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OPIS WYNIKU BADANIA SKŁADA SIĘ Z NASTĘPUJĄCYCH ELEMENTÓW: 
 

1.      Wynik badania 
  

2.      Interpretacja wyniku badania 
  

·        Znaczenie diagnostyczne markerów stanu zapalnego (M2-PK, krew utajona) w wybranych jednostkach     
chorobowych 

 
3.      Piśmiennictwo naukowe  
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UWAGA: Wyniki badań laboratoryjnych wydawane w formie elektronicznej podpisane są kwalifikowanym podpisem elektronicznym, co oznacza, że stanowią 
pełnoprawne wyniki badań. Autoryzował: diagnosta laboratoryjny, specjalista mikrobiologii medycznej. 
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OCENA MARKERÓW STANU ZAPALNEGO 

M2-PK 

 WARTOŚCI W [U/ml] STAN 

WARTOŚĆ PRAWIDŁOWA DLA 

PODANEGO WIEKU PACJENTA 
<4  

WYNIK PACJENTA 1,89 Wartość w normie 

 

 

 

KREW UTAJONA W KALE (HB) 

 WARTOŚĆ ODCZYTANA WARTOŚĆ PRAWIDŁOWA  

WYNIK PACJENTA Ujemny Ujemny  

 

Badana próbka kału poddana została analizie immunoenzymatycznej oraz immunochromatograficznej.  
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M2-PK jest markerem proliferacji i jest charakterystyczna dla metabolizmu komórek 

nowotworowych. Pozytywny wynik M2-PK w kale, czyli stężenie powyżej 4.0 U/ml, koreluje z 

częstotliwością występowania nowotworu jelita grubego u osób w wieku 45-65 lat. 

Wynik wykraczający poza wartość referencyjną nie oznacza występowania nowotworu. 

Niezbędna jest dalsza diagnostyka pod kontrolą lekarza. 

 

Badanie krwi utajonej w kale pozwala na wykrycie nawet śladowych ilości krwi i jest 

parametrem przydatnym w diagnostyce krwawień z odbytu o niewiadomej przyczynie oraz w 

diagnostyce chorób związanych z zaburzeniami w obrębie układu trawiennego, m.in. 

krwawień z różnych jego odcinków. Obecność krwi utajonej w kale potwierdza krwawienie 

do światła przewodu pokarmowego. Przyczyny krwawienia mogą być różne, dlatego 

konieczna jest dalsza diagnostyka w celu wykrycia powodu krwawienia. Wynik ujemny 

badania nie wyklucza choroby, potwierdza jedynie brak krwi w kale. 

 

Uwaga! Każdy wynik, którego wartość wykracza poza normy referencyjne, powinien zostać 

skonsultowany z lekarzem prowadzącym. Zalecamy Państwu także wizytę u lekarza 

gastrologa/gastroenterologa. Badania markerów stanu zapalnego nie zastępują 

gastroskopii i kolonoskopii. Są one elementem diagnostyki uzupełniającej w kierunku 

zaburzeń przewodu pokarmowego.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 
 
 

Strona 4 

UWAGA: Wyniki badań laboratoryjnych wydawane w formie elektronicznej podpisane są kwalifikowanym podpisem elektronicznym, co oznacza, że stanowią 
pełnoprawne wyniki badań. Autoryzował: diagnosta laboratoryjny, specjalista mikrobiologii medycznej. 

 

ZNACZENIE DIAGNOSTYCZNE MARKERÓW STANU ZAPALNEGO (M2-PK, KREW UTAJONA W 
KALE) WYBRANYCH JEDNOSTKACH CHOROBOWYCH  

 

M2- PK (DIMEROWA FORMA KINAZY PIROGRONIANOWEJ GUZA) I KREW UTAJONA W KALE 
(Hb)  

Jednoczasowa ocena M2-PK i krwi utajonej w kale (Hb) jest badaniem pomocniczym w 
diagnozowaniu polipów, gruczolaków, nowotworów jelita grubego oraz nieswoistych chorób 
zapalnych jelit (choroba Leśniowskiego – Crohna i wrzodziejące zapalenie jelita grubego) i 
innych chorób przewodu pokarmowego.  

M2-PK umożliwia wykrycie zmian w obrębie przewodu pokarmowego, niezależnie od 
procesu krwawienia (niektóre nowotwory i gruczolaki nie krwawią). Uzupełnieniem badania 
jest ocena krwi utajonej, umożliwiająca detekcję zaburzeń przebiegających z krwawieniem.  

Dzięki temu możliwa jest zarówno detekcja zmian krwawiących jak i nie przebiegających z 
krwawieniem.  

M2-PK jest markerem pomocnym w różnicowaniu nieswoistych chorób zapalnych jelit 
(wartość M2-PK podwyższona) od zespołu nadwrażliwego jelita (wartość M2-PK w normie).  

Dodatni wynik badania w kierunku M2-PK i / lub krew utajoną w kale (Hb) może wskazywać 
na obecność toczącego się procesu chorobowego w przewodzie pokarmowym:  

➢ stan zapalny  
➢ nieswoista choroba zapalna jelit (choroba Leśniowskiego – Crohna, wrzodziejące 

zapalenie jelita grubego)  
➢ obecność polipów lub gruczolaków  
➢ proces nowotworowy w jelicie  
➢ żylaki odbytu (hemoroidy)  
➢ inne choroby przewodu pokarmowego przebiegające z krwawieniem lub bez  

 

UWAGA  

Podwyższony poziom M2-PK i/lub krwi utajonej w kale (Hb) jest bezwzględnym wskazaniem 
do konsultacji przez lekarza prowadzącego i/lub lekarza gastroenterologa.  

Badanie nie zastępuje kolonoskopii i pełni rolę diagnostyki przesiewowej. 
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