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Резюме. Актуальність. Поширеність запальних захворювань кишечника (ЗЗК) на сьогодні зростає в 
усьому світі та являє собою серйозну проблему, що обумовлює цікавість до її вивчення, особливо до роз-
робки менш інвазивних діагностичних заходів. У дослідженнях останніх років, присвячених діагностиці ЗЗК, 
зустрічаються дані, що вказують на можливість використання IgG4 як діагностичного біомаркера. Мета: 
дослідити особливості ендоскопічних проявів і активності ЗЗК залежно від тяжкості перебігу захворювання, 
рівнів фекального кальпротектину (ФК) та IgG4. Матеріали та методи. Обстежено 100 хворих на ЗЗК, у 
тому числі 75 пацієнтів з виразковим колітом (ВК) і 25 — з хворобою Крона (ХК). Пацієнти були розподілені 
на групи залежно від нозології і тяжкості перебігу. Усім пацієнтам виконувалось ендоскопічне дослідження з 
метою верифікації діагнозу, визначався рівень IgG, IgG4 у сироватці крові, співвідношення IgG4/IgG і значен-
ня фекального кальпротектину. Результати. Встановлено суттєве зростання ступеня ендоскопічної актив-
ності разом з посиленням тяжкості перебігу виразкового коліту й хвороби Крона. Встановлено, що рівень 
ФК збільшувався зі зростанням ступеня тяжкості ВК і ХК. У хворих на ВК і ХК встановлено вірогідне зни-
ження рівня IgG (р < 0,05). Концентрація IgG4 у групі хворих на ВК була вище у 2,3 раза (р < 0,05) і 2,5 раза 
(р < 0,05) порівняно із його рівнем у групі контролю і хворих на ХК відповідно. Встановлено кореляційний 
зв’язок рівня IgG4 з індексом Беста, ступенем тяжкості, локалізацією запального процесу в товстій кишці, 
співвідношенням IgG4/IgG. Встановлено зв’язок співвідношення IgG4/IgG з ендоскопічним індексом актив-
ності ЗЗК і сироватковим IgG4. Висновки. Ступінь ендоскопічної активності ЗЗК зростав разом з тяжкістю 
перебігу захворювання. Встановлено позитивний кореляційний зв’язок між рівнем ФК і ступенем тяжкості 
ЗЗК і обернений кореляційний зв’язок з рівнем IgG. Рівень IgG4 залежав від ендоскопічної активності ЗЗК, 
що підтверджено кореляційним зв’язком. Виявлено підвищення концентрації IgG4 у сироватці крові у хворих 
на ВК у 2 рази (р < 0,05) і 2,5 раза (р < 0,05) порівняно з його рівнем у групі контролю і хворих на ХК відпо-
відно. Отримані дані можуть бути використані для диференціальної діагностики між ВК і ХК. 
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Вступ
Запальні захворювання кишечника (ЗЗК) станов-

лять серйозну медико-соціальну проблему, що обумов-
лює суттєвий інтерес до вивчення етіології, патогенезу, 
клінічних проявів патології, розробки діагностичних і 
лікувальних комплексів у всьому світі [1].

ЗЗК  — це багатофакторний хронічний рецидиву-
ючий імуноопосередкований запальний стан, що має 
два основні підтипи — хвороба Крона (ХК) і виразко-
вий коліт (ВК). Захворюваність на ЗЗК і їх пошире-

ність зростає в усьому світі. Відомо, що захворюваність 
є найвищою в західних країнах, зокрема в Північній 
Америці та Північній Європі, однак спостерігається 
також значне збільшення поширеності ЗЗК у країнах, 
що розвиваються, де раніше вона була відносно низь-
кою [1]. Визначено декілька факторів ризику розвитку 
ЗЗК, включно з генетичними факторами, курінням, 
дієтичними факторами й мікробними збудниками, що 
сприяло подальшому розумінню патогенезу ЗЗК. Хоча 
точна етіологія ЗЗК все ще не визначена, вважається, 
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що патологія зумовлена складною взаємодією багатьох 
факторів, включно з дефектами імунної системи, як 
вродженими, так і адаптивними, мікробним дисбіозом, 
тобто ненормальним станом шлунково-кишкового мі-
кробіому або його аномальною реакцією, генетичною 
схильністю й низкою факторів навколишнього сере
довища [2]. У даний час не до кінця зрозуміло, які з цих 
факторів є ініціаторами запалення, а які — його складо-
вими. Однак прийнято визнавати роль уродженої імун-
ної системи в ініціюванні запалення, після чого вступає 
в дію адаптивна імунна система, що підтримує це запа-
лення й спричиняє прогресування захворювання [3].

Поточні стратегії діагностики, прогнозу й моні-
торингу ЗЗК часто є інвазивними й не завжди мають 
адекватну чутливість [4, 5], тому пошук і дослідження 
валідності серологічних маркерів можуть бути прива-
бливими і можуть сприяти стратифікації пацієнтів для 
точної діагностики й оптимальної терапії.

Раніше IgG4, на який припадає найменша частка 
всіх ізотипів IgG, зазвичай ігнорували, оскільки його 
розглядали як незапальне антитіло. Однак його роль 
щодо різної автоімунної патології стала предметом 
досліджень поряд з виявленням і поширеністю IgG4-
асоційованих захворювань [6, 7].

IgG4-асоційовані захворювання є поліорганним за-
пальним станом, що характеризується надмірною ін-
фільтрацією тканин IgG4-позитивними плазматични-
ми клітинами (IgG4 + ПК), підвищеним рівнем IgG4 у 
сироватці крові, сториформним фіброзом і облітерую-
чим флебітом, здебільшого вражає підшлункову залозу, 
жовчовивідні шляхи, печінку й шлунково-кишковий 
тракт [8]. Поодинокі дослідження показали високий 
рівень IgG4 у слизовій оболонці товстої кишки й си-
роватці крові в деяких пацієнтів із ЗЗК [7]. B.  Shen 
і співавт. [9] у клініці Клівленда вперше дослідили ха-
рактеристики сироваткового IgG4 у пацієнтів із ЗЗК. 
У 2011 році вони повідомили про один випадок асо-
ційованого з IgG4 паучиту в пацієнта з ВК [9]. Згодом 
ці дослідники виявили, що підвищений рівень IgG4 у 
сироватці крові асоціюється із хронічним антибіоти-
корезистентним паучитом серед пацієнтів із ЗЗК [10]. 
V.  Rebours і співавт. [11] порівнювали інфільтрацію 
IgG4 + ПК слизової кишечника пацієнтів із ЗЗК і па-
цієнтів з автоімунним панкреатитом. Це дослідження 
продемонструвало, що в пацієнтів із ЗЗК рівень IgG4 
у слизовій оболонці (СО) товстої кишки (ТК) вищий, 
ніж у пацієнтів з автоімунним панкреатитом. Інше до-
слідження A. Raina та співавт. [12], яке зосереджувало-
ся на IgG4 СО ТК при ЗЗК, показало, що інфільтрація 
IgG4 + ПК СО ТК пов’язана з первинним склерозую-
чим холангітом і що кількість IgG4 у СО у пацієнтів з 
активним ВК була вищою, ніж у пацієнтів з неактив-
ним ВК. Вищезазначені дослідження продемонструва-
ли, що підвищення рівня IgG4 в СО ТК або в сироватці 
можна виявити в деяких випадках ЗЗК. 

На сьогодні визнано, що IgG4 є критичним мар-
кером для діагностики IgG4-пов’язаних захворювань. 
Проте бракує відповідних широких досліджень, що по-
рівнюють рівні IgG4 у слизовій ТК і в сироватці в па-
цієнтів із ЗЗК і здорових осіб [13]. Крім того, значення 

співвідношення тканинного й сироваткового IgG4 і 
IgG у діагностиці IgG4-пов’язаних захворювань і ЗЗК 
залишається нез’ясованим [14–16]. 

У патогенезі ЗЗК основними факторами є генетич-
на схильність, зміни мікробіоти кишечника, стан імун-
ної системи та вплив зовнішнього середовища [15]. Ві-
домо, що в основі патогенезу ЗЗК лежить порушення 
імунної відповіді, що призводить до розвитку неспе-
цифічного запалення в стінках кишки. Дія численних 
імунних комплексів і медіаторів запалення (цитокі-
нів, гістаміну, активних форм кисню, NO) на клітини 
стінки кишечника призводить до її пошкодження і де-
струкції. Виділення із калом фекального кальпротек-
тину (ФК) — білка нейтрофілів, який становить части-
ну запального інфільтрату при ЗЗК, відображає перехід 
клітин запалення в просвіт кишечника. Встановлено, 
що концентрація ФК корелює з інтенсивністю нейтро-
фільної інфільтрації СО кишечника. У зв’язку з чим 
ФК і був запропонований як неінвазивний маркер за-
палення кишечника [17]. 

Кальпротектин  — кальцій- і цинкзв’язуючий бі-
лок. Кальпротектин сімейства S100 протеїнів уперше 
був виявлений I. Dale і співавт. у 1983 році в цитоплаз-
мі гранулоцитів як протеїн, що має протимікробні 
властивості. Він має бактеріостатичну, противірусну й 
фунгіцидну дію. Низка авторів вважають, що ФК ін-
гібує ріст мікроорганізмів за рахунок конкурентного 
зв’язування цинку. Кальпротектин становить близько 
60  % від загальної маси солютабного білка цитоплаз-
ми нейтрофілів людини й також локалізується в моно-
цитах, макрофагах і епітеліальних клітинах [18]. Після 
зв’язування з кальцієм він стає стійким до високої тем-
ператури й до розщеплення під дією лейкоцитарних і 
мікробних ферментів [17, 18].

У дослідженнях Ю.М. Степанова та ін. показано, 
що при наростанні ендоскопічної активності в пацієн-
тів як із ВК, так і з ХК підвищувався вміст ФК [18, 19]. 
Також було показано, що максимальні значення рівня 
ФК були у хворих з тяжким ступенем перебігу захворю-
вання, мінімальні — у хворих з легким ступенем пере-
бігу [17].

У наш час доведена висока клінічна значимість тес-
ту на ФК при ВК і ХК. Він уже довів свою інформа-
тивність і високу значимість для ранньої діагностики 
даної патології та дозволяє визначити ступінь запаль-
ного процесу, інтенсивність перебігу захворювання, 
реакцію на лікування, прогнозувати загострення, до-
вести ремісію [18, 19].

Мета: дослідити особливості ендоскопічних про-
явів й активності ЗЗК залежно від тяжкості перебігу 
захворювання, рівнів фекального кальпротектину та 
вмісту IgG4.

Матеріали та методи
Обстежено 100 хворих на ЗЗК (75 пацієнтів з ВК і 

25 — з ХК), які перебували на лікуванні у відділенні за-
хворювань кишечника ДУ «Інститут гастроентерології 
НАМН України», з них 57 жінок і 43 чоловіки, середній 
вік становив (39,3 ± 1,5) року і (38,6 ± 1,7) року відпо-
відно.
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Пацієнти розподілені на групи залежно від нозо-
логії та тяжкості перебігу захворювання, визначеної за 
індексом Мейо (Mayo Scoring System) для хворих на ВК 
і за індексом Беста (CDAI) для пацієнтів із ХК. 

Усім пацієнтам визначено імуноферментним мето-
дом рівень IgG, IgG4 у сироватці крові. Також визна-
чали відношення IgG4 до загального IgG. Дослідження 
проводили відповідно до інструкцій для кожного тест-
набору. Для визначення концентрації IgG4 викорис-
товували набори реактивів фірми «Хема» (Україна). 
Рівень IgG визначали за допомогою тест-систем ТОВ 
НВЛ «Гранум» (м. Харків) згідно з рекомендаціями 
виробника. ІФА виконували за допомогою імунофер-
ментного аналізатора Stat Fax 303 Plus (США), на яко-
му проводили вимірювання оптичної щільності при 
довжині хвилі 450 нм і 630 нм.

Визначення людського кальпротектину в зразках 
калу проводилось за допомогою набору фірми Immun-
diagnostik (Germany). За норму приймали концентра-
цію кальпротектину не вище від 50 мкг/г випорожнень.

Ендоскопічні дослідження ТК проводилися за 
загальноприйнятими методиками з використанням 
відеоколоноскопа Olympus EVIS EXERA III (Японія). 

Метою ендоскопічного дослідження ТК було вста-
новлення діагнозу, проведення детальної оцінки ста-
ну СО ТК, за необхідності  — отримання біопсійного 
матеріалу для гістологічного дослідження. Для стан-
дартизації результатів ендоскопічного дослідження 
використовували «Минимальную стандартную тер-
минологию в эндоскопии пищеварительной системы» 
[20], що рекомендована для використання Всесвіт-
ньою організацією ендоскопії травної системи. При 
аналізі даних ендоскопічного дослідження ТК врахову-
вали стан просвіту кишки (наявність стриктур), рельєф 
слизової оболонки (зернистий, бугристий  — рельєф 
«бруківки»), характер нальоту, вираженість складок, 
судинного рисунку, гіперемії, набряку СО ТК і кон-
тактної кровоточивості, наявність рихлості, дефектів 
СО (ерозій, афт, виразок) і геморагій, поліпоподібних 
утворень (псевдополіпів), нориць, змін періанальної 
зони. Гіперемію, набряк СО, псевдополіпи, кровотечу 
оцінювали напівкількісно за ступенями: 0  — відсут-
ність ознаки, 1 — мінімальний ступінь, 2 — помірний, 
3 — виражений. Аналогічно підходили до визначення 
кількості дефектів СО і геморагій: 1  — поодинокі де-
фекти, 2  — помірна кількість дефектів, 3  — численні 
дефекти, які можуть зливатися.

Для визначення ендоскопічної активності ВК за-
стосовано індекс ендоскопічної активності ВК за 
Мейо: ремісія (0 ст.), мінімальна активність (1 ст.), по-
мірна активність (2 ст.), виражена активність (3 ст.). 
В  основу цієї класифікації покладено наявність і ви-
раженість макроскопічних ознак, характерних для ВК: 
стертість (втрата) судинного рисунка, наявність кро-
воточивості й дефектів СО ТК. Доведено, що, як пра-
вило, є достатньо чіткий взаємозв’язок між клінічною 
активністю ВК і вираженістю ендоскопічних ознак, а 
також поширеністю ураження ТК [20].

Під час ендоскопічного дослідження ТК у пацієнтів 
із хворобою Крона фіксували наявність і вираженість та-

ких характерних ознак, як афти, глибокі поздовжні ви-
разки, наявність рельєфу «грейдерної бруківки», псев-
дополіпоз, стриктури, нориці, зміни періанальної зони. 

Усі вихідні дані, отримані при виконанні роботи, з 
метою оптимізації математичної обробки вводилися 
в базу даних, побудовану за допомогою електронних 
таблиць Microsoft Excel. Статистична обробка резуль-
татів досліджень здійснювалася методами варіаційної 
статистики, реалізованими стандартним пакетом при-
кладних програм Statistica for Windows 6.0. Для статис-
тичного аналізу даних використовували дескриптивну 
статистику: Ме — медіана, Q1 — нижній квартиль, Q3 — 
верхній квартиль, порівняння середніх значень змінних 
здійснювали за допомогою параметричного методу 
(t-критерію Стьюдента) за нормального розподілу да-
них ознак, що виражені в інтервальній шкалі. Відповід-
ність виду розподілу ознак закону нормального розпо-
ділу перевіряли за допомогою методу Шапіро — Уїлка. 
В інших випадках використовували непараметричний 
метод (U-критерій Манна  — Уїтні). Різниця середніх 
значень показників вважалася вірогідною при р < 0,05. 

Результати 
Усі хворі були розподілені на групи залежно від но-

зології і тяжкості перебігу захворювання (визначеної за 
індексом Мейо для хворих на ВК і за індексом Беста 
для хворих із ХК): I група — 7 пацієнтів з ВК легкого 
ступеня тяжкості, II група — 54 пацієнти з ВК серед-
нього ступеня, III група  — 14 хворих на ВК тяжкого 
ступеня, IV група — 17 пацієнтів із ХК середнього сту-
пеня і V група — 8 пацієнтів із ХК тяжкого ступеня. 

У більшості хворих на ЗЗК спостерігався хронічний 
рецидивуючий перебіг захворювання. У 26 пацієнтів 
діагноз встановлений уперше (20 хворих на ВК і 6 хво-
рих на ХК). 

Тривалість ЗЗК в обстежених пацієнтів коливалась 
від 2 місяців до 26 років. Середня тривалість захворю-
вання при ЗЗК становила (5,4 ± 0,5) року без вірогідної 
різниці між групами. Короткий анамнез захворюван-
ня (до 1 року) спостерігався у 29 (22,8  %) хворих: 22 
(23,9 %) — з ВК і 7 (25,0 %) — із ХК.

Щодо протяжності ураження кишечника, то в па-
цієнтів I групи ураження прямої кишки зустрічалося 
вірогідно частіше (57,1  %), ніж у II і III групах. Для 
хворих II і III груп властиве більш поширене (лівобіч-
не) ураження товстої кишки (73,0 і 54,5 % відповідно). 
Також у III групі виявлено вірогідно більший відсо-
ток тотального ураження товстої кишки (45,5 % проти 
11,1 %), ніж у хворих II групи. У пацієнтів із ХК серед-
ньої тяжкості (IV група) переважало ураження термі-
нального відділу здухвинної кишки (52,6  %), тоді як 
при тяжкому перебігу (V група) переважало ураження 
товстого кишечника (66,7 %) (табл. 1).

Стан товстої кишки за ендоскопічними 
даними у хворих на виразковий коліт 
залежно від тяжкості перебігу захворювання

У всіх пацієнтів з ВК було підтверджено виразковий 
коліт з різними варіантами поширеності й різними сту-
пенями активності процесу.
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Більше ніж у половини пацієнтів (60,9 %) виявле-
но переважне ураження лівих відділів ТК (у тому числі 
ректосигмоїдального відділу), субтотальне й тотальне 
ураження спостерігалось в 23,9  % хворих, ураження 
тільки прямої кишки — в 15,2 %. Отже, у хворих на ВК 
виявлено переважне ураження лівих відділів ТК.

Характерними змінами ТК були: гіперемія СО різ-
ного ступеня вираженості (97,8 %), що у 90,2 % супро-
воджувалась набряком СО, у 93,5 % — стертістю судин-
ного рисунка, у 45,7  %  — згладженою складчастістю 
(табл. 1). 

У 78 (84,8  %) пацієнтів виявлено дефекти СО: у 
77,2  % випадків  — ерозії, у 45,6  %  — поверхневі, по-
лігональної форми виразки, поряд з якими також іно-
ді зустрічались ерозії, у 35 хворих (38,0  %) відмічено 
поєднання ерозій і виразок. У значної кількості хво-
рих (72,8  %) зафіксовано геморагії СО, які зазвичай 
поєднувалися з ерозивно-виразковими ушкодження-
ми СО ТК.

Контактну кровоточивість СО відзначено в пере-
важної кількості хворих (81,5 %), частіше мінімального 
й помірного ступенів вираженості (32,6 і 34,8  % від-
повідно). У 55 (59,8 %) пацієнтів з ВК на СО було ви-
явлено наліт: частіше (40,2 %) — слизовий, у 19,6 % — 
слизово-гнійний, що свідчило про значну активність 
запального процесу. У 20,6  % випадків діагностовано 
псевдополіпи, як одиничні, так і множинні. 

У всіх хворих мало місце характерне для ВК безпе-
рервне поширення запального процесу від анального 
сфінктера в проксимальному напрямку. У прямій киш-
ці частота виявлення характерних змін і їх інтенсив-
ність були найвищими. 

Виявлені при ендоскопічному дослідженні зміни 
СО ТК свідчили про наявність у більшості випадків 
ознак загострення виразкового коліту різного ступеня 
вираженості, які за індексом Мейо частіше відповідали 
вираженому ступеню (46,7 %) (рис. 1).

Проведено порівняння ендоскопічної картини ТК 
хворих на ВК залежно від тяжкості перебігу захворю-
вання (табл. 2). 

При аналізі ендоскопічних змін ТК залежно від 
тяжкості перебігу захворювання було виявлено, що в 
усіх групах розподіл пацієнтів за локалізацією уражен-
ня суттєво не відрізнявся, але частота ВК з ураженням 
тільки прямої кишки переважала в І групі, у той час як 
частота тотального ураження товстої кишки частіше 
виявлялась у ІІ групі (p > 0,05). 

Частота основних ендоскопічних ознак виразко-
вого коліту цілком очікувано підвищувалась разом зі 
збільшенням тяжкості хвороби.

Так, частота згладженості складок, що свідчить про 
тривалий перебіг хвороби, була суттєво вище в паці-
єнтів ІІ і ІІІ групи порівняно з хворими, які мали лег-
кий перебіг виразкового коліту, у яких у всіх випадках 
складчастість була збереженою (p <0,05).

При порівнянні середнього ступеня тяжкості з 
легким відмічено суттєве зростання частоти стертості 
судинного рисунка, геморагій, ерозій, слизового на-
льоту, кровоточивості СО у пацієнтів ІІ групи (p < 0,05) 
і тенденцію до збільшення частоти набряку СО ТК 
(p > 0,05). 

У пацієнтів ІІІ групи (тяжкий перебіг ВК) порів-
няно з хворими І групи виявлено суттєве збільшення 
частоти практично всіх основних ендоскопічних ознак 

Таблиця 1 — Характеристика протяжності ураження кишечника у хворих 
на запальні захворювання кишечника (%)

Локалізація ураження I група
(n = 7)

II група
(n = 54)

III група
(n = 14)

IV група
(n = 17)

V група
(n = 8)

Пряма кишка 57,1* 15,9 0 – –

Лівобічне ураження 42,9 73,0 54,5 – –

Тотальне ураження 0 11,1 45,5** 5,3 11,1

Товста кишка – – – 42,1 66,7

Термінальний відділ здухвинної кишки – – – 52,6 22,2

Примітки: * — р < 0,05 — вірогідність розходжень показників порівняно з II і III групами; ** — р < 0,05 — ві-
рогідність розходжень показників порівняно з I і II групами.

Рисунок 1 — Виразковий коліт, виражена активність. Виразки, рихлість СО, псевдополіп, 
фібринозний наліт, підвищена контактна й довільна кровоточивість
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виразкового коліту (набряк СО, стертість судинного 
рисунка, наявність геморагій, дефектів (сукупно ерозій 
і виразок), окремо частоти ерозій, виразок, кровоточи-
вості СО (p < 0,05).

Посилення ендоскопічних проявів виразкового ко-
літу при зростанні тяжкості хвороби було підтверджено 
і зростанням ступеня ендоскопічної активності ВК за 
Мейо. Аналіз ендоскопічної активності виразкового 
коліту в обстежених пацієнтів дозволив встановити, 
що в І групі переважала стадія мінімальної активності 
(42,9 %), у 28,6 % мала місце стадія ремісії, у жодному 
випадку не зафіксовано виражену активність захво-
рювання; у групі з перебігом захворювання середньої 
тяжкості переважали й з однаковою частотою зафіксо-
вані помірна й виражена активність виразкового коліту 
(43,3 %) (p < 0,05); у той час як серед хворих ІІІ групи 
суттєво переважала виражена активності хвороби  — 
77,8 % (p < 0,05). 

Отже, при ендоскопічному обстеженні ТК хворих 
на ВК в усіх випадках виявлено типову картину захво-
рювання, переважно у фазі загострення, з різним сту-
пенем активності. 

Проведення порівняльної характеристики ендо
скопічної картини СО ТК залежно від тяжкості пере-
бігу захворювання дозволило встановити суттєве зрос-

тання частоти ендоскопічних проявів захворювання й 
ступеня ендоскопічної активності разом з посиленням 
тяжкості перебігу ВК.

Стан товстої кишки за ендоскопічними 
даними в пацієнтів із хворобою Крона

При ендоскопічному дослідженні ТК, проведеному 
25 пацієнтам із хворобою Крона, виявлено, що ура-
ження переважно було сегментарним (78,6  %), коли 
вогнища запалення з наявністю дефектів чергуються з 
зонами інтактної СО. Частіше було відмічено лівобіч-
не ураження ТК (46,4 %), у 28,6 % випадків виявлено 
залучення термінального відділу здухвинної кишки, 
тотальний коліт  — у 14,3  %, ураження правих відді-
лів — у 10,7 %. 2 пацієнти в анамнезі мали оперативне 
втручання на товстій кишці, що було зафіксовано під 
час ендоскопічного дослідження. 

Більше ніж у половини хворих складчастість була 
збереженою (71,4  %), в інших спостерігалось помір-
не зменшення гаустрації. Зміни рельєфу СО ТК у ви-
гляді «грейдерної бруківки», притаманні ХК, були у 8 
(28,6 %) пацієнтів. Характерними ендоскопічними змі-
нами були гіперемія (92,9 %) і набряк СО (67,9 %), на-
явність дефектів СО (67,9 %) у вигляді виразок (46,4 %), 
афт (35,7  %). Виразки мали характерний вид: серпін-

Таблиця 2 — Стан слизової оболонки товстої кишки за ендоскопічними даними у хворих 
на виразковий коліт залежно від тяжкості перебігу захворювання

Ендоскопічна ознака
І група (n = 7) ІІ група (n = 54) ІІІ група (n = 14) Усього (n = 75)

абс. % абс. % абс. % абс. %

Локалізація ураження:
—  пряма кишка
—  лівобічне 
—  тотальне/субтотальне

2
4
1

28,6
57,1
14,3

11
42
14

16,4
62,7
20,9

1
10
7

5,6
55,6
38,9

14
56
22

15,2
60,9
23,9

Згладженість складок 0 0 26 38,8 16 88,9** 42 45,7

Гіперемія СО 6 85,7 66 98,5 18 100,0 90 97,8

Набряк СО 4 57,1 61 91,0 18 100,0** 83 90,2

Стертість судинного рисунка 4 57,1 64 95,5* 18 100,0** 86 93,5

Геморагії 2 28,6 51 76,1 14 77,8** 67 72,8

Дефекти (всього) 3 42,9 58 86,6* 17 94,4** 78 84,8

Ерозії 2 28,6 54 80,6* 15 83,3** 71 77,2

Виразки 1 14,3 27 40,3 14 77,8** 42 45,6

Псевдополіпи 1 14,3 13 19,4 5 27,8 19 20,6

Наліт:
—  слизовий
—  фібринозний

1
0

14,3
0

32
17

47,8*
25,4*

4
1

22,2
5,6

37
18

40,2
19,6

Кровоточивість СО:
—  усього
—  1 ст.
—  2 ст.
—  3 ст.

1
1
0
0

14,2
14,2

0
0

57
28
23
6

85,1*
41,8
34,3
8,9

17
1
9
7

94,4**
5,6

50,0**
38,9**

75
30
32
13

81,5
32,6
34,8
14,1

Ендоскопічна активність ВК:
—  0 ст.
—  1 ст.
—  2 ст.
—  3 ст.

2
3
2
0

28,6
42,9
26,6

0

1
8

29
29

1,5
11,9
43,3
43,3*

0
1
3

14

0
5,6

16,7
77,8**

3
12
34
43

3,3
13,0
36,9
46,7

Примітки: * — p < 0,05 — вірогідна різниця показників хворих на ВК І і ІІ груп; ** — p < 0,05 — вірогідна різ-
ниця показників хворих на ВК І і ІІІ груп.
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гіозні, з чіткими краями, розташовані поздовжньо до 
кишкової осі, на фоні як гіперемованої, так і незміне-
ної СО. У 39,3 % випадків наявність дефектів сполуча-
лась з контактною ранимістю СО і у 14,9 % хворих — з 
геморагіями СО. Судинний рисунок у 12 (42,9 %) паці-
єнтів був вогнищево або дифузно стертий (рис. 2).

У третини (35,7  %) пацієнтів із ХК було виявле-
но наліт на СО: рідше  — слизовий (14,3  %), частіше 
(21,3  %)  — слизово-гнійний, що свідчило про значну 
активність запального процесу. У 21,4 % випадків діаг
ностовано псевдополіпи, як одиничні, так і множинні. 

Практично в третини пацієнтів (35,7 %) зафіксовано 
наявність рубцевих деформацій у різних відділах ободо-
вої кишки, що в 14,9 % випадків формували стриктури, 
які частіше локалізувались в сигмоподібному відділі, 
що є однією з характерних ознак ХК. У 3 хворих (10,7 %) 
діагностовано нориці, що функціонують, і у такої ж 
кількості пацієнтів — рубцеві деформації періанальної 
зони, що свідчило про перенесені раніше нориці. 

Проведено порівняння ендоскопічної картини ТК 
хворих на ХК залежно від тяжкості перебігу захворю-
вання (табл. 3). 

Рисунок 2 — Хвороба Крона. Глибокі поздовжні виразки. Рельєф «бруківки»

Таблиця 3 — Стан слизової оболонки товстої кишки за ендоскопічними даними в пацієнтів 
із хворобою Крона залежно від тяжкості перебігу захворювання

Ендоскопічна ознака
ІV група (n = 17) V група (n = 8) Усього (n = 25)

абс. % абс. % абс. %

Локалізація ураження:
— ліві відділи 
— тотально-субтотальне
— праві відділи
— клубова кишка

6
3
3
6

31,6
15,8
15,8
36,8

6
1
0
1

77,8*
11,1

0
11,1

13
4
3
8

46,4
14,3
10,7
28,6

Сегментарність ураження 17 94,7 4 44,4* 22 78,6

Згладженість складок 3 15,8 5 55,6* 8 28,6

Гіперемія СО 18 94,7 8 88,9 26 92,9

Набряк СО 13 68,4 6 66,7 19 67,9

Бугристість 4 21,1 4 44,4 8 28,6

Стертість судинного рисунка 7 36,8 5 55,6 12 42,9

Геморагії 4 21,1 1 11,1 5 14,9

Дефекти (всього) 12 63,2 7 77,8 19 67,9

Афти 7 36,8 3 33,3 10 35,7

Виразки 6 31,6 7 77,8* 13 46,4

Псевдополіпи 5 26,3 1 11,1 6 21,4

Кровоточивість СО 5 26,3 6 66,7* 11 39,3

Наліт: 
— слизовий
— фібринозний

4
1

21,1*
5,3

0
5

0
55,6*

4
6

14,3
21,3

Стриктури 1 5,3 4 44,4* 5 14,9

Рубцеві деформації 5 26,3 5 55,6 10 35,7

Нориці 0 0 3 33,3* 3 10,7

Оперована ТК 0 0 2 22,2 2 7,1

Ураження періанальної зони 0 0 3 33,3* 3 10,7

Примітка. * — p < 0,05 — вірогідна різниця показників хворих на ХК IV і V груп.
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Отже, було виявлено, що в пацієнтів із середньо-
тяжким варіантом ХК мала місце тенденція до збіль-
шення частоти уражень правих відділів ободової киш-
ки (p > 0,05), у той час як при тяжкому перебігу суттєво 
частіше спостерігали ураження лівих відділів ободової 
кишки (77,8  % випадків), у тому числі прямої кишки 
(p < 0,05).

Частота основних ендоскопічних ознак хвороби 
Крона закономірно підвищувалась разом зі збільшен-
ням тяжкості хвороби. Так, частота згладженості скла-
док, що свідчить про тривалий перебіг хвороби, була 
суттєво вище в пацієнтів V групи (тяжкий перебіг ХК) 
(p  <  0,05). Також у цій групі хворих у 2 рази частіше 
було виявлено зміни рельєфу СО ТК у вигляді «грей-
дерної бруківки» (p > 0,05) і стертість судинного рисун-
ка (p > 0,05); суттєво була збільшена частота виразок, 
кровоточивості СО, фібринозного нальоту, стриктур, 
нориць, уражень періанальної зони (p < 0,05).

У той же час у пацієнтів із середньотяжким перебі-
гом ХК частіше було виявлено сегментарність уражен-
ня ТК, більшу частоту геморагій СО (p > 0,05), слизо-
вого нальоту (p < 0,05). 

Отже, при ендоскопічному обстеженні ТК пацієн-
тів із хворобою Крона в усіх випадках виявлено типову 
картину захворювання у фазі загострення. Збільшен-
ня тяжкості хвороби супроводжувалось посиленням 
частоти основних ендоскопічних ознак хвороби Кро-
на, а саме частоти виразок, кровоточивості, фібриноз-
ного нальоту, стриктур, нориць, уражень періанальної 
зони. 

Фекальний кальпротектин 
у хворих на ЗЗК 

Рівень ФК коливався від 43,8 до 1349,0 мкг/г і був 
підвищеним у 97,6 % (у 83 із 85) обстежених хворих на 
ЗЗК. У 12,9  % (11 із 85) хворих спостерігали помірне 
підвищення рівня (від 50 до 120 мкг/г), у 84,7 % (72 із 
85) хворих вміст кальпротектину був суттєво підвище-
ним. Рівень ФК перевищував значення норми у 24,2 
раза (р < 0,05) у загальній групі хворих на ЗЗК, у 28,0 
раза (р < 0,05) — у хворих на ВК і в 14,8 раза (р < 0,05) — 
у хворих на ХК. Середні значення цього показника у 
хворих на ВК були вищими в 1,9 раза (р < 0,05), ніж у 
хворих на ХК (рис. 3).

Проведено аналіз рівня ФК залежно від тяжкості 
перебігу ВК (табл. 4) і ХК (табл. 5). Так, він був вищим 
у 7,5 раза (р < 0,05) у хворих на ВК легкого ступеня, у 
20,1 раза (р < 0,05) — у хворих на ВК середнього сту-
пеня і в 49,3 раза (р < 0,05) — у хворих на ВК тяжкого 
ступеня порівняно з контролем. Рівень ФК був вище в 
14,8 раза (р < 0,05) у хворих на ХК середнього ступеня 
і в 19,0 раза (р < 0,05) — у пацієнтів із ХК тяжкого сту-
пеня. Рівень ФК збільшувався зі збільшенням ступеня 
тяжкості ВК і ХК. Це підтверджувалось кореляційним 
зв’язком між вмістом ФК і тяжкістю захворювання на 
ВК (r = +0,480; р = 0,0001), індексом Мейо (r = +0,471; 
р = 0,0001) та ендоскопічною активністю (r = +0,363; 
р = 0,003). У групі хворих на ВК тяжкого ступеня вміст 
ФК був у 6,6 раза (р < 0,05) і 2,3 раза (р < 0,05) вище, 
ніж у хворих на ВК легкого й середнього ступеня від-
повідно.

Встановлено обернений кореляційний зв’язок у 
хворих на ЗЗК рівня ФК із рівнем IgG (r  =  –0,443; 
р = 0,021). У хворих на ВК спостерігалась кореляція між 
вмістом ФК і наявністю ерозій (r = +0,372; р = 0,002), 
виразок (r = +0,4369; р = 0,002), кровоточивістю СО ТК 
(r = +0,417; р = 0,0001) і фіброзом (r = +0,314; р = 0,01).

Таблиця 4 — Вміст фекального кальпротектину залежно від тяжкості перебігу виразкового коліту, 
Me (Q1; Q3)

Показник ВК легкого ступеня
(n = 5)

ВК середнього ступеня
(n = 47)

ВК тяжкого ступеня
(n = 16)

Контрольна група
(n = 10)

ФК, мкг/г 128,25 (76,95; 179,0)*, # 372,8 (24,15; 647,78)*, ° 843,4 (519,43; 1072,85)*, # 17,1 (10,6; 46,2)

Примітки: * — р < 0,05 — вірогідність відмінностей порівняно з контролем; ° — р < 0,05 — вірогідність від-
мінностей порівняно з групою ВК легкого ступеня; # — р < 0,05 — вірогідність відмінностей порівняно з 
групою ВК середнього ступеня.

Рисунок 3 — Вміст фекального кальпротектину 
у хворих на запальні захворювання кишечника 

залежно від нозології

1200

800

1000

600

400

200

0
ХКНВК ЗЗК

Ф
ек

ал
ьн

ий
 к

ал
ьп

ро
те

кт
ин

, м
кг

/г

	 Median
	 25%-75%
	 10%-90%

Таблиця 5 — Вміст фекального кальпротектину залежно від тяжкості перебігу хвороби Крона, Me (Q1; Q3)

Показник ХК середнього ступеня
(n = 14)

ХК тяжкого ступеня
(n = 4)

Контрольна група
(n = 10)

ФК, мкг/г 252,5 (113,85; 485,55)* 324,0 (243,25; 502,75)* 17,1 (10,6; 46,2)

Примітка. * — р < 0,05 — вірогідність відмінностей порівняно з контролем.



227www.gastro.org.ua, https://gastro.zaslavsky.com.uaVol. 56, No. 4, 2022

Патологія кишечника  /  Bowel Pathology

Під час роботи були вивчені наступні показники: 
рівень IgG, IgG4 у сироватці крові і відношення IgG4 
до загального IgG (табл. 6). 

У хворих на ВК і ХК на фоні збереження нормаль-
ної кількості В-лімфоцитів виявлялось зниження кіль-
кості IgG в середньому в 1,4 раза (р < 0,05) порівняно з 
контрольною групою. Концентрація IgG4 у хворих на 
ВК була вище в 2,3 раза (р < 0,05) і 2,5 раза (р > 0,05) 

порівняно із його рівнем у групі контролю й у хворих 
на ХК відповідно.

Проведено аналіз показників залежно від тяжкості 
перебігу ВК (табл. 7) і ХК (табл. 8). Вміст IgG у сиро-
ватці крові хворих на ВК легкого й середнього ступеня 
був знижений у 1,4 раза (р < 0,05) відносно контрольної 
групи. Рівень IgG4 у сироватці крові перевищував зна-
чення норми в 42,8 % пацієнтів з ВК легкого ступеня, у 

Таблиця 7 — Показники імунного статусу залежно від тяжкості перебігу виразкового коліту, Me (Q1; Q3)

Показник ВК легкого ступеня
(n = 7)

ВК середнього ступеня
(n = 54)

ВК тяжкого ступеня
(n = 14)

Контрольна група
(n = 15)

IgG, г/л 8,79 (7,1; 9,8)* 8,89 (7,75; 9,62)* 9,2 (7,33; 10,43) 12,75 (11,75;14,2)

IgG4, г/л 0,9 (0,45; 1,75)* 1,8 (1,33; 2,3) 1,6 (1,23; 1,9) 0,65 (0,45; 0,80)

Примітка. * — р < 0,05 — вірогідність відмінностей порівняно з контролем.

Таблиця 6 — Вміст IgG, IgG4 у хворих на запальні захворювання кишечника, Me (Q1; Q3)

Показник ЗЗК 
(n = 100)

ВК
(n = 75)

ХК
(n = 25)

Контрольна група
(n = 15)

IgG, г/л 8,9* (7,8; 9,98) 8,9* (7,7; 9,9) 9,18* (7,96; 9,99) 12,75 (11,75; 14,24)

IgG4, г/л 1,20* (0,5; 2,2) 1,50* (0,55; 2,25) 0,60 (0,2; 2,0) 0,65 (0,45; 0,8)

IgG4/IgG 0,13 (0,05; 0,23) 0,15 (0,06; 0,25) 0,06 (0,02; 2,0) 0,05 (0,03; 0,06)

Примітка. * — р < 0,05 — вірогідність відмінностей порівняно з контролем.

Таблиця 8 — Показники імунного статусу залежно від тяжкості перебігу хвороби Крона, Me (Q1; Q3)

Показник ХК середнього ступеня 
(n = 17)

ХК тяжкого ступеня
(n = 8)

Контрольна група
(n = 15)

IgG, г/л 9,2 (7,27; 9,81)* 8,9 (8,2; 10,5)* 12,75 (11,75; 14,24)

IgG4, г/л 1,2 (0,43; 2,0)* 0,2 (0,1; 0,9)*# 0,65 (0,45; 0,8)

Примітки: * — р < 0,05 — вірогідність відмінностей порівняно з контролем; # — р < 0,05 — вірогідність від-
мінностей порівняно з групою ХК середнього ступеня.

Рисунок 4 — Кореляційні зв’язки при виразковому коліті
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Рисунок 5 — Кореляційні зв’язки при хворобі Крона
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62,9 % хворих на ВК середнього ступеня і 57,1 % хворих 
на ВК тяжкого ступеня. 

Рівень IgG був знижений як у групі з ХК середнього 
ступеня тяжкості, так і у хворих на ХК тяжкого ступеня. 
Крім того, у хворих на ХК середнього ступеня тяжкості 
визначено підвищення вмісту IgG4 у 1,9 раза (р < 0,05) 
та IgG4 — у 1,6 раза (р < 0,05) порівняно з контролем 
і хворими на ХК тяжкого ступеня відповідно. Підви-
щена концентрація IgG4 у сироватці крові встановлена 
в 41,2 % хворих із ХК середнього ступеня тяжкості і у 
25 % хворих із ХК тяжкого ступеня.

При проведенні у хворих на ЗЗК кореляційного 
аналізу ендоскопічних ознак та інших параметрів, що 
вивчались, виявлено наступні взаємозв’язки (рис. 4, 5). 

При ВК визначено кореляційний зв’язок співвід-
ношення IgG4/IgG з ендоскопічними ознаками — на-
явністю зернистості, вираженістю кровоточивості, з 
ендоскопічним індексом активності, частотою реци-
дивів, протяжністю запального процесу і тканинним 
IgG4. При аналізі показників хворих на ХК виявлявся 
кореляційний зв’язок рівня IgG4 з індексом Беста, на-
явністю тканинного IgG4, тривалістю захворювання, 
ендоскопічними ознаками  — нальотом на слизовій 
оболонці, наявністю зернистості, судинного рисунка. 

Висновки
—  Аналіз особливостей ендоскопічної картини 

слизової оболонки товстої кишки свідчить про її схо-
жість при виразковому коліті й при хворобі Крона. 
Існує прямий кореляційний зв’язок ступеня ендоско-
пічної активності (частоти виразок, кровоточивості, 
фібринозного нальоту, стриктур, уражень періанальної 
ділянки) з тяжкістю перебігу захворювання. 

—  Рівень сироваткового IgG4 і співвідношення 
IgG4/IgG можна використовувати як додаткові діа-
гностичні маркери ендоскопічної активності хвороби 
при ВК і ХК. Підставою для цього стало виявлення 
прямого кореляційного зв’язку між співвідношенням 
IgG4/IgG і такими ендоскопічними ознаками патоло-
гії, як наявність зернистості, кровоточивість і ендоско-
пічний індекс активності, при ВК і позитивної кореля-
ції вмісту IgG4 із такими ендоскопічними ознаками, як 
фібринозний наліт, зернистість і поліпи, при ХК. 

—  Виявлено підвищення концентрації IgG4 у си-
роватці крові у хворих на ВК у 2 рази (р < 0,05) і 2,5 раза 
(р < 0,05) порівняно з його рівнем у групі контролю і 
хворих на ХК відповідно, що дає можливість викорис-
товувати IgG4 як маркер диференціальної діагностики 
між ВК і ХК.

—  У 12,9 % хворих спостерігали помірне підвищен-
ня рівня ФК, у 84,7 % хворих вміст ФК був підвищеним 
суттєво. Рівень ФК позитивно корелював із ступенем 
тяжкості ВК та індексом Мейо. У групі хворих на ВК 
тяжкого ступеня вміст ФК був у 6,6 раза (р  <  0,05) і 
2,3  раза (р  <  0,05) вище, ніж у хворих на ВК легкого 
і середнього ступеня відповідно. Встановлено оберне-
ний кореляційний зв’язок рівня ФК із рівнем IgG.

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

Інформація про фінансування. Робота виконується 
відповідно до плану наукових досліджень відділу захво-
рювань кишечника Державної установи «Інститут га-
строентерології НАМН України». Усі пацієнти підпи-
сали інформовану згоду на участь у цьому дослідженні.

Внесок авторів. Cтепанов Ю.М. — концепція та ди-
зайн статті; Стойкевич  М.В.  — концепція статті, ви-
сновки, редагування тексту; Тарасова  Т.С.  — відбір 
пацієнтів, обробка клінічних даних, написання статті; 
Сімонова О.В. — проведення ендоскопічних досліджень, 
обробка матеріалу; Татарчук О.М. — збір та обробка ма-
теріалу, проведення імунологічних досліджень.
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Clinico-endoscopic and biochemical parallels of chronic inflammatory bowel diseases 
with positive inflammatory markers

Abstract. Background. The prevalence of inflammatory bowel di
sease (IBD) is currently increasing worldwide and represents a se
rious problem that causes interest in the study and, especially, in the 
development of less invasive diagnostic measures. In the studies of 
years on the diagnosis of IBD, there are data indicating the possibi
lity of using IgG4 as a diagnostic biomarker. Purpose: to investigate 
the peculiarities of endoscopic manifestations and activity of IBD 
depending on the disease severity, the levels of fecal calprotectin 
(FC) and IgG4. Materials and methods. One hundred patients with 
IBD were examined, including 75 people with ulcerative colitis 
(UC) and 25 with Crohn’s disease (CD). Patients were divided into 
groups depending on the nosology and severity of the course. All 
of them underwent an endoscopic examination to verify the diag
nosis; the level of IgG, IgG4 in blood serum, the IgG4/IgG ratio, 
and the content of FC were determined. Results. A significant in-
crease in the degree of endoscopic activity was detected along with 
an increase in the severity of ulcerative colitis and Crohn’s disease. 
It was found that the level of FC increased with increasing severity 
of UC and CD. In patients with UC and CD, a probable decrease 

in the level of IgG was revealed (p < 0.05). The concentration of 
IgG4 in the group of patients with UC was 2.3 (p < 0.05) and 2.5 
times (p < 0.05) higher compared to the control group and patients 
with CD, respectively. A correlation was found between the level of 
IgG4 and the index of Best, the degree of severity, the localization 
of the inflammatory process in the colon, and the ratio of IgG4/
IgG. The relationship of the IgG4/IgG ratio with the endoscopic 
index of IBD activity and serum IgG4 was revealed. Conclusions. 
The degree of endoscopic activity of IBD increased along with the 
severity of the disease. A positive correlation was found between the 
FC level and the severity of IBD and an inverse correlation — with 
IgG level. The level of IgG4 depended on the endoscopic activity of 
IBD, which was confirmed by a correlation. A 2-fold (p < 0.05) and 
2.5-fold (p < 0.05) increase was found in the concentration of IgG4 
in the blood serum of patients with UC compared to the control 
group and patients with CD, respectively. The obtained data can be 
used for differential diagnosis of UC and CD.
Keywords: inflammatory bowel diseases; fecal calprotectin; IgG; 
IgG4; endoscopic activity
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