процесс в СОК со-

провождается повышением уровня ФКП, возникает во-
прос – какую концентрацию ФКП можно считать диагно-
стически значимой. Нормальным уровнем ФКП у здоровых
людей считается <50 мкг/г [2, 13].

За последние 10 лет проведены многочисленные иссле-
дования, демонстрирующие ценность ФКП в дифференци-
альной диагностике между ВЗК и СРК, данные обобщены
в метаанализы.

В 2012 г. M. Manz и соавт. на материале 538 пациентов
с абдоминальным дискомфортом оценили две различные
концентрации ФКП (10 и 50 мкг/г) как предиктора органи-
ческой патологии желудочно-кишечного тракта. Данные
ФКП сопоставлялись с результатами эндоскопического ис-
следования. Оказалось, что среди 359 (67%) пациентов
с концентрацией ФКП <50 мкг/г по данным эндоскопиче-
ского исследования в 84% случаев (n=302) органической
патологии не выявлено. Напротив, у пациентов с концент-
рацией ФКП >50 мкг/г (33%; n=179) в 87% случаев (n=155)
зарегистрированы изменения в кишечнике (p <0,05). Чув-
ствительность и специфичность ФКП составили 73 и 93%
соответственно [3].

В группе пациентов, у которых исследовалась концент-
рация ФКП 10 мкг/г, чувствительность и специфичность
ФКП достоверно ниже (чувствительность 68% и специ-
фичность 85%). Основываясь на вышеизложенных данных,
предложено считать нормальным уровень ФКП <50 мкг/г,
что в большинстве случаев исключает ВЗК у пациентов
с абдоминальным дискомфортом [3].

Таким образом, использование фекальных биомарке-
ров в качестве скрининга органических изменений кишеч-
ника уменьшает потребность в проведении инвазивных эн-
доскопических процедур и является более предпочтитель-
ным методом исследования.

Ïðè÷èíû ïîâûøåíèÿ êîíöåíòðàöèè
ÔÊÏ, íå ñâÿçàííûå ñ ÂÇÊ
Повышение уровня ФКП возможно и при других забо-

леваниях, таких как рак, бактериальная инфекция, поэтому
тест не является единственным методом диагностики ВЗК
и, как и наличие положительного результата на ФКП, при
отсутствии эндоскопических и морфологических призна-
ков ВЗК не исключает органической патологии кишечника
другой этиологии. 

Установлена высокая чувствительность ФКП при дру-
гих заболеваниях, сопровождающихся воспалением в ки-
шечнике: рак, аденомы, микроскопический колит, кишеч-
ные инфекции с различным характером повреждения сли-
зистой оболочки, включая повышение проницаемости, на-
личие эрозивно-язвенных изменений.

У 90% из 62 пациентов с колоректальным раком отме-
чался повышенный уровень ФКП (>50 мг/г), и только
у 58% из них – положительная реакция на скрытую кровь.
Чувствительность и специфичность ФКП при раке прямой
кишки составляют 79 и 72% соответственно [5, 14].

Прием нестероидных противовоспалительных препара-
тов (НПВП) пациентами может привести к эрозивно-язвен-
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ным изменениям слизистой оболочки желудка и кишечни-
ка, которые часто протекают бессимптомно, но в итоге мо-
гут приводить к анемии. В 2015 г. проведено исследование,
включающее 40 здоровых добровольцев, принимавших
диклофенак в дозе 150 мг в день в течение 14 дней. Кон-
центрация ФКП возросла на 75% по сравнению с исходным
уровнем [3, 5].

В Индии в 2013 г. проведено исследование, в которое
включены 2383 пациента с острой диареей. Чувствитель-
ность и специфичность ФКП составили 83 и 87% соответ-
ственно. Концентрация ФКП выше при бактериальных ин-
фекциях, чем при вирусных, и коррелирует с тяжестью со-
стояния [15].

У пациентов с осложненной формой дивертикулярной
болезни при гистологическом исследовании СОК всегда
отмечаются признаки воспаления. Проведены исследова-
ния, в которых показано, что при концентрации ФКП
>60 мкг/г существует риск острых осложнений дивертику-
лярной болезни [9, 16].

ÔÊÏ è ÂÇÊ
Впервые прогностическая ценность ФКП в диагностике

и мониторинге активности ВЗК продемонстрирована
J. Tibble и соавт. в 2000 г. и далее подтверждена в много-
численных клинических исследованиях [13, 14, 17].

В 2011 г. P. Ricanek и соавт. показали, что концентра-
ция ФКП у пациентов с ЯК при тотальном поражении со-
ставляет в среднем 740 мкг/г, при левостороннем пораже-
нии – 2106 мкг/г, при ЯК в форме проктита – 86 мкг/г [18].
G. D’Haens и соавт. исследовали 31 пациента и установи-
ли, что уровень ФКП >250 мкг/г характерен для умерен-
ной и высокой активности ЯК. Чувствительность состави-
ла 71%, специфичность – 100%. Снижение уровня ФКП
до 250 мкг/г свидетельствует о ремиссии БК с индексом
активности БК <150 (чувствительность 94%, специфич-
ность 62%) [1].

T. Lobatón и соавт. исследовали 115 больных БК и уста-
новили, что концентрация ФКП зависит от локализации
воспалительного процесса. Так, при поражении илеоце-
кальной области она в среднем составляет 1800 мкг/г, при
колите – 1297 мкг/г, при илеите – 420,5 мкг/г. При эндоско-
пической ремиссии концентрация ФКП находилась в преде-
лах 100 мкг/г и не зависела от локализации. На основании
этого авторы сделали вывод, что уровень концентрации
ФКП может использоваться как предиктор эндоскопиче-
ской ремиссии. При колите он равен 293 мкг/г (чувстви-
тельность 79%, специфичность 100%); при илеите –
107,5 мкг/г (чувствительность 63%, специфичность 100%).
По результатам многомерного анализа концентрация ФКП
>272 мкг/г является предиктором эндоскопической актив-
ности БК [2].

Îöåíêà àêòèâíîñòè ÂÇÊ 
Целью лечения ВЗК является достижение глубокой ре-

миссии и ее поддержание. Медикаментозная терапия включа-
ет в себя препараты: 5-аминосалицилаты, глюкокортикосте-
роиды, тиопурины, цитостатики и антицитокиновую тера-
пию. При оценке эффективности терапии основываются на
уменьшении симптомов, клинических показателей: индекса
активности БК и индекса активности ЯК, изменении скоро-
сти оседания эритроцитов и уровня С-реактивного белка. 

А. Roseth и соавт. отметили, что при ВЗК в стадии кли-
нической, эндоскопической ремиссии и нормальной гисто-
логической картине СОК у 38 из 45 пациентов концентра-

ция ФКП находилась в пределах нормы [19]. Последующие
исследования больных с зажившей СОК показали, что кон-
центрация ФКП составляла у них <250 мкг/г и соответство-
вала 94% чувствительности и 62% специфичности. Отмече-
но, что ФКП отражает эндоскопическую активность более
точно, чем индекс активности БК, и повышается при реци-
диве раньше клинических симптомов. Спустя 12 нед после
начала антицитокиновой терапии у 40 больных уровень
ФКП снизился с 1173 до 130 мг/г, а у 5 больных – до нормы.
В дальнейшем авторы исследовали 60 пациентов с ВЗК
(34 с БК и 26 с ЯК), получавших инфликсимаб и адалиму-
маб. У 52% из них концентрация ФКП оказалась ниже
100 мкг/г. Таким образом, уровень ФКП позволяет предска-
зать [19], кто из пациентов не отвечает на антицитокиновую
терапию и требует хирургического лечения.

M. De Vos и соавт. показали, что концентрация ФКП
в пределах нормы дает возможность прогнозировать дли-
тельность ремиссии ВЗК у больных, получающих глюко-
кортикостероидную и антицитокиновую терапию, при
условии исследования ФКП до и спустя месяц после изме-
нения терапии [20].

В некоторых исследованиях отмечена связь между
уровнем ФКП, эндоскопической активностью и локализа-
цией БК. Так, при исследовании 115 больных с БК в форме
илеоколита средняя концентрация ФКП составляла
1800 мкг/г, колита – 1297 мкг/г, илеита – 420,5 мкг/г. Так-
же доказано, что показатель ФКП может служить предик-
тором эндоскопической ремиссии БК. Для колита Крона
он равен 293 мкг/г (чувствительность 79%, специфичность
100%), для илеита – 107,5 мкг/г (чувствительность 63%,
специфичность 100%). По результатам многомерного ана-
лиза, концентрация ФКП >272 мкг/г является предиктором
эндоскопической активности БК [21, 22].

Âîçìîæíîñòü ïðîãíîçà ðåöèäèâà ÂÇÊ 
Ряд исследователей показали, что у пациентов с ремис-

сией БК с помощью ФКП можно прогнозировать рецидив
в течение ближайших 12 мес. 

Показано также, что, в отличие от пациентов с БК, риск
рецидива у больных ЯК увеличивается в 14 раз, если ФКП
превышает 150 мкг/г [4, 31]. По данным J.A. Tibble и соавт.,
у больных ВЗК с уровнем ФКП >50 мкг/г частота рецидива
достигает 85%, а у больных с ФКП <50 мкг/г – 10–15%. У де-
тей при уровне ФКП >100 мкг/г частота рецидива составила
39%, а с уровнем ФКП менее порогового уровня – 25%. 

Некоторые авторы используют значения ФКП в каче-
стве предиктора колэктомии у больных с ЯК. При сравне-
нии пациентов с тяжелым иммунорезистентным ЯК с кон-
центрацией ФКП 1020 мкг/г и с его уровнем >1922,5 мкг/г
максимальный риск колэктомии у последних составил 9,23
(специфичность 97,4%) [23].

ФКП может также использоваться для оценки риска
послеоперационного рецидива БК [6, 24]. При обследовании
39 пациентов с БК в форме илеоколита, подвергшихся опе-
ративному вмешательству, установлено, что повышение
концентрации ФКП >200 мкг/г через 3 мес после операции
являлось критерием предиктора рецидива БК. Чувствитель-
ность составила 63%, специфичность – 75%. По данным
М. Aguas и соавт. [25], предиктором рецидива БК является
повышение концентрации ФКП >100 мкг/г через 6 мес после
операции (чувствительность 89%, специфичность 58%). 

Известно, что приблизительно 20% пациентов с БК
в течение жизни подвергаются хирургическому лечению –
резекции терминального отдела подвздошной кишки или
колэктомии. При этом рекомендуется через 6–12 мес после



операции выполнять контрольную КИС. Чтобы свести
к минимуму количество эндоскопических исследований,
можно использовать возможности неинвазивных биомар-
керов в качестве предикторов рецидива. Проведено не-
сколько исследований, в которых подтверждено это пред-
положение. Высокая концентрация ФКП в послеопера-
ционном периоде отмечалась у пациентов с развившимся
впоследствии рецидивом. В то же время у больных с нор-
мальным уровнем ФКП обострения не происзошло. Также
показано, что у больных ЯК, перенесших колэктомию,
уровень ФКП может служить дополнительным маркером
риска развития резервуарита [24, 25].

Äðóãèå áèîìàðêåðû ÂÇÊ
В настоящее время известны и другие маркеры воспа-

ления кишечника, которые могут предоставить дополни-
тельную информацию. 

Лактоферрин
Лактоферрин (ЛФ) – гликопротеин, содержащийся в

ткани и секретах большинства желез экзокринового типа, а
также во вторичных гранулах нейтрофилов. ЛФ выполняет
ряд важных функций: участвует в неспецифической им-
мунной защите, является фактором созревания и активато-
ром клеток лимфоидного ряда, а также внеклеточным
транскрипционным фактором. К механизмам его функцио-
нальной активности относят способность обратимо связы-
вать ионы железа и тем самым подавлять рост микроорга-
низмов и опухолей, а также усиливать фагоцитоз. Обнару-
жена рибонуклеазная активность одной из изоформ ЛФ,
а также его способность ослаблять повреждающее дей-
ствие свободных радикалов [26, 27].

ЛФ является одним из неспецифических универсальных
маркеров рака. Повышенное содержание ЛФ в крови на-
блюдается при таких злокачественных новообразованиях,
как лимфогранулематоз и лимфосаркома (в 2–20 раз), лей-
козы, рак молочной железы, яичников, пищевода, желудка,
кишечника (в 2 раза и более). Диагностическая значимость
теста на ЛФ существенно возрастает при его повторном
определении (мониторинге), а также при одновременном
определении других опухолевых маркеров [28].

Исследования, посвященные ЛФ, показывают, что с его
помощью можно эффективно дифференцировать ВЗК
с функциональными заболеваниями кишечника. S. Buderos
и соавт. наблюдали 5 пациентов с БК в процессе лечения
инфликсимабом и показали, что уровень фекального ЛФ
снижается по мере достижения клинической ремиссии
[29]. Однако, по мнению авторов, необходимы дальнейшие
исследования для уточнения места этого маркера в диффе-
ренциальной диагностике воспалительного и иного пора-
жения кишечника, преимущества количественного опреде-
ления фекального ЛФ перед качественным и его возможно-
стей в прогнозировании рецидива ВЗК [27, 29].

В 2007 г. проведено исследование фекального ЛФ как
маркера ЯК. Анализы кала взяты у 66 пациентов с ЯК,
у 20 здоровых лиц и пациентов с СРК. Концентрация ЛФ у па-
циентов с ЯК составила в среднем 61,6±4,8 мкг/г, что значимо
выше, чем у пациентов с СРК (7,9±1,1 мкг/г) и здоровых лю-
дей (3,0±0,5 мкг/г; р≤0,01). Концентрация ЛФ у пациентов с
СРК также оказалась выше, чем у лиц контрольной группы
(р≤0,05), и коррелировала с эндоскопическими результатами
ЯК (r=0,871; р≤0,01). Авторы делают вывод, что с помощью
этого биомаркера можно оценивать степень активности вос-
паления при ЯК [30]. Однако, основываясь на данных рандо-
мизированных клинических исследований, можно утвер-
ждать, что ФКП имеет преимущество по сравнению с ЛФ
в диагностике ВЗК, так как обладает более высокой чувстви-
тельностью (85,9%) и специфичностью (85,1%) [28, 30]. 

S100A12 (кальгранулин С)
Как и КП, кальгранулин С относится к семейству про-

теинов S100 [2, 4, 28, 30].
В отличие от других биомаркеров, S100A12 выделяется

кишечным эпителием под влиянием гранулоцитов. Подоб-
но КП, кальгранулин С относится к белкам острой фазы
и обладает антимикробными свойствами [4].

Данные проведенных исследований не однозначны: не-
которые из них показали более высокую чувствительность
кальгранулина С для дифференциальной дигностики ВЗК,
СРК, вирусных и бактериальных колитов, другие не под-
твердили его преимуществ [4, 15].

ПК-М2 (пируваткиназа типа М2)
ПК-М2 – это димер изоформы гликолитического фер-

мента пируваткиназы, который вырабатывается опухолевы-
ми клетками и применяется в качестве онкомаркера для ран-
ней диагностики предраковых заболеваний и рака толстой
кишки. Немногочисленными исследованиями выявлено по-
вышение уровня ПК-М2 в кале (3,7–4 U/g) у 100% пациентов
с ВЗК, связанное с активностью воспаления. По данным раз-
ных авторов, чувствительность данного метода колеблется
от 67 до 87,7%, а специфичность – от 62,9 до 88% [19, 27, 28].

Однако прогностическая значимость ПК-М2 в сравне-
нии с ФКП и другими биомаркерами пока не изучена.

Çàêëþ÷åíèå 
Исследование ФКП является неинвазивным, недорогим

и в то же время высокочувствительным и специфичным
биомаркером, который должен использоваться для диагно-
стики ВЗК, оценки эффективности лечения и прогнозиро-
вания рецидивов.

Значение других маркеров воспаления в кишечнике
(ЛФ, кальгранулин С, ПК-М2) для диагностики и оценки
эффективности проводимой терапии у больных с патоло-
гией кишечника еще предстоит оценить.
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