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Болезни пищеварительной системы занимают одно 
из ведущих мест в структуре соматической заболе-

ваемости детей в России и во всем мире [1]. Хрони-
ческие патологические процессы в желудочно-кишеч-
ном тракте характеризуются частыми рецидивами, 
сочетанным поражением нескольких органов, а также 
высоким риском формирования осложнений. Изу-

чение молекулярного патогенеза болезней системы 
пищеварения с целью разработки новых диагностиче-
ских и терапевтических подходов является чрезвычай-
но актуальным как для педиатров, так и для исследо-
вателей в области фундаментальной медицины.

Переход к персонализированной медицине и тар-
гетной терапии выдвигает на передний план роль 
биомаркеров, представляющих собой высокоспеци-
фичные молекулярные, гистологические, рентгено-
графические или физиологические индикаторы тече-
ния физиологических и патологических процессов [2]. 
Эти параметры можно объективно определить и/или 
измерить и использовать для оценки биологического 
ответа на выбранную лечащим врачом процедуру фар-
макотерапии для пациента или фармакопревенции 
для лица из группы риска. Данные показатели не от-
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Цель:  осветить  современные  представления  о  лабораторных  предикторах  заболеваний  органов  пищеварения.  Проведен 
анализ отечественной и зарубежной литературы, посвященной прогностическим биомаркерам заболеваний желудочно-ки-
шечного тракта. Переход к персонализированной медицине и таргетной терапии выдвигает роль биомаркеров на передний 
план.  Прогностические  показатели  используются  для  оценки  вероятности  наступления  клинического  события,  рецидива 
или прогрессирования заболевания. Определение прогностических маркеров приобретает особую актуальность при хрони-
ческой патологии: воспалительных заболеваниях кишечника, гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, гастрите, онко-
логической патологии и др. К данной категории могут быть отнесены микроРНК, эпигенетические модификации, сигнату-
ры белка или нуклеиновых кислот, гликопротеины и др. Детальный анализ роли отдельных молекул, соединений, мутаций 
и полиморфизмов генов значительно расширяет существующие представления о механизмах развития патологии органов 
желудочно-кишечного тракта на молекулярном уровне. Определение экспрессии биомаркеров позволяет усовершенствовать 
диагностику,  повысить  эффективность  лечения  заболеваний  пищеварительной  системы  у  детей  и  взрослых,  в  том  числе 
с использованием таргетной терапии, а также потенциально снизить экономические затраты в сфере здравоохранения.
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ражают субъективных ощущений и жалоб пациентов. 
Поиск биомаркеров заболеваний в первую очередь 
подразумевает моделирование метаболизма потенци-
ально перспективного лекарства-кандидата: выявле-
ние взаимодействующих с ним ферментов, изучение 
транскрипционных факторов, определяющих функ-
ционирование генов соответствующих энзимов и т.п. 

Разумно предположить, что метод обнаружения 
биомаркера должен быть точным и максимально про-
стым в использовании. Так, лабораторные показатели 
должны с помощью доступных технологий с высокой 
чувствительностью и специфичностью быть опреде-
лены в биологических образцах (в плазме, сыворотке, 
спинномозговой или лаважной жидкости, биопсий-
ном материале). К наиболее актуальным из таких тех-
нологий относятся исследование нуклеиновых кис-
лот на предмет генных мутаций или полиморфизмов; 
количественный анализ экспрессии генов, опреде-
ление концентрации пептидов, белков, метаболитов 
липидов и других молекул. 

Существуют различные категории биомаркеров: 
показатели предрасположенности и риска, контроля, 
безопасности; прогностические, предиктивные, фар-
макодинамические и диагностические индикаторы. 
В настоящей статье рассматриваются современные 
данные о прогностических биомаркерах болезней же-
лудочно-кишечного тракта, используемых для оцен-
ки вероятности наступления клинического события, 
рецидива или прогрессирования заболевания. В от-
личие от предиктивных показателей они не несут 
в себе информации о потенциальном ответе пациента 
на лечение или об индивидуальных особенностях ме-
таболизма назначенных лекарственных препаратов.

Определение прогностических маркеров приоб-
ретает особую актуальность при хронических заболе-
ваниях, лечение которых может подразумевать при-
ем лекарственных препаратов в течение многих лет, 
что зачастую сопряжено с формированием серьезных 
побочных эффектов. Данные показатели дают воз-
можность оценить естественное течение заболевания 
вне зависимости от медицинского вмешательства, 
позволяя выбрать оптимальный терапевтический ре-
жим для каждого пациента. К указанной категории 
могут быть отнесены микроРНК, эпигенетические 
модификации, наряду с традиционными биомарке-
рами, такими как сигнатуры белка или нуклеиновой 
кислоты. Прогностические маркеры всегда имеют от-
ношение к определенному заболеванию.

Воспалительные заболевания кишечника

Особый интерес для медицинской науки пред-
ставляет протеомный профиль пациентов с воспа-
лительными заболеваниями кишечника ввиду своей 
социальной значимости: сравнительно высокой рас-
пространенности и потенциального развития тяже-
лых форм, приводящих к инвалидизации [3].  В ис-
следовании A. Vaiopoulou и соавт. у таких пациентов 

выявлена повышенная экспрессия белка кластерина 
(участвующего в иммунных реакциях), медьсодержа-
щего гликопротеина церулоплазмина, а также аполи-
протеина B-100 (отвечающего за синтез липопроте-
инов очень низкой плотности) [4]. Изученные белки 
могут потенциально использоваться в качестве пре-
дикторов рецидива и прогрессирования воспалитель-
ных болезней кишечника.

Эозинофильный  нейротоксин  (Eosinophil  Derived 
Neurotoxin,  EDN)  высвобождается из гранул эозино-
филов в слизистых оболочках желудочно-кишечного 
тракта. Накопление EDN в кишечнике связано с по-
вреждением тканей. Определение EDN в кале не толь-
ко может служить маркером имеющегося клиническо-
го или субклинического воспаления, но и позволяет 
судить о прогнозе язвенного колита и болезни Крона.

Доказанными предикторами язвенно-некротиче-
ского энтероколита новорожденных принято считать 
недоношенность и раннее введение энтерального 
питания, что может привести к гемодинамическим 
нарушениям в кишечнике [5]. Исследовательским 
коллективом из Волгоградского государственного 
медицинского университета и Научного центра здо-
ровья детей РАМН было доказано, что показатели 
фекального  кальпротектина могут использоваться 
в качестве биомаркера прогрессирующего течения 
этого заболевания у новорожденных в практической 
медицине для выбора индивидуальной тактики лече-
ния [6]. При этом повышение значений фекального 
кальпротектина более 700 мкг/г ассоциировано с вы-
соким риском перфорации стенки кишечника. Кроме 
того, в ходе эксперимента было выявлено, что разви-
тие сепсиса при язвенно-некротическом энтероко-
лите сопровождается высоким уровнем матриксных 
металлопротеиназ ММП-9,  ММП-2 и ингибитора 
матриксных протеиназ ТИМП-4 в сыворотке. В ка-
честве предикторов неудовлетворительного исхода 
заболевания установлено увеличение показателей 
фекального кальпротектина более 816 мкг/г, ММП-2 
более 503 нг/мл, ММП-9 более 812 нг/мл, ТИМП-4 
более 1404 нг/мл.

Интестинальная форма белка, связывающего жир-
ные кислоты (FABP-I), локализуется в клетках эпите-
лия тонкого кишечника. Его сывороточные значения 
повышаются при воспалительных или ишемических 
заболеваниях кишечника. Согласно данным литера-
туры, FABP-I является ранним биомаркером повреж-
дения кишечника у недоношенных детей, испытыва-
ющих острую абдоминальную боль с последующим 
развитием тяжелых форм язвенно-некротического 
энтероколита. Уровень данного маркера у тех ново-
рожденных, которые в последующем перенесли эн-
тероколит III степени, был достоверно выше по срав-
нению со здоровыми детьми или пациентами с более 
легкими формами заболевания [7].

На сегодняшний день имеются некоторые дан-
ные о лабораторных предикторах дивертикулита, 
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его возможных осложнений и рецидивов [3]. A. Ke-
chagias и соавт. провели ретроспективную оценку 
результатов обследования и лечения 182 пациентов 
с дивертикулитом. Исследователи пришли к заклю-
чению, что в качестве независимого фактора риска 
тяжелого течения патологии может быть использован 
С-реактивный белок. Установлено его пороговое зна-
чение  в крови – 170 мг/л. Подпороговые значения 
свидетельствуют о высокой вероятности благоприят-
ного течения дивертикулита с положительным отве-
том на консервативное лечение, в то время как паци-
ентам с уровнем С-реактивного белка выше 170 мг/л 
показано хирургическое лечение.

Кислотозависимые заболевания

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь имеет 
широкое распространение, в том числе у детей. За-
болевание характеризуется риском развития жизне-
угрожающих осложнений, таких как пищевод Бар-
ретта и аденокарцинома пищевода. На сегодняшний 
день в литературе имеются данные о единичных 
протеомных исследованиях при гастроэзофагеаль-
ной рефлюксной болезни [8–11]. J. Breton и соавт. 
уделили особое внимание протеомному скринингу 
клеток линейной модели канцерогенеза пищево-
да [9]. Согласно результатам проведенного иссле-
дования, экспрессия регулятора апоптоза катепсина 
D и альдо-кеторедуктазы  1В10  повышена в клеточ-
ных линиях, подверженных метаплазии и диспла-
зии, с последовательным увеличением уровня этих 
протеинов в зависимости от степени трансдиффе-
ренцировки поражения и, наоборот, снижением 
уровня указанных протеинов при аденокарциноме 
пищевода. Альдо-кеторедуктаза AKR1B10, первона-
чально идентифицированная как альдозоредуктаза 
тонкого кишечника человека, представляет собой 
цитозольную НАДФН-зависимую редуктазу, которая 
метаболизирует различные эндогенные соединения, 
такие как ароматические и алифатические альдеги-
ды, дикарбонильные соединения и некоторые кето-
ны. Авторы объясняют полученные данные связью 
механизмов действия катепсина D и альдо-кеторе-
дуктазы 1В10 с процессами апоптоза, детоксикации 
цитотоксических альдегидов, модулирования гомео-
стаза ретиноевой кислоты и липидного обмена. 

J. Zhao и соавт. провели сравнительный анализ 
биоптатов слизистой оболочки органа с морфологи-
чески подтвержденным пищеводом Барретта и аде-
нокарциномой [11]. Идентифицировано 38 диффе-
ренциально экспрессируемых протеинов; в образцах 
с аденокарциномой пищевода относительно образцов 
с пищеводом Барретта наблюдалось повышение экс-
прессии альфа-енолазы, ламина А/C и нуклеозид-дифос-
фаткиназы,  принимающей участие в процессах окис-
лительного фосфорилирования. С.А. Колесов и соавт. 
привлекли особое внимание к проблеме гастроэзофаге-
альной рефлюксной болезни в детском возрасте, изучив 

протеомный профиль сыворотки крови больных детей 
[8]. Установлено 39 белков, отличавшихся у пациентов 
относительно группы контроля. Наиболее значимыми 
были признаны белки с атомными массами 1564 и 907 
Д. Полученные данные свидетельствуют об изменени-
ях в белковом обмене у детей с гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезнью, что может служить основой 
для разработки и внедрения малоинвазивных методов 
диагностики и мониторинга патологии [12].

При заболеваниях, сопровождающихся избыточ-
ной секреторной функцией желудка, могут наблю-
даться высокие значения белка-предшественника 
пепсина – пепсиногена  I  (PG  I)  в сыворотке крови. 
Уровень секреции пепсиногенов в просвет желудка 
определяется главными клетками и регулируется га-
стрином. Обнаружено, что повышенные значения 
PG I в сыворотке крови наследуются по аутосом- 
но-доминантному типу и указанный белок может 
использоваться в качестве субклинического маркера 
риска развития язвенной болезни желудка.

Согласно последним данным литературы, носи-
тельство особых штаммов Helicobacter pylori значитель-
но увеличивает риск формирования злокачественных 
новообразований и язв.  Данные свойства бактерии 
во многом обусловлены выделяемым белком CagA. 
Наиболее опасным в отношении возможной малиг-
низации является западный штамм H.  Pylori, отлича-
ющийся характерной последовательностью амино-
кислот Glu-Pro-Ile-Tyr-Ala гена CagA (EPIYA) с часто 
дублирующимся сегментом С.  Инфицирование бак-
терией с единственным сегментом EPIYA-C или без 
него приводит к семикратному повышению риска 
по сравнению с cagA-негативными штаммами. В зави-
симости от числа сегментов EPIYA-C вероятность ма-
лигнизации может возрасти в десятки раз [13].

Достоверным предиктором новообразований 
является биомаркер H.pylori-ассоциированных за-
болеваний – вакуолизирующий цитотоксин vacA. 
Данный показатель может быть использован 
на практике для дифференциальной диагностики 
рака желудка и гастрита. Согласно результатам ге-
нотипирования всех сегментов в едином пакете, 
существует достоверная связь между vacA, с одной 
стороны, и гастритом и язвой двенадцатиперстной 
кишки – с другой. Кроме того, обнаружено, что неко-
торые штаммы H.pylori, отличающиеся повышенной 
экспрессией vacA, ассоциированы с повышенным 
риском язвенного поражения двенадцатиперстной 
кишки, а в дальнейшем – малигнизации [13].

Онкологические заболевания желудочно-
кишечного тракта

Опухоли желудочно-кишечного тракта оста-
ются одними из наиболее распространенных зло-
качественных новообразований и занимают вто-
рое место в общей структуре смертности от рака 
во всем мире [14]. Основные достижения науки 
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усовершенствовали понимание канцерогенеза же-
лудочно-кишечного тракта. Однако высокие по-
казатели смертности и неблагоприятный прогноз 
служат предпосылками для исследования новых 
чувствительных предикторов онкологии органов 
пищеварения. Прогностический маркер опухоле-
вого заболевания представляет собой молекулу, 
измеряемую в крови или в других биологических 
жидкостях организма, в тканевых экстрактах или в 
клеточном материале, пропитанном в парафине, 
для оценки прогноза пациента или для монито-
ринга его состояния [15]. Показатели могут быть 
представлены эндогенными продуктами метабо-
лически высокоактивных злокачественных клеток 
или вновь приобретенными антигенами на клеточ-
ном и субклеточном уровнях. Более высокий уро-
вень опухолевых маркеров связан с прогрессиру-
ющим заболеванием, плохим прогнозом и ранним 
рецидивом. Наличие информации о концентрации 
определенных веществ может позволить онкологам 
сделать вывод о целесообразности проведения опе-
ративного вмешательства или назначения молеку-
лярных таргетных агентов.

Одним из современных трендов развития лабо-
раторной медицины является создание мультипара-
метрических платформ, таких как микробиочипы, 
секвенирование и др. [2]. Как правило, тест-систе-
ма включает разное количество исследуемых генов 
и каждая из них рекомендована для применения 
в определенной когорте больных. Математиче-
ская обработка данных производится с помощью 
классических статистических методов: метода Ка-
плана–Майера, лог-ранг теста и многофакторного 
анализа Кокса, но в каждой системе имеется соб-
ственная шкала рецидива.  В клинической практи-
ке исследование используется для распределения 
больных на группы с различным риском появления 
отдаленных метастаз и решения вопроса о назначе-
ния химиотерапии.

Согласно публикации M. Fleming и соавт., первым 
профилем экспрессии гена, представленным в каче-
стве предиктора рецидива рака толстой кишки у па-
циентов со II стадией заболевания, является 23-ген-
ная  сигнатура  c подтвержденной значимостью на 36 
независимых пациентах [16]. Профиль  экспрессии 
из 43 генов был идентифицирован S. Eschrich и соавт. 
с использованием микрочипа. Эта сигнатура позво-
лила определить прогноз в отношении общей 36-ме-
сячной выживаемости пациентов [17].  В дальнейшем 
исследователи перешли к использованию микрочи-
пов, содержащих генетическую информацию непо-
средственно из образцов кишечной ткани, например, 
ArraDx. В одной из таких работ сигнатура  из  42  генов 
была получена из 78 образцов ткани пациентов с ра-
ком толстой кишки II стадии. Точность профиля экс-
прессии гена в распознавании прогноза составила 63% 
с чувствительностью 80% и специфичностью 55%.

Предположительно, для трансформации нор-
мальной клетки в опухолевую необходимы две по-
следовательные мутации. Вторым событием в этой 
цепочке является потеря гетерозиготности гена, 
вызванная делецией участка хромосомы. Согласно 
данным литературы, потеря  гетерозиготности  локуса 
хромосомы  18q21 является прогностическим пока-
зателем выживаемости как на II, так и на III стадии 
злокачественной опухоли толстой кишки (относи-
тельный риск смерти 2,46) [16]. Микросателлитная 
нестабильность  в  опухолевых  клетках,  характери-
зующаяся склонностью ДНК клетки к появлению 
генных мутаций, является еще одним значимым 
прогностическим фактором для колоректального 
рака. Нарушение механизмов репарации приводит 
к возникновению ошибок при репликации клеток, 
нестабильности микросателлитов, увеличению чис-
ла мутаций, ассоциированных с риском развития 
опухоли толстой кишки.  Колоректальный рак, ас-
социированный с микросателлитной нестабильно-
стью, по другому называют наследственным, или се-
мейным неполипозным раком толстого кишечника 
(синдром Линча).  Существует ряд подтверждающих 
гистологических признаков: Т-клеточная лимфоци-
тарная инфильтрация опухолевой ткани, субсероз-
ные очаговые лимфоидные агрегаты и медуллярный 
тип аденокарциномы [16].

Одной из ключевых молекул в нисходящем сиг-
нальном пути рецептора эпидермального фактора 
роста человека (EGFR) является белок  KRAS. В его 
функции входит преобразование сигналов от рецеп-
торов, связанных с мембраной, с помощью нисходя-
щих эффекторных путей, что определяет процессы 
пролиферации, апоптоза и дифференциации. Пред-
положительно в злокачественно перерожденных тка-
нях белок KRAS находится в состоянии постоянной 
активации вследствие мутаций. Этот патологический 
процесс сигнализирует о бесконтрольной пролифе-
рации клеток, свидетельствующей о прогрессирова-
нии колоректального рака. Предиктивные свойства 
белка KRAS используются не только для скрининга 
на предмет наличия злокачественного новообразова-
ния толстой кишки, но также и для решения вопроса 
о назначении таргетной терапии, в частности моно-
клональных антител [18]. 

В биологических субстратах присутствуют эк-
зосомы – везикулярные структуры эндосомально-
го происхождения, содержащие молекулы мРНК, 
микроРНК и некодирующие РНК. Эти соединения 
принимают участие в регуляторных механизмах 
и способны предоставить важную информацию о па-
тологическом перерождении клетки. Следователь-
но, некоторые составляющие содержимого экзосом 
могут быть использованы в качестве потенциальных 
биомаркеров.  В частности, микроРНК представля-
ет собой короткие некодирующие молекулы РНК 
(19–24 нуклеотида), которые регулируют экспрессию 
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гена на посттранскрипционном уровне, тем самым 
играя важную роль в модулировании различных 
биологических процессов, включая пролиферацию, 
апоптоз, метаболизм, дифференцировку, и участву-
ют в инициации и прогрессировании различных 
раковых заболеваний человека [19]. Предположи-
тельно циркулирующие микроРНК преимуществен-
но происходят из апоптотических и некротических 
опухолевых клеток и отражают патофизиологию ос-
новного заболевания. Многочисленные исследова-

ния подтверждают неотъемлемую роль микроРНК 
в прогрессировании рака органов с самого начала 
заболевания (за счет регуляции уровня экспрессии 
критических генов, таких как KRAS и p53) до стадии 
формирования метастазов. Показатели микроРНК 
в фекалиях и в сыворотке крови отражают измене-
ния в опухолевых тканях и могут использоваться 
как неинвазивные диагностические и прогности-
ческие инструменты. В зависимости от специфиче-
ской экспрессии в тканях они не только могут сви-

Таблица. Дифференциально экспрессируемые микроРНК при раке желудочно-кишечного тракта [14]
Table. Differentially expressed microRNAs in gastrointestinal cancer [14]

МикроРНК   Заболевание Выявленные мишени микроРНК  Статус

miR-205 Рак пищевода ZEB1 и ZEB2 Повышение

miR-31 –''– KSR2, EMP1 RGS4 –''–

miR-21 –''– cdc25A, PTEN –''–

miR-143 –''– FSCN1 Понижение

miR-375 –''– JAK2 и c-MYC –''–

miR-143 –''– DNMT3A –''–

miR-21 Рак желудка PTEN Повышение

miR-129-1-3p, miR-129-2-3p –''– CP110, TOCA1, ABLIM1, SOX2 Понижение

miR-199a-3p –''– CD44 Повышение

miR-223 –''– SH2B3, CDR2, CARM1 –''–

miR-146a –''– SOCS1 –''–

miR1-148a –''– DNMT3B –''–

miR-206 –''– BCL2, BDNF Понижение

miR-200c –''– TrkB Повышение

miR-21 Рак толстой кишки
cdc25A, PTEN, E2F, MYC, NFKB, 
β-Catenin

–''–

miR-596 –''– LGALS3BP –''–

miR-31 –''– KSR2, EMP1 RGS4 –''–

miR-200c –''– ZEB, CDH1, PLS1, LSR, EPS8L2 –''–

miR-203 –''– p63, SOCS3), c-jun (AP-1) –''–

miR-96 –''– FOXA3a, FOXO1, RAD51, REV1 –''–

miR-720 –''– TWIST –''–

miR-135b –''– LATS2, β-TrCP, NDR2 и LZTS1 –''–

miR-106b-5p –''– RBL1 RBL2 и CASP8 –''–

miR-133b –''– (MCL-1), BCL2L2, c-Met FSCN1 Понижение

miR-143 –''– DNMT3A –''–

miR-215 –''– MDM2, TYMS и SIP1/ZEB2 –''–

miR-378 –''– IGF1R –''–

miR-442a –''– CYP7A1 –''–

miR-29c –''– SIRT1 –''–

miR-103 –''– DAPK и KLF4 –''–

miR-145 –''– MYC, CCND2, ADAM17 –''–

miR-375 –''– p53 –''–
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детельствовать о наличии или отсутствии опухолей, 
но и способствуют определению пораженного ор-
гана или ткани, идентифицированию клинической 
и патологической стадии заболевания, прогнози-
рованию риска прогрессирования, рецидивов и ме-
тастаз и оценке вероятности клинического ответа 
на терапию [14]. Биомаркеры, характерные для раз-
личных видов онкологии желудочно-кишечного 
тракта, представлены в таблице.

Молекула C-kit является мембранным рецептором 
факторов роста, присутствующим на поверхности 
интерстициальных клеток Кахаля. Мутации, акти-
вирующие данный рецептор, влекут за собой усилен-
ную пролиферацию раковых клеток. У пациентов 
с гастроинтестинальными стромальными опухолями, 
имеющими соединительнотканное происхождение, 
наблюдался лучший прогноз при наличии мутации 
в 11-м экзоне гена c-KIT [20]. Определение локализа-
ции мутации с помощью секвенирования позволяет 
прогнозировать течение заболевания и обусловлива-
ет выбор схемы лечения [21].

В качестве прогностических маркеров онкологи-
ческих заболеваний желудочно-кишечного тракта 
могут выступать некоторые гликопротеины, в част-
ности CA 19-9, который является молекулой внутри-
клеточной адгезии. Данный гликопротеиновый анти-
ген синтезируется клетками печени, поджелудочной 
железы и пищеварительной трубки еще на этапе 
внутриутробного развития. Обнаружено, что он яв-
ляется наиболее достоверным маркером аденокар-
циномы поджелудочной железы и карциномы желч-
ного пузыря [22]. Кроме того, исследование крови 
на CA 19-9 проводится при гепатитах, циррозе пече-
ни, желчнокаменной болезни и холецистите. Серий-
ное измерение содержания ракового антигена в кро-
ви используется для оценки эффективности лечения. 
Референтными значениями являются 0–37 Е/мл. 

Раково-эмбриональный  антиген (РЭА) присут-
ствует на периферии мембраны опухолевых клеток, 
откуда он высвобождается в окружающие биологи-
ческие жидкости организма. Вероятно, он играет 
роль в клеточной адгезии и ингибировании апопто-
за в физиологическом состоянии, поэтому в норме 
он экспрессируется в клетках слизистой оболочки 
и чрезмерно вырабатывается при наличии аденокар-
циномы (колоректальной, желудка, поджелудочной 
железы) [23]. Наиболее широко применяется опре-
деление гликопротеинов в периферической крови, 
однако допустимо исследование и других биологи-
ческих жидкостей. Согласно некоторым источникам 

литературы, биохимический анализ лаважной жид-
кости имеет большую чувствительность и специ-
фичность, чем цитология [24]. Доказано, что содер-
жание РЭА и СА 19–9 в перитонеальной жидкости 
нарастает в зависимости от стадии заболевания [25]. 
Повышение содержания антигенов, по сравнению 
с предыдущим исследованием, может свидетель-
ствовать о рецидиве рака или метастазах. Важно от-
метить, что гликопротеин СА 19-9 связан с белком 
группы крови, т.е. у части людей его уровень не бу-
дет повышен никогда. Кроме того, необходимо пом-
нить, что значения СА 19-9 могут выходить за рамки 
референтных и при других онкологических или со-
матических заболеваниях, употреблении алкого-
ля и курении. Следовательно, данный онкомаркер 
имеет ограниченное использование.

Интерлейкин-8 (ИЛ-8) – фактор, обеспечиваю-
щий хемотаксис различных типов клеток в зону вос-
паления, играет важную роль в ангиогенезе опухолей 
толстой кишки, а также определяет сенсибилизацию 
к радиационному излучению. Его синтез индуцирован 
воздействием на клетки-продуценты различных ци-
токинов, главным образом фактора некроза опухолей 
(TNF-α). Согласно проведенным исследованиям, по-
лиморфизмы в гене ИЛ-8 связаны с риском рецидива 
рака толстой кишки после химиолучевой терапии [26].

Глутатионпероксидаза – фермент, предотвраща-
ющий образование свободных радикалов из переки-
си водорода и липидных пероксидов, используется 
в качестве биомаркера окислительного повреждения 
у некоторых категорий пациентов, в том числе стра-
дающих болезнью Крона. Снижение активности 
данного фермента также указывает на высокий риск 
формирования злокачественных новообразований, 
что позволяет использовать указанную пероксидазу 
в роли онкобиопредиктора [27].

Заключение

Детальный анализ роли отдельных молекул, со-
единений, мутаций и полиморфизмов генов зна-
чительно расширяет существующие представления 
о механизмах развития патологических процессов в 
органах желудочно-кишечного тракта на молекуляр-
ном уровне. Определение экспрессии биомаркеров 
позволяет усовершенствовать диагностику, повы-
сить эффективность лечения заболеваний пищева-
рительной системы у детей и взрослых, в том числе 
с использованием таргетной терапии, а также потен-
циально снизить экономические затраты в сфере 
здравоохранения.
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