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Резюме
Повышение содержания уровня кальпротектина в сыворотке крови (СКП) у больных воспалительным забо-
леванием кишечника (ВЗК) тесно связано с увеличением показателей острой фазы воспаления и сочетается 
с ухудшением клинической и эндоскопической активностью заболеваний. В стадии обострения ВЗК концентра-
ция СКП зависла от степени активности воспалительного процесса, а не от локализации. Тест с СКП является 
высокочувствительным методом для оценки степени активности воспалительного процесса и эффективности 
терапии при ВЗК. После трансплантации мезенхимальными стромальными клетками костного мозга и стан-
дартной терапии в большей степени снижаются уровни СКП, чем при селективной иммуносупрессивной 
терапии инфликсимабом (ИНФЛ) у больных ВЗК.
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Summary
Th e increase in the concentration level of calprotectin in serum (ICP) in patients with infl ammatory bowel disease (IBD) 
is closely associated with increased rates of acute phase of infl ammation and combined with worsening of clinical and 
endoscopic disease activity. In the acute stage IBD concentration UPC hung on the degree of infl ammatory activity, not 
localization. Test with the act is a highly sensitive method for assessing the degree of infl ammatory activity and the eff ec-
tiveness of therapy in IBD. Aft er transplantation of mesenchymal stromal cells from bone marrow and standard therapy 
largely reduced levels SKP than selective immunosuppressive therapy with infl iximab (INFL) in patients with IBD.

Keywords: Crohn’s disease, infl iximab, mesenchymal stromal cells in the bone marrow, immune system suppressors, 
calprotectin in serum, ulcerative colitis.
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Кальпротектин был впервые выделен из нейтрофи-
лов в 1980г [1]. В его составе содержатся кальций 
(36kDa) и цинк в сочетании с цитоплазматически-
ми белками (50–60 %), что нашло отражение в его 
названии [2]. Кальпротектин — это белок протеин, 
состоящий из 2 подгрупп: 8 и 14 кД, вырабатыва-
ется нейтрофилами при активации, разрушения 
и гибели, в меньшей степени макрофагами и моно-
цитами в биологических жидкостях при воспали-
тельных состояниях [3,4,5]. Кальпротектин играет 
регуляторную роль при воспалительном процессе 
и обладает как антимикробной, так и антипроли-
феративной способностью.

Кальпротектин имеет молекулярную массу 36,5 
кДа [6] и в результате диффузии попадает из вос-
палительных очагов в циркуляцию, что делает 
возможным определение его концентрации в сыво-
ротке крови [7]. Период полужизни кальпротектина 
в крови равен 5ч [8]. Кальпротектин исследован 
при ряде воспалительных заболеваний суставов 
(при ВЗК в литературе недостаточно), при которых 
обнаружена высокая корреляция между уровнем 
кальпротектина, клинической активностью болез-
ни и уровнями С- реактивного белка (СРБ) и СОЭ 
[9,10,11,12]. В единичных исследованиях было по-
казано, что уровень кальпротектина уменьшается 
в результате эффективного лечения [13].

Фагоциты, экспрессирующие S100A8/S100A9, 
были обнаружены в областях воспаления кишечни-
ка [14]. Кальпротектин в последние годы использу-
ется для диагностики воспалительных заболеваний 
кишечника (ВЗК) и оценки степени их активности. 
Золотым стандартом определения активности ВЗК 
ранее считался показатель экспрессии меченных 
индием-111 нейтрофилов, но длительность исследо-
вания (3сут), высокая стоимость и ионизирующая 
радиация ограничивают его широкое применение. 
Результаты определения фекального кальпротек-
тина (ФКП) строго коррелировали с фекальной 
экспрессией меченных индием –111 нейтрофилов 
ВЗК. Поэтому определение ФКП –простая и недо-
рогая альтернатива для диагностики заболеваний 
кишечника [15]. Так, при обострении болезни Кро-
на концентрация кальпротектина плазмы крови 
значительно увеличивается [16]. Кальпротектин 
может быть маркером как локального, так и си-
стемного воспаления [17,18].

Определение ФКП имеет большое значение и для 
диагностики энтеропатии, обусловленной нестеро-
идными противовоспалительными препаратами 
(НПВП). Хотя длительное время она недооцени-
валась в связи с трудностями диагностики [19]. 
НПВП обусловленная энтеропатия –эта патоло-
гия тонкой кишки, возникающая в связи с при-
емом НПВП и характеризующаяся нарушением 
проницаемости кишечной стенки с экссудацией 
белки и диапедезом эритроцитов, приводящих 
к железодефицитной анемии и гипоальбуминемии, 
а также повреждению слизистой оболочки с разви-
тием эрозий, язв и их осложнениями- кровотече-
нием и перфорацией, проявлением циркулярных 
стриктур (диафрагм) и нарушением проходимости 
кишечника [20]. НПВП изменяют проницаемость 
кишечной стенки и поверхностное натяжение сли-
зистой оболочки тонкой кишки, поэтому процесс 

в этой области не реагирует на применение инги-
биторов протонной помпы, а железодефицитная 
анемия не поддается лечению препаратами железа 
[21]. В специально проведенном исследовании кон-
центрация ФКП после лечения НПВП повышалась 
у 44 % больных, т. е. практически у каждого второго 
развивалась НПВП- обусловленная энтеропатия 
[22]. В другом исследовании у здоровых доброволь-
цев после 14-дневного применения диклофенака 
натрия по 75мгх2 раза в сути и омепразола 20мг/
сут концентрация кальпротектина в кале увеличи-
валась в 5 раз [23]. В то же время применение аспи-
рина в кардиопрофилактических дозах не влияло 
на этот показатель: средняя концентрация каль-
протектина у больных (57,9мкг/г) не отличалась 
от таковой в контроле (45,7мкг/г) [24]. Интересно, 
что при хроническом гастрите уровень ФКП не 
повышается [25].

У здоровых людей «нормальные» уровни кал-
протектина в сыворотке крови меньше 50мкг/г, 
но значительные увеличения его концентрации 
отмечались при воспалительных процессах же-
лудочно-кишечного тракта. Кальпротектин ста-
бильный при комнатной температуре до 5 дней, 
его возможно анализировать также в сыворотке 
и он уменьшается после введение инфликсимаба. 
Кальпротектин является предпочтительным перед 
СРБ, для того чтобы контролировать активность 
воспалительного процесса. Более стабильные уров-
ни кальпротектина в кровотоке, чем в фекальном 
случае. Анализ кальпротектина в кровотоке сделает 
его более допустимым биомаркером при воспа-
лительных заболеваниях кишечника и считается 
более чувствительным методов для оценки эф-
фективности терапии и степени активности БК 
и ЯК [26].

Lonnkvist M. H. и соавт. наблюдали 22 больных 
с БК, получавших терапию инфликсимабом. У этих 
больных была определена концентрация кальпро-
тектина в сыворотке крови (СКП) в начале иссле-
дования и в дальнейшем контролировались 6 нед. 
и через 6мес. Уровень СКП значительно умень-
шился после каждой инфузии ИНФЛ с 777,8 до 
584,4 мкг/г и с 1096 до 669,9 мкг/г соответственно, 
но примерно у половины больных были отмечены 
рецидивы в течение 6-месячного периода наблюде-
ния (кальпротектин вернулся на базовый уровень). 
Хотя на фоне терапии ИНФЛ отмечалось клиниче-
ские улучшение БК, воспалительные маркеры не 
нормализировались, отражая течение хрониче-
ского воспалительного процесса, который может 
потребовать продолжительную антицитокиновую 
терапию [27]

При ВЗК чувствительность метода составля-
ет- 89 %, а специфичность –79 %. Определение 
кальпротектина позволяет неинвазивно диффе-
ренцировать синдром раздраженного кишечника 
и воспалительные заболевания кишечника.

Таким образом, кальпротектин может быть 
реальным методом, позволяющим на современ-
ном этапе развития медицины не только решать 
проблемы неблагоприятного действия НПВП, но 
и контролировать как локальный, так и системный 
воспалительные процессы, а также определять 
эффективности противовоспалительной терапии.
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Однако, cведений о кальпротектина в сыворотке 
крови в оценке степени активности воспалитель-
ного процесса при ВЗК в литературе недостаточно. 
Вышеизложенные обстоятельства определили цель 
настоящего исследования.

Цель исследования: изучить концентрацию 
кальпротектина в сыворотке крови для оценки 
степени активности воспалительного процесса 
и определения эффективности различных видов 
терапии при ВЗК.

Материал и методы исследования
Для оценки активности воспалительного процесса 
и определения эффективности лечения при ВЗК 
в зависимости от вида терапии нами проводилось 
определение концентрации кальпротектина в сы-
воротке крови до и после лечении у 49 больных 
ВЗК, с хроническим непрерывно рецидивирую-
щим течением, находившихся на лечении с 2010 по 
2012 гг. в отделении патологии кишечника ЦНИИГ. 
Из 49 больных ВЗК 32 с язвенным колитом (ЯК) (22 
мужчин, 10 женщин) и 17 с болезнью Крона (БК) 
(9 мужчин, 8 женщин). Возраст больных состав-
лял 16–68 лет, средний возраст –37,2±1,7 (M±σ). 
Диагноз верифицирован данными клинических, 
лабораторных, иммунологических, гистологиче-
ских и инструментальных методов исследования.

Для реализации поставленной задачи нами в за-
висимости от метода проводимой терапии были 
сформированы три группы больных ВЗК с хро-
ническим непрерывным и хроническим рециди-
вирующим течением: 1-я группа больных (n=17), 
которым проводилась индукционная и поддер-
живающая терапия инфликсимабом в дозе 5 мг/
кг массы тела (по схеме); 2-я группа (n=17) — про-
водилась комплексная противовоспалительная 

терапия с введением культуры мезенхимальных 
стромльных клеток (МСК); Больным данной груп-
пы за 2–3 дня до введения МСК отменяли иммуно-
супрессоры (азатиоприн), снижали дозу кортико-
стероидов до 15–20 мг/сут до полной отмены (при 
отсутствии рецидива заболевания) в течение 6–8 
нед, дозу аминосалицилатов оставляли на уровне 
2,0 г/сут; 3-я группа больных (n=15) — получала 
стандартную противовоспалительную терапию 
(5-АСК в среднесуточной дозе 3,0–4,0 г/сут, глю-
кокортикостероиды в дозе 0,5–0,75 мг/сут и /или 
цитостатики в среднесуточной дозе 100мг/сут).

Уровень СКП в сыворотке крови определяли 
в группе получавших ИНФЛ после очередного вве-
дения ИНФЛ, в группах получавших МСК и СТ до 
и после терапии. Концентрация кальпротектина 
исследовалась в сыворотке крови больных имму-
ноферментным методом с применением тест-си-
стем «Immun diagnostik» (Германия). Общий анализ 
крови и СРБ определялся общепринятым мето-
дом. Статистическая обработка данных проводи-
лась с использованием компьютерной программы 
«STATISTICA 6.0», достоверность полученных вели-
чин определяли при помощи t-критерия Стьюдента.

Результаты исследования и их обсуждение
При анализе полученных результатов было уста-
новлено, что среди 49 больных ВЗК повышенное 
содержание кальпротектина в сыворотке крови вы-
явлено у 20 чел (40,8 %). Из 20 больных ВЗК уровень 
сывороточного кальпротектина (СКП) колебался 
от 60,6 до 250 мкг/г при средней концентрации 
170,6±17,0 мкг/г (норма <50 мкг/г).

Как видно из рис.1, из 32 больных ЯК при обо-
стрении заболеваний содержание СКП в среднем 
составило 89,8±17,3 мкг/г. Концентрация уровня 
СКП колебалась от 60 до 250мкг/г. При БК среди 
17 больных при обострении заболеваний содер-
жание СКП в среднем составило 96,3±19,9 мкг/г, 

а уровень его также колебался от 60 до 216 мкг/г 
(норма <50мкг/г). Содержание СКП у больных ЯК 
и БК достоверно не различалось (р=0,241). В обеих 
группах заболевания ЯК и БК после проводимой 
терапии отмечалось достоверное снижение уровня 
СКП р<0,001 (рис.1).

Для выяснения зависимости показателей СКП 
от особенности поражения кишечника мы изучали 
концентрацию СКП у больных ВЗК в зависимости 
от локализации воспалительного поражения (рис.2)

Из данных рис.2., среди больных ЯК наибольший 
уровень СКП отмечался при дистальном пораже-
нии (118,0±66,1 мкг/г), наименьший уровень- при 

Рисунок 1.
Содержание СКП в сыворотке 
крови у больных с ВЗК по нозо-
логиям
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Рисунок 2.
Концентрации СКП у боль-
ных с ВЗК в зависимости 
от локализации поражения

Рисунок 3.
Зависимость уровня СКП 
от показателей острой фазы 
рецидива ЯК и БК

№ Группы больных 
На фоне 
лечения

После лечения
p

1 Группа больных, получавших ИНФЛ (n=10) 40,0±14,6 49,3±17,0 0,206
2 Группа больных, получавших МСК (n=12) 105,8±34,6* 62,7±19,0 <0,001

3 Группа больных, получавших системные кортико-
стероиды и иммуносупрессоры (n=10) 118,9±31,0* 96,4±29,5 0,114

Показатели

ИНФЛ (n=10) МСК (n=12) СТ (n=10)
на фоне 
лечения

После 
лечения

до лечения
после

лечения
до

лечения
после

лечения

Клин. акт. 7,9±1,6 7,6±1,4 6,3±1,0 1,9±0,4** 6,8±1,2 2,0±0,5**

Эндос. акт. 5,3±1,1 4,7±1,4 5,1±1,0 3,2±0,8** 6,2±0,8 3,0-0,4**

Частота стула 5,0±1,0 5,9±1,1 4,6±0,9 2,1±0,3** 7,9±1,8 1,6±0,4**

СКП (мкг/г) 40,0±14,6 49,3±17,0 105,8±34,6 62,7±19,0** 118,9±31,0 96,4±29,5

СРБ 9,5±2,7 12,9±6,0 14,8±4,3 7,8±1,6** 37,7±18,8 18,7±9,2*
Лейкоциты 8,3±1,1 8,5±1,1 8,9±1,3 9,7±0,8 12,7±1,4 11,7±1,1

Таблица 1
Уровень кальпротектина 
в сыворотке крови в сравни-
ваемых группах ЯК в зависи-
мости от вида и продолжи-
тельности терапии

Примечание:
*-р <0,001 в сравнении между 
ИНФЛ и МСК,СТ

Таблица 2
Взаимосвязь СКП с активно-
стью течения и показателями 
острой фазы воспаления 
в сравниваемых группах ЯК 
в зависимости от вида терапии

Примечание:
*p<0,01; **p<0,001

№ Группы больных На фоне лечения После лечения p
1 Группа больных, получавших ИНФЛ (n=7) 44,0±10,0 64,2±18,7 <0,02
2 Группа больных, получавших МСК (n=5) 110,9±39,3* 41,2±18,8 <0,001

3 Группа больных, получавших системные 
кортикостероиды и иммуносупрессоры (n=5) 141,5±42,4* 46,4±1,8 <0,001

Таблица 3
Уровень кальпротектина 
в сыворотке крови в сравни-
ваемых группах БК в зависи-
мости от вида и продолжи-
тельности терапии (n=17)

Примечание:
*-р <0,001 в сравнении между 
ИНФЛ и МСК,СТ
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левостороннем поражении (50,2±20,6 мкг/г). 
У больных с тотальным поражением уровень СКП 
составлял в среднем 93,7±22,8 мкг/г.

При БК наиболее высокий уровень СКП отмечал-
ся у больных БК тонкой кишки (137,2±45,0 мкг/г), 
у больных с БК в форме илеоколита и БК толстой 
кишки уровень СКП составлял в среднем 82,3±30,7 
и 82,6±31,9 мкг/г соответственно.

Таким образом, в результате проведенных иссле-
дований у больных ВЗК в стадии обострения забо-
левания повышенная концентрация СКП зависела 
от степени активности воспалительного процесса, 
а не от локализации поражения.

Мы сопоставили также показатели острой фазы 
воспаления ЯК и БК с уровнем СКП и (рис.3)

На рис.3 показана зависимость уровня СКП от 
показателей острой фазы рецидива ВЗК. При ЯК 
и БК в стадии обострения заболевания повыше-
ние СКП сопровождалось диареей, лихорадкой, 
лейкоцитозом, увеличением СРБ. Частота стула 
у больных ЯК и БК в среднем составляла соответ-
ственно 5,8±0,7 и 4,7±1,2 в/сут, лихорадка достиг-
ла в среднем 37,8±0,2 и 37,5±0,3оС, лейкоцитоз до 
9,9±0,8 и 10,2±1,0 тыс, СРБ увеличивался в среднем 
до 20,7±6,8 и 24,4±7,2 мг/л. Повышение уровня СКП 
при ЯК и БК достигало 89,8±17,3 и 96,3±19,9 мкг/г 
соответственно.

Таким образом, полученные данные результа-
ты показали, что повышение содержания уровня 
СКП у больных ЯК тесно связано с выраженностью 
острофазового периода и сочетается с клинической 
и эндоскопической активностью ВЗК.

Мы сопоставили также клиническую активность 
ЯК по критериям индекса Рахмилевича, Мейо и по-
казателями острого воспаления с уровнем СКП до 
и после различных видов терапии.

Как показали результаты настоящего исследо-
вания, концентрация СКП в стадии обострения 
в группах больных ЯК, получавших МСК и СТ, была 
достоверно выше (p<0,001), по сравнению с груп-
пой больных, получавших ИНФЛ. Необходимо 
отметить, что в группу получавших ИНФЛ вошли 
больные после очередного введения препарата, 
а в группу, получавших МСК и СТ, вошли больные 
до начала терапии.

Из табл. 1 следует, что после проводимой тера-
пии отмечалось достоверное снижение продукции 
СКП (с 105,8±34,6 до 62,7±19,0 мкг/г) в группах боль-
ных, которым проводилась трансплантация МСК, 
p<0,001. Концентрация СКП, несмотря на прово-
димую терапию ИНФЛ, не только не снижалась, 
а напротив, отмечалась тенденция к повышению 
с 40,0±14,6 до 49,3±17,0 мкг/г (р=0,206). В группе 
получавших СТ, также после проводимой терапии 
концентрации СКП отмечалась тенденция к сни-
жению с 118,9±31,0 до 96,4±29,5 мкг/г, что достовер-
но не различалось (р=0,114). (табл. 1).

Как видно из табл. 2, при ЯК в группах МСК и СТ 
в стадии обострения заболеваний повышение уров-
ня СКП сопровождалось повышением индексов 
клинической, эндоскопической активности забо-
левания и показателей острой фазы воспаления 
(повышением СБР, лейкоцитозом).

После трансплантации МСК при ЯК отмечает-
ся статистически значимое уменьшение (р<0,001) 

концентрации СКП по мере снижения степени 
тяжести клинических и эндоскопических симпто-
мов заболевания. Также снижение концентрации 
СКП сопровождалось клиническим улучшением 
течения ЯК: уменьшением болей в животе и сниже-
нием частоты стула с 4,6±0,9 до 2,1±0,3 раз в сутки 
(р<0,001), а также уменьшением активности воспа-
лительного процесса: снижением СРБ с 14,8±4,3 до 
7,8±1,6 мг/л (р<0,001). Однако по уровню концен-
трации лейкоцитоза, несмотря на проводимую 
терапию, отмечалась тенденция к повышению: 
с 8,9±1,3 до 9,7±0,8 тыс (р=0,098)

В группе больных, получавших СТ, тенденция 
к снижению СКП также сопровождалось досто-
верным снижением индексов клинической и эндо-
скопической активности заболевания: с 6,8±1,2 до 
2,0±0,5 и с 6,2±0,8 до 3,0±0,4 баллов соответственно 
(р<0,001). Данное снижение сопровождалось кли-
ническим улучшением ЯК: уменьшением болей 
в животе и снижением частоты стула с 7,9±1,8 до 
1,6±0,4 раз в сутки, а также уменьшением актив-
ности воспалительного процесса: снижение СРБ 
с 37,7±18,8 до 18,7±9,2 мг/л (р<0,001), однако сниже-
ние лейкоцитоза не носило достоверного характера: 
с 12,7±1,4 до 11,7±1,1 (р=0,093).

В группе больных, получавших ИНФЛ, повыше-
ние уровня СКП сопровождалось уменьшением 
индексов клинической и эндоскопической актив-
ности с 7,9±1,6 до 7,6±1,4 и с 5,3±1,1 до 4,7±1,4 баллов 
соответственно, однако эти данные статистически 
недостоверны (р=0,601 и р=0,301 соответственно). 
Данное повышение СКП сопровождалось клини-
ческим ухудшением течения ЯК: усилением боли 
в животе и учащением частоты стула с 5,0±1,0 до 
5,9±1,1 раз в сутки (р=0,072). Показатели острой 
фазы воспаления, несмотря на проводимую те-
рапию инфликсимабом, выявлено увеличение 
концентрации СРБ и лейкоцитоза: с 9,5±2,7 до 
12,9±6,0 мг/л и с 8,3±1,1 до 8,5±1,1 соответственно, 
однако они были статистически недостоверны-
ми (р=0,120 и р=0,689). Динамика СКП на фоне 
проводимой противовоспалительной терапии ЯК 
представлена в таблице 2.

Мы сопоставили также клиническую актив-
ность БК по критериям индекса Беста и показа-
телям острой фазы воспаления с уровнем СКП до 
и после различных видов терапии.

Как показали результаты настоящего исследо-
вания, концентрация СКП в стадии обострения 
в группах больных БК, получавших МСК и СТ, была 
достоверно выше (p<0,001), по сравнению с группой 
больных, получавших ИНФЛ. Необходимо отме-
тить, что в группу получавших ИНФЛ вошли также 
больные после очередного введения препарата, 
а в группу, получавших МСК и СТ, вошли больные 
до начала терапии (табл 3).

Как видно из табл. 3, после проводимой терапии 
отмечалось достоверное снижение продукции СКП 
(с 110,9±39,3 до 41,2±18,8 и с 141,5±42,4 до 46,4±1,8 
мкг/г соответственно) в группах больных, кото-
рым проводилась трансплантация МСК и в группе 
получавших СТ, p<0,001. Концентрация СКП, не-
смотря на проводимую терапию ИНФЛ, не только 
не снижалась, а напротив отмечалось достоверное 
повышение с 44,0±10,0 до 64,2±18,7 мкг/г (р<0,02).
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Как видно из табл. 4, после трансплантации 
МСК при БК отмечается статистически значимое 
уменьшение (р<0,001) концентрации СКП по мере 
снижения степени тяжести клинических симпто-
мов заболевания. Также снижение концентрации 
СКП сопровождалось клиническим улучшением 
течения БК: уменьшением болей в животе, уреже-
нием частоты стула с 4,6±1,2 до 2,8±0,7 раз/сутки 
(р<0,02) и снижением температуры тела с 37,3±0,05 
до 36,7±0,2 оС (р<0,001). Однако уменьшение ак-
тивности воспалительного процесса не носило 
достоверного характера: снижение СРБ с 9,9±5,0 
до 6,5±3,9 мг/л (р=0,265), уменьшение лейкоцитоза 
с 10,1±3,0 до 7,5±1,4 мг/л (р=0,117), снижение СОЭ 
с 11,6±5,4 до 10,8±4,3 мм/ч (р=0,802).

В группе больных БК, получавших СТ, после 
проводимой терапии снижение уровня СКП со-
провождалось достоверным уменьшением индекса 
Беста: с 315,4±25,6 до 160,6±19,5 баллов (р<0,001). 
Данное снижение сопровождалось клиническим 
улучшением БК: уменьшением болей в животе 
и снижением частоты стула с 3,6±1,3 до 1,8±0,5 р/
сутки (р<0,02), а также достоверным уменьшением 

активности воспалительного процесса: СРБ, лейко-
цитоз и СОЭ (р<0,02, р<0,001).

В группе больных БК, получавших ИНФЛ, не-
смотря на достоверное повышение уровня СКП 
(р<0,02) отмечалось уменьшение индекса Беста 
с 318,8±47,4 до 298,1±42,7 баллов и урежение ча-
стоты стула с 5,8±2,5 до 4,6±1,1 раз/сутки, однако 
они были статистически недостоверными (р=0,407 
и р=0,260 соответственно). Кроме того, у 2 больных 
после очередной инфузии ИНФЛ отмечалось по-
вышение температуры тела с 37,5±0,05 до 37,7±0,2 

оС (р<0,02). Показатели острой фазы воспаления, 
несмотря на проводимую терапию инфликсимабом, 
выявили достоверное увеличение концентрации 
СРБ и СОЭ: с 22,2±12,9 до 39,1±13,2 мг/л и с 20,5±5,1 
до 32,8±11,0 мм/ч соответственно (р<0,03 и р<0,02). 
Что касается повышения уровня количества лей-
коцитов с 8,9±1,0 до 9,0±1,2 тыс, то эти изменения 
оказались статистически незначимыми (р=0,860). 
Динамика СКП, индекс Беста, лихорадка, частота 
стула и показателей острой фазы воспаления на 
фоне проводимой противовоспалительной тера-
пии БК представлена в таблице 4.

Заключение
Таким образом, полученные результаты показа-
ли, что уровень сывороточного кальпртоектина 
находится в прямой зависимости от степени тя-
жести рецидива ВЗК. У 40,8 % больных с рециди-
вом ВЗК установлено увеличение концентрации 
кальпротектина в сыворотке крови. Повышение 
содержания уровня СКП у больных ВЗК тесно свя-
зано с выраженностью острофазового периода 
и сочетается с ухудшением клинической и эндоско-
пической активностью ВЗК. Тест с СКП является 

высокочувствительным методом для оценки степе-
ни активности воспалительного процесса у боль-
ных ВЗК.

Также анализ динамики уровней СКП позволяет 
оценить как активность воспалительного процесса, 
так и эффективность проводимой терапии, в част-
ности, при системной иммуносупрессивной тера-
пии МСК и стандартной терапии в большей степени 
снижаются уровни СКП, чем при селективной им-
муносупрессивной терапии ИНФЛ у больных ВЗК.
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сывороточный кальпротектин является маркером… | whey calprotectin is a marker…




