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Вступ
Хронічні запальні захворювання кишечника, до 

яких відносять неспецифічний виразковий коліт 
(НВК) і хворобу Крона (ХК), залишаються однією з 
найбільш складних і актуальних проблем гастроенте-
рології і колопроктології.

Переважне ураження осіб молодого і середнього пра-
цездатного віку, високі показники первинної захворюва-
ності й поширеності НВК і ХК, необхідність тривалого 
застосування дорогих і не завжди достатньо ефективних 
фармакологічних засобів, стійка інвалідизація хворих 
після хірургічного лікування, що нерідко завершується 
формуванням постійної коло- або ілеостоми, обумовлю-
ють соціальну значимість цих захворювань [1, 2].

За результатами численних епідеміологічних дослі-
джень, показники поширеності НВК і ХК і первинної за-
хворюваності на них невпинно зростають у більшості ци-

вілізованих країн світу. Так, згідно із сучасними даними, 
у країнах Західної Європи частота НВК становить 6–15 
нових випадків на 100 000 населення. Поширеність ХК у 
світі становить 50–70 випадків на 100 000 населення [3].

У дослідженні, проведеному на базі ДУ «Інститут 
гастроентерології НАМН України» м. Дніпра, було 
встановлено, що в структурі хвороб органів травлення 
в Україні у 2015 р. захворювання кишечника становили 
3,7 %. У 2014–2015 рр. зареєстровано зростання показ-
ників поширеності хронічних запальних захворювань 
кишечника (ХЗЗК) і захворюваності на них: у 2015 р. 
абсолютне число нових випадків НВК становило 179 
(темп приросту 15,1 %). Уперше виявлених пацієнтів із 
ХК було 79 осіб (темп приросту — 28,1 %) [4].

Значна поширеність і невпинне зростання захворю-
ваності на ХЗЗК, тяжкість диференціальної діагности-
ки й рецидивуючий перебіг, відсутність специфічного 
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Резюме.  Хронічні запальні захворювання кишечника, а саме неспецифічний виразковий коліт і хвороба 
Крона, залишаються однією з найбільш складних і актуальних проблем гастроентерології і колопроктоло-
гії. Значна поширеність хронічних запальних захворювань кишечника і невпинне зростання захворюва-
ності змушують науковців усього світу до більш глибокого вивчення клінічних особливостей і механізмів 
розвитку системних уражень у хворих на неспецифічний виразковий коліт і хворобу Крона, розробки нових 
схем діагностики й лікування таких хворих. Проблемою є недостатня увага лікарів до виявлення порушень 
нутритивного статусу в даної категорії пацієнтів. Однією з причин цього є відсутність єдиних стандартів 
оцінки нутритивного статусу й ризику його порушення, що знижує можливості аналізу, узагальнення ре-
зультатів досліджень й розробки алгоритмів корекції цих порушень. У статті висвітлені основні методи діа-
гностики порушень нутритивного статусу. Показані можливості інструментальних і лабораторних методів 
дослідження. Приділено увагу методам дослідження мікробіоти кишечника, оскільки відомо, що синдром 
надлишкового бактеріального росту в тонкій кишці й порушення мікрофлори в товстій кишці відіграють ва-
гому роль і сприяють прогресуванню мальнутриції. Пошук проводився із застосуванням баз даних PubMed, 
MedLine, EMBASE.
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лікування зумовлюють необхідність більш глибокого 
вивчення клінічних особливостей і механізмів розвитку 
системних уражень у хворих на НВК і ХК, розробки но-
вих схем діагностики й лікування таких хворих.

Лікування ХЗЗК є однією зі складних проблем 
сучасної гастроентерології. Найбільше розробле-
ні методи так званої базисної терапії, сутність якої 
зводиться до гальмування активності запалення при 
загостреннях НВК і ХК і проведення курсів підтри-
мувальної протирецидивної терапії. При цьому лікарі 
не приділяють достатньо уваги виявленню порушень 
нутритивного статусу в даних пацієнтів і методам їх 
своєчасної корекції, що, у свою чергу, призводить до 
білково-енергетичної недостатності, ускладнює пе-
ребіг основного захворювання й погіршує його про-
гноз [5]. Однією з причин цього є відсутність єдиних 
стандартів оцінки нутритивного статусу й ризику його 
порушення, що знижує можливості аналізу, узагаль-
нення результатів досліджень і розробки алгоритмів 
корекції цих порушень [6].

Недостатність харчування належить до яскравих і 
частих проявів хронічних запальних захворювань ки-
шечника. Незважаючи на те, що при обох нозологіях 
переважають пацієнти зі зниженим трофологічним 
статусом, при ХК частота нутритивної недостатності 
більша, ніж при НВК [7–9].

У хворих на ХЗЗК порушення нутритивного статусу 
обумовлене низкою причин:

—  втратою нутрієнтів, води й електролітів із частим 
випорожненням;

—  зменшенням всмоктувальної поверхні слизової 
оболонки внаслідок запального процесу або резекції 
частини кишечника;

—  ферментативною недостатністю (синдром маль
абсорбції, синдром «короткої» кишки);

—  обмеженням харчування за рахунок больового 
синдрому й інтоксикації;

—  порушенням моторики кишечника;
—  підвищеною втратою харчових речовин (хроніч-

на крововтрата, ексудація кишечником білків плазми 
крові); 

—  підвищенням енерговитрат у зв’язку з розвитком 
системного запального процесу (підвищення темпера-
тури тіла, збільшення частоти пульсу й дихання, синтез 
білків гострої фази);

—  синдромом надлишкового бактеріального росту 
(СНБР) [10].

З огляду на різноманітність причин і швидкість 
розвитку нутритивної недостатності в даної категорії 
хворих виникає необхідність пошуку найбільш інфор-
мативних і швидких методів виявлення цього стану на 
ранніх етапах діагностики.

Анкетування
Таблиці й анкети харчування були запропоновані 

для стандартизації харчової оцінки, кілька пунктів оці-
нюються за допомогою числових балів. Завдяки ним 
виявляється ступінь ризику мальнутриції, пов’язаної з 
недоїданням, з метою визначення необхідності нутри-
тивної підтримки.

Основні скринінгові тести на недостатність харчу-
вання [11]:

1.  Оцінка миттєвого харчування (Instant Nutritional 
Assessment, INA).

2.  Універсальна анкета скринінгу недоїдання (Mal-
nutrition Universal Screening Tool, MUST).

3.  Скринінг нутритивного ризику (Nutritional Risk 
Screening, NRS).

4.  Мінімальна харчова оцінка (Mini Nutritional As-
sessment, MNA).

5.  Суб’єктивна глобальна оцінка (Subjective Global 
Assessment, SGA).

INA, відомий також як LAW (акронім з перших лі-
тер кожного досліджуваного параметра — Lymphocytes, 
Albumin, Weight), ґрунтується на трьох параметрах: 
кількості лімфоцитів у крові, рівні сироваткового аль-
буміну і зміні ваги на одиницю часу.

MUST, розроблена у Великобританії Консультатив-
ною групою з недостатності харчування, призначена 
для виявлення пацієнтів з ризиком недоїдання, яким 
необхідна нутритивна підтримка. Успішно використо-
вується на догоспітальному етапі через простоту, надій-
ність і обґрунтованість [12]. Ризик нутритивної недо-
статності оцінюється з визначенням ваги й зросту для 
розрахунку індексу маси тіла (ІМТ), оцінки ненавмис-
ної втрати ваги протягом останніх 3–6 місяців і наяв-
ності будь-якого гострого клінічного стану, при якому 
не було достатнього споживання їжі, розрахованого на 
період, який дорівнює або перевищує 5 днів. Сума ба-
лів коливається від 0 до 2, що свідчить про наявність 
легкого, помірного або тяжкого ризику недостатності 
харчування (низький ризик — 0, помірний ризик — 1, 
високий ризик — 2) [11, 12].

NRS зазвичай використовується для госпіталізова-
них пацієнтів [13]. Вона спирається на ті ж параметри, 
що й MUST, але ще додається ступінь тяжкості захво-
рювання і вік. 

NRS-2002 поділяється на дві частини: перша — по-
чатковий скринінг із 4 питань (ІМТ нижче від 20,5, 
втрата ваги протягом останніх трьох місяців, зниження 
споживання їжі за останній тиждень і наявність тяж-
кого гострого захворювання), друга частина — оцінка 
ступеня недостатності харчування, пов’язана з тяжкіс-
тю захворювання і віком. Опитування за другою час-
тиною анкети завершується, якщо принаймні на одне 
з чотирьох початкових питань є позитивна відповідь; 
оцінка вище ніж 3 визначає пацієнтів із більш високим 
ризиком порушення харчування [11, 14, 15].

MNA — це скринінговий тест на визначення маль-
нутриції, який переважно використовується в людей 
похилого віку. Він включає загальну оцінку (спосіб жит-
тя, фізична активність і медикаментозне лікування), 
аналіз харчової діаграми (кількість прийомів їжі, дис-
фагія і автономія), суб’єктивні симптоми (сприйняття 
пацієнтом здоров’я і харчування), а також визначення 
антропометричних параметрів (вага, ІМТ, окружність 
талії і товщина шкірної складки). Сумарний бал нижче 
за 17 свідчить про мальнутрицію, оцінка між 17 і 23,5 
свідчить про ризик мальнутриції, а оцінка понад 24 
свідчить про гарний стан харчування [11, 16, 17]. Для 
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проходження MNA потрібно близько 10 хвилин, тест 
має високу чутливість у даної категорії хворих, тому ви-
користовується у великій кількості досліджень.

SGA базується на стандартизованій анкеті, що 
включає історію хвороби (варіації калорійності їжі до 
лікування, втрата ваги, шлунково-кишкові симптоми й 
функціональна здатність) і дані клінічного обстеження 
(ознаки недостатності харчування за наявності набря-
ку і/або зміни жирової і м’язової маси) [18].

Антропометричні методи
Одним з найбільш доступних і простих маркерів 

оцінки порушень нутритивного статусу є маса тіла й ін-
декс маси тіла. Найбільшою популярністю на сьогодні 
користується індекс Кетле, або ІМТ, що розраховуєть-
ся як відношення маси тіла в кілограмах до квадрата 
довжини тіла в метрах. Численні дослідження довели, 
що відхилення цього показника від нормальних зна-
чень може прогнозувати розвиток загострення хроніч-
них процесів, тяжкий перебіг захворювань і розвиток 
тяжких ускладнень [7, 8, 11, 19].

Значення ІМТ  <  18,5 кг/м2 вважається показни-
ком недостатності харчування, а значення  >  25 кг/м2 
вказує на надмірну вагу. Показник ІМТ понад 30 кг/м2 

мають пацієнти з ожирінням, тоді як люди з величи-
ною ІМТ, нижчою від 14–15 кг/м2, перебувають у стані 
виснаження й піддаються підвищеному ризику смерті 
[8, 9, 11].

Однак треба зауважити, що ІМТ може бути вико-
ристаний лише для орієнтовної оцінки визначення по-
рушень нутритивного статусу. Діагностична чутливість 
ІМТ досить низька, оскільки на його показники сут-
тєво впливають інші фактори (наприклад, розвинена 
м’язова маса, масивні набряки, асцит тощо). Тому для 
верифікації недостатності харчування в клінічній прак-
тиці ІМТ використовують лише у зв’язку з іншими ан-
тропометричними параметрами, такими як окружність 
м’язів плеча (ОМП) і товщина шкірно-жирової склад-
ки над трицепсом (ШЖСТ) (табл. 1) [20].

Товщина ШЖСТ характеризує запаси жиру в ор-
ганізмі, а ОМП  — соматичний пул білка. Оцінка цих 
показників проводиться за спеціальними таблиця-
ми з урахуванням гендерних і вікових особливостей 
(табл. 2–4).

Величини, що характеризують масу м’язів плеча й 
підшкірно-жирової тканини, з досить високою точніс-
тю корелюють з безжировою і жировою масою тіла, а 
також із загальними периферичними запасами білків 
і жировим запасом організму відповідно. Проте тести 
не показові для оцінки короткострокового ефекту від 
лікувального харчування [20].

Повну характеристику складу тіла можливо отри-
мати шляхом визначення безжирової маси тіла й жи-
рової тканини, використовуючи спеціальну апаратуру, 
включно з методикою подвійної енергії рентгенівської 
абсорбціометрії (DEXA), біоімпедансометрією, TOBEC 

Таблиця 1 — Методи визначення антропометричних параметрів

Параметри Метод визначення

Індекс маси тіла Маса тіла (кг)/зріст2 (м2)

Окружність плеча Вимірюється на рівні середньої третини плеча зігнутої (ненапруженої) неробочої 
руки

Товщина шкірно-жирової 
складки над трицепсом

Вимірюється за допомогою каліпера, адипометра або штангенциркуля на середині 
відстані між головкою акроміона і ліктьовим відростком ліктьової кістки на задній 
поверхні плеча

Окружність м’язів плеча Окружність плеча (см) – ШЖСТ (см) × 3,14 

Таблиця 2 — Оцінка товщини ШЖСТ у чоловіків

Статус харчування
Нормальні значення, мм

20–39 років 40–49 років > 50 років

Норма (100–90 %) 11,1–10,06 12,6–11,3 11,7–10,5

Легке порушення (90–80 %) 10,8–8,9 11,3–10,1 10,5–9,4

Порушення середньої тяжкості (80–70 %) 8,9–7,8 10,1–8,8 9,4–8,2

Тяжке порушення (< 70 %) < 7,8 < 8,8 < 8,2

Таблиця 3 — Оцінка товщини ШЖСТ у жінок

Статус харчування
Нормальні значення, мм

20–29 років 30–39 років 39–49 років > 50 років

Норма (100–90 %) 15,2–13,7 16,2–14,6 15,6–14,0 13,8–12,4

Легке порушення (90–80 %) 13,7–12,2 14,6–13,0 12,5–10,9 11,0–9,7

Порушення середньої тяжкості (80–70 %) 12,2–10,6 13,0–11,3 12,5 — 10,9 11,0–9,7

Тяжке порушення (< 70 %) < 10,6 < 11,3 < 10,9 < 9,7
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(загальна електрична провідність тіла), ультразвуком, 
комп’ютерною томографією (КТ), магнітно-резонанс-
ною томографією (МРТ).

Абсорбціометрія і біоімпедансометрія вважають-
ся золотим стандартом для вимірювання складу тіла 
[11, 21].

Абсорбціометрія базується на принципі ослаблен-
ня рентгенівського випромінювання на двох різних 
рівнях енергії; за інтенсивністю випромінювання, за-
реєстрованого після проходження через тканини, кіст-
кова тканина може бути диференційована від м’яких 
частин, таких як жирова тканина і м’язи. DEXA надає 
інформацію про мінералізацію кісток.

Біоімпедансометрія  — це контактний метод вимі-
рювання електричної провідності біологічних тканин, 
що дає можливість оцінити широкий спектр морфо-
логічних і фізіологічних параметрів організму. Вико-
нується за допомогою спеціальних приладів  — біоім-
педансних аналізатopiв і є непрямою методикою для 
вимірювання складу тіла на основі двох фізичних ком-
понентів: опору (R) і реактивності (Хс) [10, 21, 22].

Опір — це здатність всіх біологічних структур про-
тидіяти проходженню струму, і вона обернено пропор
ційна вмісту води: безжирові тканини — добрі провід-
ники (містять воду й електроліти), а жирова тканина й 
кістки — бідні провідники (містять мало води).

Реактивність є силою, протилежною до струму, ви-
міряною на рівнях клітинних мембран, жирова маса 
має низьку реактивність, на той час як безжирова маса 
тіла має високу реактивність.

Комбінований аналіз двох даних дозволяє розраху-
вати новий параметр, що називається фазовим кутом 
і обчислюється за формулою: ФК  =  arctg (Xc/R). У 
здорових суб’єктів нормальні значення фазового кута 
варіюють між 6° і 8°; зниження цього показника ниж-
че від 6° вказує на підвищені катаболічні умови, такі 
як саркопенія, а збільшення — на гіпертрофію м’язів. 
Значення фазового кута приблизно 4,5° вказує на мож-
ливе розширення позаклітинного простору і втрату 
клітинних мембран при білково-енергетичній недо-
статності [10, 11, 22].

Використання ультразвуку в оцінці безжирової 
маси є обмеженим, оскільки результат сильно зале-
жить від оператора [23].

КТ  — це техніка, що використовує іонізуюче ви-
промінювання для дослідження ділянок або шарів тіла. 
МРТ заснована на принципі магнітних полів. МРТ 
можна використовувати для оцінки кількості загальної 
жирової маси й аналізу регіонального розподілу жиро-
вої тканини. Однак, незважаючи на високу точність, 

висока вартість апаратури, радіаційне опромінення й 
низька практичність не виправдовують використання 
цих методів у звичайній клінічній практиці [11, 22].

Лабораторні методи
Білковий статус організму визначається станом двох 

основних білкових пулів — соматичного (м’язовий бі-
лок) і вісцерального (білок крові й внутрішніх органів). 
Оцінка соматичного пулу білка ґрунтується на визна-
ченні соматометричних показників. Лабораторні мето-
ди оцінки статусу харчування характеризують насам-
перед вісцеральний пул білка, з яким тісно пов’язаний 
стан білково-синтетичної функції печінки, органів 
кровотворення й імунітету.

Серед лабораторних методів оцінки споживання 
білка найбільш поширені такі:

—  визначення вмісту в сироватці крові загального 
білка, альбуміну, креатиніну, сечовини, короткожи-
вучих білків (преальбуміну, феритину, трансферину, 
ретинолзв’язуючого білка); у периферичній крові  — 
абсолютного вмісту лімфоцитів;

—  визначенні добової екскреції із сечею загального 
азоту, сечовини, креатиніну;

—  оцінка азотистого балансу організму (розрахо-
вується за формулою: введений білок (г)/6,25 – азот се-
човини (г) – 4). Негативний азотистий баланс свідчить 
про катаболічну фазу патологічного процесу [9, 20].

Загальний білок як узагальнений показник, що 
залежить від великої кількості різних складових, є 
низькочутливим і може давати хибнонегативні ре-
зультати внаслідок підвищення фракції глобулінів і 
дегідратації. Головну роль в оцінці нутритивного ста-
тусу відіграє альбумін, що є надійним прогностичним 
маркером.

Синтезований печінкою альбумін має тривалість 
життя 18–20 днів і виконує транспортну функцію, 
утворюючи тимчасові комплекси з білірубіном, жовч
ними кислотами, кальцієм, гормонами, вітамінами, а 
також із лікарськими речовинами. Близько 40  % аль-
буміну циркулює в судинному руслі, а більша частина 
знаходиться в інтерстиціальній рідині. Інформатив-
ність альбуміну як маркера вісцерального пулу білка 
залежить від часу існування й можливості переміщен-
ня інтерстиціального альбуміну у внутрішньосудинний 
пул. Проте визначення вмісту сироваткового альбумі-
ну необхідно проводити з метою виявлення первинної 
гіпоальбумінемії, яка, по-перше, може свідчити про 
тривале попереднє білкове голодування, а по-друге, 
дозволяє визначати серед хворих групи підвищеного 
ризику несприятливого перебігу будь-якого захворю-

Таблиця 4 — Оцінка окружності м’язів плеча

Статус харчування
Нормальні значення, мм

Чоловіки Жінки

Норма (100–90 %) 25,3–22,8 23,2–20,9

Легке порушення (90–80 %) 22,8–20,2 20,9–18,6

Порушення середньої тяжкості (80–70 %) 20,2–17,7 18,6–16,2

Тяжке порушення (< 70 %) 17,7 16,2
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вання, тому що між гіпоальбумінемією і її прогнозом 
виявлений прямий кореляційний зв’язок [24, 25].

Представник фракції β-глобулінов трансферин, що 
бере участь у транспорті заліза, має період життя 7–8 
днів і тому також не може розглядатися як показник, 
що швидко реагує на зміни в харчуванні. Крім того, 
значимість визначення трансферину обмежена залі-
зодефіцитною анемією, оскільки вміст трансферину 
може збільшитися при дефіциті заліза, що супрово-
джує, як правило, білкову недостатність. Але більшість 
дослідників все ж таки рекомендують використовувати 
цей показник, тому що він дозволяє збільшити вірогід-
ність оцінки стану вісцерального пулу білка [20, 25].

У даний час розроблені нові, більш чутливі мето-
ди оцінки вісцерального пулу білка. Найбільшу чут-
ливість мають транстиретин (ТТР; преальбумін) і 
ретинолзв’язуючий білок із періодами напіврозпаду 
2 доби і 12 годин відповідно. Короткий період життя 
транстиретину й ретинолзв’язуючого білка, незначна 
частка їх пулу в позасудинному просторі і швидкість 
синтезу в печінці дозволяють рекомендувати ці транс
портні білки для ранньої діагностики білкової недо-
статності [25–27].

У клінічній практиці визначення ТТР використо-
вують для оцінки нутритивного статусу, оскільки за-
вдяки найкоротшому періоду напіврозпаду він є най-
більш чутливим показником білково-енергетичної 
недостатності (мальнутриції), що можлива як в умовах 
гострого стресу, так і в тяжких хронічних хворих. Та-
кий стан розвивається в результаті інтенсифікації ката-
болічних процесів у м’язах із виникненням в організмі 
від’ємного азотистого балансу. При втраті азоту білко-
восинтетична функція печінки знижується й пріори-
тетно орієнтується на вироблення реактантів гострої 
фази (РГФ), що мають захисні функції. Одночасно 
білки з трофічними функціями відходять на другий 
план, і рівні їх циркуляції знижуються (від’ємні РГФ). 
За даними різних досліджень, рівень ТТР прямо коре-
лює з безжировою масою тіла, якістю життя пацієнтів, 
об’єктивно відображує втрату білка, а в хронічних хво-
рих є вірогідним прогностичним критерієм перебігу й 
результату захворювання [24, 28, 29].

Ретинолзв’язуючий білок (retinol binding protein 4, 
RBP4) спочатку був відомий як транспортер вітаміну А 
з печінки по кров’яному руслу до інших тканин. У 2005 
році у нього були виявлені властивості цитокіну. Даний 
факт був виявлений при вивченні причин резистент-
ності до інсуліну жирової тканини мишей лінії Glut 4 
null. Виявилося, що в мишей цієї лінії істотно посилена 
експресія RBP4 у жировій тканині. Експериментальні 
дослідження підтверджують роль білка в патогенезі 
інсулінорезистентності. Так, показано, що введення 
рекомбінантного RBP4 інтактним мишам призводило 
до порушення толерантності до глюкози й формування 
резистентності до інсуліну м’язової і жирової тканин 
унаслідок повного блокування сигнального шляху ін-
суліну [30]. В експерименті й при обстеженні хворих з 
ожирінням встановлена позитивна кореляція між кон-
центрацією RBP4 у крові й резистентністю до інсуліну 
[31].

Так, у дослідженні Г.О. Камінської і співавт. (2012), 
проведеному в 176 хворих із різними формами актив-
ного туберкульозу легенів, визначали сироватковий 
рівень транстиретину і зіставляли його з іншими по-
казниками нутритивного статусу (альбумін, загальний 
білок), з клінічними характеристиками процесу й ла-
бораторними маркерами гострої фази запалення. Вста-
новлено, що в переважної більшості хворих на тубер-
кульоз рівень ТТР знижений, причому в 1/3 випадків 
він виявляється нижчим від 10 мг/дл, що свідчить про 
виражену нутритивну недостатність. Рівень альбуміну 
є менш чутливим індикатором даного стану, а загаль-
ний білок сироватки взагалі не виявляє його. Ступінь 
зниження ТТР прямо пов’язаний із тяжкістю процесу, 
погіршенням якості життя і зростанням лабораторних 
показників гострої фази запалення [29, 32].

У дослідженнях M.K. Robinson і співавт. наводяться 
результати передопераційного обстеження хірургічних 
хворих, у яких порівнюються два підходи до оцінки біл-
ково-енергетичної недостатності: перший — досліджен-
ня преальбуміну, ретинолзв’язуючого білка й альбуміну; 
другий — дані опитування з оцінки нутритивного ста-
тусу на основі анамнезу, фізикальних досліджень тощо. 
Показано, що обстеження пацієнтів без оцінки преаль-
буміну дозволило виявити порушення нутритивного 
статусу в 104 з 320 хворих (33 %), а з урахуванням даних 
преальбуміну їх число збільшилося до 50  %, що знову 
дозволяє розглядати ТТР як більш чутливий маркер ви-
явлення порушень нутритивного статусу [30].

Історично золотим стандартом оцінки споживання 
білка є визначення азотного балансу. Він розраховуєть-
ся як співвідношення кількості азоту, що споживається 
організмом, і того, що виводиться з нього. Від’ємний 
баланс азоту означає, що екскретована кількість азоту 
перевищує ту, яка поглинається, і може бути викорис-
таний як маркер для оцінки недоїдання [24].

Важливо зазначити, що серед великого переліку не-
сприятливих факторів, які впливають на перебіг і ре-
зультат ХЗЗК, синдром надлишкового бактеріального 
росту в тонкій кишці й порушення мікрофлори в тов-
стій кишці відіграють вагому роль і сприяють прогресу-
ванню мальнутриції [33, 34].

Відомо, що в нормі видовий і кількісний склад 
мікрофлори кожного біотопу шлунково-кишкового 
тракту є досить сталим унаслідок впливу численних 
захисних факторів як з боку організму хазяїна, так і з 
боку власне мікробіоти.

Вміст бактерій у верхніх відділах кишечника коли-
вається у вузькому інтервалі 103–104 КУО/мл кишко-
вого вмісту, а в нижніх відділах досягає 1012 КУО/мл. 
Основну масу бактерій у товстій кишці і нижніх від-
ділах тонкої кишки становлять бактероїди, еубактерії, 
біфідобактерії, пептострептококи, румінококи, кло-
стридії і лактобактерії, а у верхніх відділах тонкої киш-
ки — бактероїди, лактобактерії і коки [35].

Між колоніями мікроорганізмів і кишкової стінкою 
є тісний взаємозв’язок, що дозволяє їх об’єднувати в 
єдиний мікробно-тканинний комплекс, який утворю-
ють мікроколонії бактерій і метаболіти, що продуку-
ються ними, слиз (муцин), епітеліальні клітини слизо-
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вої оболонки і їх глікокалікс, а також клітини строми 
слизової оболонки (фібробласти, лейкоцити, лімфоци-
ти, нейроендокринні клітини, клітини мікроциркуля-
торного русла тощо).

Функції нормальної мікрофлори:
—  колонізаційна резистентність: міжмікробний 

антагонізм  — продукція органічних кислот, переки-
су водню, мурамідази, антибіотикоподібних речовин, 
пригнічення транслокації мікроорганізмів із просвіту 
кишечника в системний кровотік;

—  метаболічна: утворення амінокислот, вітамінів, 
гормонів, біоактивних амінів та інших біологічно ак-
тивних речовин;

—  імуномодулююча: активація імунної системи: 
індукція синтезу імуноглобулінів, лізоциму, інтерфе-
рону, про- і протизапальних цитокінів;

—  детоксикаційна: гідроліз продуктів метаболізму 
білків, ліпідів, вуглеводів, декон’югація жовчних і гід-
роксилювання жирних кислот, інактивація гістаміну, 
ксенобіотиків і проканцерогенів;

—  антимутагенна;
—  травна: посилення активності ферментів, трав-

ної і моторної функції шлунково-кишкового тракту, 
контроль маси тіла;

—  антиканцерогенна [36].
Нормальні чисельність і склад мікрофлори, а також 

її функціональна активність у різних відділах травно-
го тракту можуть мати місце тільки при нормальному 
фізіологічному стані організму. Наприклад, надходжен-
ню мікроорганізмів у тонку кишку зверху перешкоджа-
ють соляна кислота і ферменти шлункового соку, лізо-
цим, жовчні кислоти, секреторний імуноглобулін А.

З товстої кишки проникнення мікробів у клубову 
кишку обмежують також активна пропульсивна мо-
торика тонкої кишки й ілеоцекальний клапан. При 
недостатньому рівні секреції соляної кислоти, пору-
шенні міжмікробних взаємодій і цілісності кишково-
го бар’єра при ХЗЗК створюються умови для активної 
транслокації мікроорганізмів у верхні відділи шлунко-
во-кишкового тракту [33].

Зміни в складі мікрофлори є однією з найважливі-
ших причин як запальних, так і функціональних захво-
рювань органів травлення.

Синдром надлишкового бактеріального росту  — це 
патологічний стан, обумовлений заселенням прокси-
мальних відділів тонкої кишки умовно-патогенною мі-
крофлорою, що надходить із верхніх відділів шлунково-
кишкового тракту (або верхніх дихальних шляхів), або 
ретроградною транслокацією фекальної мікрофлори.

Діагностичним критерієм СНБР є надмірне за-
селення бактеріальною мікрофлорою тонкої кишки 
(в  концентрації  >  105 мікроорганізмів в 1 мл аспірату 
з тонкої кишки) або якісна зміна бактеріальної мікро-
флори тонкої кишки (присутність так званих фекаль-
них мікроорганізмів) при більш низьких значеннях 
> 103 КУО/мл за наявності проявів мальнутриції [34].

При цьому синдром надлишкового бактеріального 
росту, будучи наслідком патологічних станів, у свою 
чергу, посилює прояви наявної патології і вираженість 
порушень процесів травлення й всмоктування.

Декон’юговані жовчні кислоти, що утворюються 
у великій кількості при СНБР, а також інші продукти 
бактеріального розщеплення компонентів хімусу за 
рахунок своєї цитотоксичної дії викликають органічні 
зміни слизової кишки, що, у свою чергу, призводить до 
погіршення всмоктування й засвоєння нутрієнтів.

На даний час існує багато методів діагностики 
СНБР, вони мають різну чутливість, специфічність і 
доступність для використання в практиці. Найбільш 
поширені непрямі методи, зокрема дихальні: водневі 
дихальні тести з глюкозою, лактозою або лактулозою, 
засновані на здатності бактерій тонкої кишки роз-
щеплювати цукор з утворенням водню. У пацієнта із 
СНБР при прийомі цукру збільшується концентрація 
водню в повітрі, що видихається. Метод застосовується 
тільки для орієнтовного визначення ступеня бактері-
ального обсіменіння тонкої кишки й вимагає спеціаль-
ного обладнання.

Золотим стандартом діагностики СНБР вважається 
прямий метод бактеріологічного дослідження аспірату 
проксимальних відділів тонкої кишки з виявленням 
підвищеного вмісту мікроорганізмів. Критерій над-
лишкового зростання при цьому в різних авторів варі-
ює від 103 до 106 КУО/мл. Неоднозначно оцінюється в 
літературі присутність у тонкій кишці бактерій родини 
Enterobacteriaceae. Проведення досліджень у цьому на-
прямку з точними методами мікробіологічної верифі-
кації залишається актуальним завданням [33–35].

Роль коротколанцюгових 
жирних кислот у кишечнику людини

Під час своєї життєдіяльності мікроорганізми про-
дукують коротколанцюгові жирні кислоти (КЖК), 
притаманні кожному штаму мікроорганізмів.

КЖК відносять до біохімічних маркерів симбіо-
зу мікрофлори, що населяє товсту кишку, і організму 
людини. КЖК, утворені в результаті мікробного мета-
болізму, мають важливе значення як для товстої киш-
ки, так і для макроорганізму в цілому. Синтез КЖК є 
важливим фактором колонізаційної резистентності, 
що забезпечує стабільність складу кишкової мікрофло-
ри, одним з механізмів забезпечення якої є підтрим-
ка оптимальних значень рН у просвіті товстої кишки. 
Підвищення концентрації КЖК поєднується зі зни-
женням осмотичного тиску в товстій кишці у зв’язку з 
розщепленням полісахаридів [37].

Серед коротколанцюгових жирних кислот, що про-
дукуються мікробіотою в кишечнику, найбільше зна-
чення мають оцтова (позначається як С2, тобто містить 
2 вуглецевих атоми), пропіонова (С3), масляна/ізомас-
ляна (С4), валеріанова/ізовалеріанова (С5), капронова/
ізокапронова (С6). Нормальна мікрофлора товстої киш-
ки, переробляючи неперетравлені в тонкій кишці вуг-
леводи, виробляє перераховані кислоти з мінімальною 
кількістю їх ізоформ. У той же час при порушенні мікро-
біоценозу й збільшенні частки протеолітичної мікро-
флори вказані жирні кислоти починають синтезуватися 
з білків переважно у вигляді ізоформ, що негативно по-
значається на стані товстої кишки, з одного боку, і може 
бути діагностичним маркером — з іншого [38].
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Тривають дослідження, присвячені вивченню 
рівня КЖК при ХЗЗК. За даними М.Д. Ардатської, 
у сироватці крові хворих на НВК відзначається під-
вищення абсолютного вмісту КЖК порівняно з 
нормою і групою із синдромом подразненого ки-
шечника ((0,503  ±  0,004)  мг/г; (0,195  ±  0,004) мг/г і 
(0,193 ± 0,004) мг/г відповідно). При цьому в профілі 
С2-С4 виявлено зниження частки оцтової кислоти при 
збільшенні часток пропіонової і переважно масляної 
кислот. Імовірно, це пов’язано з підвищеною проник-
ністю кишкової стінки при НВК, тоді як при синдромі 
подразненого кишечника не було виявлено відхилень 
від норми показників вмісту КЖК, що пояснюється ці-
лісністю кишкової стінки при даній патології [38].

При НВК за результатами вивчення КЖК також ви-
явлено посилення активності анаеробних мікроорга-
нізмів, однак при цьому превалюють роди клостридий, 
фузобактерій, еубактерій, причому ті штами, що мають 
гемолітичну активність. Відзначено, що зміна якісного 
складу КЖК, що характеризує родовий склад мікро-
флори кишечника, перебуває в чіткій залежності від 
локалізації запалення, активності патологічного про-
цесу й ступеня тяжкості захворювання. Це пов’язано 
з тим, що в різних відділах товстої кишки домінують 
різні популяції мікроорганізмів, утилізація і абсорбція 
КЖК у різних відділах товстої кишки відбувається по-
різному, а з підвищенням кровоточивості відбувається 
наростання активності гемолітичної флори [39].

У роботі індійських авторів виявлено знижен-
ня рівня бутирату у фекальних зразках у пацієнтів із 
НВК [40]. Однією з причин зниження рівня бутирату 
в пацієнтів з ХЗЗК є значне зниження кількості бути-
ратпродукуючих мікроорганізмів. Було вивчено стан 
асоційованої зі слизовою і фекальної мікрофлори в 
пацієнтів із хворобою Крона, виразковим колітом і в 
здорових людей. Відзначалося різке зниження бутират-
продуцентів (зокрема, Faecalibacterium prausnitzii) як у 
фекальних зразках, так і в біоптатах слизової оболон-
ки товстої кишки в пацієнтів із запальними захворю-
ваннями кишечника порівняно зі здоровими особами. 
При цьому спостерігалось значне збільшення бактерій 
родів Bifidobacterium і Lactobacillus [41].

Останніми роками найбільш інформативним і ві-
рогідним методом діагностики дисбіозу кишечника 

(90–95  % вірогідності) є газорідинна хроматографія. 
Метод заснований на розділенні й аналізі різних ком-
понентів кишкового вмісту, перш за все співвідношен-
ня різних коротколанцюгових жирних кислот: оцтової, 
пропіонової, масляної і валеріанової, капронової, ізо-
масляної та інших. Зміна їх кількості й співвідношення 
характеризує стан кишкової мікрофлори: переважан-
ня нормофлори або патогенних мікроорганізмів і їх 
взаємозв’язок.

Визначення КЖК у калі має більш високу чутли-
вість і специфічність для оцінки стану кишкової мі-
крофлори порівняно з традиційним бактеріологічним 
дослідженням калу й дозволяє з нових позицій роз-
глянути питання еубіозу й дисбактеріозу кишечника, 
а також забезпечує високу точність визначення родо-
вої приналежності аеробних і анаеробних мікроорга-
нізмів [42].

Існує також метод газової хроматографії в поєд-
нанні з мас-спектрометрією, заснований на визна-
ченні специфічних компонентів бактеріальних клітин 
у різних біологічних середовищах. Метод дозволяє 
визначати до 170 видів аеробних і анаеробних бакте-
рій і грибів. Недоліками останніх методів є їх висо-
ка вартість у зв’язку з використанням спеціального 
комп’ютеризованого обладнання [43].

Резюмуючи вищезазначене, можна констатувати, 
що розвиток синдрому надлишкового бактеріального 
росту в тонкій кишці й порушення мікрофлори в тов-
стій кишці при патології шлунково-кишкового тракту 
сприяють прогресуванню мальнутриції.

Висновки
Своєчасне виявлення й адекватна корекція по-

рушень нутритивного статусу дуже важливі на етапах 
діагностики й лікування ХЗЗК. Можна стверджувати, 
що нутритивна недостатність ускладнює перебіг осно-
вного захворювання й погіршує його прогноз. Ми роз-
глянули основні методи оцінки нутритивного статусу, 
однак на даний час не існує єдиних стандартів його 
оцінки для хворих на ХЗЗК, і це потребує подальшого 
дослідження.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті.

Таблиця 5 — Бактерії кишечника, які продукують коротколанцюгові жирні кислоти 
(Ардатська М.Д., Мінушкін О.Н.)

Бактерії кишечника Основні КЖК Додаткові 
КЖК

Bifidobacterium, Lactobacillus, Actinomyces Ruminococcus Оцтова

Veillonella, Propionibacterium, Anaerovibrio (polar flagella) Пропіонова Оцтова 

Acidaminococcus, Bacteroides, Clostridium, Eubacterium, 
Fusobacterium, Lachnospira, Butyrivibrio (polar flagella), 
Gemmiger, Coprococcus

Масляна Оцтова 

Clostridium difficile Оцтова, масляна, ізомасляна, валеріа-
нова, ізовалеріанова, ізокапронова

Megasphaera Масляна, ізомасляна, валеріанова, ка-
пронова, ізовалерінова, ізокапронова

http://www.gastroscan.ru/literature/authors/3248
http://www.gastroscan.ru/handbook/118/7078
http://www.gastroscan.ru/handbook/118/8745
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Нутритивный статус больных хроническими воспалительными 
заболеваниями кишечника и методы его оценки

Резюме.  Хронические воспалительные заболевания кишеч-
ника, а именно неспецифический язвенный колит и болезнь 
Крона, остаются одной из наиболее сложных и актуальных 
проблем гастроэнтерологии и колопроктологии. Широкая 
распространенность хронических воспалительных заболева-
ний кишечника и постоянный рост заболеваемости побуж
дают ученых всего мира к более глубокому изучению кли-
нических особенностей и механизмов развития системных 
поражений у больных неспецифическим язвенным колитом 
и болезнью Крона, разработке новых схем диагностики и 
лечения таких больных. Проблемой является недостаточное 
внимание врачей к выявлению нарушений нутритивного ста-
туса у данной категории пациентов. Одной из причин этого 
является отсутствие единых стандартов оценки нутритивно-
го статуса и риска его нарушения, что снижает возможности 

анализа, обобщения результатов исследований и разработки 
алгоритмов коррекции этих нарушений. В статье освещены 
основные методы диагностики нарушений нутритивного 
статуса. Показаны возможности инструментальных и лабо-
раторных методов исследования. Уделено внимание методам 
исследования микробиоты кишечника, поскольку известно, 
что синдром избыточного бактериального роста в тонкой 
кишке и нарушение микрофлоры в толстой кишке играют 
важную роль и способствуют прогрессированию мальнутри-
ции. Поиск проводился с применением баз данных PubMed, 
MedLine, EMBASE.
Ключевые слова:  обзор; хронические воспалительные за-
болевания кишечника; язвенный колит; болезнь Крона; ну-
тритивный статус; антропометрия; анкетирование; лабора-
торные методы
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Nutritional status of patients with chronic inflammatory 
bowel diseases and methods of its assessment

Abstract.  Chronic inflammatory bowel diseases, namely ulcerative 
colitis and Crohn’s disease, still remain one of the most complicated 
and pressing challenges of gastroenterology and coloproctology. As 
chronic inflammatory bowel disease are very common and number 
of patients with this disease increases, the scientists all over the world 
have to study the clinical features and pathogenesis of systemic le-
sions in ulcerative colitis and Crohn’s disease more intensively in 
order to develop some new methods for the diagnosis and treatment 
of such patients. The problem is that physicians do not focus enough 
attention on detection of the nutritional status disorders in this ca
tegory of patients. One of the causes for such situation is that there 
is no common standard for assessing nutritional status and risk of 

its disorders, which reduces possibility of analysis, generalization 
of research results and development of algorithms to correct these 
disorders. This paper reflects the principal methods to diagnose the 
nutritional status disorders. The possibilities of instrumental and 
laboratory research methods are shown. The attention was paid to 
gastrointestinal microbiota, as it is well known that small intestinal 
bacterial overgrowth and microflora disorders in large bowel play 
an important role and lead to the progression of malnutrition. The 
search was done using PubMed, Medline, Embase databases.
Keywords:  review; chronic inflammatory bowel diseases; ulce
rative colitis; Crohn’s disease; nutritional status; anthropometry; 
questionnaire survey; laboratory methods
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