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Резюме

Цель работы: провести анализ исследований, выполненных в последнее десятилетие, посвященных изучению сыворо-
точных маркеров, используемых для диагностики воспалительных заболеваний кишечника (ВЗК), дифференциальной 
диагностики нозологических форм ВЗК, для прогнозирования течения заболевания, ответа на проводимую терапию, 
а также предикции рецидива заболевания.

Материалы и методы. Проведен поиск с использованием ключевых слов в текстовых базах данных “Scopus”, “Web of 
Science”, “PubMed” по литературным источникам последних 10 лет о биомаркерах сыворотки крови, используемых для ди-
агностики, оценки терапевтической эффективности, мониторинга за активностью заболевания и оценки прогноза при ВЗК.

Результаты. Проанализирована информация о серологических биомаркерах ВЗК, которые хорошо известны и широко 
используются в клинической практике (С-реактивный белок), недавно открытых биомаркерах (цитокины, антитела 
и некодирующие РНК), а также последних достижениях в области поиска серологических биомаркеров (метаболоми-
ка, протеомика, онкостатин М, галектины), которые используются в различных аспектах диагностики ВЗК. Поскольку 
фиброз кишечника заметно влияет на прогноз у пациентов с ВЗК, отдельно представлены данные о сывороточных 
маркерах фиброза кишечника.

Заключение. В последнее время биомаркеры сыворотки у пациентов с ВЗК стали объектом пристального внимания, 
поскольку они малоинвазивны, удобны и относительно недороги по сравнению с маркерами в биоптатах, других 
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Summary

Purpose of the work: to analyze the research performed in the last decade on the study of serum markers used to diagnose 
infl ammatory bowel diseases (IBD), diff erential diagnosis of nosological forms of IBD, to predict the course of the disease, 
response to ongoing therapy, as well as to predict the recurrence of the disease.

Materials and methods. A search was carried out in the text databases “Scopus”, “Web of Science”, “PubMed” using keywords 
from the literature sources of the last 10 years about blood serum biomarkers used for diagnosis, evaluation of therapeutic 
effi  cacy, monitoring of disease activity and evaluation of prognosis in patients with IBD.

Results. Information on serological biomarkers of IBD, which are well known and widely used in clinical practice (C-reactive 
protein), recently discovered biomarkers (cytokines, antibodies and non-coding RNA), as well as recent advances in serological 
biomarkers (metabolomics, proteomics, oncostatin M, galectins), were analyzed, which are used in various aspects of the 
diagnosis of IBD. Since intestinal fi brosis signifi cantly aff ects the prognosis in patients with IBD, data on serum markers of 
intestinal fi brosis are presented separately.
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биологических жидкостях, фекальными и дыхательными тестами. Несмотря на множество исследований, проведенных 
в последние 10 лет, до сих пор не существует идеальных сывороточных биомаркеров для диагностики ВЗК. Методы 
профилирования сыворотки и определения некодирующих РНК только начинают развиваться, но открывают большие 
перспективы для клинической практики. Сочетание различных биомаркеров может быть полезным для повышения 
эффективности диагностики ВЗК.

Ключевые слова: воспалительные заболевания кишечника, сывороточные маркеры, дифференциальная диагностика 
активность заболевания, прогноз
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Conclusion. Recently, serum biomarkers in patients with IBD have become the object of close attention, since they are minimally 
invasive, convenient, and relatively inexpensive than markers in biopsy specimens, other biological fl uids, fecal, and respiratory 
tests. Despite an extensive list of studies conducted over the past 10 years, there are still no ideal serum biomarkers for the 
diagnosis of IBD. Serum and non-coding RNA profi ling techniques are just beginning to develop, but off er great promise for 
clinical practice. A combination of diff erent biomarkers may be useful to improve the effi  ciency of IBD diagnosis.

Keywords: infl ammatory bowel disease, serum markers, diff erential diagnosis, disease activity, prognosis
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Введение

Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК), 
включая болезнь Крона (БК) и язвенный колит 
(ЯК), являются хроническими прогрессирующими 
иммуноопосредованными заболеваниями неиз-
вестной этиологии. Заболеваемость ВЗК неуклонно 
растет и стала важной проблемой общественно-
го здравоохранения в западных и новых инду-
стриальных странах [1]. «Золотого стандарта» для 
диагностики ВЗК, оценки тяжести заболевания 
или оценки реакции на лечение не существует [2]. 
За последние десятилетия были изучены различ-
ные биомаркеры ВЗК, и некоторые из них широко 

используются в клинической практике. Идеальный 
биомаркер должен быть неинвазивным, чувстви-
тельным, специфичным к заболеванию, простым 
в использовании и экономически эффективным 
[3]. На сегодняшний день не существует идеальных 
биомаркеров, которые обладали бы всеми вышеу-
помянутыми качествами для точной диагностики 
ВЗК, различения нозологических форм ВЗК или 
мониторинга степени активности заболевания.

Цель статьи – анализ серологических биомар-
керов, используемых в диагностике, мониторинге 
и оценке прогноза ВЗК.

Перинуклеарные антинейтрофильные цитоплазматические антитела (pANCA)
Антитела, которые реагируют с  лизосомаль-
ными ферментами в цитоплазме нейтрофилов 
и моноцитов. pANCA в сыворотке были широ-
ко изучены и признаны специфичными для ЯК 
и, следовательно, при помощи этих антител можно 
дифференцировать ЯК от БК [4]. Титры pANCA 
изменяются в зависимости от степени активности 
заболевания [5]. Однако чувствительность pANCA 

при обследовании пациентов с подозрением на 
ЯК довольно низкая [6]. Аутоантитела к нейтро-
фильной протеиназе 3 (PR3), одному из антител 
к цитоплазме нейтрофилов (ANCA), могут быть 
полезным серологическим маркером для выделе-
ния подгруппы ВЗК. Коэффициент позитивности 
PR3-ANCA у пациентов с ЯК составляет 15–40%, 
тогда как у пациентов с БК – от 0 до 10% [7].

Антитела к пекарским дрожжам Saccharomyces cerevisiae (ASCA)
Представляют собой антитела к маннан- свя зы ва-
ю ще му белку S. cerevisiae, которые обладают высо-
кой специфичностью, но низкой чувствительностью 
при идентификации БК. Исследование показало, что 
повышенный титр ASCA ассоциирован с генами, 
определяюшими чувствительность к микробиоте 
и эффективность фагоцитоза [8]. ASCA также явля-
ются маркером риска раннего начала заболевания, 
фибростенозирования и пенетрирующего фено ти пи-

чес ко го варианта БК [9]. Кроме того, следует отметить, 
что экспрессия ASCA варьирует в разных этнических 
группах: распространенность и титры ASCA значи-
тельно ниже у азиатов с БК, чем у европеоидов [10].

Низкая чувствительность ограничивает клини-
ческую ценность этих маркеров в дифференциации 
между БК и ЯК. Совместное использование pANCA 
и ASCA не позволило провести различие между но-
зологическими формами ВЗК [11].

Антитела к экзокринной части поджелудочной железы (панкреатические 
антитела, PABs)
Основными антигенами к PABs являются глико-
протеин 2 (GP2), CUB и zona pellucida- подобный 
домен, содержащий белок 1 (CUZD1) [7, 12]. GP2 
представляет собой мембраносвязанный рецептор, 
расположенный в М-клетках эпителия пейеровых 
бляшек, взаимодействующий с fi mH-положитель-
ными бактериями и опосредующий специфиче-
ские для бактерий иммунные реакции слизистой 
оболочки [13]. М-клетки, богатые GP2, в изобилии 
присутствуют в тонкой кишке [14], у пациентов с БК 
исключительно с поражением толстой кишки были 
значительно более низкие титры антител к GP2, 
чем у пациентов с БК с поражением подвздошной 
кишки [15, 16].

Антитела к главному зимогенному гликопроте-
ину (MZGP2) можно обнаружить с помощью им-
муноферментного анализа на основе (ИФА) ELISA, 
что облегчает их выявление по сравнению с опре-
делением аутоантител к GP2. Серопозитивность 
по ASCA вместе с антителами к MZGP2 имела 
100% прогностическую ценность при различении 
БК и ЯК.

Также было обнаружено, что высокие уров-
ни антител к GP2 связаны с ранним возрастом 
начала заболевания, протяженностью процесса 
в кишке, локализацией в области толстой и тон-
кой кишки и большим стажем заболевания [17, 18]. 
CUZD1 может быть вовлечен в регулирование 
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баланса иммунного ответа и иммунной толе-
рантности [19].

        П о л о ж и т е л ь н ы е  р е з у л ь т а т ы  т е -
стов на антитела к  CUZD1 были связаны 
с  под вздош но- тол сто ки шечным и пери анальным 
по ра же ни ем,         а наличие антител к GP2 – с обра зо ва-

ни ем стриктур [20]. Использование PABs в диагнос-
ти ке ВЗК следует проводить с  осторожнос тью, 
        по сколь ку PABs были обнаружены при многих 
других забо ле ва ни ях,         таких как рефрактерная 
целиакия,         первичный скле ро зи рующий хо лан гит 
и хо лан гио кар ци но ма [21,         22].

Другие аутоантитела
Было показано, что антитела к гранулоцитарно- 
макрофагальному колониестимулирующему фак-
тору (GM–CSF) имеют более высокие концентра-
ции у пациентов с БК по сравнению с пациентами 
с ЯК. Повышенные уровни антител к GM–CSF 
также оказались связаны с агрессивным течением 
заболевания и поражением подвздошной кишки 
у пациентов с БК [23].

Sipeki N. et al. изучали антифосфолипидные 
антитела при БК и обнаружили, что только анти-
тела к кардиолипину (ACA) и фосфатидилсерину 
/ протромбину (PS/PT) имеют значительно более 
высокую частоту положительных результатов 

у пациентов с БК по сравнению с больными ЯК 
[24]. В последнее время было обнаружено, что 
антитела к хитиназа-3-подобному белку 1 (анти- 
CHI3L1) и оба иммуноглобулина IgG (IgA и sIgA) 
имеют более высокие уровни у пациентов с БК, чем 
у пациентов с ЯК и с целиакией [25]. Кроме того, 
антитела IgA и sIgA к CHI3L1 имеют более высокую 
диагностическую ценность при БК и связаны с ос-
ложненным прогрессирующим течением БК [25].

Другие аутоантитела, а именно, антитела к бока-
ловидным клеткам (GBA), являющиеся специфиче-
ским маркером ЯК, были положительны у 11–28% 
пациентов с ЯК [26, 27].

Антимикробные антитела
Уровни антител к углеводным эпитопам клеточ-
ной стенки бактерий, таким как ламинарибиозида 
карбогидрат (ALCA), хитобиозид (ACCA) и манно-
биозида карбогидрат (AMCA), выше у пациентов 
с БК по сравнению с пациентами с ЯК и здоро-
выми лицами контрольной группы [28]. Однако, 
комбинация этих антител и ASCA непригодна 
для определения нозологической формы ВЗК [29]. 
Антитела АССА ассоциированы с развитием фи-
бростеноза или образованием фистул у пациентов 
с БК [30]. Существует мнение, что антитела к по-
рину С внешней мембраны Escherichia coli (OmpC), 
к микробной последовательности I2 (I2) и бакте-
риальному флагеллину (CBir1) более специфичны 

для БК, чем для ЯК [31]. Антитела к OmpC обла-
дают самой высокой специфичностью, а к ASCA 
самой высокой чувствительностью – в отношении 
необходимости хирургического вмешательства 
[32]. Антитела к CBir1 и к I2 связаны с развитием 
стриктур, большей продолжительностью заболе-
вания и ранним послеоперационным рецидивом 
у пациентов с БК [33–35]. Серопозитивность в от-
ношении антител к CBir1 была тесно связана со 
стриктурирующим и пенетрирующим фенотипом 
у детей с БК [36]. Два других антигликановых ан-
титела к ламинарину IgA (L) и хитину (C) показали 
высокую специфичность для БК, но имели низкую 
чувствительность [37].

Циркулирующие некодирующие РНК
Некодирующие РНК (ncRNAs) – это РНК, не об-
ладающие потенциалом кодирования белка, но 
являющиеся важными регуляторными посред-
никами, считывающими информацию из генома. 
Они контролируют экспрессию генов на уровне 

РНК и включают микроРНК (miRNA) и длинные 
некодирующие РНК (lncRNA) [38]. Профили экс-
прессии ncRNAs из тканей толстой кишки и крови 
различаются у пациентов с ВЗК и здоровых обсле-
дуемых [39].

МикроРНК
Короткие некодирующие РНК, которые образу-
ются из более длинных РНК-предшественников. 
Они представляют собой одноцепочечные 
молекулы, подавляющие экспрессию белок- 
кодирующих генов на посттранскрипционном 
уровне. Действие микроРНК опосредовано их 
неполной гибридизацией с 3ʹ-нетранслируемой 
областью целевой мРНК, имеющей комплемен-
тарные сайты [40, 41].

Было доказано, что сывороточные микро- 
РНК-200c и микроРНК-155 участвуют в патогенезе 
кишечного воспаления и чрезмерно экспрессиру-
ются в тканях пациентов с ВЗК [42, 43].

Moein et al. в недавнем обзоре подчеркивают, что 
микроРНК толстой кишки (микроРНК-31, микро- 
РНК-24 и микроРНК-126) могут быть потенциаль-
ными маркерами в диагностике и классификации 
ВЗК [44–47].

Длинные некодирующие РНК (LncРНК)
Имеют длину более 200 нуклеотидов и участвуют 
в регуляции различных внутриклеточных про-
цессов [48]. Доказано, что LncРНК играют важную 
роль в патогенезе ВЗК, включая регуляцию эпите-
лиального барьера кишечника, апоптоза клеток 
и различных процессов иммунной системы [49, 50]. 

Экспрессия восьми циркулирующих LncРНК 
(NR_033913, NR_038218, NR_036512, NR_049759, 
NR_033951, NR_045408, NR_038377 и NR_039976) 
была изменена по сравнению с показателями здо-
ровых лиц, что указывает на их возможный диа-
гностический потенциал для пациентов с БК [51].
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Метаболомика
Доказано, что развитие ВЗК ассоциировано с нару-
шенным взаимодействием между макроорганиз-
мом и кишечной микробиотой [52].

Williams et al. выполнили метаболическое про-
филирование сыворотки крови у пациентов с БК, 
с ЯК и у здоровых лиц с использованием протонной 
спектроскопии ядерного магнитного резонанса 
(1H ЯМР). Показаны значительные различия в ме-
таболизме липидов и холина между пациентами 
с БК и с ЯК [53].

Используя газовую хроматографию/масс-спек-
трометрию (ГХ/МС), показано, что содержание 

в сыворотке крови аминокислот и молекул, связан-
ных с циклом трикарбоновых кислот, различалось 
у пациентов с ЯК и здоровых лиц, а также между 
пациентами с ЯК и с БК [54].

При исследовании профилей метаболитов сы-
воротки крови с использованием высокоэффек-
тивной жидкостной хроматографии /масс-спек-
трометрии (UPLC–MS/MS) идентифицировали 173 
измененных метаболита, включая липиды, амино-
кислоты и метаболиты цикла трикарбоновых кис-
лот у пациентов с ВЗК по сравнению со здоровыми 
обследуемыми. [55, 56].

Протеомика
Несколько групп исследователей определили зна-
чимость профилирования сывороточных белков 
для повышения оценки эффективности лечения 
ВЗК. С использованием метода поверхностно- 
усиленной лазерной десорбции/ионизации – вре-
мяполетной – масс-спектрометрии (SELDI-TOF-MS) 
были идентифицированы четыре сывороточных 
белка, связанных с  острой фазой воспаления 
(фактор агрегации тромбоцитов 4, гаптоглобин 
а2, фибринопептид А и миелоид- связанный белок 
8), которые показали диагностическую ценность 
для ВЗК с чувствительностью и специфичностью 
более 80% [57]. Диагностическая модель, состоящая 
из четырех белков, помогла отличить пациентов 

с БК от здоровых лиц со специфичностью 96,7% 
и чувствительностью 96,7%. Модель дифференци-
альной диагностики, содержащая три белка, дала 
возможность дифференцировать пациентов с БК от 
пациентов с ЯК со специфичностью и чувствитель-
ностью 76,2 и 80,0%, соответственно [58].

У пациентов с ВЗК выявлены отличия в экспрес-
сии тринадцати белков, связанных с сигнализа-
цией, регуляцией иммунного ответа и активаци-
ей иммунных клеток. Три сывороточных белка 
(LACC1, SAA и LNPEP) и два белка (CNTF и LPXN) 
были специфически изменены у пациентов с БК 
и пациентов с ЯК, соответственно, по сравнению 
со здоровыми обследуемыми [59].

Онкостатин М (OSM)
Член семейства цитокинов ИЛ-6, интенсивно и ста-
бильно экспрессируется у пациентов с ВЗК, как 
в воспаленной слизистой, так в крови.

Verstockt et al. обнаружили, что родственники 
первой степени родства в семьях с нескольки-
ми случаями ВЗК имеют более высокие уровни 
OSM в сыворотке крови, чем в сопоставимых 

контрольных семьях, причем эти уровни анало-
гичны таковым у пациентов с ВЗК [60]. В отли-
чие от уровня OSM в толстой кишке, повышенное 
содержание OSM в сыворотке крови не являет-
ся прогностическим биомаркером для ответной 
реакции на терапию ингибиторами ФНО и для 
исхода заболевания [61].

Сывороточные галектины
Семейство галактозидаза- связывающих белков 
млекопитающих, которые ассоциированы со зло-
качественными опухолями и воспалительными 
состояниями. Галектины участвуют в механиз-
мах развития ВЗК, оказывая влияние на апоптоз 
Т-лимфоцитов и передачу сигналов ядерному 
фактору NF-kappa B. Повышение сывороточного 

галектина-3 у больных ВЗК ассоциировано с появ-
лением позитивности CD14+ клеток [62]. В работе 
Yu et al. сообщалось, что уровни галектина-1 и га-
лектина-3 в сыворотке крови были значительно 
выше у пациентов с ВЗК по сравнению со здоро-
выми контролями [63].

Сывороточные биомаркеры, указывающие на фиброз кишечника

Компоненты внеклеточного матрикса (ВКМ)
Фиброзные изменения кишечной стенки обуслов-
лены гипертрофией гладких мышц и чрезмерным 
накоплением компонентов ВКМ, включая фибро-
нектин, ламинин, коллаген, N-терминальный про-
пептид проколлагена III типа (PIIINP), карбокси-
терминальный пропептид проколлагена I типа 
(PICP) и С-терминальный телопептид коллагена 
I типа (ITCP) [64].

Фибронектин плазмы показал значимую, но 
слабую корреляцию с активностью заболевания 
у пациентов с БК и наличием стриктур, но не пред-
сказывал развитие послеоперационных стриктур 
[65, 66].

По данным Koutroubakis I. E. et al., уровни лами-
нина в сыворотке крови были повышены, а колла-
гена IV – снижены у пациентов с ВЗК по сравнению 
со здоровыми обследуемыми. Однако, ни один из 
этих факторов не коррелировал с локализацией 
процесса или течением заболевания [67].

Уровни матриксных металлопротеиназ MMP-9 
в сыворотке крови, которые участвуют в деграда-
ции ВКМ и ангиогенезе, значительно выше при 
активном ВЗК, чем при неактивном, и коррели-
руют со степенью активности заболевания [68]. 
Более низкие уровни TIMP-4 в сыворотке крови 
были обнаружены у пациентов с ВЗК по сравнению 
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со здоровыми, в то время как концентрация сы-
вороточного TIMP-1 была выше у пациентов с БК 
и ЯК по сравнению со здоровыми лицами, а также 
выше при активном ВЗК по сравнению с неактив-
ным заболеванием [69, 70].

Simone et al. установили, что уровни PIIINP в сы-
воротке крови были выше у пациентов со стрикту-
рирующей болезнью Крона и значительно снижа-
лись через 6 месяцев после резекции пораженной 
кишки [71].

Шкала ELF, которая включает в себя уровни 
TIMP-1, PIIINP и гиалуроновой кислоты в сыво-
ротке крови, используется для оценки степени 

фиброза печени и может быть полезна для разли-
чения стриктурирующей БК от заболевания без 
образования стриктур [72].

С другой стороны, Ballengee C. R. et al., изучавшие 
взрослых пациентов с БК, продемонстрировали, что 
концентрация олигомерного матриксного белка 
хряща (COMP) в сыворотке крови (431,7 ± 112,7 
по сравнению с 348,7 ± 90,5 нг/мл, p = 0,012) и кон-
центрация активатора фактора роста гепатоцитов 
(HGFA) (152,7 ± 66,5 по сравнению с 107,1 ±38,7 нг/мл, 
p = 0,031) были повышены у пациентов с фибросте-
нотическими поражениями кишки по сравнению 
с пациентами с воспалением в кишке [73].

Факторы роста
Сывороточные концентрации основного фактора 
роста фибробластов (bFGF), который способствует 
заживлению тканей, регулируя пролиферацию фи-
бробластов, выше у пациентов с БК со стриктурами, 
чем у здоровых лиц и пациентов с воспалительным 
или фистулирующим фенотипом.

Сывороточный фактор роста эндотелия сосу-
дов (VEGF) повышается при БК с образованием 
стриктур и коррелирует с интрамуральным кро-
вотоком, что делает его возможным маркером 
ангиогенеза [74]. Кроме того, высокий исходный 

уровень VEGF в сыворотке крови связан с плохой 
ответной реакцией на анти- ФНО терапию (значе-
ние AUC = 0,8).

Человеческий хитиназо-3-подобный 1 гликопро-
теин (также известный, как YKL-40) секретируется 
макрофагами и нейтрофилами и способствует 
выделению коллагена миофибробластами. Уровни 
YKL-40 в сыворотке крови повышены у пациентов 
с БК по сравнению со здоровыми людьми и выше 
у пациентов со стриктурирующим фенотипом, 
чем у пациентов без образования стриктур [75, 76].

Сывороточные микроРНК
Наиболее широко изученными микроРНК в отно-
шении патогенеза фиброза кишечника являются 
семейства miR-200 и miR-29. Исследования показали, 
что miR-200b может ингибировать эпителиально- 
мезенхимальный переход (EMT) посредством на-
правленного взаимодействия с E-box-связывающим 
белком гомеобокс 1 (ZEB1) и ZEB2, которые ин-
гибируют развитие фиброза кишечника. Уровни 
miR-200b в сыворотке крови сверхэкспрессируются 
у пациентов с БК со стриктурирующим фенотипом 
по сравнению с пациентами с БК с другими фено-
типами, что указывает на потенциал сывороточной 
miR-200b в качестве маркера фиброза у пациентов 
с БК [77]. Уровни семейства miR-29 (miR-29a, miR-29b 
и miR-29c) были снижены в слизистой стриктури-

рованного кишечника у  пациентов со стрикту-
рирующим БК по сравнению с уровнями микро 
РНК в нестриктурированных участках слизистой 
кишки у пациентов с фенотипом БК без образова-
ния стриктур [78]. TGF-β индуцирует экспрессию 
коллагенов I и III посредством подавления miR-29. 
Сывороточная экспрессия miR-29 значительно ниже 
у пациентов с БК с образованием стриктур, чем у па-
циентов без таковых [79]. Сывороточные экспрес-
сии miR-19a-3p и miR-19b-3p ниже у пациентов со 
стриктурирующей БК по сравнению с пациентами 
с нестриктурирующей БК [80].

В таблице 1 приложения к статье суммирована 
информация по сывороточным биомаркерам, ис-
пользуемым при ВЗК.

Заключение

Статья демонстрирует предпринятые обширные 
исследования в отношении показателей сыворотки 
крови для поиска биомаркеров, полезных для диа-
гностики заболевания, определения нозологических 
форм ВЗК, мониторинга активности воспаления 

и прогнозирования результатов лечения и развития 
осложнений. Вновь обнаруженные маркеры долж-
ны быть подтверждены в рамках многоцентрового 
международного сотрудничества, прежде чем они 
будут применены в клинической практике.

Работа выполнена в рамках темы государственного задания «Эпидемиологический мониторинг состояния здоровья 
населения и изучение молекулярно- генетических и молекулярно- биологических механизмов развития распростра-
ненных терапевтических заболеваний в Сибири для совершенствования подходов к их диагностике, профилактике 
и лечению», Рег.№ 122031700094–5.

The work was carried out within the framework of the topic of the state assignment “Epidemiological monitoring of the state 
of public health and the study of molecular genetic and molecular biological mechanisms for the development of common 
therapeutic diseases in Siberia to improve approaches to their diagnosis, prevention and treatment”, Reg. No. 122031700094–5.
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Приложение / Appendix
Биомаркеры Ассоциации
Антитела pANCA – перинуклеарные антинейтрофильные 

цитоплазматические антитела
Определение нозологической формы ВЗК 
(специфичность для ЯК), более низкая частота 
ответной реакции на терапию Инфликсима-
бом [3, 4]

ASCA – антитела к сахаромицетам Определение нозологической формы ВЗК 
(специфичность для БК), раннее начало за-
болевания, стенозирование, пенетрирующий 
фенотипический вариант [9]

Anti- GP2- антитела к антигену 
гликопротеина 2 поджелудочной железы

Определение подкласса ВЗК (пациенты с БК, 
у которых наблюдается поражение подвздош-
ной кишки) [15, 16]

Anti- CUZD1 – антитела к CUB и zona pellucida- 
подобного домену, содержащему белок 1

Пациенты с БК и образованием стриктур [20]

Anti- CHI3L1 – антитела 
к хитиназа-3-подобному белку 1

Определение нозологической формы ВЗК 
(пациенты с БК) [25]

Anti- GM–CSF – антитела к гранулоцитарно- 
макрофагальному колониестимулирующему 
фактору

Определение нозологической формы ВЗК 
(пациенты с БК), агрессивно прогрессиру-
ющее заболевание, с поражением участков 
подвздошной кишки [23]

Anti- ACA – антитела к кардиолипину Диагностический потенциал [24]
Anti- PS/PT- антитела к фосфатидилсерину- 
протромбину

Диагностический потенциал [24]

ALCA – антитела к ламинарибиозида 
карбогидрату

Определение нозологической формы (пациен-
ты с БК) [28]

ACCA – антитела к хитобиозида карбогидрату Определение нозологической формы (БК) 
стероидозависимость [28, 81]

AMCA – антитела к маннибиозида 
карбогидрату

Определение нозологической формы ВЗК (БК) 
[28]

Anti- OmpC- антитела к порину С внешней 
мембраны Escherichia coli

Определение нозологической формы (спец-
ифичность для БК), неоднократные опера-
ции, низкий клинический ответ на терапию, 
раннее послеоперационное рецидивирование 
[31–32, 82]

Anti- I2 – антитела к микробной 
последовательности I2

Определение нозологической формы ВЗК 
(специфичность для БК), развитие стриктур, 
большая продолжительность заболевания, 
а также раннее послеоперационное рецидиви-
рование [31, 33, 34, 35]

Anti- CBir1 – антитела к бактериальному 
флагеллину CBir1

Определение подкласса ВЗК (специфичность 
для БК), развитие стриктур, проникающий 
характер поражения, большая продолжитель-
ность заболевания, раннее послеоперацион-
ное рецидивирование [31, 33, 34, 35]

Anti- L- антитела к ламинарину Определение подкласса ВЗК (специфичность 
для БК), проникающий характер поражения, 
необходимость хирургического вмешатель-
ства [37]

Anti- C – антитела к хитину Определение подкласса ВЗК (специфичность 
для БК), проникающий характер поражения, 
необходимость хирургического вмешатель-
ства [37]

Anti- IFI16 – антитела к цитоплазматическим 
рецепторам IFI16

Прогнозирование клинических реакций [83]

СРБ С-реак-
тивный белок

Наблюдение за активностью заболевания, 
индикатор активного заболевания, прогнози-
рование клинических реакций [84, 85]

LL-37 Анти-
микробный 
пептид

Наблюдение за активностью заболевания, 
образование стриктур у пациентов с БК [86]

TFF3
Фактор три-
листника 3

Наблюдение за активностью заболевания [87]

Цитокины IL-1β, IL-6, IL-8, IL-9, IFN-γ, TNF, CCL2, IL-22 Прогнозирование ответной реакции на тера-
пию биологическими препаратами и заживле-
ние слизистых оболочек [88–95]

Интерлейкины IL-2, IL-6 Рецидивирование заболевания [96]

Таблица 1.
Сывороточные 
биомаркеры, 
используемые 
при ВЗК
Table 1.
Serum biomarkers 
used in IBD
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Биомаркеры Ассоциации
Некодирую-
щие РНК

микроРНК/ miRNA Диагностический потенциал, классифика-
ция, мониторинг активности заболевания, 
стриктурирующий фенотип, резистентность 
к глюкокортикоидам [97]

длинные некодирующие РНК / lncRNA Диагностический потенциал [51, 98]
Метаболо-
мика

Диагностический и классификационный 
потенциал [53–56, 99]

Протеомика Потенциал для диагностики, классификации, 
дифференциальной диагностики [57–59, 100]

Галектины Диагностический потенциал [62, 63]
Витамин D Прогнозирование рецидивов заболевания, 

госпитализаций, хирургического вмешатель-
ства, ответной реакции на терапию анти- 
ФНО-альфа [101–104]

Онкостатин 
М / OSM

Диагностический потенциал [60, 61]

Компоненты 
внеклеточно-
го матрикса, 
ВКМ / ECM

PIIINP (N-терминальный пропептид 
проколлагена III), PICP (карбокситерминальный 
пропептид проколлагена I типа), ITCP 
(С-терминальный телопептид коллагена 
I типа), фибронектин, ламинин, TIMP 
(тканевый ингибитор металлопротеиназ), 
COMP (олигомерный матриксный белок 
хряща), HGFA (активатор фактора роста 
гепатоцитов)

Патология с развитием фибростеноза [65–73, 
105]

Факторы 
роста

оФРФ /bFGF (основной фактор роста 
фибробластов), YKL-40 (хрящевой 
гликопротеин), ФРЭС / VEGF (факторы роста 
эндотелия сосудов)

Патология с развитием фибростеноза [65–73, 
105]

Таблица 1.
Продолжение

Table 1.
Continuation




