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АНОТАЦІЯ 

 

Тітова М.В. Особливості порушень нутритивного статусу хворих на 

хронічні запальні захворювання кишечника. – Кваліфікаційна наукова 

праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за 

спеціальністю 222 – «Медицина» – ДУ «Інститут гастроентерології НАМН 

України», Дніпро, 2023. 

Дисертаційна робота присвячена покращенню діагностики порушень 

нутритивного статусу у хворих на хронічні запальні захворювання 

кишечника (ХЗЗК) шляхом вивчення різних методів визначення, пошуку 

найбільш інформативних маркерів та створенню діагностичного алгоритму 

для раннього виявлення нутритивної недостатностї. 

В основу дисертаційного дослідження покладено результати 

загальноклінічного та лабораторно-інструментального обстеження 100 

хворих на хронічні запальні захворювання кишечника (ХЗЗК) з 

морфологічно підтвердженим діагнозом неспецифічний виразковий коліт 

(НВК) – 70 хворих та хвороба Крона (ХК) – 30 хворих, які зверталися за 

спеціалізованою медичною допомогою до ДУ «Інститут гастроентерології 

НАМН України» у період з 2018 по 2021 рр.  

Для досягнення поставленої мети усім пацієнтам проведено спектр 

сучасних досліджень: клінічні (оцінка скарг, фізикальний огляд, 

застосування скринінгової інтегральної оціночної системи для виявлення 

нутритивної недостатності NRS2002), лабораторні (загальний аналіз крові, 

рівні загального білку, альбуміну, преальбуміну), інструментальні 

(антропометричні виміри, каліперометрія, біоімпедансметрія), 

функціональні (водневий дихальний тест), імуноферментні (вміст 

ретинолпов᾽язуючого білка у сироватці крові), мікробіологічні 

(дослідження калу), біохімічне дослідження калу за допомогою газової 

хроматографії (визначення вмісту коротколанцюгових жирних кислот). 
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Метод біоімпедансного аналізу (БІА) використовувався як еталонний для 

визначення діагностичної чутливості, специфічності та точності інших 

проведених нами методик для визначення нутритивної недостатності. 

Статистичну обробку й аналіз результатів досліджень проводили згідно 

загальноприйнятих методів варіаційної статистики. 

За результатами біоімпедасметрії, а саме за відхиленням від норми 

відсотка жирової маси тіла (%ЖМТ) було виявлено, що лише у 20% 

пацієнтів показники нутритивного статусу були у межах нормальних 

значень, тоді як 68 % пацієнтів мали знижений нутритивний статус, до того 

ж 47 % пацієнтів загальної групи вже мали виснаження. Збільшення 

відсотка жиру в організмі пацієнтів мало позитивний кореляційний зв’язок 

із ІМТ (r = 0,69, р < 0,001). Підвищений трофологічний статус був виявлений 

у 12% хворих. 

Порівняльний статистичний аналіз інших методів визначення 

нутритивної недостатності відносно БІА виявив найбільшу чутливість, 

специфічність та точність методики (77,9 %, 65,6 % та 74,0 % відповідно) у 

комплексного метода із застосуванням інтегральної оціночної системи NRS 

2002 у сполученні з біохімічними показниками білкового обміну, що 

дозволяє розглядати його, як альтернативний метод визначення нутритивної 

недостатності у госпіталізованих пацієнтів. 

За результатами дослідження розроблено для впровадження в 

клінічну практику діагностичний алгоритм ранньої діагностики порушень 

нутритивного статусу, а саме нутритивної недостатності. 

Синдром надлишкового бактеріального росту був виявлений у 45 % 

пацієнтів з ХЗЗК. При цьому виявлено, що поширеність СНБР вище в групі 

пацієнтів з ХК - 53,3 % проти 41,4 % при НВК, і асоціюється з більш тяжким 

перебігом. У групі хворих на НВК виявлений прямий кореляційний зв’язок 

із тривалістю захворювання та наявністю СНБР (r = 0,55; р = 0,001).  

Досліджено рівні основних білкових пулів та короткоживучих 

транспортних білків у якості маркерів порушення нутритивного статусу у 
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даної категорії хворих та стратифіковано вміст білкових маркерів для 

виявлення нутритивної недостатності у цих пацієнтів. В результаті 

статистичних розрахунків найбільш висока діагностична якість у виявленні 

нутритивної недостатності встановлена для преальбуміну та 

ретинолпов᾽язуючого білка: побудова ROC-кривої дозволила встановити 

високу якість діагностичної моделі вмісту преальбуміну для формування 

групи ризику нутритивної недостатності у хворих на НВК та ХК, так як 

площа під ROC-кривою дорівнює 0,693 (95 % ДІ 0,571–0,797) та 0,719 (95 % 

ДІ 0,526–0,867), відповідно. Порогове значення преальбуміну, за яким у 

пацієнтів з НВК та ХК можливе виявлення нутритивної недостатності, 

складає менше 0,31 г/л та 0,23 г/л, відповідно. Чутливість, специфічність, 

відповідно, склали 85,4 % та 51,7% для групи з НВК, 54,5 % та 100 % для 

групи ХК. Достатньо висока діагностична якість у виявленні нутритивної 

недостатності у хворих на НВК та ХК встановлена і для РПБ. Так, площа під 

ROC-кривою (АUC) для групи НВК дорівнює 0,683 (95 % ДІ 0,556-0,793; 

р<0,01), чутливість – 73,2 %, специфічність – 58,3 %; AUC для групи ХК 

складає 0,736 (95 % ДІ 0,544-0,879; р<0,01), чутливість – 63,6%, 

специфічність – 87,5 %. Порогове значення РПБ, за яким у пацієнтів з НВК 

та ХК можливе виявлення нутритивної недостатності, складає менше 18,6 

нг/мл та 17 нг/мл, відповідно. 

Також було проведено комплексне дослідження з визначенням 

взаємозв’язків антропометричних і лабораторних показників нутритивного 

статусу та синдрому надлишкового бактеріального росту. Виявлено 

достовірну різницю між рівнями загального білку у хворих загальної групи 

з наявним СНБР та без нього: (65,8±8,4) г/л проти (70,2±8,2) г/л (р = 0,009). 

При кореляційному аналізі у групі НВК виявлений зворотній зв’язок 

показників окружності плеча (ОП) та окружності м᾽язів плеча (ОМП) до 

наявності СНБР (r = - 0,240; р<0,05) та (r = - 0,235; р<0,05) відповідно. 

Виявлена тенденція до зниження ваги тіла, ІМТ та інших антропометричних 

(ОП, ОМП, ТШЖС) та лабораторних (загальний білок, альбумін, 
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преальбумін) параметрів при виявленому СНБР, що вказує на його 

негативний вплив на нутритивний статус пацієнтів. 

При аналізі показників мікрофлори товстого кишечника у 100,0 % 

досліджених хворих на ХЗЗК виявлені порушення з переважанням дисбіозу 

ІІI (38,0 %). Основні зміни стосувались вірогідного (р<0,001) зниження 

кількості основних симбіонтів мікробіоценозу товстої кишки, а саме 

зниження рівня біфідобактерій у 89,0 % пацієнтів та лактобактерій – у 

92,0 % пацієнтів у загальній групі ХЗЗК. 

У хворих на ХК та НВК виявлено вірогідне зниження рівня 

біфідобактерій (86,7 % та 90,0 %) відносно здорових осіб (р<0,001). Вміст 

лактобактерій був знижений у всіх хворих на ХК та 88,6 % в групі НВК 

(р<0,001). Ступінь дисбіозу зворотньо корелював з рівнем біфідобактерій 

(r=−0,37; р<0,001) та позитивно корелював з наявністю умовно-патогенних 

ентеробактерій (r=0,45; р<0,001). При аналізі даних виявлено, що 

вираженість дисбіотичних змін зростає з посиленням тяжкості нутритивної 

недостатності. 

Аналіз рівнів основних метаболітів кишкової мікрофлори, а саме 

коротколанцюгових жирних кислот (КЖК) виявив такі зміни: рівень оцтової 

кислоти (С2) у пацієнтів з ХЗЗК був у 100,0 % був зниженим відносно 

контролю (р<0,001) не залежно від наявності порушень нутритивного 

статусу. У пацієнтів з НВК з наростанням тяжкості нутритивної 

недостатності спостерігається зниження рівню оцтової кислоти майже у 10 

разів (р<0,001) відносно контролю. Водночас спостерігається вірогідне 

підвищення рівнів пропіонової кислоти (С3) у 4,4 рази (р<0,05) та тенденція 

до значного зниження (майже у 8 разів) показників масляної кислоти (С4), 

особливо у хворих на НВК з більш вираженим ступенем нутритивної 

недостатністі. 

Наукова новизна отриманих результатів. Встановлена доцільність 

визначення рівнів основних білкових пулів та короткоживучих 

транспортних білків у якості маркерів порушення нутритивного статусу у 
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хворих на ХЗЗК та вперше визначені порогові рівні білкових маркерів для 

виявлення нутритивної недостатності окремо для кожної нозологічної 

форми.  

Вперше встановлено взаємозв’язок між наявністю синдрому 

надлишкового бактеріального росту (СНБР) та зниженням основних 

антропометричних та лабораторних показників нутритивного статусу, що, в 

свою чергу вказує на негативний вплив СНБР на нутритивний статус 

паціентів даної категорії.  

Розширено наукові відомості щодо особливостей порушень 

мікробіоти у товстому кишечнику у хворих на ХЗЗК та встановлений 

взаємозв’язок між ступенем дисбіотичних змін та тяжкістю нутритивної 

недостатності. 

Вперше у хворих на ХЗЗК проведений аналіз вмісту основних 

метаболітів мікробіоти товстого кишечника, а саме – коротколанцюгових 

жирних кислот (оцтової, пропіонової та масляної), в залежності від 

нутритивного статусу та виявлені різноспрямовані відхилення від 

контролю.  

Практичне значення одержаних результатів. Отримані результати 

дають можливість удосконалити діагностику і прогнозування нутритивної 

недостатності у хворих на ХЗЗК. Обґрунтована доцільність та корисність 

визначення рівнів преальбуміну (ПА) та ретинолпов᾽язуючого білка (РПБ) 

у якості додаткових маркерів визначення нутритивної недостатності при 

ХЗЗК. Обґрунтована доцільність визначення дисбіотичних змін у 

кишечнику при виявленні нутритивних порушень у хворих на ХЗЗК та 

моніторингу основних метаболітів кишкової мікробіоти. 

Ключові слова: нутритивний статус, індекс маси тіла, біоімпедансне 

дослідження, неспецифічний виразковий коліт, хвороба Крона, 

преальбумін, ретинолпов᾽язуючий білок, синдром надлишкового 

бактеріального росту, коротколанцюгові жирні кислоти, дисбіоз кишечника 
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ANNOTATION 

 

Titova M.V. Peculiarities of disorders of the nutritional status of patients 

with chronic inflammatory bowel disease - Qualification scientific work on the 

rights of the manuscript. 

Dissertation for the degree of Doctor of Philosophy in specialty 222 - 

"Medicine" - State Institution "Institute of Gastroenterology of the National 

Academy of Medical Sciences of Ukraine", Dnipro, 2023. 

The dissertation is devoted to improving the diagnosis of nutritional status 

disorders in patients with inflammatory bowel disease (IBD) by studying various 

methods of determination, finding the most informative markers and creating a 

diagnostic algorithm for the early detection of nutritional deficiency. 

The dissertation study is based on the results of general clinical and 

laboratory and instrumental examination of 100 patients with inflammatory bowel 

disease (IBD) with morphologically confirmed diagnosis of ulcerative colitis 

(UC) - 70 patients and Crohn's disease (CD) - 30 patients who sought specialised 

medical care at the State Institution "Institute of Gastroenterology of the National 

Academy of Medical Sciences of Ukraine" in the period from 2018 to 2021.  

To achieve this goal, all patients underwent a range of modern tests: 

Clinical (assessment of complaints, physical examination, application of the 

NRS2002 screening integrated assessment system for detecting nutritional 

deficiencies), laboratory (complete blood count, levels of total protein, albumin, 

prealbumin), instrumental (anthropometric measurements, caliperometry, 

bioimpedancemetry), functional (hydrogen breathing test), immunoassay (retinol-

binding protein content in blood serum), microbiological (faecal examination), 

biochemical examination of faeces by gas chromatography (determination of 

short-chain fatty acids). Bioimpedance analysis (BIA) was used as a reference 

method to determine the diagnostic sensitivity, specificity and accuracy of other 

methods used to determine nutritional deficiencies. Statistical processing and 
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analysis of the study results were performed according to generally accepted 

methods of variation statistics. 

According to the results of bioimpedancemetry, namely, the deviation from 

the normal percentage of body fat (%FFM), it was found that only 20 % of patients 

had nutritional status indicators within the normal range, while 68 % of patients 

had a reduced nutritional status, and 47 % of patients in the general group were 

already exhausted. An increase in the percentage of body fat in patients had a 

positive correlation with BMI (r = 0.69, p < 0.001). An increased trophological 

status was detected in 12% of patients. 

Comparative statistical analysis of other methods of determining nutritional 

deficiency in relation to BIA revealed the highest sensitivity, specificity and 

accuracy of the method (77.9 %, 65.6% and 74.0 %, respectively) for the complex 

method using the integrated scoring system NRS 2002 in combination with 

biochemical parameters of protein metabolism, which allows it to be considered 

as an alternative method for determining nutritional deficiency in hospitalised 

patients. 

Based on the results of the study, a diagnostic algorithm for the early 

diagnosis of nutritional status disorders, namely nutritional deficiency, was 

developed for implementation in clinical practice. 

Excessive bacterial growth syndrome was detected in 45% of IBD patients. 

It was found that the prevalence of SIBO was higher in the group of patients with 

CD - 53.3 % versus 41.4% in UC, and was associated with a more severe course. 

In the group of patients with UC, a direct correlation was found with the duration 

of the disease and the presence of SIBO (r = 0.55; p = 0.001).  

The levels of the main protein pools and short-lived transport proteins as 

markers of nutritional status in this category of patients were investigated and the 

content of protein markers was stratified to detect nutritional deficiency in these 

patients. According to statistical calculations, the highest diagnostic quality in 

detecting nutritional deficiency was established for prealbumin and retinol-

binding protein: The construction of the ROC curve allowed to establish the high 
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quality of the diagnostic model of prealbumin content for the formation of a risk 

group for nutritional deficiency in patients with UC and CD, as the area under the 

ROC curve was 0.693 (95 % CI 0.571-0.797) and 0.719 (95% CI 0.526-0.867), 

respectively. The threshold value of pre-albumin, which can be used to detect 

nutritional deficiency in patients with UC and CD, is less than 0.31 g/l and 0.23 

g/l, respectively. The sensitivity and specificity, respectively, were 85.4 % and 

51.7 % for the UC group, 54.5 % and 100 % for the CD group. A fairly high 

diagnostic quality in detecting nutritional deficiency in patients with UC and CD 

was also established for the ROC. Thus, the area under the ROC curve (AUC) for 

the UC group was 0.683 (95 % CI 0.556-0.793; p<0.01), sensitivity - 73.2 %, 

specificity - 58.3%; AUC for the CD group was 0.736 (95% CI 0.544-0.879; 

p<0.01), sensitivity - 63.6 %, specificity - 87.5%. The threshold value of the RPB, 

which can be used to detect nutritional deficiency in patients with UC and CD, is 

less than 18.6 ng/ml and 17 ng/ml, respectively. 

A comprehensive study was also carried out to determine the relationship 

between anthropometric and laboratory indicators of nutritional status and 

excessive bacterial growth syndrome. A significant difference was found between 

the levels of total protein in patients of the general group with and without SIBO: 

(65.8±8.4) g/l versus (70.2±8.2) g/l (p = 0.009). The correlation analysis in the 

UC group revealed an inverse relationship of Mid-upper arm circumference 

(MUAC) and The Mid-Arm Muscle Circumference (MAMC) to the presence of 

SIBO (r = - 0.240; p<0.05) and (r = - 0.235; p<0.05), respectively. There was a 

tendency to decrease body weight, BMI and other anthropometric (TSF- Triceps 

Skinfold Thickness, MUAC, MAMC) and laboratory (total protein, albumin, 

prealbumin) parameters in the presence of SIBO, indicating its negative impact 

on the nutritional status of patients. 

When analysing the indicators of colon microflora, 100.0 % of the studied 

patients with IBD revealed disorders with a predominance of dysbiosis III (38.0 

%). The main changes concerned a significant (p<0.001) decrease in the number 

of the main symbionts of the colon microbiocenosis, namely a decrease in the 
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level of bifidobacteria in 89.0 % of patients and lactobacilli in 92.0% of patients 

in the general IBD group. 

A significant decrease in the level of bifidobacteria (86.7 % and 90.0 %) 

was found in patients with CD and UC compared to healthy individuals (p<0.001). 

The content of lactobacilli was reduced in all patients with CD and 88.6 % in the 

UC group (p<0.001). The degree of dysbiosis was inversely correlated with the 

level of bifidobacteria (r=-0.37; p<0.001) and positively correlated with the 

presence of opportunistic enterobacteria (r=0.45; p<0.001).  The analysis of the 

data revealed that the severity of dysbiotic changes increases with the severity of 

nutritional deficiency. 

The analysis of the levels of the main metabolites of the intestinal 

microflora, namely short-chain fatty acids (SCFA), revealed the following 

changes: the level of acetic acid (С2) in patients with IBD was 100.0% lower than 

in controls (p<0.001), regardless of the presence of nutritional status disorders. In 

patients with UC with increasing severity of nutritional deficiency, the level of 

acetic acid decreased almost 10-fold (p<0.001) compared to controls. At the same 

time, there is a significant increase in the levels of propionic acid (С3) by 4.4 times 

(p<0.05) and a tendency to a significant decrease (almost 8 times less) in the levels 

of butyric acid (С4), especially in patients with UC with a more severe degree of 

nutritional deficiency. 

 

Scientific novelty of the results. The expediency of determining the levels 

of major protein pools and short-lived transport proteins as markers of nutritional 

status in patients with IBD was established and threshold levels of protein markers 

for detecting nutritional deficiency were determined for the first time for each 

nosological form.  

For the first time, the relationship between the presence of overgrowth 

syndrome (SIBO) and a decrease in the main anthropometric and laboratory 

indicators of nutritional status was established, which in turn indicates the 

negative impact of SIBO on the nutritional status of patients in this category.  



16 
 

The scientific information on the peculiarities of microbiota disorders in the 

large intestine in patients with IBD has been expanded and the relationship 

between the degree of dysbiotic changes and the severity of nutritional deficiency 

has been established. 

For the first time, the content of the main metabolites of the colon 

microbiota, namely short-chain fatty acids (acetic, propionic and butyric), was 

analysed in patients with IBD, depending on the nutritional status, and 

multidirectional deviations from the control were revealed.  

 

Practical significance of the results. The obtained results make it possible 

to improve the diagnosis and prognosis of nutritional deficiency in patients with 

IBD. The feasibility and usefulness of determining the levels of prealbumin (PA) 

and retinol binding protein (RBP) as additional markers for determining 

nutritional deficiency in IBD was substantiated. The expediency of determining 

dysbiotic changes in the intestine in the detection of nutritional disorders in 

patients with IBD and monitoring of the main metabolites of the intestinal 

microbiota is substantiated. 

 

Key words: nutritional status, body mass index, bioimpedance study, 

ulcerative colitis, Crohn's disease, prealbumin, retinol-binding protein, 

overgrowth syndrome, short-chain fatty acids, intestinal dysbiosis 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 

 

 

ВДТ ˗ водневий дихальний тест 

ДІ ˗ довірчий інтервал 

ІМТ ˗ індекс маси тіла  

НВК ˗ неспецифічний виразковий коліт 

СНБР ˗ синдром надлишкового бактеріального росту 

СО ˗ слизова оболонка 

СПК ˗ синдром подразненого кишечнику 

СРБ ˗ С-реактивний білок 

РПБ ˗ ретинолпов'язуючий білок  

ХЗЗК ˗ хронічні запальні захворювання кишечника 

 ХК ˗ хвороба Крона 

 КЖК ˗ коротколанцюгові жирні кислоти  

AUC ˗ площа під ROC-кривою  

OR ˗ відношення шансів 

р ˗ вірогідність різниці 

r ˗ коефіцієнт кореляції 

NRS ˗ скринінг нутритивного ризику 

 ЗБ ˗  загальний білок 

ОМП ˗ окружність м’язів плеча  
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ОП - окружність плеча 

ПА ˗ преальбумін  

ТШЖС ˗ товщина шкірно-жирової складки над трицепсом  

ЖМТ ˗ жирова маса тіла 

БЖМТ ˗ безжирова маса тіла 

АКМ ˗ активна клітинна маса 

СММ ˗ скелетна м᾽язова маса 

ЗРО ˗ загальна рідина організму  

КР ˗ клітинна рідина 

ПКР ˗ позаклітинна рідина 
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ВСТУП 

Хронічні запальні захворювання кишечника (ХЗЗК) – неспецифічний 

виразковий коліт (НВК) і хвороба Крона (ХК) - одна з найбільш складних і 

актуальних проблем сучасної колопроктологіі і гастроентерології.  

Актуальність проблеми ХЗЗК на сьогодні не підлягає сумніву, що 

підтверджується невідомою етіологією, зростанням захворюваності серед 

осіб працездатного віку, відсутністю достатньо ефективного лікування, 

рецидивуючим перебігом, розвитком загрозливих для життя ускладнень, 

необхідністю проведення тривалої, часто довічної, дороговартісної терапії і 

несприятливим медико-соціальним прогнозом. 

Усе вище зазначене ставить ХЗЗК у ряд важливих медико-соціальних 

проблем і передбачає пошук нових напрямків у вивченні етіології й 

патогенезу, удосконалення профілактики та лікування цієї патології. 

Результати численних епідеміологічних досліджень свідчать про 

безперервне зростання показників первинної захворюваності і поширеності 

НВК і ХК в більшості цивілізованих країн [1,2]. В Україні за останніми 

дослідженнями встановлено, що в структурі хвороб органів травлення ХЗЗК 

становили 3,7 % [3].  

Відомо, що в результаті захворювання, яке супроводжується 

системною запальною реакцією любого ступеня завдяки цілому ряду 

механізмів відбувається так званий метаболічний стресс або єдиний 

синдром гіперметаболізму, при якому значно підвищуються білково-

енергетичні потреби організму. Для метаболічної відповіді на агресію будь-

якого походження типовим є розвиток неспецифічної реакції 

гіперкатаболізму з комплексним порушенням обміну білків, вуглеводів, 

ліпідів, посиленою витратою вуглеводно-ліпідних резервів та тканинних 

білків, втратою маси тіла [4,5,6]. Окрім того, враховуючи, що вітаміни і 

мінерали виконують кофакторну і коферментну функції ензимів, тривале 

порушення адекватного харчування призводить до одночасних змін 



22 
 

функціональної активності багатьох систем організму та формування 

полісистемних дисфункцій [7,8,9].  

Нутритивний (трофологічний) статус - це комплекс клінічних, 

антропометричних і лабораторних показників, що характеризують кількісне 

співвідношення м'язової і жирової маси тіла пацієнта, а також є 

інтегральною характеристикою переважно білково-енергетічного, водно-

електролітного і вітамінного гомеостазу. 

Нутритивний статус відображає стан пластичних і енергетичних 

ресурсів організму, тісно пов'язаний з процесами системного запалення, 

оксидативного стресу, гормонального дисбалансу, а його порушення 

зустрічаються практично при всіх видах гастроентерологічних захворювань 

[5,10,11]. 

Недостатність харчування відноситься до яскравих і частих проявів 

ХЗЗК, яка впливає на частоту загострень, активність запалення і якість 

життя хворих [12,13,14]. Встановлено, що поява білково-енергетичного 

дефіциту ускладнює перебіг основного захворювання і погіршує його 

прогноз [15,16]. Діагностика недостатності харчування у пацієнтів часто 

обмежується виміром маси тіла з розрахунком індексу маси тіла, за яким 

судять про наявність порушень стану харчування. Оскільки при цьому не 

враховуються інші соматометричні та клініко-лабораторні показники 

нутритивного статусу, у значної частини пацієнтів недостатність 

харчування залишається не виявленою, заходи по її корекції не 

приймаються, що в результаті може призвести до вираженого виснаження. 

У зв'язку з цим виникає необхідність визначити показники нутритивного 

статусу, які мають найбільшу інформативність і прогностичну цінність 

щодо діагностики недостатності харчування у даної категорії хворих. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами.  

Дисертаційна робота виконана згідно плану виконання науково-

дослідних робіт ДУ «Інститут гастроентерології НАМН України» в рамках 

теми «Дослідити вікові та гендерні особливості перебігу неспецифічних 
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запальних захворювань кишечнику і розробити диференційовані схеми їх 

лікування» (№ державної реєстрації 0117U000580) та теми «Вивчити 

значення факторів гуморального імунітету та розробити комплекс критеріїв 

прогнозування перебігу хронічних запальних захворювань кишечнику» (№ 

державної реєстрації 0119U102695). Здобувач є виконавцем фрагменту 

роботи. 

Мета дослідження: Оптимізувати діагностику порушень 

нутритивного статусу у хворих на ХЗЗК шляхом вивчення клінічних 

особливостей, показників білкового обміну та дисбіотичних змін 

кишечнику. 

Завдання дослідження: 

1. Оцінити нутритивний статус у хворих на хронічні запальні 

захворювання кишечнику за допомогою антропометричних методів 

дослідження, біоімпедансметрії та застосування інтегральної оціночної 

системи «Оцінка нутриційного ризику» (Nutritional Risk Screening, NRS 

2002). Провести порівняльний аналіз та виявити прогностичну цінність 

основних методів щодо виявлення нутритивної недостатності. 

2. Визначити особливості білкового обміну у досліджених хворих 

і встановити характер метаболічних порушень в залежності від 

нутритивного статусу пацієнтів. 

3. Оцінити особливості дисбіотичних змін тонкого кишечнику при 

порушеннях нутритивного статусу у досліджених хворих на підставі 

визначення синдрому надлишкового бактеріального росту. 

4. Оцінити особливості порушень мікрофлори товстого 

кишечнику на підставі вивчення коротколанцюгових жирних кислот у калі 

хворих на ХЗЗК та оцінити їх зміни при порушеннях нутритивного статусу. 

5.  Розробити алгоритм діагностичних заходів щодо раннього 

виявлення порушень нутритивного статусу у хворих на ХЗЗК 

 Об’єкт дослідження: нутритивний статус хворих на ХЗЗК. 
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Предмет дослідження: клінічні, функціональні, лабораторні 

(біохімічні, імунологічні, мікробіологічні) показники нутритивного статусу. 

Методи дослідження: клінічні (оцінка скарг, фізикальний огляд, 

антропометричні вимірювання, анкетування), лабораторні (загальний аналіз 

крові, загального білку, альбуміну, преальбуміну; вміст коротколанцюгових 

жирних кислот методом газової хроматографії), функціональні (водневий 

дихальний тест), імуноферментні (вміст ретинолпов᾽язуючого білку в 

сироватці крові), статистичні (описові характеристики та кореляційний та 

ROC -аналіз). 

Наукова новизна одержаних результатів. 

Встановлена доцільність визначення рівнів основних білкових пулів 

та короткоживучих транспортних білків у якості маркерів порушення 

нутритивного статусу у хворих на ХЗЗК та вперше визначені порогові рівні 

білкових маркерів для виявлення нутритивної недостатності окремо для 

кожної нозологічної форми.  

Вперше встановлено взаємозв’язок між наявністю синдрому 

надлишкового бактеріального росту (СНБР) та зниженням основних 

антропометричних та лабораторних показників нутритивного статусу, що, в 

свою чергу вказує на негативний вплив СНБР на нутритивний статус 

паціентів даної категорії.  

Розширено наукові відомості щодо особливостей порушень 

мікробіоти у товстому кишечнику у хворих на ХЗЗК та встановлений 

взаємозв’язок між ступенем дисбіотичних змін та тяжкістю нутритивної 

недостатності. 

Вперше у хворих на ХЗЗК проведений аналіз вмісту основних 

метаболітів мікробіоти товстого кишечника, а саме – коротколанцюгових 

жирних кислот (оцтової, пропіонової та масляної), в залежності від 

нутритивного статусу та виявлені різноспрямовані відхилення від 

контролю.  
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Практичне значення отриманих результатів. 

Вперше розроблений діагностичний алгоритм дій щодо раннього 

виявлення нутритивної недостатності у хворих на ХЗЗК що включає 

анамнестичні дані, дані клінічного та лабораторного обстеження.  

Вперше визначені порогові значення преальбуміну та 

ретинолпов᾽язуючого білка, за яким у пацієнтів з НВК та ХК можливе 

виявлення нутритивної недостатності. Так, для хворих на НВК рівень 

преальбуміну ˂ 0,31 г/л і/або рівень РПБ ˂18,6 нг/мл; а для хворих на ХК – 

преальбумін ˂0,23 г/л, РПБ ˂17 нг/мл визначають нутритивну 

недостатність. 

Впровадження результатів дослідження в практику. Нові 

положення дисертації впроваджено у лікувально-діагностичну роботу ДУ 

«Інститут гастроентерології НАМН України»; поліклінічне відділення ТОВ 

«ЕКОДНІПРО», МЦ Medical plaza; гастроентерологічне відділення 

Дніпровської клінічної лікарні на залізничному транспорті; терапевтичне 

відділення КЗ «Слобожанської центральної лікарні».  

Особистий внесок здобувача. Дисертація є самостійно виконаною 

науковою працею здобувача. Автором особисто проведено патентно-

інформаційний пошук і аналіз наукової літератури за темою дисертації. 

Спільно з науковим керівником визначено мету та завдання дослідження. 

Здобувачем особисто здійснено клінічний етап наукової роботи, виконано 

антропометричні вимірювання та водневий дихальний тест . Дисертантом 

проведено аналіз та статистичну обробку отриманих результатів, 

співставлено одержані дані з літературними, написані усі розділи дисертації 

та підготовлено до друку. Висновки та практичні рекомендації 

сформульовано разом з науковим керівником. У наукових розробках, що 

висвітлені в статтях, опублікованих сумісно зі співавторами, участь 

здобувача є визначальною. 

Апробація результатів дисертації. Основні положення і результати 

дисертаційного дослідження доповідались та обговорювались на: 
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– X Українському гастроентерологічному тижні (Дніпро, 2018); 

– Х Ювілейному Міжнародному медичному форумі (Київ, 2019);  

– VII Науковій сесії інститута гастроентерології «Новітні технології в 

теоретичній та клінічній гастроентерології» (Дніпро, 2019); 

– науково-практичній конференції з міжнародною участю 

"Поліморбідна патологія органів травлення в практиці сімейного лікаря" 

(Дніпро, 2019).  

– науково-практичній конференції з міжнародною участю «XII 

Українському гастроентерологічний тиждень» (Дніпро, 2020); 

– IX Науковій сесії інститута гастроентерології «Новітні технології в 

теоретичній та клінічній гастроентерології» (Дніпро, 2021)  

– науково-практичній конференції з міжнародною участю 

"Поліморбідна патологія органів травлення в практиці сімейного лікаря" 

(Дніпро, 2021). 

 

Публікації. За темою дисертації опубліковано 15 друкованих робіт, з 

них: 6 статей у фахових наукових виданнях, рекомендованих ДАК МОН 

України для публікації матеріалів дисертаційних досліджень, 2 закордонні 

статті, 7 тез доповідей у матеріалах всеукраїнських конференцій. 

 

Обсяг і структура дисертації 

Робота побудована відповідно до вимог Наказу МОН України № 40 

від 12.01.2017 року «Про затвердження Вимог до оформлення дисертації». 

Дисертація написана українською мовою, викладена на 164 сторінках 

машинописного тексту, обсяг основного тексту становить 128 сторінок. 

Дисертаційна робота складається із вступу, огляду літератури, опису 

використаних матеріалів та методів дослідження, 6 розділів опису 

результатів власних досліджень, аналіз та узагальнення отриманих 

результатів досліджень, висновків, практичних рекомендацій, списку 

літературних джерел (всього 172 наукових джерел, з них 14 кирилицею та 
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158 латиною), 15 сторінок додатків (список публікацій за темою дисертації, 

апробація результатів наукового дослідження, діагностичний алгоритм, 

акти впроваджень в лікувальну практику). Дисертація ілюстрована 17 

рисунками та 32 таблицями. 
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

1.1. Поширеність та медико-соціальне значення запальних 

захворювань кишечника 

Хронічні запальні захворювання кишечника, представниками яких є 

неспецифічний виразковий коліт та хвороба Крона, через невпинне 

зростання захворюваності та широку розповсюдженість в усьому світі 

привертають дедалі більшу увагу науковців. Недостатньо вивчена етіологія 

та різні гіпотези патогенезу даних захворювань спонукають до більш 

глибокого вивчення клінічних особливостей та механізмів розвитку 

системних уражень у хворих на НВК та ХК. 

Результати численних епідеміологічних досліджень свідчать про 

безперервне зростання показників первинної захворюваності і поширеності 

НВК і XК в більшості цивілізованих країн. Встановлене велике 

розповсюдження та зростання захворюваності на ХЗЗК у Північній Америці 

та Європі у другій половині ХХ століття. Крім того, спостерігається стрімке 

зростання захворюваності населення, яке раніше вважалося з «низьким 

ризиком захворюванності» (наприклад, в Японії та Індії) [17]. За оцінками, 

НВК вражає 2,6 мільйона в Європі, 1,2 мільйона людей у Північній Америці 

та понад 1 мільйон жителів США, що має суттєвий вплив на бюджет 

охорони здоров’я. Приблизно 25 % цих пацієнтів діагностуються у віці до 

18 років. Хвороба часто починається в підлітковому віці, і приблизно 25% 

пацієнтів із ХЗЗК молодше 20 років [18]. Так, згідно сучасних даних у 

країнах Західної Європи частота НВК складає 6 - 15 нових випадків на 

100000 населення. Поширеність ХК у світі складає 50-70 випадків на 100000 

населення. Більш того, ХЗЗК з’явилися у нових індустріально розвинених 

країнах Азії, Південної Америки та на Близькому Сході, що змушує 

розглядати ХЗЗК як глобальну хворобу зі зростанням поширеності на всіх 

континентах [18, 19]. 
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Впродовж останніх років в Україні також відмічається значне 

підвищення показників захворюваності на НВК, що пов'язано в першу чергу 

з поліпшенням діагностичних можливостей і підвищенням рівня знань 

лікарів про це захворювання [20]. У 2015 р. в Україні абсолютне число нових 

випадків НВК становило 179, темп приросту за два роки склав 15,1%. 

Вперше виявлених пацієнтів із ХК було 79 осіб (темп приросту 28,1 %. 

Найбільш високі показники поширеності ХЗЗК відзначаються у Вінницькій, 

Волинській, Рівненській, Івано-Франківській, Хмельницькій, Чернігівській, 

Київській області та м. Київ. В структурі захворюваності ХЗЗК особи 

працездатного віку складають 56,3 %, старшого – 39,9 %, діти – 3,9 % [21]. 

Існують як расові, етничні та вікові особливості захворюваності. Так, 

серед білого населення НВК зустрічається в 3-5 разів частіше, ніж у 

афроамериканців, у євреїв – в 3,5 рази частіше, ніж у осіб неєврейської 

національності. Захворюваність виразковим колітом має 2 вікові піки – в 15-

25 років і в 55-65 років, однак може розвиватися в будь-якому віці. Середній 

початок захворювання на ХК - вік 30 років, також має 2 піки: спочатку у віці 

від 20 до 30 років, а потім менший пік приблизно у віці 50 років.[22, 23].  

На сьогоднішній день встановлено, що ранній початок ХЗЗК 

пов'язаний з генетичною схильністю, в той час як пізній початок 

захворювань більше пов'язаний з віковими змінами в імунній системі, 

бар'єрної функції кишечника, а також з факторами навколишнього 

середовища та особистими звичками, наприклад паління [24, 25, 26, 27, 28].  

Було доведено, що паління пов'язане з підвищеним ризиком і 

погіршенням перебігу хвороби Крона. Відмова від паління пов'язана з 

підвищеним ризиком розвитку виразкового коліту. Тому відсутність у житті 

цієї шкідливої звички може зменшити ризик виникнення ХЗЗК. Освітні 

програми, спрямовані на осіб, які перебувають у групі ризику щодо ХЗЗК, 

повинні підкреслювати зростання ризику, якщо розпочати палити тютюн 

[29]. 
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За останніми світовими даними загальний ризик рецидиву ХЗЗК 

становить 70-80 % через 10 років. Майже 50 % пацієнтів потребують 

госпіталізації, пов'язаної з виразковим колітом; 5-річний ризик повторної 

госпіталізації становить також 50 %. Сукупний ризик колектомії при тяжких 

випадках НВК становить 10-15 % [30]. 

Серед пацієнтів із ХЗЗК ризик смертності збільшується до 50 % при 

ХК порівняно з фоновою популяцією, на відміну від пацієнтів з НВК. При 

ХК 25–50% смертей - це смертність від ускладнень супутніх захворювань, 

післяопераційних ускладненнь та раку кишечника. У хворих на НВК серед 

причин смерті, специфічних для захворювання, є колоректальний рак (КРР), 

а також хірургічні та післяопераційні ускладнення. Ризик розвитку КРР та 

раку тонкої кишки збільшується у 2–8 разів у пацієнтів із ХЗЗК [31].  

Рівень смертності від виразкового коліту сягає до 5 випадків на 1 

мільйон населення в США, країнах Північної Європи та Великобританії, 

причому більш високий ризик відзначається у осіб, що перенесли 

колектомію, та у літніх пацієнтів [32]. 

Відомо, що ХЗЗК призводить до значного зниження якості життя та 

працездатності [33]. Хоча активність та тяжкість захворювання є важливим 

фактором якості життя, пов’язаного з фізичним та психічним здоров’ям, 

пацієнти можуть відчувати психологічний стрес навіть під час клінічної 

ремісії. [14, 34, 35] 

За результатами досліджень проведених у США та Європі виявлено, 

що якість життя у пацієнтів з виразковим колітом корелює з тяжкістю 

хвороби [36, 37]. До того ж за даними дослідників недоїдання та індекс 

активності хвороби є важливими факторами, що впливають на погіршення 

якості життя пацієнтів з виразковими колітом [38]. Отримані результати 

підкреслюють соціальну значущість як для пацієнта, так і для суспільства, 

що спонукає до пошуку нових методів досягнення тривалої ремісії 

захворювання задля відновлення рівня якості життя та покращення 

продуктивності праці. 
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Соціальна значущість питання полягає у тому, що паралельно зростає 

навантаження на бюджети систем охорони здоров'я [39]. Хвороба Крона та 

виразковий коліт є хворобами на все життя і мають значний вплив на якість 

життя та особисте навантаження через зменшення працездатності, тривалі 

та короткочасні перерви у роботі, обмеження вільного часу та позапланові 

витрати (наприклад, подорожі, опікуни). З усіх вищезазначених причин 

непрямі витрати на хворобу Крона та виразковий коліт, як очікується, 

матимуть значну роль у соціально-економічному плані. За дослідженням 

американських вчених на щорічній основі пацієнти з ХЗЗК несли більш ніж 

у 3 рази вищі прямі витрати на лікування порівняно з контрольною групою 

без ХЗЗК (22 987 доларів США проти 6956 доларів США на одного члена за 

рік) [40]. У Канаді прямі витрати на догляд за людьми, які живуть із ХЗЗК, 

оцінювались у 2018 році приблизно до 1,28 млрд доларів США (що складає 

4731 доларів США на людину з ХЗЗК) [41, 42]. 

 У великому європейському огляді середня вартість пацієнто-року 

протягом періоду спостереження для пацієнтів із ХЗЗК становила 2609 євро 

[43]. У США середньорічні витрати на лікування пацієнтів при повторному 

загостренні захворювання зростали в 2-3 рази для тих пацієнтів, яким не 

потрібна госпіталізація, і в 20 разів для хворих, які потребують 

стаціонарного лікування. [44]. Дослідження, проведені в Австралії, 

показали, що витрати на лікування пацієнта із запальними захворюваннями 

кишечнику в період загострення складають 3461 доларів США, а в період 

ремісії – 2090 доларів США [45]. 

Однак, недотримання хворими рекомендацій лікаря, щодо лікування, 

дієти та способу життя значно підвищує ризику загострення захворювання, 

що має істотний вплив на витрати охорони здоров'я з надання медичних 

послуг цій категорії хворих. 

Таким чином, ХЗЗК має велике медико-соціальне значення, а 

оптимізація надання медичної допомоги хворим з цією патологією 

залишається актуальним питанням гастроентерології, вирішення якого 
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дозволить зменшити кількість рецидивів захворювання, знизить частоту 

ускладнень та оперативних втручань, і як наслідок поліпшить прогноз та 

якість життя цих хворих. 

 

1.2. Клінічні прояви та терапія запальних захворювань 

кишечника 

ХЗЗК притаманні розлади травлення та розвиток хронічного 

неспецифічного запалення у різних відділах шлунково - кишкового тракту. 

Слід зазначити, що існуючі відмінності патологічного процесу (обмеження 

слизовою оболонкою для НВК і трансмурального ураження для ХК) 

нівелюються при тривалості перебігу захворювання. Хвороба Крона 

подібна до НВК за деякими симптомами, такими як діарея, біль у животі, 

кров у випорожненнях та втрата ваги. Хронічне запалення веде до 

порушення травлення і всмоктування поживних речовин (мальабсорбції), в 

результаті чого в крові знижується рівень мікроелементів, глюкози, білка, 

вітамінів, що може викликати виснаження організму. Обидва захворювання 

можуть виникати у підлітків і дорослих та однаково вражати чоловіків і 

жінок [46] Однак, незважаючи на схожість симптомів цих двох 

захворювань, існують деякі відмінності у клінічних проявах НВК та ХК [18]. 

Виразковий коліт – це хронічне захворювання, що вражає слизову 

оболонку товстої кишки та характеризується висхідним розповсюдженням 

запалення від ануса по всій товстій кишці. Найчастіше проявляється 

наявністю крові у калі та діареєю. До 15% пацієнтів спочатку можуть мати 

важку форму захворювання. Симптоми можуть включати діарею, 

нетримання калу, втому, підвищену частоту дефекації, виділення слизу, 

нічні дефекації та дискомфорт у животі (спазми), хоча біль у животі, як 

правило, є менш характерною ознакою, ніж при хворобі Крона. Лихоманка 

та втрата ваги також можуть бути присутніми при важкому перебігу 

захворювання.[47]. Клінічна картина може змінюватись залежно від ступеня 

захворювання. Пацієнти з проктитом переважно можуть відчувати постійні 
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позиви до дефекації та тенезми (відчуття неповної евакуації), тоді як при 

панколіті кривава діарея та біль у животі будуть першочерговими 

симптомами. До 10 % пацієнтів з проктитом або лівобічним колітом можуть 

страждати від парадоксального закрепу. Фізичний огляд може виявити 

ознаки анемії, болючість живота та кров при ректальному огляді. Здуття 

живота та тимпаніт при перкусії можуть свідчити про токсичну дилятацію 

товстої кишки, що вимагає негайного рентгенологічного обстеження. 

Пацієнти з виразковим колітом можуть мати анальні тріщини через 

подразнення від діареї, але наявність анальних або перианальних свищів 

повинно викликати підозру на хворобу Крона.  

Хвороба Крона найчастіше вражає термінальний відділ тонкої кишки, 

але може виникати в різних частинах травного тракту, включаючи товсту 

кишку, шлунок, стравохід або навіть ротову порожнину. Більше 50 % 

пацієнтів з ХК протягом перших 10 років після встановлення діагнозу мають 

стриктурні або перфоративні ускладнення [48, 49].  

Позакишкові прояви виникають приблизно у третини пацієнтів з 

виразковим колітом, а чверть пацієнтів можуть мати позакишкові прояви до 

діагностики запального захворювання кишечника [50]. Периферійний 

артрит є найбільш поширеним позакишковим проявом захворювання; 

первинний склерозуючий холангіт та гангренозна піодермія частіше 

зустрічаються при виразковому коліті, ніж при хворобі Крона [51, 52]. 

Ризик венозної тромбоемболії у пацієнтів із запальним 

захворюванням кишечника збільшується у три -чотири рази і зростає, коли 

пацієнт надходить із загостренням або лікується кортикостероїдами [53, 54]. 

Більше 50 % пацієнтів з ХК страждають від дефіциту фолієвої кислоти 

та вітаміну D, тоді як більше 50 % хворих на НВК страждають від дефіциту 

заліза. Слід зазначити, що хронічне запалення, притаманне ХЗЗК, веде до 

порушення травлення і всмоктування поживних речовин (мальабсорбції), в 

результаті чого в крові знижується рівень мікроелементів, глюкози, білка, 

вітамінів, що може викликати виснаження організму. Пацієнти з хворобою 
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Крона мають підвищений ризик раку, остеопорозу, анемії, дефіциту 

харчування, депресії, інфекції та тромботичних подій.[55, 56]. До того ж 

постійний прийом препаратів також впливає на засвоєння мікроелементів, 

наприклад, глюкокортикоїди часто знижують засвоєння фосфору, цинку та 

кальцію і можуть призвести до остеопорозу. Тривала терапія 

сульфасалазином - антагоністом фолієвої кислоти, може бути пов’язана з 

анемією. 

Лікування ХЗЗК є однією зі складних проблем сучасної 

гастроентерології. Найбільш розроблені методи так званої „базисної” 

терапії, сутність якої зводиться до гальмування активності запалення при 

загостреннях НВК і ХК, та проведення курсів підтримувальної 

протирецидивної терапії [57, 58]. При цьому, лікарі не приділяють 

достатньої уваги виявленню порушень нутритивного статусу у даних 

пацієнтів та методам їх своєчасної корекції, що, в свою чергу, призводить 

до білково – енергетичної недостатності, ускладнює перебіг основного 

захворювання та погіршує його прогноз [59]. Однією з причин цього 

являється відсутність єдиних стандартів оцінки нутритивного статусу і 

ризику його порушення, що знижує можливості аналізу, узагальнення 

результатів досліджень та розробки алгоритмів корекції цих порушень. 

 

1.3. Патогенез і причини розвитку недостатності харчування при 

запальних захворюваннях кишечника 

Недостатність харчування відноситься до яскравих і частих проявів 

хронічних запальних захворювань кишок [14, 59, 60]. Незважаючи на те, що 

при обох нозологіях переважають пацієнти зі зниженим трофологічним 

статусом, при ХК частота нутритивної недостатності в 1,6 разів більша, ніж 

при НВК (90,0 % та 56,7 % відповідно) [61]. 

У хворих на ХЗЗК порушення нутритивного статусу обумовлено 

рядом причин:  
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– втратою нутрієнтів, води та електролітів внаслідок частих 

випорожнень, хронічної крововтрати, ексудації кишечником білків плазми 

крові; 

– зменшенням всмоктувальної поверхні слизової оболонки внаслідок 

запального процесу або резекції частини кишечника; 

– ферментативною недостатністю (синдром мальабсорбції, синдром 

«короткої кишки»);  

– обмеженням харчування за рахунок больового синдрому та 

інтоксикації; — порушенням моторики кишечника; 

– підвищенням енерговитрат у зв’язку з розвитком системного 

запального процесу (підвищення температури тіла, збільшення частоти 

пульсу та дихання, синтез білків «гострої фази»); 

– синдромом надлишкового бактеріального росту (СНБР). [62, 63] 

Відомо, що зменшення споживання їжі є головною детермінантою 

недоїдання у пацієнтів із ХЗЗК. У скороченні споживання їжі бере участь 

кілька механізмів. Пацієнти з активним ХЗЗК часто відчувають втрату 

апетиту через нудоту, блювоту, біль у животі та діарею. Ліки також можуть 

викликати нудоту, блювоту або навіть анорексію [64]. Сама госпіталізація 

або тривала обмежувальна дієта може призвести до значного скорочення 

споживання їжі [65]. 

Порушення всмоктування, серед інших факторів, сильно пов'язане зі 

змінами слизової, такими як порушення проникності епітелію та втрата його 

цілісності. Відомо, що залучення клубової кишки у хворих на ХК відіграє 

важливу роль у зменшенні всмоктування поживних речовин [66]. Зокрема, 

зміни іонного транспорту спричиняють втрату електролітів та рідини. Більш 

того, активне запалення призводить до хронічної втрати крові та білків у 

просвіті кишечника. 

Синдром надлишкового бактеріального росту у тонкому кишечнику є 

відмінною рисою хворих на ХЗЗК і пов'язано, серед кількох факторів, з 

хронічним кишковим запаленням або хірургічним видаленням 
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ілеоцекального клапана. СНБР може сприяти підвищенню проникності 

кишечника, а надлишок бактерій та посилення перистальтики кишечника 

відіграють ключову роль у споживанні енергії [67, 68, 69]. Зокрема, 

надлишок бактерій у тонкому кишечнику зменшує перетравлення та 

всмоктування поживних речовин, а також виробляє осмотично активні 

метаболіти, які сприяють здуттю та діареї. 

Хронічне запалення кишечника або оперативне втручання на 

кишечнику можуть прискорити кишковий транзит. Швидкий шлунково-

кишковий транзит може обмежити час контакту просвітного вмісту з 

поверхнею слизової, що призводить до порушення всмоктування і 

призводить до збільшення обсягу калу та діареї. 

Недоїдання є поширеним явищем серед пацієнтів із ХЗЗК, і його 

можна розпізнати за нестачею білків та енергії, зміною будови тіла та 

дефіцитом мікроелементів. Поширеність недоїдання у пацієнтів із 

запальними захворюваннями кишечника коливається від 20% до 85%. Під 

час перебігу захворювання білково-енергетична недостатність та дефіцит 

специфічних поживних речовин можуть викликати ускладнення у пацієнтів 

із ХЗЗК, тому їх профілактика є важливою ланкою у лікуванні. 

Недоїдання також є одним з найважливіших факторів, пов'язаних з 

поганим клінічним результатом у пацієнтів із ХЗЗК [70, 71]. Тяжкість 

недоїдання у пацієнтів із ХЗЗК залежить від активності, тривалості та 

ступеня захворювання та, зокрема, від ступеня запальної системної 

відповіді, опосередкованої прозапальними цитокінами, такими як фактор 

некрозу пухлини (TNF) -α та інтерлейкінів -1 та -6, які можуть посилювати 

катаболізм та призводити до тяжкого виснаження [72]. 

Серед пацієнтів із ХЗЗК були описані суттєві відмінності в харчуванні 

між пацієнтами з ХК та НВК, оскільки залучення тонкої кишки 

супроводжується більш високою частотою білково -енергетичної 

недостатності та дефіцитом мікроелементів та/або вітамінів [73]. Більш 

того, у пацієнтів із ХК зазвичай розвивається недоїдання протягом 
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тривалого періоду часу, тоді як пацієнти з НВК мають тенденцію до різкого 

дефіциту харчування під час гострого загострення захворювання або у разі 

госпіталізації [74]. 

Інший значний аспект недоїдання при ХЗЗК корелює із змінами у 

складі тіла, зокрема співвідношенням між жировою масою (ЖM), що 

складається як з вісцеральної та підшкірної жирових тканин, так і з 

нежирною масою, яка також називається безжирова масою 

(БЖMТ). Змінений склад тіла у пацієнтів із ХЗЗК може вплинути на перебіг 

захворювання, на чутливість до лікування ХЗЗК, на результати оперативних 

втручань та якість життя [75]. В останні десятиліття виснаження м’язової 

маси виявилося вирішальним критерієм в оцінці харчування при багатьох 

хронічних запальних станах, таких як цироз [76, 77], криптогенна пневмонія 

[78] та ХЗЗК. Прогресуюча та загальна втрата м’язової маси, пов’язана зі 

зниженням м’язової сили та фізичної активності, характеризує синдром, 

визначений саркопенією, який суттєво впливає на якість життя та спричиняє 

фізичні вади. Останні дані свідчать про те, що поширеність саркопенії 

становить 52% і 37% при хворобі Крона і виразковому коліті відповідно 

[79]. 

Систематичний огляд повідомляє, що до 60 % пацієнтів із ХЗЗК мали 

зменшену м’язову масу порівняно зі здоровими суб’єктами [80]. Цікаво, що 

Адамс та ін. показали, що значна частина пацієнтів із ХЗЗК, уражених 

саркопенією (41,5 %), демонструвала нормальний індекс маси тіла (ІМТ) і, 

отже, традиційними заходами не буде визнана недоїданням. Більше того, 20 

% пацієнтів із саркопенією в цій когорті мали надмірну вагу або ожиріння 

[81]. Саркопенія при ХЗЗК асоціюється з підвищеним ризиком 

оперативного втручання та розвитком ускладнень після них, а також з 

остеопенією [82, 83]. Це підкреслює необхідність обстеження на недоїдання 

та/або саркопенію у всіх пацієнтів із ХЗЗК, а не тільки у тих, хто відчуває 

себе недоїдаючим. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7071234/#B31-nutrients-12-00372
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7071234/#B33-nutrients-12-00372
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7071234/#B34-nutrients-12-00372
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Найчастіше дефіцит мікроелементів у пацієнтів із ХЗЗК стосується 

заліза, кальцію, селену, цинку, магнію, водорозчинних вітамінів, зокрема, 

В12 і фолієвої кислоти, та жиророзчинних вітамінів, таких як А, D та К [9]. 

Анемія є найбільш частим системним ускладненням та позакишковим 

проявом ХЗЗК. У лікуванні хворих на ХЗЗК відмінність між анемією через 

дефіцит заліза та анемією, спричиненою хронічними захворюваннями, є 

суттєвою, навіть якщо обидва стани зазвичай перетинаються. Дефіцит заліза 

є основною причиною анемії у дорослої популяції ХЗЗК, з поширеністю від 

36 % до 90 % [84]. Основними факторами, що визначають дефіцит заліза при 

ХЗЗК, є: недостатнє споживання заліза в раціоні, активне запалення, що 

призводить до безперервної крововтрати з виразкової поверхні кишечника, 

порушення використання заліза внаслідок системного запального стану та 

порушення засвоєння заліза через дванадцятипалу кишку. 

Низька кісткова маса та остеопороз поширені як у чоловіків, так і у 

жінок з ХЗЗК (20 %–50 %). Сприяючими факторами є загальна сукупна 

експозиція кортикостероїдів, значне хронічне запалення тонкого кишечника 

або резекція, відсутність фізичної активності і дефіцит кальцію, вітамінів та 

інших мікроелементів [83]. 

 

1.4. Методи оцінки нутритивного статусу організму і діагностики 

недостатності харчування в сучасній медицині 

Зважаючи на різноманітність причин та швидкість розвитку 

нутритивної недостатності у даної категорії хворих, виникає необхідність 

пошуку найбільш інформативних та швидких методів виявлення цього 

стану на ранніх етапах діагностики.  

Таблиці та анкети харчування були запропоновані для стандартизації 

харчової оцінки, оцінюючи кілька пунктів за допомогою числових балів. 

Завдяки ним визначається ступінь ризику мальнутриції, пов'язаного з 

недоїданням, з метою визначення необхідності нутритивної підтримки 
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Основними скринінговими тестами на недостатність харчування є 

наступні [85]: 

1. Негайна оцінка харчування (Instant Nutritional Assessment (INA)) 

2. Універсальна анкета скринінгу недоїдання (Malnutrition Universal 

Screening Tool (MUST)) 

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

4. Скорочена харчова оцінка (Mini Nutritional Assessment (MNA)) 

5. Суб'єктивна глобальна оцінка (Subjective Global Assessment 

(SGA)) 

INA, також званий LAW (акронім, що надходить з перших літер 

кожного досліджуваного параметра - lymphocytes, albumin, weight), 

ґрунтується на трьох параметрах: підрахунок лімфоцитів у крові, 

сироватковий альбумін і зміна ваги на одиницю часу. 

MUST, розроблена у Великобританії Консультативною групою з 

недостатності харчування, призначена для виявлення пацієнтів з ризиком 

недоїдання, яким необхідна нутритивна підтримка. Успішно 

використовується на догоспітальному етапі через його простоту, надійність 

та обґрунтованість [86]. Ризик нутритивної недостатності оцінюється з 

визначенням ваги та зросту для розрахунку ІМТ, оцінки ненавмисної втрати 

ваги протягом останніх 3–6 місяців та наявності будь-якого гострого 

клінічного стану, при якому не було достатнього споживання їжі, 

розрахованого на період, який дорівнює або перевищує 5 днів. Сума балів 

коливається від 0 до 2, що свідчить про наявність легкого, помірного або 

тяжкого ризику недостатнього харчування (низький ризик – 0, помірний 

ризик – 1, і високий ризик – 2) [87]. 

NRS зазвичай використовується для госпіталізованих пацієнтів [88]. 

Дана оціночна система починається за тими ж параметрами що і MUST, але 

додаючи ступінь тяжкості захворюваня і вік. 

Інтегральна оціночна система NRS 2002 розділена на дві частини: 

початковий скринінг, що складається з 4 питань (ІМТ нижче 20,5, втрата 
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ваги протягом останніх трьох місяців, зниження споживання їжі за останній 

тиждень і наявність важкого гострого захворювання) і друга частина оцінка 

ступеня недостатнього харчування, пов'язана з тяжкістю захворювання і 

віком. Друга частина анкети завершується, якщо принаймні одне з чотирьох 

початкових питань є позитивним; оцінка вище 3 визначає пацієнтів з більш 

високим ризиком порушення харчування [89, 90]. 

MNA - це скринінговий тест на визначення мальнутриції, який в 

основному використовується у людей похилого віку. Він включає в себе 

загальну оцінку (спосіб життя, фізична активність та медикаментозне 

лікування), аналіз харчової діаграми (кількість прийомів їжі, дисфагія та 

здатність до самообслуговування), суб'єктивні симптоми (сприйняття 

пацієнтом здоров'я та харчування), а також визначення антропометричних 

параметрів (вага, ІМТ, окружність талії і товщину шкірної складки). 

Сумарний бал нижче 17 свідчить про мальнутрицію, оцінка між 17 і 23,5 

свідчить про ризик мальнутриції, а оцінка, що перевищує 24, свідчить про 

гарний стан харчування [91,92]. MNA вимагає приблизно 10 хвилин, має 

високу чутливість у даної категорії хворих, тому використовується у 

великій кількості досліджень. 

SGA базується на стандартизованій анкеті, що включає в себе історію 

хвороби (варіації калорійності їжі до лікування, втрату ваги, шлунково-

кишкові симптоми та функціональну здатність) та дані клінічного 

обстеження (ознаки недостатності харчування при наявності набряку та / 

або зміни жирової та м’язової маси) [93]. 

На підставі оцінки даних літератури слід зазначити, що на 

сьогоднішній день застосування будь-якої системи оцінки у моноваріанті 

або у поєднанні як для клінічної практики, так і для проведення досліджень 

є цілком прийнятним. Deftereos I et al. (2021) довели, що всі відомі 

міжнародні системи оцінки нутритивного статусу (SGA, MUST, NRI, NRS-

2002) слід вважати аргументованими і статистично достовірними [94]. 

Безумовно є деякі нюанси використання тієї чи іншої оціночної системи. 
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Так Ræder H et al. (2018) вказують, що використання SGA при всій її 

точності вимагає обов'язкової участі лікаря. Дана система особливо 

ефективна для оцінки динаміки нутритивного статусу онкохворих, які 

перебувають на специфічному лікуванні [95]. Majari K et al. (2020), 

Hersberger L et al. (2020) вважають, що для оцінки нутритивного статусу 

стаціонарних пацієнтів та оцінки ризику смертності, пов'язаної з 

недоїданням, а також несприятливих наслідків протягом 180 днів найбільш 

підходящими є MUST і NRS-2002. Дані системи оцінки є особливо 

високочутливими і специфічними в якості предикторів післяопераційних 

ускладнень. Зазначені автори не вважають за можливе використання в 

якості єдиного критерію нутритивного статусу ІМТ, внаслідок відносної 

неточності даного показника, особливо до пацієнтів з ожирінням [96,97].  

Повну характеристику складу тіла можливо отримати шляхом 

визначення безжирової маси тіла і жирової тканини, використовуючи 

спеціальну апаратуру, включаючи подвійну енергію рентгенівської 

абсорбціометрії (DEXA), біоімпедансметрію (BIA), TOBEC (загальна 

електрична провідність тіла), ультразвук, КТ (комп'ютерна томографія), 

ЯМР (ядерний магнітний резонанс). 

Абсорбціометрія і біоімпедансметрія вважаються золотим стандартом 

для вимірювання складу тіла [98]. 

Абсорбціометрія базується на принципі ослаблення рентгенівського 

випромінювання на двох різних рівнях енергії; згідно інтенсивності 

випромінювання, зареєстрованого після проходження через тканини, 

кісткова тканина може бути диференційована від м'яких частин, таких як 

жирова тканина і м'яз. DEXA надає інформацію про мінералізацію кісток 

[99]. 

Біоімпедансметрія – це контактний метод вимірювання електричної 

провідності біологічних тканин, що дає можливість оцінки широкого 

спектру морфологічних та фізіологічних параметрів організму. Виконується 

за допомогою спеціальних приладів – біоімпедансних аналізатopiв і є 
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непрямою методикою для вимірювання складу тіла на основі двох фізичних 

компонентів: опору і реактивності [62,100] 

Слід зазначити, що обидва ці методи мають деякі обмеження: точність 

вимірювань BIA знижується, коли не використовуються конкретні 

прогностичні рівняння та стандартизовані протоколи вимірювань, тоді як 

обмеження DЕXA – це небезпека повторних вимірювань (наразі 

рекомендується не більше двох обстежень тіла на рік), вартість та технічні 

знання [101]. 

Використання ультразвуку в оцінці безжирової маси є обмеженим, 

оскільки воно сильно залежить від оператора [102]. 

КТ – це техніка, яка використовує іонізуюче випромінювання для 

дослідження ділянок або шарів тіла. ЯМР заснований на принципі 

магнітних полів. ЯМР можна використовувати для оцінки кількості 

загальної жирової маси і аналізу регіонального розподілу жирової тканини. 

Однак незважаючи на високу точність, висока вартість апаратури, 

радіаційне опромінення та низька практичність не виправдовують 

використання цих методів у звичайній клінічній практиці. 

Антропометричні методи. Одним з найдоступніших та простих 

маркерів оцінки порушень нутрітівного статусу являються маса тіла та 

індекс маси тіла. Найбільшою популярністю на сьогоднішній день 

користується індекс Кетлє, або індекс маси тіла, який розраховується як 

відношення маси тіла в кілограмах до квадрату довжини тіла в метрах. 

Багаточисельні дослідження довели, що відхилення цього показника від 

нормальних значень може прогнозувати розвиток загострення, тяжкий 

перебіг розвиток тяжких ускладнень [13, 15, 61, 85]. 

Значення ІМТ <18,5 кг/м2 вважаються показниками недостатності 

харчування, а значення > 25 кг/м2 вказують на надмірну вагу. Показники 

ІМТ більше, ніж 30 кг/м2 мають пацієнти з ожирінням, тоді як люди з 

величиною ІМТ нижчою від 14-15 кг/м2 вважаються у стані виснаження та 

піддаються ризику підвищеної смертності. 
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Однак, треба зауважити, що ІМТ може бути використаний лише для 

орієнтовної оцінки визначення порушень нутритивного статусу. 

Діагностична чутливість ІМТ – близько 50 %, оскільки на його показники 

суттєво впливають інші фактори (наприклад розвинена м’язова маса, 

масивні набряки, асцит, тощо). Тому для верифікації недостатності 

харчування у клінічній практиці ІМТ використовують лише у зв’язку з 

іншими антропометричними параметрами, такими як окружність плеча 

(ОП), окружність м’язів плеча (ОМП) та товщина шкірно-жирової складки 

над трицепсом (ТШЖС). 

Товщина ТШЖС характеризує запаси жиру в організмі, а ОМП – 

соматичний пул білка. Оцінка цих показників проводиться за спеціальними 

таблицями з урахуванням гендерних та вікових особливостей . 

Величини, що характеризують масу м'язів плеча і підшкірно-жирової 

тканини, з досить високою точністю корелюють відповідно з безжировою 

(ОМП) і жировою (ТШЖС) масами тіла і в рівній мірі з загальними 

периферійними запасами білків і жировим запасом організму. Проте тести 

не показові для оцінки короткострокового ефекту від лікувального 

харчування [103]. 

Лабораторні методи 

Білковий статус організму визначається станом двох основних 

білкових пулів - соматичного (м'язовий білок) і вісцерального (білок крові і 

внутрішніх органів). Оцінка соматичного пулу білка ґрунтується на 

визначенні соматометричних показників. Лабораторні методи оцінки 

статусу харчування характеризують насамперед вісцеральний пул білка, з 

яким тісно пов'язаний стан білково-синтетичної функції печінки, органів 

кровотворення та імунітету .  

Серед лабораторних методів оцінки споживання білка найбільш 

поширені такі: 

 - визначення змісту в сироватці крові загального білка, альбуміну, 

креатиніну, сечовини, короткоживучих білків (преальбуміну, феритину, 
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трансферину, ретинолпов’язуючого білка); в периферичній крові - 

абсолютного вмісту лімфоцитів; 

 - визначення добової екскреції з сечею загального азоту, сечовини, 

креатиніну; 

 - оцінка азотистого балансу організму (АБ), який розраховується за 

формулою (1.1): 

АБ = введений білок (г)/6,25 - азот сечовини (г) – 4 .        (1.1) 

Негативний азотистий баланс свідчить про катаболічну фазу 

патологічного процесу [104]. 

Загальний білок як узагальнений показник, що залежить від великої 

кількості різних складових, є низькочутливим і може давати помилково 

негативні результати внаслідок підвищення фракції глобулінів і 

дегідратації. Основне значення в оцінці нутритивного статусу надають 

альбуміну, який є надійним прогностичним маркером. 

Синтезуємий печінкою альбумін має тривалість життя 18-20 днів і 

виконує транспортну функцію, утворюючи тимчасові комплекси з 

білірубіном, жовчними кислотами, кальцієм, гормонами, вітамінами, а 

також з лікарськими речовинами. Близько 40 % альбуміну циркулює в 

судинному руслі, а більша частина знаходиться в інтерстиціальній рідині. 

Інформативність альбуміну як маркера вісцерального пулу білка залежить 

від часу існування і можливості переміщення інтерстиціального альбуміну 

у внутрішньосудинний пул. Проте визначення вмісту сироваткового 

альбуміну необхідно проводити з метою виявлення первинної 

гіпоальбумінемії, яка, по-перше, може свідчити про тривале попереднє 

білковє голодування, а по-друге, дозволяє визначати серед хворих групи 

«підвищеного ризику» несприятливого перебігу будь-якого захворювання, 

так як між гіпоальбумінемією і її прогнозом виявлений прямий 

кореляційний зв'язок [105, 106]. 

Представник фракції р-глобулінов трансферин, який бере участь в 

транспорті заліза, має період життя 7-8 днів і тому також не може 
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розглядатися як показник, що швидко реагує на зміни в харчуванні. Крім 

того, значимість визначення трансферину обмежена залізодефіцитною 

анемією, оскільки вміст трансферину може збільшитися при дефіциті заліза, 

що супроводжує, як правило, білкову недостатність. Але більшість 

дослідників все ж таки рекомендують використовувати цей показник, так як 

він дозволяє збільшити вірогідність оцінки стану вісцерального пулу білка. 

Зниження трансферину і альбуміну на 5-10 % від норми свідчить про 

легкий ступінь недостатності харчування, на 10-20 % – про середній, і 

більше 20 % - про важкий ступень недостатності харчування. 

В даний час розроблені нові, більш чутливі методи оцінки 

вісцерального пулу білка. Найбільшою чутливістю володіють преальбумін 

(ПА) і ретинолзв’язуючий білок з періодами напіврозпаду 2 доби і 12 годин 

відповідно. Короткий період життя преальбуміну і ретинолзв’язуючого 

білка, незначність їх пулу у позасудинному просторі і швидкість синтезу в 

печінці дозволяють рекомендувати ці транспортні білки для ранньої 

діагностики білкової недостатності [107, 108]. 

У клінічній практиці визначення ПА використовують для оцінки 

нутритивного статусу, оскільки завдяки найкоротшому періоду 

напіврозпаду, він є найбільш чутливим показником білково-енергетичної 

недостатності (мальнутриції), яка можлива як в умовах гострого стресу, так 

і у тяжких хронічних хворих. Такий стан розвивається у результаті 

інтенсифікації катаболічних процесів у мʼязах з виникненням у організмі 

відʼємного азотистого балансу. При втраті азоту білковосинтетична функція 

печінки знижується і пріорітетно орієнтується на вироблення реактантів 

гостої фази (РГФ), які мають захисні функції. Одночасно білки з трофічними 

функціями відходять на другий план і рівні їх в циркуляції знижуються 

(відʼємні РГФ). За даними різних досліджень, рівень ПА прямо корелює з 

худою (безжировою) масою тіла, з якістю життя пацієнтів, обʼєктивно 

відображує втрату білка, а у хронічних хворих є достовірним 
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прогностичним критерієм перебігу захворювання і результату лікування 

[109, 110, 111]. 

Ретинолзв'язуючий білок (РПБ, RBP - retinol binding protein) спочатку 

був відомий, як транспортер вітаміну А з печінки по кров'яному руслу до 

інших тканин. РПБ в основному існує як частина ретинолового 

циркулюючого комплексу. Вітамін А та цинк є життєво важливими для 

правильного функціонування РПБ, а отже, будь-які порушення рівня цих 

мікроелементів впливають на рівень РПБ у сироватці крові. Крім того, весь 

комплекс руйнується нирками, а отже, ниркова недостатність підвищує 

рівень РПБ. В одному дослідженні 34 пацієнтів з ожирінням досліджували 

вплив дуже низькокалорійних дієт (<500 ккал/добу) на рівень альбуміну в 

сироватці крові, ПА та РПБ протягом 20 днів. Хоча рівні сироваткового 

альбуміну не змінилися, було показано, що ПА та РПБ значно знижуються. 

Це демонструє, що ПА та РПБ є кращими інструментами для оцінки 

короткочасних наслідків змін харчових продуктів через їх швидкий оборот 

[105]. 

У дослідженні проведеному у 176 хворих з різними формами 

активного туберкульозу легенів (Абдуллаев Р. Ю. та співавт.) визначали 

сироватковий рівень ПА і зіставляли його з іншими показниками 

нутрітівного статусу (альбумін, загальний білок), з клінічними 

характеристиками процесу і з лабораторними маркерами гострої фази 

запалення. Встановлено, що у переважної більшості хворих на туберкульоз 

рівень ПА знижений, причому в 1/3 випадків виявляється нижче 10 мг / дл, 

що свідчить про виражену нутритивну недостатність. Рівень альбуміну є 

менш чутливим індикатором даного стану, а загальний білок сироватки 

взагалі не виявляє його. Ступінь зниження ПА прямо пов'язана з тяжкістю 

процесу, погіршенням якості життя і зростанням лабораторних показників 

гострої фази запалення [105, 112]. 

У дослідженнях M. K. Robinson і співавт. наводяться результати 

передопераційного обстеження хірургічних хворих, в яких порівнюються 
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два підходи по оцінці білково-енергетичної недостатності: дослідження 

преальбуміну, ретинол-зв'язуючого білка та альбуміну, з одного боку, і дані 

опитування з оцінки нутритивного статусу на основі анамнезу, фізикальних 

досліджень та ін. Показано, що обстеження пацієнтів без оцінки 

преальбуміну дозволило виявити порушення нутритивного статусу у 104 з 

320 хворих (33 %), а з урахуванням даних преальбуміну їх число 

збільшилося до 50 %, що знову дозволяє розглядати ПА, як більш чуттєвий 

маркер виявлення порушень нутритивного статусу [113]. 

 

1.5. Вплив дисбіотичних змін кишечнику на нутритивний статус 

хворих та методи їх дослідження  

Порушення мікробіоценозу кишечнику 

Важливо зазначити, що у великому переліку несприятливих факторів, 

які впливають на перебіг і результат ХЗЗК, синдром надлишкового 

бактеріального росту в тонкій кишці та порушення мікрофлори в товстій 

кишці відіграють вагому роль та сприяють прогресуванню мальнутриціі 

[114, 115, 116]. 

Відомо, що в нормі видовий і кількісний склад мікрофлори кожного 

біотопу шлунково-кишкового тракту (ШКТ) досить сталий внаслідок 

впливу численних захисних факторів як з боку організму хазяїна, так і 

власне мікробіоти. 

Вміст бактерій у верхніх відділах кишечника коливається у вузькому 

інтервалі 103-104 КУО / мл кишкового вмісту, а в нижніх відділах досягає 

1012 КУО / мл. Основну масу бактерій в товстій і нижніх відділах тонкої 

кишки складають бактероїди, еубактерії, біфідобактерії, 

пептострептококки, румінококкі, клостридії та лактобактерії, а в верхніх 

відділах тонкої кишки - бактероїди, лактобактерії та коки [117]. 

Між колоніями мікроорганізмів і кишкової стінкою є тісний 

взаємозв'язок, що дозволяє їх об'єднувати в єдиний микробно-тканинної 

комплекс, який утворюють мікроколонії бактерій і продукуємі ними 
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метаболіти, слиз (муцин), епітеліальні клітини слизової оболонки і їх 

глікокалікс, а також клітини строми слизової оболонки (фібробласти, 

лейкоцити, лімфоцити, нейроендокринні клітини, клітини 

мікроциркуляторного русла та ін.) [118]. 

Нормальна чисельність і склад мікрофлори, а також її функціональна 

активність в різних відділах травного тракту може бути тільки при 

нормальному фізіологічному стані організму [119]. Наприклад, 

надходження мікроорганізмів в тонку кишку зверху перешкоджають соляна 

кислота і ферменти шлункового соку, лізоцим, жовчні кислоти, секреторний 

імуноглобулін А.  

З товстої кишки проникнення мікробів в клубову кишку обмежують 

також активна пропульсивна моторика тонкої кишки і ілеоцекальний 

клапан. При недостатньому рівні секреції соляної кислоти, порушенні 

міжмікробних взаємодій та цілісності кишкового бар'єру при ХЗЗК 

створюються умови для активної транслокації мікроорганізмів у верхні 

відділи ШКТ [120]. 

Зміни в складі мікрофлори є однією з найважливіших причин як 

запальних, так і функціональних захворювань органів травлення. 

СНБР - це патологічний стан, обумовлений заселенням 

проксимальних відділів тонкої кишки умовно-патогенної мікрофлорою, що 

надходить з верхніх відділів шлунково-кишкового тракту, верхніх 

дихальних шляхів або ретроградної транслокацією фекальної мікрофлори. 

Діагностичним критерієм СНБР є надмірне заселення бактеріальною 

мікрофлорою тонкої кишки (в концентрації > 105 мікроорганізмів в 1 мл 

аспірату з тонкої кишки) або якісна зміна бактеріальної мікрофлори тонкої 

кишки (присутність так званих фекальних мікроорганізмів) при більш 

низьких значеннях > 103 КУО / мл, при наявності проявів мальнутриції 

[121]. 
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При цьому СНБР, будучи наслідком патологічних станів, вже, в свою 

чергу, посилює прояви наявної патології і вираженість порушень процесів 

травлення і всмоктування. 

Декон'юговані жовчні кислоти, які 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, в свою чергу, призводить до погіршення всмоктування 

та засвоєння нутрієнтів [122]. 

На даний час методи діагностики СНБР багаточисельні, мають різну 

чутливість, специфічність і доступність для використання в практиці. 

Найбільш поширені непрямі методи, зокрема дихальні: водневий дихальний 

тест (ВДТ) з глюкозою , лактозою або лактулозою, які засновані на здатності 

бактерій тонкої кишки розщеплювати цукор з утворенням водню. У 

пацієнта з СНБР при прийомі цукру збільшується концентрація водню в 

повітрі, що видихається. Метод застосовується тільки для орієнтовного 

визначення ступеня бактеріального обсіменіння тонкої кишки і вимагає 

наявності спеціального обладнання [123, 124].  

«Золотим стандартом» діагностики СНБР вважається прямий метод 

бактеріологічного дослідження аспірату проксимальних відділів тонкої 

кишки з виявленням підвищеного вмісту мікроорганізмів. Критерії 

надлишкового зростання при цьому у різних авторів варіює від 103 до 106 

КУО / мл. Неоднозначно оцінюється в літературі присутність в тонкій кишці 

бактерій родини Enterobacteriaceae. Проведення досліджень в цьому 

направленні точними методами мікробіологічної верифікації залишається 

актуальним завданням [125]. 

З впровадженням ВДТ проведено чимало досліджень щодо частоти 

виявлення СНБР при різних патологічних станах. Так, в дослідженні H.M. 

Ní Chonchubhair зі співавт. показано, що СНБР був більш розповсюджений 

серед хворих на алкогольний панкреатит [126]. СНБР ускладнює перебіг 
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хронічного панкреатиту в 38 % випадків з відношенням шансів 5,58 та 

корелює з екзокринною недостатністю підшлункової залози [127]. 

Недавні дослідження показали, що СНБР може бути фактором, який 

сприяє розвитку стеатозу печінки. В цілому за результатами мета-аналізу K. 

Wijarnpreecha зі співавт., в який було включено 10 досліджень з 1093 

учасниками, спостерігався значний зв'язок між неалкогольною жировою 

хворобою печінки і СНБР із загальним коефіцієнтом шансів 3,82 [128]. Крім 

того, відзначено, що СНБР є значущим фактором, який погіршує перебіг 

первинного біліарного холангіту, так за даними Liu Chen Kiow J. (2019) та 

Maroni L.(2020) зі співавт. цей синдром був діагностований майже у третини 

хворих (в 32,8 % випадків) на цю аутоімунну патологію [129, 130]. В ряді 

робіт показано, що у хворих з цирозом печінки СНБР асоційований з 

портальною гіпертензією, гемодинамічними порушеннями, інфекційними 

ускладненнями, також є одним з прогностичних факторів низького 

виживання таких пацієнтів [131, 132].  

За результатами мета-аналізу, проведеного A. Shah зі співавт., який 

включав 11 досліджень (1175 дорослих пацієнтів із запальними 

захворюваннями кишечнику і 407 групи контролю), частка СНБР-

позитивних склала 22,3 % [133]. У більшості з вищевказаних робіт 

підкреслюється, що СНБР ускладнює перебіг захворювань, привносячи або 

пролонгуючи симптоми шлункової та кишкової диспепсії, що є приводом 

для проведення заходів, спрямованих на його корекцію. 

Важливою патогенетичною ланкою при СНБР є передчасна 

декон'югація первинних жовчних кислот, що здійснюється тонкокишечною 

мікрофлорою. Декон’юговані жовчні кислоти володіють детергентними 

властивостями і здатні пошкоджувати епітелій слизової оболонки тонкої 

кишки. Внаслідок цього знижуються синтез і сорбція ферментів на її 

поверхні, що призводить до порушення мембранного травлення і 

всмоктування жирів, жиророзчинних вітамінів, амінокислот і вуглеводів 

[134]. Клінічно ці порушення проявляються креатореєю, амілореєю і 
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стеатореєю. Крім того, декон’югівані жовчні кислоти разом з 

бактеріальними токсинами порушують водно-сольовий обмін. Жовчні 

кислоти індукують порушення всмоктування натрію, збільшують секрецію 

хлоридів і води в просвіт кишки, прискорюють перистальтику тонкої 

кишки, що посилює діарейний синдром [135]. 

Загальні механізми проти бактеріального росту в тонкому кишечнику, 

а саме – неушкоджений ілеоцекальний клапан, секреція шлункової кислоти, 

перистальтика кишечнику та адекватний імунний захист, є 

компрометованими при запальних захворюваннях кишечнику [136].  

За даними літератури, СНБР діагностується у 19,4-47,1 % пацієнтів із 

ХЗЗК [137, 138, 139]. В результаті мета-аналізу A. Shah зі співав. 

встановлено, що відношення шансів для виникнення СНБР у хворих на 

запальні захворювання кишечнику становило 9,51 (95 % ДІ 3,39-26,68), при 

хворобі Крона – 10,86 (95 % ДІ 2,76-42,69) та при виразковому коліті 7,96 

(95 % CI 1,66-38,35) [133].  

Надмірний бактеріальний ріст тонкої кишки є поширеним явищем у 

пацієнтів із хворобою Крона. Частота СНБР у пацієнтів із ХК досягає 30% і 

асоціюється зі стриктурним фенотипом. Індивідуальний план скринінгу з 

подальшим своєчасним лікуванням СНБР має проводитися як частина 

покращення якості догляду за хворими на ХК [138].  

При ретроспективному когортному дослідженні S. Cohen-Mekelburg зі 

співавт. серед 147 пацієнтів із запальними захворюваннями кишечнику 

61,9 % хворих виявилися СНБР-позитивними та отримали відповідне 

лікування, в результаті чого показник клінічної активності виразкового 

коліту за індексом Маyо зменшився з 2 до 1,5 балів [140].  

В дослідженні Ю.О.Кулигіної зі співавт. проаналізовано зв’язок з 

тяжкістю атаки при запальних захворюваннях кишечнику і показано, що у 

пацієнтів з НВК частіше СНБР мав місце у випадку середньоважкої атаки: 

50 % випадків при наявності СНБР проти 14,3 % випадків без СНБР [139].  
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Отже, аналіз літературних даних показав, що симптоми СНБР часто 

перетинаються з клінічними проявами захворювань шлунково-кишкового 

тракту, викликаючи у науковців багато питань: чи є СНБР причиною, 

наслідком або сполученням по відношенню до іншого розладу травного 

каналу? При цьому достатньо мало публікацій присвячено вивченню впливу 

цього розладу на нутритивний статус пацієнта, що потребує подальшого, 

більш детального дослідження цього питання. 

 

Роль коротколанцюгових жирних кислот в кишечнику людини. 

Під час своєї життєдіяльності мікроорганізми продукують 

коротколанцюгові жирні кислоти (КЖК), притаманні кожному штаму 

мікроорганізмів. 

КЖК відносять до біохімічних маркерів симбіозу мікрофлори, що 

населяє товсту кишку, і організму людини. КЖК, утворені в результаті 

мікробного метаболізму, мають важливе значення як для товстої кишки, так 

і для макроорганізму в цілому. Синтез КЖК є важливим фактором 

колонізаційної резистентності, що забезпечує стабільність складу кишкової 

мікрофлори, одним, але не єдиним, механізмом забезпечення якої є 

підтримка оптимальних значень рН в просвіті товстої кишки. Підвищення 

концентрації КЖК поєднується зі зниженням осмотичного тиску в товстій 

кишці в зв'язку з розщепленням полісахаридів [141]. 

Серед коротколанцюгових жирних кислот, що продукуються 

мікробіотою у кишечнику найбільше значення мають оцтова (позначається 

як С2, тобто містить 2 вуглецевих атома), пропіонова (С3), масляна / 

ізомасляна (С4), валеріанова / ізовалеріанова (С5), капронова / ізокапронова 

(С6) . Основними КЖК в кишечнику є C2, C3 та C4, які складають більше 

95 % всіх КЖК. Бактероїди (грамнегативні) та фірмікути (грампозитивні), є 

найбільш поширеними філами бактерій в кишечнику, причому 

представники бактеріоїдів переважно виробляють ацетат та пропіонат, тоді 

як фірмікути переважно виробляють бутират у кишечнику людини.  
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КЖК можуть впливати на клітини-господарі, модулюючи експресію 

генів, проліферацію клітин та імунну відповідь [142, 143]. Крім того, 

бутират сприяє захисту від запалення слизової товстої кишки, посилюючи 

антибактеріальну активність макрофагів [144]. За рядом досліджень 

нормалізація рівнів КЖК асоціювалась зі зменшенням ризику різних 

захворювань, включаючи ХЗЗК, а дисбактеріоз у пацієнтів із ХЗЗК був 

пов'язаний із зміною ферментативних шляхів КЖК [145]. У випорожненнях 

пацієнтів із ХЗЗК часто спостерігається зниження бутиратпродукуючих 

бактерій, і як наслідок, бутирата, що важливо для модуляції імунної 

системи, захисних та репаративних процесів у кишечнику [146].  

Тривають дослідження, присвячені вивченню рівня КЖК при ХЗЗК. 

За даними М.Д. Ардатської, в сироватці крові у хворих на НВК 

відзначається підвищення абсолютного змісту КЖК в порівнянні з нормою 

і групою паціентів з синдромом подразненого кишечника (СПК) ((0,503 ± 

0,004);(0,195 ± 0,004) і (0,193 ± 0,004) мг / г відповідно). При цьому в профілі 

С2-С4 виявлено зниження частки оцтової кислоти при збільшенні часток 

пропіонової і, в основному, масляної кислот. Ймовірно, це пов'язано з 

підвищеною проникністю кишкової стінки при НВК, тоді як при СПК не 

було виявлено відхилень від норми показників вмісту КЖК, що 

пояснюється цілісністю кишкової стінки при даній патології [147]. 

При НВК за результатами вивчення КЖК також виявлено посилення 

активності анаеробних мікроорганізмів, однак при цьому преваліювали рід 

клостридий, фузобактерій, еубактерій, причому ті штами, що володіли 

гемолітичною активністю. Відзначено, що зміна якісного складу КЖК, що 

характеризує родовий склад мікрофлори кишечника, знаходиться в чіткій 

залежності від локалізації запалення, активності патологічного процесу і 

ступеня тяжкості захворювання. Це пов'язано з тим, що в різних відділах 

товстої кишки домінують різні популяції мікроорганізмів, утилізація і 

абсорбція КЖК в різних відділах товстої кишки відбувається по-різному, а 
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з підвищенням кровоточивості відбувається наростання активності 

гемолітичної флори [148]. 

Однією з причин зниження бутирата у пацієнтів з ХЗЗК є значне 

зниження кількості бутират-продукуючих мікроорганізмів. Було вивчено 

стан асоційованої зі слизовою та фекальною мікрофлорою у пацієнтів з 

хворобою Крона, виразковим колітом і у здорових людей. Відзначалося 

різке зниження бутират-продуцентів (зокрема Faecalibacterium prausnitzii) 

як в фекальних зразках, так і в біоптатах слизової оболонки товстої кишки у 

пацієнтів з ХЗЗК, в порівнянні зі здоровими особами. При цьому 

відзначалося значне збільшення бактерій родів Bifidobacterium і 

Lactobacillus [149, 150]. 

Метод газової хроматографії, який заснований на поділі і аналізі 

різних компонентів кишкового вмісту, і перш за все, співвідношенні різних 

коротколанцюгових жирних кислот, останніми роками є найбільш 

інформативним і достовірним методом діагностики дисбіозу кишечника. 

Зміна кількості КЖК і співвідношення від норми характеризує стан 

кишкової мікрофлори, переважання нормофлори або патогенних 

микрорганизмов і їх взаємозв'язку всередині неї. 

Вивчення КЖК в калі має високу чутливість і специфічність з точки 

зору оцінки стану кишкової мікрофлори (в середньому 81 % і 87 %, 

відповідно) в порівнянні з традиційним бактеріологічним дослідженням 

калу (66 % і 41 % відповідно), і дозволяє з нових позицій розглянути питання 

еубіозу і дисбактеріозу кишечника, а також він забезпечує високу точність 

визначення родової належності аеробних і анаеробних мікроорганізмів. 

Існує також метод газової хроматографіі в поєднанні з масс-

спектрометрією, заснований на визначенні специфічних компонентів 

бактеріальних клітин в різних біологічних середовищах. Метод дозволяє 

визначати до 170 видів аеробних і анаеробних бактерій та грибів. 

Недоліками цих методів є їх висока вартість у зв'язку з використанням 

спеціального компʼютеризированого обладнання [151, 152]. 
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Резюмуючи вищезазначене, можна констатувати, що розвиток 

синдрому надлишкового бактеріального росту в тонкій кишці і порушеня 

мікрофлори в товстій кишці при патології шлунково-кишкового тракту 

сприяє прогресуванню мальнутріціі. 

Оцінка антропометричних показників нутритивного статусу, 

визначення особливостей білкового обміну, мікробіоценозу кишечнику у 

хворих на ХЗЗК, дозволить підвищити ефективність застосування 

дієтологічних, фармакологічних та інших засобів з метою корекції 

нутритивного статусу. 

Визначення особливостей нутритивного статусу пацієнтів дозволить 

розробити методи корекції виявлених метаболічних порушень, мінімізувати 

ризик розвитку ускладнень та покращити ефективність лікування хворих на 

ХЗЗК. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Характеристика хворих та дизайн дослідження 

Основну групу склали 100 пацієнтів з морфологічно підтвердженим 

діагнозом НВК та ХК, які зверталися за спеціалізованою медичною 

допомогою до ДУ «Інститут гастроентерології НАМН України» у період з 

2018 по 2021 рр.  

Контрольну групу для клінічних, антропометричних та лабораторних 

досліджень становили практично здорові 20 осіб.  

Усі дослідження були виконані з дотриманням основних положень 

«Правил етичних принципів проведення наукових медичних досліджень за 

участю людини», затверджених Гельсінською декларацією та законодавства 

України. Кожен пацієнт підписував інформовану згоду на участь у 

дослідженні з вживанням усіх заходів для забезпечення анонімності 

пацієнтів. 

У всіх хворих діагноз був верифікований за допомогою ендоскопічних 

(ректороманоскопія, сігмоскопія, колоноскопія), морфологічних та 

рентгенологічних досліджень. Включення хворих в дослідження 

проводилось незалежно від наявності або відсутності зовнішніх ознак 

порушення нутритивного статусу. 

Критеріями виключення з дослідження були важкі супутні патології 

серцево-судинної та дихальної систем, ендокринні патології, оперативні 

втручання на кишечнику (геміколектомії) та психічні розлади (булемія, 

анорексія), що могли б мати суттєвий влив на нутритивний статус окрім 

основного захворювання. 

Дизайн дослідження складався з трьох етапів:  

Завданням першого етапу роботи було проведення клініко-

лабораторних та інструментальних досліджень, визначення особливостей 

нутритивного статусу у хворих на ХЗЗК за допомогою антропометричних 
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методів, розрахунку ПІГ, застосування опитувальника NRS 2002, 

проведення біоімпедансного аналізу компонентного складу тіла та вивченні 

особливостей білкового обміну. 

Другий етап дослідження полягав у вивченні змін мікробіоти та вмісту 

КЖК у товстому кишечнику, наявності СНБР у хворих на ХЗЗК в 

залежності від нутритивного статусу; визначенні кореляційного 

взаємозв’язку цих змін із порушенням нутритивного статусу.  

 На третьому етапі роботи проведено аналіз діагностичної 

інформативності, чутливості та специфічності різних методів оцінки 

нутритивного статусу, що стало підгрунтям для розробки алгоритму ранньої 

діагностики нутритивної недостатності у хворих на ХЗЗК, що в свою чергу, 

прогнозуватиме його перебіг та сприятиме підвищенню ефективності 

лікування цієї категорії хворих.  

Характеристика хворих за віком та статтю представлена в таблиці 2.1 

та рисунку 2.1 і 2.1 

Таблиця 2.1 

Розподіл хворих за статтю і віком 

Усього  

(n, %) 

Вік (років) Стать 

<29 30-44 45-59 > 60 ч ж 

НВК, 

n=70 

абс.ч. 14 21 21 14 32 38 

% 20,0 30,0 30,0 20,0 45,7 54,3 

ХК, 

n=30 

абс.ч. 11 12 4 3 17 13 

% 36,7 40,0 13,3 10,0 56,6 43,3 

усього 

n=100 

абс.ч. 25 33 25 17 49 51 

% 25,0 33,0 25,0 17,0 49,0 51,0 

 

Як свідчать дані таблиці 2.1 та рисунку 2.1 серед обстежених було 51,0 

% жінок і 49,0 % чоловіків. НВК мав місце у 70 (70,0 %) хворих, а ХК – у 30 

(30,0 %). 
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Рис. 2.1. Розподіл обстежених хворих за статтю 

 

Для характеристики хворих основної групи за віком було застосовано 

другу класифікацію Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), 

згідно з якою визначені такі вікові межі: 18–44 років – молодий вік, 45–59 

років – середній, 60–74 роки – літній, 75–90 років – старечий, 90 років і 

більше – довголіття. 

Згідно даних таблиці 2.1 та рисунку 2.1, більшість пацієнтів 

знаходилися в працездатному віці – від 25 до 60 років (83,0 %). При ХЗЗК 

середній вік склав – (42,54±1,5), при НВК – (44,98±1,8), а при ХК – (36,8±2,4) 

років. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2.2. Розподіл обстежених хворих за віком  
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В усіх хворих спостерігався хронічний рецидивуючий перебіг 

захворювання. Розподіл пацієнтів за тривалістю хвороби представлено в 

таблиці 2.2. 

Таблиця 2.2 

Тривалість захворювання у досліджених хворих 

Тривалість 

захворювання 

НВК (n=70) ХК (n=30) ХЗЗК (n=100) 

абс. ч. % абс. ч. % абс. ч. % 

до 1 року 7 10,0 4 13,3 11 11 

1-5 років 35 50,0 17 56,7 52 52 

6-10 років 15 21,4 4 13,3 19 19 

11-20 років 12 17,2 4 13,3 16 16 

понад 20 років 1 1,4 1 3,4 2 2 

 

Тривалість ХЗЗК у обстежених пацієнтів коливалась від 1 місяця до 25 

років. Середня тривалість захворювання при НВК становила (5,59±0,67) 

років, при ХК – (5,52±1,13) років. Як видно з таблиці 2.1.2 більшість хворих 

страждала на ХЗЗК від 1 до 10 років (71,0 %). Короткий анамнез 

захворювання (до 1 року) спостерігався у невеликої кількості хворих: 10,0 

% при НВК та 13,3 % – при ХК. У двох пацієнтів (по одному з кожної 

нозологічної групи) спостерігався тривалий анамнез захворювання (понад 

20 років).Відповідно до уніфікованої клініко-статистичної класифікації 

обстежені хворі були розподілені в залежності від тяжкості перебігу 

захворювання (табл. 2.3).  

Таблиця 2.3 

Розподіл хворих за тяжкістю перебігу захворювання 

Нозологія Тяжкість перебігу захворювання 

середній ступінь тяжкий ступінь 

абс.ч. % абс.ч. % 

НВК, n=70 51 72,8 19 27,2 
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Продовження таблиці 2.3 

ХК, n=30 11 36,6 19 63,3 

ХЗЗК, n=100 62 62 38 38 

 

Як свідчать дані таблиці, більше ніж у половини хворих на ХК 

спостерігався тяжкий перебіг захворювання (63,3 %), тоді як у хворих на 

НВК частіше спостерігався середній ступінь тяжкості (72,8 %). 

 

2.2. Методи оцінки стану харчування хворих 

2.2.1. Інтегральна оціночна система NRS 2002 

Визначення нутритивного статусу за шкалою «Оцінка нутритивного 

ризику» (Nutritional Risk Screening (NRS 2002) - була вперше використана в 

2002 році і заснована на поетапному виключення з усієї сукупності хворих 

пацієнтів без трофологічних порушень. На першому етапі (первинна оцінка) 

проводиться скринінг пацієнтів всього за чотирьома параметрами. 

Шкала NRS 2002. 

Блок 1. Первинна оцінка пацієнта. 

Індекс маси тіла менше 20, 5  Так  ні 

Хворий втратив масу тіла за останні 3 місяці  Так ні 

Є недостатнє харчування за останній тиждень Так ні 

Стан хворого важкий (або знаходиться в відділенні 

реанімації та інтенсивної терапії)     

Так ні 

 

Якщо при первинній оцінці усі відповіді негативні, то у пацієнта 

констатується відсутність порушень нутритивного статусу. 

Але якщо при первинній оцінці хоча б на одне питання є позитивна 

відповідь «Так», то слід перейти до оціночного блоку 2.  
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Блок 2. Фінальна оцінка 

Поживний статус 

1 бал Втрата маси тіла більш 5 % за останні 3 місяці або споживання 

їжі в обсязі 50-75 % від нормального в попередній тиждень 

2 бали Втрата маси тіла більш 5 % за останні 2 місяці або ІМТ 18,5-20,5 

+ погане самопочуття або споживання їжі в обсязі 25-60 % від 

нормального в попередній тиждень 

3 бали Втрата маси тіла більш 5 % за останній 1 місяць (понад 15 % за 

3 місяці) або ІМТ менше 18,5 + погане самопочуття або 

споживання їжі в обсязі 0-25 % від нормальної потреби в 

попередній тиждень 

  

Якщо вік хворого 70 років і більше, то необхідно додати ще один бал 

до загальної суми. Отримані бали підсумовуються. Якщо сума балів за 

шкалою NRS 2002 становить не менше 3, то проводиться оцінка критеріїв 

нутритивної недостатності з використанням ряду лабораторних і клінічних 

показників: загальний білок, альбумін сироватки крові, лімфоцити 

периферичної крові, ІМТ.  

Нутритивна недостатність і її ступінь діагностується при наявності 

одного і більше критеріїв, представлених в таблиці 2.4 

 

Таблиця 2.4 

Ступені нутритивної недостатності 

Показник Ступені 

нутритивної 

недостатності 

легка середня важка 

Альбумін, г \ л 35-30 30-25 25 

Загальний білок, г \ л 60-55 55-50 <50 
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Продовження таблиці 2.4  

Лімфоцити, клітин в мл3 1800-1500 1500-800 <800 

Дефіцит маси,% від ідеальної 

маси тіла(зріст -100) 

11-10% 21-30% > 30% 

ІМТ, кг \ м2 19-17, 5 17. 5-15, 5 <15, 5 

 

2.2.2. Прогностичний індекс гіпотрофії 

У 1998 році І. Є. Хорошиловим був розроблений «Прогностичний 

індекс гіпотрофії», що розраховується за формулою (2.1): 

Прогностичний індекс гіпотрофії = 140 - 1, 5 (А) - 1 (ОП) - 0, 5 

(ШЖСТ) - 20 (АВЛ), (2.1) 

де А - вміст альбуміну крові (г / л); ОП - окружність плеча (см); ШЖСТ 

- товщина складки над трицепсом (мм); АВЛ - абсолютний вміст лімфоцитів 

(109 / л). При значеннях даного індексу менше 20 ознаки недостатнього 

харчування відсутні (харчування не порушено). При значеннях від 20 до 30 

визначається недостатнє харчування (гіпотрофія) легкого ступеня, від 30 до 

50 - помірного ступеня, вище 50 - тяжкого ступеня. 

Абсолютний вміст лімфоцитів периферичної крові визначали за 

формулою (2.2): 

АВЛ = загальна кількість лейкоцитів (109/л) × вміст лімфоцитів 

(%)/100           (2.2):  

Референтні значення абсолютного вмісту лімфоцитів: 1,8 – 3,0 х109/л. 

2.2.3. Антропометричні методи 

Індекс маси тіла розраховували за формулою (2.3): 

     ІМТ = m/h2     (2.3) 

де: 

• m— маса тіла в кілограмах; 

• h— ріст в метрах. 

Для характеристики нутритивного статусу за ІМТ використовували 

рекомендації ВООЗ (1997) (табл. 2.5) 
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Таблиця 2.5 

Характеристика нутритивного статусу за ІМТ 

Категорія  ІМТ, кг/м2 

виражений дефіцит маси тіла < 16 

дефіцит маси тіла 16—18,5 

нормальна маса тіла 18,5-24,0 

надлишкова маса тіла 25,0-29,9 

ожиріння I ступеня 30,0-34,9 

ожиріння II ступеня 35,0-39,9 

ожиріння III ступеня > 40,0 

 

Окружність плеча (ОП). 

Для ОП використовується вимірювальна стрічка з нерозтяжного 

матеріалу – сталева або зі скловолокна. Стрічка повинна забезпечувати 

точність вимірювань до 0,1 см. Рука повинна висіти вільно вздовж тулуба. 

Вимірюється відстань між акроміальним відростком лопатки (плечова 

точка) і ліктьовим відростком (край ліктьової кістки), визначається середина 

між цими точками. Вимірюється ОП у цій точці [39, 40]. 

Показник ОМП, розрахований з використанням значень товщини 

шкірної складки триголового м'яза і ОП, дозволяє оцінити запаси м'язового 

білка. Розрахунок проводиться за формулою (2.4): 

 

ОМП = ОП – 3,14х ТШЖС                                  (2.4) 

 

де ТШЖС – товщина шкірної-жирової складки над триголовим 

м'язом, см; ОП – окружність плеча, см. 

Використання перерахованих вище показників дає можливість 

приблизно оцінити стан м'язової маси і жирових депо [39]. Характеристика 

і оцінка антропометричних за даними представленими в таблиці 2.6. 
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Таблиця 2.6  

Антропометричні показники та їх оцінка 

Антропометричний 

показник 

Стать Норма Ступінь нутритивної 

недостатності 

 

легка середня тяжка 

ОП, (см) чол. 26-29 23-26 20-23 <20 

жін. 25-28 22,5-25 19,5-22,5 <19,5 

ОМП, (см) чол. 23-25,7 20,4-23 18-20,4 <18 

жін. 21-23,4 18,8-21 16,4-18,8 <16,4 

ТШЖС, (мм) чол. 9,5-10,5 8,4-9,5 7,4-8,4 <7,4 

жін. 13-14,5 11,6-13 10,1-11,6 <10,1 

 

Товщина шкірно-жирової складки над трицепсом. 

Вимірювання товщини шкірної складки триголового м'яза проводили 

з метою оцінки запасів жиру в організмі за допомогою каліпометру.  

Методика: 

Рука повинна вільно висіти вздовж тулуба. Визначається середина 

відстані між акроміальним відростком лопатки (плечова точка) і ліктьовим 

відростком (край ліктьової кістки). На відстані приблизно 1 см вище 

середньої точки відтягується шкіра поверх триголового м'яза разом з 

жировою тканиною в напрямку, перпендикулярному кістці (з задньої 

сторони плеча). Каліпометр прикладається на 1 см нижче того місця, яке 

відтягнули пальцями, і затискається складка. Пальці не відпускаються доти, 

поки не закінчився вимір. Через 3 секунди знімається показання 

інструменту по найближчому значенню в мм. Процедуру вимірювання 

повторюють три рази. Визначається середнє значення трьох вимірів. Якщо 

яке-небудь значення відрізняється від середнього більш ніж на 10 %, його 

виключають і виміряють товщину складки в четвертий раз [39]. 
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2.2.4. Біоімпедансний аналіз 

Оцінка компонентного стану складу тіла пацієнтів здійснювалася за 

допомогою біоімпедансного аналізатору фірми «МЕДАСС». Метод 

біоімпедансметрії базується на вимірюванні електричного опіру – 

імпедансу (Z) різних тканин організму при проходженні через них слабого 

переменного току високої частоти з низькою потужністю. Встановлено, що 

жирова тканина характеризується гіршою електричною проводимістю 

(тобто має високий імпеданс) в порівнянні з іншими тканинами, що містять 

рідину (з низьким імпедансом). На підставі отриманої різниці в показниках 

імпеданса й проводиться кількісний розрахунок компонентного складу тілі 

людини [24].  

Прилад АВС-01 “МЕДАСС” складається з двох базальних одиниць, а 

саме: власне біоімпедансметра і комп’ютера з апаратними засобами 

забезпечення. Вимір біоімпедансних імпульсів проводять з використанням 

току дуже низької амплітуди з розташуванням електродів на 

гомілковостопному суглобі і зап'ясті. Результати досліджень з урахуванням 

віку, статі пацієнта та його антропометричних даних за допомогою 

спеціальної програми аналізує комп’ютер. Оброблені результати 

зображаються на моніторі комп’ютера у вигляді наглядних таблиць та 

графиків. Також наводяться індивідуальні нормативні значення показників 

для конкретного пацієнта з урахуванням всіх його біометричних показників 

та співвідношення показників, отриманого у конкретного пацієнта до 

середнього значення їх норми (% від норми). 

Біоімпедансметр АВС-01 “МЕДАСС” вимірює наступні параметри:  

– ІМТ (кг/м2) – антропометричні показники, які використовуються 

для оцінки нутритивного статусу та визначення наявності метаболічного 

синдрому і ступеня ожиріння; 

– ЖМТ (кг) – сумарна маса жирових клітин в організмі; 
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– БЖМТ (кг) – частина маси тіла, що включає в себе всі тканини, що 

не містять жир: м’язи, всі органи, нерви, кістки та всю рідину, які 

знаходяться в організмі; 

– АКМ (кг) – характеризує вміст тканин організму, що не містять 

жир та рідину; 

– СММ (кг) – використовується для характеристики фізичного 

розвитку індивіду; 

– вміст рідини організму: ЗРО (кг), КР (кг) та ПКР (кг). 

Поряд з наведеними показниками розраховувалися відносні 

(приведені до БМТ) показники складу тіла: %ЖМТ, %АКМ, %СММ. Саме 

за шкалою %ЖМТ проводиться індивідуальна класифікація нутрітивного 

статусу пацієнта на нормальний, підвищений чи знижений. При цьому 

значення, які вище за норму поділяють на надлишкову вагу та ожиріння, а 

значення, які є нижчими за норму – на недостатнє харчування та 

виснаження. Крім того для кожного із показників розраховується відсоток 

від норми даного індивіду. Відносні показники використовуються для 

зіставлення пацієнтів і груп пацієнтів, у тому числі які розрізняються за 

статтю, віком, статурою і станом здоров'я. При цьому вибираються такі 

показники, які найбільш адекватно відображають особливості даної групи 

пацієнтів. 

 

2.2.5. Біохімічні методи оцінки білкового обміну 

Вміст загального білку (ЗБ) та білкових фракцій у сироватці крові 

проводився набором “Філісіт-діагностика” [44]. 

Ретинолзв'язуючий білок сироватки крові досліджували з 

використанням набору “Elabscience” Human RBP4 (Retinol Binding Protein4) 

ELISA Kit призначений для екстракції та кількісного (in vitro) визначення 

концентрації ретинолзв’язуючого білка в зразках сироватки, плазми крові та 

інших біологічних рідинах людини. Принцип метода ELISA засновано на 

кількісному визначенні антигену безпосередньо його пошарового 
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зв’язування «сендвич» зі специфічними до нього антитілами. Стандарти, 

контролі і розведені зразки, які аналізуються на людський РПБ4, додають в 

лунки планшета, покритого високоаффінними поліклональними 

антилюдськими антитілами до РПБ4. Протягом першого кроку інкубації, 

РПБ 4 зв'язується з іммобілізованим антитілом. Потім поліклональні 

антитіла анти-людського, кон'югованого з пероксидазою, додаються в 

кожну лунку, і формується "сендвіч" захоплення антитіло – людський РПБ4 

– кон'югат пероксидази. Тетраметилбензидин використовується в якості 

пероксидазного субстрату. В кінці додається кислий стоп розчин для 

зупинки реакції. Колір змінюється від синього до жовтого. інтенсивність 

жовтого фарбування прямо пропорційна концентрації РПБ 4. Оптична 

щільність (ОЩ) вимірюється спектрофотометрично на StatFaх 303 Plus 

(США) при довжині хвилі 450 нм ± 2 нм. Значення ОЩ пропорційне 

концентрації РПБ4 людини. За допомогою калібрувальних кривих 

визначають концентрацію RBP4 у досліджуваних зразках. 

Визначення преальбуміну проводилося турбідиметричним 

вимірюванням з використанням набору “Elabscience” Human 

TTR(Transthyretin) ELISA Kit призначений для екстракції та кількісного (in 

vitro) визначення концентрації преальбуміну в зразках сироватки, плазми 

крові та інших біологічних рідинах людини. Каламутність обумовлена 

утворенням нерозчинних імуних комплексів антиген-антитіло. ОЩ 

вимірюється спектрофотометрично на Stat Faх 303 Plus (США) при довжині 

хвилі 450 нм ± 2 нм. Значення ОЩ пропорційне концентрації ПА людини. 

За допомогою калібрувальних кривих визначають концентрацію ПА у 

досліджуваних зразках.  

Контрольний діапазон 21 - 41 мг/дл.  
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2.3. Методи оцінки дисбіотичних змін кишечнику 

2.3.1. Мікробіологічне дослідження калу 

Дослідження видового та кількісного складу мікрофлори вмісту 

товстої кишки (ТК) проводили методом посіву десятикратних розведень 

(10–1-109) фекалій на стандартний набір елективних і диференційно-

діагностичних поживних середовищ для виділення аеробних і анаеробних 

мікроорганізмів. Ідентифікацію мікроорганізмів на підставі Приказу № 535 

МОЗ СРСР ”Об унификации микробиологических методов исследования, 

применяемых в клинико-диагностических лабораториях лечебно-

профилактических учреждений”(1985). Оцінку глибини дисбіотичних 

порушень проводили з використанням градації за ступенем, що свідчить про 

амплітуду відхилень мікробіоценозу ТК: відсутність відхилень — еубіоз; 

наявність відхилень — дисбактеріоз (I ступінь — компенсований, легкий; II 

ступінь — субкомпенсований, середній; III ступінь — декомпенсований, 

тяжкий). Порівнювали середні загальні показники еубіозу, трьох ступенів 

дисбактеріозу та відхилення у складі мікрофлори ТК загальної групи хворих 

на ХЗЗК, окремо по групах (хворі на ХК і НВК). 

 

2.3.2. Визначення синдрому надлишкового бактеріального росту 

методом водневого дихального тесту 

Для діагностики СНБР виконувався водневий дихальний тест з 

глюкозою з використанням газоаналізатора Gastro+ Gastrolyzer компанії 

Bedfont Scientific Ltd (Великобританія).  

Методика дослідження. До початку проведення тесту хворий 

знаходиться в положені сидячи 1 хв. Починають ВДТ з виміру базального 

рівня водню натще. Для цього пацієнт затримує подих на 15 сек. потім 

виконує повільний видих в апарат, тим самим реєструється І–й замір 

дослідження. Інтервали між заборами повітря становить 15 хвилин. 

Послідуючі заміри (ІІ, ІІІ, ІV, V) проводяться через 15 хв. Доза глюкози 

становить 50 г, розчинена в 250 мл води. Пацієнт випиває субстанцію по 
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закінченню базального видиху (І–го заміру). Тобто показник кількості 

водню в повітрі, що видихнув хворий реєструють до протоколу в 0, 15, 30, 

45, 60 хвилин дослідження. Тривалість дослідження глюкозного дихального 

тесту становить 2 години. Пороговий рівень виділення водню становить 10 

ppm. При наявності збільшенної кількості анаеробної мікрофлори 

відбувається підвищення концентрації H2 у видихуємому повітрі. 

Підвищення його рівня в порівнянні з початковим на 10 ppm та більше, 

говорить про наявність у хворого СНБР [44, 45]. 

 

2.3.3. Визначення спектру коротколанцюгових жирних кислот 

(КЖК) у калі методом газової хроматографії  

Хроматографію КЖК у копрофільтраті пацієнтів проводили на 

хроматографі Крістал-5000 за методикою Guohua Zhao (2006). Контрольні 

значення вмісту КЖК в калі були: оцтова кислота (С2) – 0,013-0,028 мкл/мл, 

пропіонова кислота (С3) – 0,0043-0,0057 мкл/мл, масляна кислота (С4) – 

0,00068-0,0008 мкл/мл. 

 

2.4. Статистична обробка даних 

З метою оптимізації отриманих результатів і автоматизації обробки 

даних отримані показники вводили в систему керування базами даних, 

побудовану за допомогою інтегрованого пакету прикладних програм 

Statistica for Windows 6.0. 

Для статистичного аналізу даних використовували дескриптивну та 

індуктивну статистику. Порівняння середніх значень змінних здійснювали 

за допомогою параметричних методів (t-критерія Стьюдента) за 

нормального розподілу даних ознак, що виражені в інтервальній шкалі. 

Відмінності двох показників вважались вірогідними при р<0,05.  

Відповідність виду розподілу ознак закону нормального розподілення 

перевіряли за допомогою методу Шапіро-Уїлка. В інших випадках 

використовували непараметричний метод (U-критерій Мана-Уїтні). 
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Кореляційний аналіз виконували за Пірсоном (для даних, що виражені в 

інтервальній шкалі) та за Спірменом (для даних, що виражені не в 

інтервальних шкалах). Всі розрахунки виконували у програмі SPSS 9.0 for 

Windows. 

Для оцінки діагностичної ефективності показників використовували 

ROC-аналіз з визначенням площі під ROC– кривою (AUC), за показником 

якого і визначали якість діагностичної моделі. За допомогою порогового 

значення, проводили розрахунок чутливості, специфічності, позитивну та 

негативну прогностичну цінність. При ROC-аналізі показників були 

відібрані оптимальні порогові значення для максимальної суми чутливості 

та специфічності [64, 65, 66]. 

Всі засоби вимірювальної техніки, які використовувались при 

виконанні роботи, пройшли метрологічну повірку в установленому 

порядку. 
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РОЗДІЛ 3 

ВИВЧЕННЯ ОСОБЛИВОСТЕЙ НУТРИТИВНОГО СТАТУСУ 

У ХВОРИХ ІЗ ЗАПАЛЬНИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ КИШЕЧНИКА 

3.1. Клінічні особливості та характеристика обстежених хворих 

Клінічна картина обсежених хворих була представлена великою 

кількістю різноманітних симптомів, а саме: метеоризм, біль за ходом товстої 

або в ділянці сигмовидної кишки, біль в підребер’ях та/або в 

гастродуоденальній зоні, біль у суглобах, тенезми, проноси біль в ділянці 

клубової кишки. Клінічна симптоматика проявлялася поодинокими 

симптомами або сукупністю декількох з них і залежала від нозологічної 

форми та тяжкості захворювання. 

Клінічна симптоматика захворювання у обстежених представлена в 

таблиці 3.1.  

Таблиця 3.1.   

Частота клінічних симптомів у обстежених хворих 

Симптоми ХЗЗК, n=100 НВК, n=70 ХК, n=30 

n % n % n % 

1 2 3 4 5 6 7 

метеоризм 89 89,0 67 95,7 22 73,3 

біль за ходом товстої 

кишки 

75 75,0 67 95,7 8 26,7 

біль в ділянці 

сигмовидної кишки 

81 81,0 64 91,4 17 56,7 

біль в підребер’ях 80 80,0 59 84,2 21 70,0 

біль в 

гастродуоденальній зоні 

52 52,0 40 57,1 12 40,0 
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Продовження таблиці 3.1 

1 2 3 4 5 6 7 

біль в суглобах 39 39,0 27 38,6 12 40,0 

тенезми 76 76,0 67 95,7 9 30,0 

біль в ділянці клубової 

кишки 

59 59,0 35 50,0 24 80,0 

проноси 94 94,0 69 98,6 25 83,3 

 

Встановлено, що при НВК у 91,4 % пацієнтів біль локалізувався у 

ділянці сигмовидної кишки, при ХК у 80,0 % випадків – в ділянці клубової 

кишки. Скарги на тенезми пред’являли майже усі хворі на НВК, тоді як у 

хворих на ХК цей симптом виникав лише у 30,0 % хворих. Це пов᾽язано з 

тим, що лише у 9 пацієнтів з ХК патологічний процес вражав товсту кишку, 

тоді як у переважної більшості – локалізувався у тонкому кишечнику. 

Майже у всіх обстежених було порушення стулу у вигляді проносів. 

При НВК частота стулу коливалася від 3 до 20 разів на добу і в середньому 

становила (7,581,24) разів. В калі були присутні домішки патологічного 

секрету (кров, слиз, гній). При ХК частота випорожнень в середньому 

склала (9,111,52) рази, коливання становили від 4 до 20 разів на добу. 

Для 89,0 % усіх хворих були характерні скарги на прояви метеоризму 

(здуття живота, гурчання тощо), але більш притаманні вони були для хворих 

на НВК -95,7 % проти 73,3 % хворих на ХК. 

У 29 (24,2 %) хворих на ХЗЗК спостерігалось підвищення температури 

тіла від 37,20 С до 39,20 С, середній показник становив (37,830,24)0 С.  

 

3.2. Оцінка нутритивного статусу за даними антропометричних і 

лабораторних показників 

 Середній показник ІМТ у досліджених хворих склав (20,22±0,32) у 

пацієнтів з ХК та (23,32±0,48) у пацієнтів з НВК. У більшості обстежених 
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пацієнтів ІМТ не виходив за межі норми. Дефіцит маси тіла за ІМТ частіше 

спостерігався у хворих на ХК (36,6 %), ніж при НВК (12,9 %) (рис.3.1). 

 

Рис.3.1. Розподіл хворих за ІМТ 

 

При аналізі антропометричних показників (ТШЖС, ОП, ОМП) 

нутритивна недостатність була виявлена у 28,6% хворих на НВК та у 53,3% 

хворих на ХК. Для хворих з ХК було притаманне більш виражене 

зменшення ТШЖС та ОМП ніж у пацієнтів з НВК (p<0,05), що може 

вказувати на білкову недостатність (табл.1). 

Таблиця 3.2  

Антропометричні показники в залежності від нозології, (M±m) 

Показник ХЗЗК (n=100) НВК (n=70) ХК (n=30) 

ОП (см) 25,99±0,37 26,6±0,43 24,2±0,6 

ТШЖС (см) 0,9±0,02 0,96±0,02* 0,77±0,03 

ОМП (см) 23,0±0,33 23,6±0,39* 21,8±0,51 

Примітка. * – p<0,05 – достовірність розходжень з групою ХК. 

При аналізі результатів було виявлено що 64,0 % загальної кількості 

хворих не мали нутритивної недостатності, тоді як за нозологічною формою 

більше половини хворих на ХК страждають від нутритивної недостатності 
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різного ступеню, а у хворих на НВК цей стан притаманний лише 28,6% 

(рис.3.2). 

 

Рис.3.2. Розподіл хворих за ступенем нутритивної недостатності за 

антропометричними показниками. 

За результатами анропометричних вимірювань усі хворі були поділені 

на 3 групи (I – без ознак нутритивної недостатності; II – з легким ступенем 

та III – з середнім ступенем нутритивної недостатності), та досліджено 

клінічні особливості залежно від нутритивного статусу (таблиця 3.3). 

Таблиця 3.3  

Частота системних та місцевих ускладнень та варіантів клінічного 

перебігу у хворих на ХЗЗК в залежності від нутритивного статусу 

Нозологічна форма, 

симптоми 

Група хворих 

І група (n=64) ІІ група (n=24) ІІІ група (n=12) 

абс.ч. % абс.ч. % абс.ч. % 

1 2 3 4 5 6 7 

токсикосептичний 

перебіг захворювання 

0 0,0 2 8,3 7 58,3 
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Продовження таблиці 3.3 

1 2 3 4 5 6 7 

тяжкий перебіг 

захворювання 

25 39,0 9 37,5 12 100,0 

перебіг середнього 

ступеня тяжкості 

39 60,9 15 62,5 0 0 

анемія 34 53,1 12 50,0 6 50,0 

нориці 0 0,0 0 0,0 4 33,3 

псевдополіпоз 3 4,7 3 12,5 7 58,3 

 

Як свідчать дані таблиці 3.3, найбільш тяжкий і ускладнений перебіг 

захворювання зустрічався у хворих на НВК і ХК III групи. У всіх хворих цієї 

групи був тяжкий перебіг ХЗЗК, в 58,3 % випадків з токсико-септичною 

формою. Хворі цієї групи скаржилися на виражений диспепсичний та 

больовий синдром за ходом товстої і клубової кишок, проноси від 10 до 20 

разів на добу з патологічними домішками у калі (кров, гній). Слід зазначити, 

що тільки у цих пацієнтів ХК ускладнювалась норицями (ректо-вагінальні і 

ректо-міхурові). У третини обстежених з цієї групи спостерігалося 

підвищення температури тіла від 37,30 С до 39,20 С, складаючи в середньому 

(38,410,29)0 С.  

Серед хворих на ХЗЗК з легким ступенем нутритивної недостатності 

переважали пацієнти з перебігом захворювання середнього ступеню 

тяжкості - 62,5 % , з них в 8,3 % – з токсикосептичною формою. Хворі цієї 

групи скаржилися також на біль за ходом кишечнику, проноси від 4 до 10 

разів на добу, диспепсичні розлади, підвищення температури до 38 0С. 

Проте ці скарги зустрічалися у меншій кількості випадків, ніж в групі 

пацієнтів III групи. 
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Що стосується групи хворих на ХЗЗК з нормальним нутритивним 

статусом, то у 60,9 % обстежених перебіг був середньої тяжкості, мав 

нетривалий термін – до 1-5 років. Для клінічної картини був характерний 

абдомінальний біль, але з локалізацією в сигмовидній кишці та нестійким 

характером. Проноси спостерігалися у всіх хворих, проте частота стулу не 

переважала 3-5 разів на добу. 

Анемічний синдром спостерігався однаково часто в усіх трьох групах.  

Таким чином, аналіз проведених клінічних досліджень показав, що 

стан нутритивного статусу у хворих на ХК та НВК значно впливає на 

перебіг цих захворювань. Так, найбільш тяжкий, тривалий перебіг з 

багаточисельними ускладненнями і вираженою клінічною картиною був у 

хворих на ХЗЗК з вираженою нутритивною недостатністю. 

Також, усім хворим був розрахований прогностичний індекс 

гіпотрофії. 

Виявлено, що у 53% хворих загальної групи показник ПІГ був більше 

20, що вказувало на розвиток гіпотрофії різного ступеню тяжкості (рис. 3.3).  

 

Рис. 3.3. Розподіл хворих за ступенем гіпотрофії за результатами 

розрахунку ПІГ. 
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Так у загальній групі ХЗЗК за результатами розрахунку ПІГ виявлено 

17 % пацієнтів з гіпотрофією легкого ступеню, 29 % – середнього, а у 7 % 

виявлялася гіпотрофія тяжкого ступеня.  

  

 

Рис. 3.4. Розподіл хворих за ступенем гіпотрофії за результатами 

розрахунку ПІГ в залежності від нозології. 

За розрахунком ПІГ важкий ступінь гіпотрофії був більш 

притаманний хворим на ХК (16,6 %). Більше половини хворих на НВК(55,7 

%) не мали ознак гіпотрофії, тоді як у хворих на ХК гіпотрофія різного 

супеня визначалася у значної кількості обстежених (73,3 %). 

При проведенні кореляційного аналізу виявлений зворотній зв᾽язок 

ПІГ з деякими лабораторними показниками, а саме: ЗБ (r = - 0,522; р<0,05), 

альбумін (r = - 0,729; р<0,05). лімфоцити (r = - 0,428; р<0,05). Позитивний 

кореляційний зв᾽язок виявлений з рівнем сегментоядерних нейтрофілів (r = 

0,522; р<0,05). Це доводить, що негативні зміни білкового статусу, запальні 

процеси та виснаження імунної системи погіршують ПІГ, та, в свою чергу, 

призводять до нутритивної недостатності.  
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3.3. Оцінка нутритивного статусу хворих за даними інтегральної 

оціночної системи NRS 2002 

Зважаючи на те, що антропометричні показники можуть давати 

невірну картину стану нутритивного статусу за рахунок впливу на них 

зовнішніх чинників (атрофії скелетної мускулатури у зв’язку з віком або 

гіподинамією, порушень водно-електролітного балансу, при розвиненій 

мускулатурі у спортсменів, тощо), у нашому дослідженні ми залучили до 

комплексної оцінки інтегральну оціночну систему NRS 2002. При аналізі 

даних NRS 2002 (рис.3.5) 52,9 % хворих на НВК та 100 % хворих на ХК вже 

мали ризик розвитку або наявну мальнутрицію, що вказувало на 

необхідність корекції терапії та призначення нутритивної підтримки. 

 

 

Рис.3.5. Визначення ризику нутритивної недостатності за результатами 

NRS 2002 

 

Залучення до комплексної оцінки нутритивного статусу 

опитувальника NRS 2002 та використання показників білкового обміну 

дозволить ретельніше виявляти порушення НС вже на початкових стадіях, 

коли антропометричні показники ще не відображають дійсної картини змін 
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або знаходяться під впливом інших факторів. Це дасть можливість 

оптимізувати персоніфіковане лікування для кожного окремого паціента з 

урахуванням його нутритивного статусу. 

 

3.4. Біоімпедансний аналіз в оцінці нутритивного статусу 

За результатами біоімпедасметрії, а саме за відхиленням від норми 

відсотка жирової маси тіла (%ЖМТ) було виявлено, що лише у 20 % 

пацієнтів показники нутритивного статусу були у межах нормальних 

значень, тоді як 68 % пацієнтів мали знижений нутритивний статус, до того 

ж 47 % пацієнтів загальної групи вже мали виснаження. Підвищений 

трофологічний статус був виявлений у 12 % хворих (рис.1). 

 

 

Рис. 3.6. Нутритивний статус хворих на ХЗЗК за визначенням масової 

частки жиру. 

 

Переважання пацієнтів зі зниженим нутритивним статусом 

спостерігалось при обох нозологіях. Однак встановлено, що при ХК 

поширеність нутритивної недостатності в 1,3 рази більша ніж при НВК (61,4 

% – при НВК, 83,3 % – при ХК), що може бути обумовлено глибиною 

ураження кишкової стінки та частим залученням у патологічний процес 

тонкої кишки, що ускладнює всмоктування нутрієнтів. Збільшення відсотка 
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жиру в організмі пацієнтів мало позитивний кореляційний зв’язок із ІМТ (r 

= 0,69, р < 0,001). 

Особливості %ЖМТ в залежності від нозологічної форми у 

досліджених хворих наведено на рис. 3.7 

 

 

Рис. 3.7. Результати біоімпедансметрії у хворих на НВК та ХК за %ЖМТ. 

 

Слід зауважити, що абсолютні показники компонентного складу тіла 

отримані при біоімпедансметрії мають індивідуальні нормальні значення 

для кожного пацієнта залежно від його антропометричних, статевих та 

вікових особливостей. Тому для вивчення компонентного складу тіла 

досліджених хворих залежно від нозології та ступеню нутритивної 

недостатності (НН) (визначеної за антропометричними показниками) нами 

було проаналізовано відносні показники, такі як співвідношення отриманих 

результатів хворих до середнього значення їх норми (відсоток від норми) 

(табл. 3.4) та частка компонентів тіла від БЖМТ (відсоток від БЖМТ) (табл. 

3.5). 
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Таблиця 3.4 

Показники компонентного складу тіла у досліджених хворих залежно 

від нозології (відсоток від норми). 

Показник ХЗЗК (n=100) НВК (n=70) ХК(n=30) 

ЖМТ 97,24±5,32 103,47±6,63 82,7±8,24 

%ЖМТ 73,53±2,77 77,25±3,42 64,83±4,32* 

БЖМТ 98,47±1,36 99,37±1,73 96,36±2,02 

АКМ 100,67±1,56 102,41±1,87 96,6±2,76 

%АКМ 98,74±1,26 98,81±1,68 98,56±1,51 

СММ 103,77±1,48 104,57±1,83 101,9±2,49 

%СММ 102,18±0,59 101,90±0,72 102,83±1,02 

Примітка.* – дані вірогідні (р < 0,05) при порівнянні між групами пацієнтів 

із НВК та ХК. 

 

Як видно з наведених даних, основні зміни в організмі пацієнтів 

відбувалися саме за рахунок ЖМТ. Так, у загальній групі хворих %ЖМТ 

був нижчим за норму на 26,5 %, при цьому в пацієнтів із ХК цей показник 

був вірогідно нижчим, ніж у хворих на НВК (64,83 % проти 77,25 % 

відповідно) (р < 0,05). 

 

Таблиця 3.5. 

Показники компонентного складу тіла в досліджених хворих залежно 

від нозології (відсоток від БЖМТ). 

Показник ХЗЗК (n=100) НВК(n=70) ХК(n=30) 

%ЖМТ 17,41±0,76 18,62±0,95 14,59±1,05* 

%АКМ 54,75±0,48 55,04±0,57 54,09±0,87 

%СММ 51,43±0,49 51,16±0,62 52,04±0,78 

Примітка. * – дані вірогідні (р < 0,05) при порівнянні між групами пацієнтів 

із НВК та ХК. 
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Аналогічна вірогідність отримана і при вивченні відмінностей % 

ЖМТ від БЖМТ: 14,59 % при ХК проти 18,62 % при НВК (р < 0,05). Також 

відмічалася тенденція до зниження АКМ у хворих на ХК, що вказує на 

розвиток білкової недостатності. Що стосується середніх відносних 

показників БЖМТ, АКМ, СММ, то суттєвих відхилень від норми та різниці 

між нозологіями не виявлено. Але при аналізі індивідуальних показників 

встановлено, що у 7 (10 %) хворих на НВК та 6 (20,0 %) – на ХК 

спостерігалось зменшення %АКМ. Відомо, що АКМ характеризує вміст в 

організмі метаболічно-активних тканин, а зниження цього показника вказує 

на недостатність білкових компонентів [19]. У 3 (4,2 %) хворих на НВК мало 

місце зменшення %СММ – показника, що характеризує фізичний розвиток, 

зниження якого вказує на недостатній розвиток скелетної мускулатури, 

можливо внаслідок гіподинамії або посилення катаболічних процесів. 

Проведений кореляційний аналіз показав, що зменшення м’язової маси в 

обстежених пацієнтів відбувалося з віком (r = 0,46, р < 0,001) та більш 

притаманне для чоловіків (r = 0,68, р < 0,001).  

 

Таблиця 3.6  

Показники компонентного складу тіла у досліджених хворих залежно 

від ступеню нутритивної недостатності (НН) (відсоток від норми) 

Показник без порушень 

(n=64) 

легка НН 

(n=24) 

середня НН 

(n=12) 

ЖМТ 118,48±6,64 61,04±5,56* 56,33±6,25* 

%ЖМТ 86,04±3,02 53,20±4,19* 47,41±3,28* 

БЖМТ 99,45±1,88 97,62±2,17 94,91±2,78 

АКМ 102,17±1,92 101,54±3,09 90,91±4,56** 

%АКМ 98,81±1,62 100,91±2,51 94,0±3,06 

СММ 102,98±1,89 104,75±2,74 106,0±4,59 

%СММ 100,67±0,63 104,04±1,16 106,5±2,11 
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Примітки. * – дані вірогідні (р < 0,0001) при порівнянні із групою 

пацієнтів без нутритивної недостатності; ** – дані вірогідні (р < 0,05) при 

порівнянні із групою пацієнтів без нутритивної недостатності. 

 

Вивчення показників компонентного складу тіла у хворих на ХЗЗК 

залежно від ступеню нутритивної недостатності дозволило встановити 

вірогідні відмінності між групами хворих за вмістом ЖМТ та її часткою від 

БЖМТ (р < 0,0001) (таб. 3.6). Окрім того, виявлено наявність тенденції до 

зниження показників вмісту БЖМТ та вірогідно менших показників АКМ, 

порівняно з групою хворих без нутритивної недостатності, що вказує на 

зниження вмісту метаболічно-активних тканин з посиленням вираженості 

нутритивної недостатності (р < 0,05). Наведені дані підтверджуються 

встановленою прямою залежністю вмісту БЖМТ (r = 0,33, р < 0,05), %АКМ 

(r = 0,46, р < 0,05) від частки жиру в організмі. 

 

Таблиця 3.7 

Показники компонентного складу тіла у досліджених хворих залежно 

від ступеню нутритивної недостатності (відсоток від БЖМТ) 

Показник без порушень 

(n=64) 

легка НН 

(n=24) 

середня НН 

(n=12) 

%ЖМТ 20,62±0,86 12,35±1,14 10,44±0,90* 

%АКМ 54,71±0,53 56,17±1,02 52,18±1,82 

%СММ 50,26±0,55 52,66±0,96 55,19±1,61** 

Примітки. * – дані вірогідні (р < 0,0001) при порівнянні із групою пацієнтів 

без нутритивної недостатності; ** – дані вірогідні (р < 0,05) при порівнянні 

із групою пацієнтів без нутритивної недостатності. 

 

Ще одним важливим компонентом складу тіла, що насамперед 

визначає гомеостаз, а отже, і функціонування систем життєзабезпечення, є 

загальна рідина організму (ЗРО). У нормі ЗРО становить близько 55 % маси 
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тіла у жінок та 60 % — у чоловіків, на частку внутрішньоклітинної рідини 

(КР) припадає 60 % ЗРО, решту 40 % становить позаклітинна рідина (ПКР). 

У хворих на ХЗЗК необхідність оцінки стану гідратації й розподілу рідини 

в організмі є актуальним питанням, оскільки показники гомеостазу 

визначають ефективність терапії, що проводиться, та прогнозують перебіг 

захворювання. 

Аналіз показників об’єму та розподілу рідини в організмі хворих на 

ХЗЗК приведено в табл. 3.8. 

 

Таблиця 3.8. 

Середні показники водних секторів організму (відсоток від норми) у 

хворих на ХЗЗК залежно від нозології 

Показник БІА ХЗЗК (n=100) НВК (n=70) ХК (n=30) 

ЗРО 99,03±1,19 100,15±1,46 96,40±2,02 

ПКР 304,26±8,78 302,45±11,20 308,46±13,41 

КР 14,73±0,70 15,16±0,89 13,72±1,08 

 

Виявлено, що у більшої частини обстежених спостерігався 

перерозподіл рідини за рахунок збільшення більше ніж у 2,5 рази ПКР та 

зменшення КР. Це свідчить про підсилення проникності клітинних мембран 

на тлі запального процесу. При аналізі показників водних секторів 

організму обстежених хворих залежно від нозологічної форми, достовірних 

відмінностей не виявлено, однак спостерігається тенденція, що у хворих на 

ХК більш виражений перерозподіл рідини за рахунок збільшення ПКР, що 

може пояснюватись наявностю більш розповсюдженого запального 

процесу, оскільки при ХК може вражатися будь-яка частина ШКТ.  
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Таблиця 3.9.  

Середні показники водних секторів організму (відсоток від норми) у 

хворих на ХЗЗК залежно від нутритивного статусу визначеного 

методом БІА 

Показник 

БІА 

Нутритивний статус 

знижений (n=68) норма (n=20) підвищений (n=12) 

ЗРО 97,44±1,37 95,32±1,85 114,25±2,89* 

ПКР 301,36±10,51 300,2±23,78 327,41±17,13 

КР 8,23±1,77 7,22±3,58 5,29±3,38 

Примітка. * – дані вірогідні (р < 0,0001) при порівнянні із групами пацієнтів 

зі зниженим нутритивним статусом.  

 

В залежності від нутритивного статусу (табл. 3.9) було встановлено, 

що ЗРО була в межах норми у всіх хворих зі збереженим трофологічним 

статусом та в більшості хворих при його порушенні. Але середні показники 

ЗРО були вірогідно більшими – (114,25±2,89) % у пацієнтів із підвищеним 

нутритивним статусом порівняно з пацієнтами з його зниженням – 

(97,44±1,37) % (р < 0,0001), що свідчить про тенденцію до затримки рідини 

в пацієнтів цієї групи та підтверджується отриманою прямою кореляцією 

між вмістом ЗРО та %ЖМТ (r = 0,53, р ˂0,05). 

Таким чином, проведення біоімпедансметрії дозволило виявити 

високу частоту порушень нутритивного статусу у хворих на ХЗЗК. За 

результатами дослідження 68 % пацієнтів мали знижений нутритивний 

статус, а 47 % вже мали виснаження. Нутритивна недостатність за 

результатами БІА була більш притаманна хворим із ХК та зустрічалася в 1,3 

рази частіше ніж при НВК (61,4 % – при НВК, 83,3 % – при ХК). 
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РОЗДІЛ 4 

ОСОБЛИВОСТІ БІЛКОВОГО ОБМІНУ У ХВОРИХ НА ХЗЗК В 

ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД НУТРИТИВНОГО СТАТУСУ 

Додатково до попередніх досліджень нами були оцінені рівні 

основних білкових пулів та короткоживучих транспортних білків у плазмі 

крові (преальбумін та ретинолпов’язуючий білок). Так, у загальній групі, 

при оцінці показників в залежності від ступеню нутритивної недостатності, 

статистичний аналіз виявив достовірне зниження усіх показників білкових 

пулів відносно контролю (p<0,05) (таб.4.1). 

 

Таблиця 4.1 

Показники білкових пулів у загальній групі ХЗЗК в залежності від 

ступеню НН визначеного за антропометричними параметрами 

Показник 
 

Контроль Ступінь НН 

без 

порушень(n=64) легкий(n=24) середній(n=12) 

ЗБ (г/л) 75,85±5,17 70±8,00 * 64,62±8,26*,** 62,41± 8,85*,# 

альбумін(г/л) 46,75±4,62 41,04± 9,33* 32,93± 5,37*,** 31,21± 3,02*,# 

ПА(г/л) 0,42±0,05 0,32± 0,08*,## 0,22± 0,08* 0,18±0,06* 

РПБ (нг/мл) 40,95±4,29 20,0± 13,95*,## 16,23± 5,87* 14,9± 5,97* 

Примітка: * - p<0,05 – достовірність розходжень з групою контролю  

Примітка: ** - p<0,05 – достовірність розходжень між групами ,без 

порушень НС та легким ступенем НН; # - p<0,05 – достовірність розходжень 

між групами без порушень НС та середнім ступенем НН; ## - p<0,05 

достовірність розходжень між групами без порушень НС та середнім і 

легким ступенем НН 

 

Спостерігалося достовірне зниження рівнів ЗБ у пацієнтів з легким та 

середнім ступенем НС (середній рівень ЗБ (64,62±8,26) г/л та (62,41± 8,85) 
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г/л відповідно) відносно групи без порушень НС, де середній рівень ЗБ 

склав (70±8,00) г/л (p<0,05). Така ж картина спостерігалася і з показниками 

альбуміну: середні рівні альбуміну достовірно знижувались з наростанням 

нутритивної недостатності: 41,04± 9,33 г/л – при відсутності порушень НС, 

проти 32,93± 5,37 г/л та 31,21± 3,02 г/л при легкому та середньому ступеню 

НС відповідно. Рівні ПА та РПБ також мали тенденцію до зниження з 

посиленням ступеня НС і мали достовірну різницю не лише з групою 

контролю, а й з групою хворих на ХЗЗК без порушень нутритивного статусу 

(p<0,05). 

При розподілі даних пацієнтів за нозологічною ознакою також 

виявили деякі відмінності. Результати відображені у таб.4.2 та 4.3. 

 

Таблиця 4.2  

Показники основних білкових пулів у групі ХК 

Показник 
 

без порушень НС Ступінь НН 

легка середня 

загальний білок (г/л) 68,61±8,4 * 65,7±10,4  57,66±6,12 

альбумін(г/л) 38,83±7,5 ** 30,35±2,8   30,03±2,9 

ПА (г/л) 0,33±0,09 0,22±0,08  0,18±0,07 

РПБ (нг/мл) 19,15±11,8 # 12,08±4,5   11,51±4,28 

Примітка: * - p<0,05 – достовірність розходжень між групами без 

порушень НС та середнім ступенем НН; 

** - p<0,05 – достовірність розходжень між групами без порушень НС 

та групами з легким та середнім ступенем НН;  

# - p<0,005 – достовірність розходжень між групами без порушень НС 

та групами з легким та середнім ступенем НН. 

 

При статистичному аналізі виявлено достовірну різницю між рівнями 

ПА у групах легкого та середнього ступеню нутритивної недостатності 
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лише у хворих на НВК, тоді як показники загального білку та альбуміну 

показали достовірну різницю в залежності від ступеню тяжкості НН в обох 

нозологічних групах. 

 

Таблиця 4.3 

Показники основних білкових пулів у групі НВК 

Показник 
 

Ступінь НН 

без порушень НС легкий середній 

загальний білок (г/л) 70,64±7,7* 63,85±6,6 67,16±8,9 

альбумін(г/л) 41,92±9,5*,# 34,77±6,0 32,4±2,8 

ПА(г/л) 0,35±0,07** 0,22±0,06## 0,18±0,04 

РПБ (нг/мл) 21,92±14,4** 18,3±5,09 15,28±5,7 

Примітка: * - p<0,05 – достовірність розходжень між групами без порушень 

НС та легким ступенем НН; # - p<0,05 – достовірність розходжень між 

групами без порушень НС та середнім ступенем НН; ## - p<0,05 - 

достовірність розходжень між групами з легким та середнім ступенем НН, 

** - p<0,05 – достовірність розходжень між групами без порушень НС та 

легким і середнім ступенем НН 

Також була виявлена достовірна різниця рівнів РПБ між 

нозологічними формами у загальній групі: середній рівень РПБ у хворих на 

НВК склав 20,61± 11,63 нг/мл, тоді як у хворих на ХК – 12,68 ±8,02 нг/мл (р 

<0,004). Це доводить, що зниження рівнів РПБ більш притаманне та 

виражене у хворих на хворобу Крона, і може бути обумовлено залученням 

тонкої кишки у патологічний процес та порушенням процесів всмоктування, 

оскільки РПБ негайно реагує на зміни надходження білка в організм.  

При розподілі загальної групи ХЗЗК за ІМТ виявлена пряма 

залежність між зменшенням ІМТ та зниженням рівнів ЗБ, альбуміну та РПБ 

(таб.4.4) 
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Таблиця 4.4 

Показники основних білкових пулів у загальній групі ХЗЗК в 

залежності від ІМТ 

Показник Дефіцит МТ Нормальна МТ Надлишкова 

МТ 

Ожиріння 

Загальний білок 

(г/л) 

65,35±10,22 67,12±7,28 72,61±9,74* 68,25±7,93 

альбумін(г/л) 30,41±4,59** 38,35±7,88 # 41,76±10,2 51,82±6,11# 

ПА(г/л) 0,18±0,08** 0,32±0,08 0,38±0,07 0,41±0,13 

РПБ (нг/мл) 11,17±5,02## 19,59±7,22 23,09±10,54▲ 40,6±33,28♦ 

Примітка: * - p<0,05 – достовірність розходжень між групою з 

надлишковою МТ та групами з нормальною та дефіцитом МТ;** - p<0,005 

– достовірність розходжень між групою з дефіцитом МТ та групами з 

нормальною, надлишковою МТ та ожирінням;# - p<0,005 – достовірність 

розходжень між групою з нормальною МТ та групою з ожирінням;## - 

p<0,05 – достовірність розходжень між групою з дефіцитом МТ та групами 

з нормальною, надлишковою МТ та ожирінням;▲ - p<0,05 – достовірність 

розходжень між групою з нормальною МТ та групою з надлишковою МТ;♦ 

- p<0,005 – достовірність розходжень між групою з нормальною МТ та 

групою з ожирінням. 

Так, середній рівень ЗБ при надлишковій вазі складав 72,61±9,74 г/л і 

був достовірно вище ніж у групах з нормальним ІМТ та дефіцитом МТ - 

67,12±7,28 г/л та 65,35±10,22 г/л відповідно (p<0,05). Рівні альбуміну були 

в 1,7 разів нижчими при дефіциті МТ порівняно з групою хворих, що мали 

ожиріння - 30,41±4,59 г/л проти 51,82±6,11 г/л, і мали достовірну різницю 

та прямий кореляційний зв᾽язок (r = 0,51; p<0,005). Рівень РПБ був у 3,5 рази 

нижчим у пацієнтів з дефіцитом МТ порівняно з пацієнтами, що мали 

ожиріння, та у 1,5 рази нижче відносно нормальної МТ. При кореляційному 

аналізі виявлений прямий кореляційний зв’язок між рівнем РПБ та ІМТ (r = 
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0,53; р <0,05). Рівні ПА були достовірно нижчими у паціентів з дефіцитом 

МТ (p<0,005). 

 

Також нами були виявлені деякі особливості змін рівнів білкових 

пулів в залежності від нозології та гендерної належності (таб. 4.5) 

 

Таблиця 4.5 

Показники основних білкових пулів у загальній групі ХЗЗК в 

залежності від нозології та статі. 

Показник чоловіки жінки 

НВК ХК НВК ХК 

загальний білок 

(г/л) 

69,75±8,17 63,82±9,32* 68,34±7,96 66,61±9,78 

альбумін(г/л) 41,67±9,97 35,00±8,36** 37,99±8,29 32,26±4,65# 

ПА(г/л) 0,26±0,08 0,21±0,09 0,25±0,07▲ 0,18±0,07 

РПБ (нг/мл) 20,88±10,2## 14,89±1,21 20,47±12,4▲ 9,24±6,72## 

Примітка: * - p<0,05 – достовірність розходжень між групою НВК та 

ХК у чоловіків; ** - p<0,05 – достовірність розходжень між групою НВК та 

ХК у чоловіків; # - p<0,05 – достовірність розходжень між групою НВК та 

ХК у жінок; ##- p<0,005 – достовірність розходжень між групою НВК у 

чоловіків та ХК у жінок;▲- p<0,05 – достовірність розходжень між групою 

НВК та ХК у жінок 

 

Так, рівень ЗБ був достовірно нижчим у чоловіків з ХК ніж з НВК - 

63,82±9,32 г/л проти 69,75±8,17 г/л (p<0,05). Рівень альбуміну мав 

достовірну різницю між групами НВК та ХК (p<0,05), однак показник нижче 

норми мали лише жінки із ХК - 32,26±4,65 г/л. Показники ПА також мали 

тенденцію до зниження у групі хворих на ХК як у чоловіків, так і у жінок, 



91 
 

однак статистично значущу різницю даний показник виявив лише у жінок 

при порівнянні між нозологічними формами (p<0,05). Рівні РПБ були 

знижені відносно норми в обох нозологічних групах, однак у жінок із ХК 

цей показник був достовірно нижчий у 2 рази ніж у жінок з НВК – 9,24±6,72 

нг/мл проти 20,47±12,4 нг/мл (p<0,05). 

Таким чином, виявнена зворотня залежність між зниженням основних 

пулів білків та ступенем нутритивної недостатності, а саме ЗБ (r = -0,363; 

р<0,05) та альбуміну (r = -0,482; р<0,05), що вказує на можливість 

використання їх показників у визначенні ступеню нутритивної 

недостатності у даних хворих. Серед досліджуваних нами короткоживучих 

білків більш показовим виявився РПБ. Виявлено, що зниження рівнів РПБ 

більш притаманне хворим на ХК (r = -0,462; р<0,05) і більше виражене у 

жінок (r = 0,429; р<0,05). Це може бути обумовлено залученням тонкої 

кишки у патологічний процес та порушенням процесів всмоктування, 

оскільки РПБ негайно реагує на зміни надходження білку в організм. 

Виявлений прямий кореляційний зв’язок між рівнем РПБ та ІМТ (r = 0,53; р 

<0,05). У нашому дослідженні при статистичному аналізі виявлено 

достовірну різницю між рівнями ПА у групах легкого та середнього 

ступеню нутритивної недостатності, але лише у хворих на НВК, тому 

можливо, цей показник доцільніше використовувати у даній нозологічній 

групі.  

Зважаючи на те, що усі показники, як основних білкових пулів, так і 

короткоживучих транспортних білків, реагують на прояви нутритивної 

недостатності, нами був проведений статистичний аналіз з визначенням 

чутливості та специфічності даних маркерів у якості діагностичних 

критеріїв формування груп ризику нутритивної недостатності у хворих на 

ХЗЗК. 

 Згідно з результатами таблиці 4.6 та 4.7, за оцінкою таких показників, 

як площа під ROC-кривою, відношення шансів та вірогідність, вміст 

загального білку та альбуміну не відповідають вимогам значущих 
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діагностичних моделей для оцінки нутритивної недостатності у пацієнтів з 

НВК та ХК.  

Таблиця 4.6 

Характеристика вмісту білків в якості діагностичних критеріїв 

формування групи ризику нутритивної недостатності у хворих на НВК 

Показник Чутли

вість, 

% 

Специфі

чність, 

% 

Площа під ROC-

кривою 

Достовір-

ність, р 

Преальбумін, г/л 85,4 51,7 0,693 (0,571–0,797) <0,01 

РПБ, нг/мл 73,2 58,3 0,683 (0,556-0,793) <0,01 

Загальний білок, г/л 65,2 45,8 0,529 (0,406-0,650) 0,672 

Альбумін, г/л 52,2 50,0 0,513 (0,391-0,635) 0,850 

 

Таблиця 4.7 

Характеристика вмісту білків в якості діагностичних критеріїв 

формування групи ризику нутритивної недостатності у хворих на ХК 

Показник Чутли

вість, 

% 

Специфі

чність, 

% 

Площа під ROC-

кривою 

Достовір-

ність, р 

Преальбумін, г/л 54,5 100,0 0,719 (0,526–0,867) <0,01 

РПБ, нг/мл 63,6 87,5 0,736 (0,544-0,879)  <0,01 

Загальний білок, г/л 40,9 62,5 0,523 (0,334-0,707) 0,865 

Альбумін, г/л 50,0 62,5 0,645 (0,450-0,810) 0,267 
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Побудова ROC-кривої дозволила встановити хорошу якість 

діагностичної моделі вмісту преальбуміну формування групи ризику 

нутритивної недостатності у хворих на НВК та ХК, так як площа під ROC-

кривою дорівнює 0,693 (95% ДІ 0,571–0,797) та 0,719 (95% ДІ 0,526–0,867), 

відповідно. Порогове значення преальбуміну, за яким у пацієнтів з НВК та 

ХК можливе виявлення нутритивної недостатності, складає менше 0,31 г/л 

та 0,23 г/л, відповідно. Чутливість, специфічність, відповідно, склали 85,4% 

та 51,7% для групи з НВК, 54,5% та 100% для групи ХК. Враховуючи, що 

отриманий показник площі під ROC-кривою відрізняється від нульової 

гіпотези (p<0,05), то побудовані інтервали відповідають вимогам корисних 

діагностичних критеріїв (рис 4.1). 

  

У хворих на НВК     У хворих на ХК 

Рис 4.1. ROC-крива та основні показники ROC-аналізу щодо діагностичної 

цінності ПА для визначення нутритивної недостатності у чворих на НВК та 

ХК.  

 

В результаті статистичних розрахунків хороша діагностична якість у 

виявленні нутритивної недостатності у хворих на НВК та ХК встановлена 

для РПБ: площа під ROC-кривою (АUC) для групи НВК дорівнює 0,683 

(95% ДІ 0,556-0,793; р<0,01), чутливість – 73,2%, специфічність – 58,3%; 
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AUC для групи ХК складає 0,736 (95% ДІ 0,544-0,879; р<0,01), чутливість – 

63,6%, специфічність – 87,5%. Порогове значення РПБ, за яким у пацієнтів 

з НВК та ХК можливе виявлення нутритивної недостатності, складає менше 

18,6 нг/мл та 17 нг/мл, відповідно. 

 

У хворих на НВК     У хворих на ХК 

Рис 4.2. ROC-крива та основні показники ROC-аналізу щодо 

діагностичної цінності РПБ для визначення нутритивної недостатності у 

чворих на НВК та ХК.  

Таким чином, в результаті проведеного дослідження, можна 

зазначити, що визначення вмісту короткоживучих транспортних білків у 

плазмі крові (ПА та РПБ) має високу прогностичну цінність у виявленні 

нутритивної недостатності. Це визначає необхідність залучення цих 

маркерів до діагностичного алгоритму щодо раннього виявлення 

нутритивної недостатності.  
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РОЗДІЛ 5 

ПОРІВНЯЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА МЕТОДІВ ВИЗНАЧЕННЯ 

НУТРИТИВНОЇ НЕДОСТАТНОСТІ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНІ 

ЗАПАЛЬНІ ЗАХВОРЮВАННЯ КИШЕЧНИКА 

Так, визначення зросто-вагових показників та розрахунок ІМТ 

дозволив виявити 20 % пацієнтів із ХЗЗК зі зниженням цього показника, що 

вказувало на недостатність харчування. 

Метод каліперометрії, із виміром ТШЖС, ОП та розрахунку 

показника ОМП, за допомогою спеціальних таблиць дозволив виявити 36% 

хворих на ХЗЗК загальної групи із нутритивною недостатністю. 

Аналіз результатів розрахунку ПІГ виявив 53,0% пацієнтів з 

гіпотрофією різного ступеню. При значеннях від 20 до 30 визначається 

недостатнє харчування (гіпотрофія) легкого ступеня, від 30 до 50 – 

помірного ступеня, вище 50 – тяжкого ступеня . 

Застосування інтегральної оціночної системи «Оцінка нутриційного 

ризику» (Nutritional Risk Screening, NRS 2002) у сполученні з оцінкою 

додаткових більш чутливих показників вісцерального пулу білка (а саме 

преальбуміну (ПА) і ретинолзв’язуючого білку (РПБ)) виявив 66,0% 

пацієнтів з нутритивною недостатністю. 

Також ми провели детальний порівняльний аналіз показників 

отриманих при різних методах оцінки нутритивного статусу в залежності 

від нозологічної форми та ступеню нутритивної недостатності (таб.5.1). 

Так, показник ІМТ при легкому ступеню НН був достовірно нижчим 

у пацієнтів із ХК проти пацієнтів із НВК – (18,7±1,99) кг/м2 проти 

(21,72±3,03) кг/м2 відповідно (р=0,011). Така ж тенденція спостерігалася і 

при середньому ступеню тяжкості НН – (19,85±1,96) кг/м2 у хворих на НВК 

проти 17,9±1,02 кг/м2, але дані не мали достовірної різниці. 
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Таблиця 5.1 

Показники нутритивного статусу в залежності від нозологічної форми 

та ступеню нутритивної недостатності 

Показники 

нутритивного 

статусу 

Ступінь нутритивної недостатності Норма 

легкий середній 

НВК ХК p НВК ХК p 

ІМТ(кг/м2) 21,72±3,03 18,7±1,99 0,011 19,85±1,96 17,9±1,02 0,05 19–25 

ОП(см) 23,35±1,08* 23,50±1,17 0,761 20,82±0,75 20,0±2,11 0,155 26–29 

ТШЖС(см) 0,91±0,14 0,78±0,16 0,046 0,78±0,09 0,61±0,24 0,157 0,95– 

0,1 

ОМП(см) 20,48±1,12** 21,05±1,0# 0,218 18,27±0,74 18,06±0,41 0,395 23–26,7 

ЗБ (г/л) 63,85±6,66 65,7±10,4 0,601 67,16±8,99 57,66±6,12 0,05 ≥ 65 

А (г/л) 34,77±6,06 30,35±2,84 0,041 32,4±2,87 30,0±2,9 0,186 ≥ 36 

ПА (г/л) 0,24±0,06## 0,29±0,08 0,108 0,23±0,04 0,27±0,08 0,183 ≥0,3 

РПБ(нг/мл) 18,9±5,09 12,08±4,57 0,003 18,28±5,71 8,82±0,66 0,011 ≥21,4 

ПІГ 27,64±21,32 33,6±11,48 0,431 29,54±24,9 44,39±12,9 0,225 ≤20 

Примітки. * – дані вірогідні (р < 0,0001) при порівнянні із групою 

пацієнтів НВК із середнім ступенем нутритивної недостатності; ** – дані 

вірогідні (р < 0,0005) при порівнянні із групою пацієнтів НВК із середнім 

ступенем нутритивної недостатності; # – дані вірогідні (р < 0,0001) при 

порівнянні із групою пацієнтів ХК із середнім ступенем нутритивної 

недостатності; ## – дані вірогідні (р < 0,01) при порівнянні із групою 

пацієнтів НВК із середнім ступенем нутритивної недостатності. 

 

Аналізуючи дані отримані при вимірюванні ТШЖС, ОП, ОМП було 

відзначено зниження усіх показників нижче норми, що вказувало, 

насамперед, про зниження соматичного пулу білка. Треба відзначити, що 

дані зміни були більш притаманні хворим на ХК, про що свідчить 

достовірна різниця показника ТШЖС між нозологічними формами у групі 
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із середнім ступенем НН – 0,91±0,14 см у хворих на НВК проти 0,78±0,16 

см у хворих на ХК (р=0,046). Середнє значення ОМП у пацієнтів з НВК із 

середнім ступенем недостатності харчування склало 18,27±0,74 см, що на 

20,6 % нижче норми, а у пацієнтів з ХК –18,06±0,41 см, що на 21,4 % нижче 

норми. Відомо, що відхилення показника ОМП від норми більш ніж на 10% 

досить інформативне для оцінки недостатності харчування, що свідчить про 

вираженість м'язового протеолізу і зниження адаптаційних резервів 

організму. 

Оцінюючи біохімічні показники білкового обміну (ЗБ, альбумін, ПА, 

РПБ), що характеризують вісцеральний пул білка, у всіх пацієнтів виявлено 

гіпоальбумінемію легкого ступеня. Відомо, що альбумін є більш чутливим 

маркером білкової недостатності, ніж загальний білок, але менш чутливим, 

ніж ПА та РПБ. Концентрація ПА в крові була знижена і відповідала 

ступеню недостатності харчування в досліджуваних групах. Рівні РПБ були 

знижені у всіх пацієнтів з нутритивною недостатністю, однак найбільш 

виражене зниження цього показника спостерігалося у хворих на ХК – 

12,08±4,57 нг/мл при легкому ступеню НН та 8,82±0,66 нг/мл при тяжкому 

(що майже у 2,5 рази нижче норми). Тож можна вважати ці показники 

достатньо надійними маркерами нутритивної недостатності у хворих на 

ХЗЗК. Показники білкового обміну були використані у комплексній оцінці 

у сполученні з інтегральною оціночною системою «Оцінка нутриційного 

ризику» (Nutritional Risk Screening, NRS 2002).  

Оскільки за точністю одержуваних результатів біоімпедансометрія 

наближається до даних високоточного і одночасно дороговартісного 

дослідження – рентгенівської денситометрії, який вважається золотим 

стандартом (коефіцієнт кореляції від 0,99 до 0,84 (p <0,05)), у нашому 

дослідженні ми використали метод БІА як еталонний, та визначили 

діагностичну чутливість, специфічність та точність методики з урахуванням 

істинно-позитивних, істинно-негативних, хибно-позитивних та хибно-
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негативних результатів. Діагностичні показники визначалися за методом 

побудови латинського квадрату.(рис.5.1). 

 

Рис. 5.1. Порівняльна характеристика методів визначення нутритивної 

недостатності. 

 

Так, метод визначення НН за ІМТ показав найвищу специфічність 

(81,3 %), однак найнижчу чутливість (20,6 %), що виключає можливість 

його застосування у клінічній практиці з цією метою.  

Метод виключно каліперометрії виявив недостатню чутливіть (36,8%) 

для визначення НН, однак його показники використовуються для 

розрахунку ПІГ, тому його застосування з цією метою можливо лише як 

доповнення до інших методів. 

Розрахунковий метод визначення ПІГ мав достатній рівень чутливості 

та специфічності (55,9% та 53,1% відповідно), що дає можливість 

використовувати його на амбулаторних етапах діагностики НН.  

Найбільшою чутливістю, специфічністю та точністю методики (77,9 

%, 65,6% та 74,0% відповідно) виявився комплексний метод із 

застосуванням інтегральної оціночної системи NRS 2002 у сполученні з 

біохімічними показниками білкового обміну. Це надає можливість 

ІМТ Каліперометрія ПІГ NRS2002
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розглядати даний метод діагностики НН на клінічному етапі, як 

альтернативний, у разі відсутності можливості застосування БІА, або інших 

методів визначення компонентного складу тіла. 

Резюмуючи вищезазначене, нами було створено діагностичний 

алгоритм дій щодо раннього виявлення нутритивної недостатності (додаток 

В). 

На першому етапі усім хворим із виявленим та підтвердженим ХЗЗК 

проводять комплексну скринінгову оцінку за допомогою інтегральної 

оціночної системи для виявлення ризику нутритивної недостатності. Якщо 

сумарний бал ˃3, переходять до наступного етапу, а саме визначення рівнів 

короткоживучих транспортих білків – преальбуміну та 

ретинолпов᾽язуючого білка. Якщо значення цих маркерів нижчі за вказані в 

алгоритмі порогові показники окремо для кожної нозології, пацієнтам 

виставляється стан нутритивної недостатності. Наступним етапом є 

визначення ступеню нутритивної недостатності за сукупністю 

антропометричних та лабораторних показників представлених у вигляді 

таблиці у даному алгоритмі. Ступінь нутритивної недостатності 

діагностується за наявності одного та більше критеріїв, представлених у 

таблиці, при чому оріентуються завжди на більш виражені зміни показника. 

Даний алгоритм можливий для застосування як на етапі першого звернення 

пацієнта з встановленим ХЗЗК, так і для моніторінгу підтримуючої терапії 

у період ремісії після проведення лікувальних заходів. 
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РОЗДІЛ 6 

ОСОБЛИВОСТІ ДИСБІОТИЧНИХ ЗМІН КИШЕЧНИКУ У 

ХВОРИХ НА ХЗЗК В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД НУТРИТИВНОГО 

СТАТУСУ 

6.1. Оцінка впливу СНБР на нутритивний статус хворих 

Аналіз частоти виявлення СНБР показав, що зміни у стані мікрофлори 

тонкої кишки спостерігались у 45 % хворих на ХЗЗК. При цьому виявлено, 

що поширеність СНБР вище в групі пацієнтів з ХК - 53,3 % хворих, ніж в 

групі з НВК - 41,4 % хворих (рис.6.1).  

 

 

Рисунок 6.1. Частота виявлення СНБР у загальній групі та в залежності від 

нозологічної форми. 

 

Також було виявлено, що в групі ХК з виявленим СНБР переважали 

пацієнти із важким ступенем тяжкості, а саме у 11 хворих (68,7 %) з 16, тоді 

як у групі НВК - лише у 8 хворих (27,5 %) з 29. Можливо, це пов’язано з тим, 

що більшість хворих на ХК були з переважним ураженням термінального 

відділу тонкої кишки і приєднання СНБР негативно вплинуло на тяжкість 

захворювання. Наявність СНБР у групі хворих на НВК мало статистичну 
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значущість та прямий кореляційний зв’язок із тривалістю захворювання - 

9,3±6,2 років проти 2,9±1,1 років (р = 0,001, r = 0,55). 

Ми провели аналіз взаємозв'язку результатів ВДТ з віковими, 

антропометричними та деякими лабораторними показниками пацієнтів 

(табл.6.1).  

Таблиця 6.1 

Антропометричні та клініко-лабораторні показники у загальній групі 

ХЗЗК, M±m 

Показник 

 

ХЗЗК (n=100) p 

 ВДТ «+» (n=45) ВДТ «-» (n=55) 

вік (роки) 43,0±14,8 41,9±15,4 0,717 

вага (кг) 63,8±13,3 67,3±17,3 0,257 

зріст (м) 1,6±0,08 1,7±0,08 0,102 

ІМТ (кг/м²) 22,1±3,8 22,6±5,4 0,577 

ОП (см) 25,5±3,3 26,4±4,0 0,218 

ТШЖС (см) 0,89±0,2 0,92±0,2 0,458 

ОМП (см) 22,7±3,0 23,5±3,6 0,221 

загальний білок (г/л) 65,8±8,4 70,2±8,2 0,009 

альбумін (г/л) 36,4±8,7 39,7±9,0 0,068 

преальбумін (г/л) 0,27±0,07 0,28±0,08 0,596 

тривалість захворювання (роки) 6,1±3,3 4,8±2,9 0,237 

 

Групи пацієнтів з позитивним і негативним ВДТ не розрізнялися за 

віком або зростом. Середня вага тіла пацієнтів з позитивним результатом 

ВДТ була менше, ніж з негативним: для НВК – (64,0±11,6) кг проти 

(69,8±17,8) кг, для ХК – (58,3±13,8) кг проти (63,3±12,5) кг, проте різниця не 

мала статистичної значущості. Індекс маси тіла також виявився нижчим 

особливо у хворих ХК з позитивним СНБР: (19,8±3,5) кг / м². 

Виявлено достовірну різницю між рівнями загального білку у 

хворих з наявним СНБР та без нього, як у загальній групі, так і в групі 

НВК: (65,8±8,4) г/л проти (70,2±8,2) г/л (р = 0,009) та 66,5±8,3 г/л проти 
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(70,7±7,4) г/л (р = 0,03) відповідно. Також були знижені рівні альбуміну в 

обох нозологічних групах з виявленим СНБР, але достовірними були 

лише в групі НВК - 36,3±9,2 г/л проти 42,0±8,5 г/л (р = 0,009) (табл. 6.2).  

 

Таблиця 6.2 

Антропометричні та клініко-лабораторні показники в залежності 

від нозології, M±m 

Показник НВК (n=70) p 

 

ХК (n=30) р 

ВДТ «+» 

(n=29) 

ВДТ «-» 

(n=41) 

ВДТ «+» 

(n=16) 

ВДТ «-» 

(n=14) 

вік (роки) 46,5±14,1 43,8±15,7 0,469 36,8±16,0 36,7±10,7 0,986 

вага (кг) 64,0±11,6 69,8±17,8 0,134 58,3±13,8 63,3±12,5 0,311 

зріст (м) 1,6±0,08 1,7±0,07 0,655 1,7±0,09 1,7±0,08 0,195 

ІМТ (кг/м²) 22,3±3,3 24,0±5,6 0,143 19,8±3,5 20,6±3,0 0,566 

ОП (см) 25,6±2,7 27,3±4,0 0,052 23,5±3,4 25,1±3,0 0,179 

ТШЖС (см) 0,94±0,1 0,98±0,2 0,408 0,7±0,1 0,8±0,1 0,053 

ОМП (см) 22,6±2,7 24,2±3,6 0,049 21,2±2,9 22,4±2,8 0,265 

загальний білок 

(г/л) 

66,5±8,3 70,7±7,4 0,029 63,0±9,9 67,3±8,6 0,214 

альбумін (г/л) 36,3±9,2 42,0±8,5 0,009 32,5±7,4 35,3±6,4 0,285 

преальбумін (г/л) 19,8±9,9 21,1±12,7 0,707 0,25±0,08 0,28±0,08 0,417 

тривалість 

захворювання 

(роки) 

9,3±6,2 2,9±1,1 0,001 5,2±2,5 5,8±2,1 0,406 

 

Ці дані вказують на порушення процесів травлення та всмоктування 

у тонкому кишечнику. При кореляційному аналізі у групі НВК виявлений 

оборотний зв’язок показників ОП та ОМП до наявності СНБР (r = - 0,240; 

р<0,05) та (r = - 0,235; р<0,05). 

Були проаналізовані дані детального опитування даних пацієнтів 

щодо найчастіше виникаючих скарг та симптомів. Результати в 

залежності від наявності СНБР та нозологічної групи відображені на 

рис.6.2 та 6.3. 
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Рисунок 6.2. Симптоми у пацієнтів з НВК в залежності від наявності 

СНБР. 

 

 

Рисунок 6.3. Симптоми у пацієнтів з ХК в залежності від наявності СНБР. 

 

Найчастішим симптомом в групах виявився абдомінальний біль. На 

нього скаржилися майже усі хворі незалежно від нозологічної форми або 

наявності СНБР. Сухість шкіри також була частим симптомом у пацієнтів 
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із СНБР в обох нозологічних групах (41,4 % (n=12) у хворих на НВК, та 

56,3 % (n=9) у хворих ХК) і вказувала на посилення загальних проявів 

мальнутриції при СНБР, проте, показники не мали статистичної 

значущості. 

Як відомо, діарея є симптомом, який є загальним клінічним проявом 

у пацієнтів з ХЗЗК. Однак в ряді випадків збільшення частоти дефекації у 

цих пацієнтів пов'язано з наявністю СНБР. У нашому дослідженні 

діарейний синдром спостерігався у майже однакової кількості пацієнтів з 

НВК незалежно від наявності СНБР. Прояви метеоризму значно 

переважали у хворих НВК з виявленим СНБР 75,8 % проти 26,8 % у 

пацієнтів без СНБР, що відображає типову клінічну картину СНБР. 

Натомість, у групі хворих на ХК діарейний синдром значно 

переважав у пацієнтів з позитивним СНБР: 75,0 % (n=12) проти 28,5% 

(n=4). Тож можна вважати, що СНБР посилює прояви даного симптому у 

хворих на ХК в активній фазі. Однак, слід пам’ятати, що СНБР може 

імітувати загострення ХК, включаючи збільшення частоти дефекацій і 

втрату маси тіла, тож його треба виявляти на початкових етапах 

діагностики та лікування. 

Таким чином, отримані нами результати свідчать про високу 

поширеність СНБР у пацієнтів з ХЗЗК – 45 % хворих на ХЗЗК. При цьому 

поширеність СНБР була вище в групі пацієнтів з ХК – 53,3 % ніж у пацієнтів 

з НВК – 41,4 %. СНБР частіше зустрічався у пацієнтів ХК із важким 

ступенем тяжкості, а саме у 68,7 %, тоді як у групі НВК – лише 27,5 %.  

Виявлено прямий кореляційний зв’язок із тривалістю захворювання 

та наявністю СНБР у хворих на НВК (r = 0,55; р = 0,001), що пояснюється 

порушенням фізіологічних бар’єрів, які попереджують виникнення СНБР, 

внаслідок більшої кількості епізодів загострення, тривалого прийому 

медичних препаратів та приєднанням супутньої патології з часом. 

Спостерігалася тенденція до зниження ваги тіла, ІМТ та інших 

антропометричних (ОП, ОМП, ТШЖС) та лабораторних (загальний білок, 
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альбумін, преальбумін) параметрів при виявленому СНБР, що вказує на 

його негативний вплив на нутритивний статус пацієнтів. Найчастішими 

симптомами у хворих на ХЗЗК із СНБР були абдомінальний біль, діарейний 

синдром та метеоризм, що явно відображало типову клінічну картину СНБР. 

Клінічні прояви СНБР та ХЗЗК часто перекликаються і можуть бути 

сприйняті як загострення основного захворювання і саме тому необхідно 

своєчасно діагностувати СНБР у даної групи пацієнтів, що дозволить 

провести адекватну корекцію порушень кишкової мікробіоти та уникнути 

посилення базисної терапії. 

 

6.2. Особливості порушень мікробіоценозу товстої кишки в 

залежності від нутритивного статусу 

Результати проведених мікробіологічних досліджень встановили, що 

у 100,0 % хворих на ХЗЗК відмічається порушення мікробіоценозу товстої 

кишки (ТК). Порівняльний аналіз показав, що у загальній групі хворих на 

ХЗЗК переважали пацієнти з декомпенсованою формою дисбіозу (38%)(рис 

6.4). 

 

 

рис. 6.4. Розподіл хворих на ХЗЗК за ступенем дисбіозу.  

 

27%

35%

38%

ХЗЗК

I ступінь дисбіозу

II ступінь дисбіозу

III ступінь дисбіозу
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У хворих на НВК домінував дисбіоз ІІ ступеня, що становило 40,0 % 

хворих, тоді як у хворих на ХК переважав ІІІ ступінь дисбіозу (43,4%) 

(рис.6.5.) 

 

 

Рис.6.5. Розподіл частоти дисбіотичних порушень за нозологією. 

 

Аналіз досліджених показників за нозологіями виявив різницю у 

вираженості дисбіотичних порушень між хворими на НВК та ХК (табл. 6.3). 

 

Таблиця 6.3 

Стан мікрофлори ТК у хворих на ХЗЗК 

  

24,3%

33,3%

40,0%

23,3%

35,7%

43,4%

0,0%

10,0%

20,0%

30,0%

40,0%

50,0%

НВК ХК

I ступінь дисбіоза II ступінь дисбіоза

III ступінь дисбіоза

Мікроорганізми Показники 

концентрації 

ХЗЗК, 

(n=100) 

НВК, 

(n=70) 

ХК, (n=30) 

1 2 3 4 5 

Bifidobacterium ≥ℓg 8,0 КУО/г 

(норма) 

11 (11,0 %) 7 (10,0 %) 4 (13,3 %) 

<ℓg 8,0 КУО/г 

(нижче норми) 

89 (89,0 %) 63 (90,0 %) 26 (86,7 %) 

Lactobacillus 

 

≥ℓg 6,0 КУО/г 

(норма) 

8 (8,0 %) 8 (11,4%) 0 (0 %) 

<ℓg 6,0 КУО/г 

(нижче норми) 

92 (92,0 %) 62 (88,6 %) 30 (100,0 %) 

ентерококи <ℓg 6,0 КУО/г 

(нижче норми) 

24 (24,0 %) 14 (20,0 %) 10 (33,3 %) 
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Продовження таблиці 6.3 

 

Як при НВК, так і при ХК виявлено зниження основних симбіонтів 

товстокишкового мікробіоценозу. Так, зниження рівня біфідобактерій 

спостерігалось у 26 (86,7 %) хворих на ХК проти 63 (90,0 %) хворих на НВК, 

знижена концентрація лактобактерій виявлена у всіх хворих на ХК проти 62 

(88,6 %) хворих на НВК. 

В процесі дослідження були виділені умовно-патогенні ентеробактерії 

(УПЕ) родів Klebsiella (16,1 % хворих на НВК та 26,7 % хворих на ХК), 

Citrobacter (6,5 % хворих на НВК та 6,7 % хворих на ХК). Крім того, у хворих 

на ХЗЗК з однаковою частотою (6,5 % хворих на НВК та у 6,7 % хворих на 

ХК) було виділено Proteus, концентрація яких сягала ℓg 7,5 - ℓg 8,9 КУО/г. 

Слід відмітити, що УПЕ роду Enterobacter були виділені тільки у хворих на 

НВК (10,9 %). Також, у 12,9 % хворих на НВК було визначено патогенний 

стафілокок. 

1 2 3 4 5 

Escherichia coli з 

нормальною 

ферментативною 

активністю 

≥ℓg 6,0 КУО/г 

(норма) 

64 (64,0 %) 46 (65,7 %) 18 (60,0 %) 

<ℓg 6,0 КУО/г 

(нижче норми) 

36 (36,0 %) 24 (34,3 %) 12 (40,0 %) 

Escherichia coli 

лактозанегативні 

>104 КУО/г 

(вище норми) 

5 (5,0 %) 5 (7,1 %) 0 (0 %) 

Escherichia coli 

гемолітичні 

>104 КУО/г 

(вище норми) 

24 (24,0 %) 15 (21,4 %) 9 (30,0%) 

гриби роду Candida ≥ℓg 4,0 КУО/г 

(вище норми) 

36 (36,0 %) 25 (35,7 %) 11 (36,6 %) 

непатогенний 

стафілокок  

>104 КУО/г 

(вище норми) 

13 (13,0 %) 2 (2,9 %) 11 (36,6 %) 

Staphylococcus. 

aureus 

≥ℓg 4,0 КУО/г 

(вище норми) 

9 (9,0 %) 9 (12,9 %) 0 (0 %) 

умовно-патогенні 

ентеробактерії 

≥ℓg 5,0 КУО/г 

(вище норми) 

39 (39,0 %) 26 (37,1 %) 13 (43,3 %) 

патогенні 

ентеробактерії 

0 не виявлені не виявлені не виявленні 
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У 35,7 % обстежених хворих на НВК та у 36,6 % хворих на ХК був 

підвищений рівень дріжджоподібних грибів роду Candida (≥ℓg 4,0 КУО/г). 

У 21,4 % хворих на НВК та у 30,0 % хворих на ХК висівали гемолітичні 

біовари кишкової палички. 

Кількісні зміни виявлених відхилень у мікробіоценозі ТК у хворих на 

ХЗЗК представлені в табл. 6.4. 

 

Таблиця 6.4 

Стан мікробіоценозу товстої кишки у хворих на ХЗЗК 

Мікроорганізми 

(показники 

концентрації) 

Частота виявлених 

порушень (%) 

Середні показники 

концентрації 

(М±m) (КУО/г) 

у хворих на 

ХЗЗК 

контроль 

Bifidobacterium 

(<ℓg 8,0 КУО/г) 

89,0 6,23±0,21* 9,56±0,57 

Lactobacillus 

(<ℓg 6,0 КУО/г) 

92,0 2,57±0,15* 6,91±0,27 

Candida 

(≥ℓg 4,0 КУО/г) 

36,0 1,83±0,21 3,30±0,30 

УПЕ 

(≥ℓg 5,0 КУО/г) 

39,0 1,82±0,30 4,20±0,30 

Примітка. * – р<0,001 у порівнянні з контролем. 

 

Так, вірогідне зниження рівня біфідобактерій спостерігалось у 89,0% 

пацієнтів з ХЗЗК (р<0,001), знижена концентрація лактобактерій виявлена у 

92,0 % пацієнтів (р < 0,001). Ступінь дисбіозу зворотньо корелював з рівнем 

біфідобактерій (r=−0,37; р<0,001) та позитивно корелював з наявністю УПЕ 

(r=0,45; р<0,001). Майже у третини хворих їх концентрація сягала ℓg 7,5 - ℓg 

8,9 КУО/г. У 36,0% обстежених був підвищений рівень дріжджоподібних 

грибів роду Candida (≥ℓg 4,0 КУО/г). Встановлено позитивний кореляційний 

зв’язок рівня дріжджоподібних грибів роду Candida з кількістю 

паличкоядерних лейкоцитів (r=0,25; р<0,001), кількістю сегментоядерних 
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лейкоцитів (r=0,29; р<0,001) та негативний кореляційний зв’язок з кількістю 

еозинофілів (r=−0,26; р<0,05), кількістю лімфоцитів (r=−0,26; р<0,001). Крім 

того, у 24 % хворих висівали гемолітичні біовари кишкової палички, яких в 

нормі не повинно бути у вмісті ТК, при цьому у половині випадків 

спостерігалось їх домінування над кишковою паличкою з нормальною 

ферментативною активністю. 

Аналіз показників мікрофлори ТК у групах хворих з різним 

нутритивним статусом показав суттєві зміни стану мікрофлори ТК в 

досліджених групах та виявив різницю в розподілі хворих за глибиною 

дисбіотичних порушень (табл. 6.5). 

 

Таблиця 6.5 

Стан мікробіоценозу товстої кишки у хворих на ХЗЗК в залежності від 

ступеню нутритивної недостатності 

Група 

Кількість хворих з дисбіозом 

усього 
I 

ступеня 

II 

ступеня 

III 

ступеня 

n % n % n % n % 

І 64 100,0 26 40,6 21 32,8 17 26,6 

ІІ 24 100,0 5 20,8 10 41,7 9 37,5 

ІІІ 12 100,0 4 33,3 3 25,0 5 41,7 

 

Як видно з таблиці, серед хворих досліджених груп субкомпенсована 

форма дисбіозу переважала у пацієнтів ІІ групи (41,7 %), а компенсована – 

у І групі (40,6 %). Декомпенсована форма дисбіозу частіше зустрічалась у 

хворих ІІІ групи (41,7 %) на відміну від І групи, де її частота була лише 

26,6%. 
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Середні показники кількості мікроорганізмів у вмісті ТК та частота 

виявлених змін їх концентрації в залежності від нутритивного статусу 

наведені у таблиці 6.6. 

 

Таблиця 6.6 

Характеристика мікробіоценозу товстої кишки у хворих в залежності 

від ступеню нутритивної недостатності 

Мікроорганізми 

(показники 

концентрації) 

Середні показники концентрації 

(М ± m) (КУО/г) / Кількість хворих зі змінами у складі МФ 

(%) 

І група ІІ група ІІІ група контроль 

Bifidobacterium 

(<ℓg 8,0 КУО/г) 

6,89±0,45*/ 

63,2 

6,07±0,29*/ 

71,4 

6,07±0,37*/ 

79,3 

9,58±0,57 

Lactobacillus 

(<ℓg 6,0 КУО/г) 

2,57±0,38*/ 

94,7 

2,55±0,22*/ 

92,0 

2,69±0,32*/ 

90,0 

6,93±0,29 

Candida 

(≥ℓg 4,0 КУО/г) 

1,23±0,50/ 

26,3 

1,86±0,29/ 

41,3 

2,22±0,39/ 55,2 3,2±0,30 

УПЕ 

(≥ℓg 7,0 КУО/г) 

1,89±0,75/ 

26,3 

1,87±0,4/ 

27,0 

1,66±0,56/ 24,1 4,3±0,30 

Примітка. * – р < 0,001 у порівнянні з контролем.  

 

Стан мікрофлори кишечника при порушеннях нутритивного 

статусу 

За даними аналізу суттєві відмінності у складі нормофлори вмісту ТК 

спостерігались у хворих в усіх досліджених групах. Зниження концентрації 

біфідобактерій у вмісті ТК у хворих ІІІ групи виявляли найчастіше - у 79,3 

% випадків, тоді як у хворих І групи цей показник становив 63,2% та 71,4 % 

у хворих ІІ групи. Дефіцит лактобактерій найчастіше спостерігався у хворих 

І групи (94,7 %). 

Крім того, у ІІІ групі хворих вищою була частота виділення 

дріжджоподібних грибів роду Candida: на 28,9 % вище, ніж у І групі, та на 

13,9 % ніж у ІІ групі. Частота виявлення УПЕ була майже однаковою у всіх 

трьох групах: 26,3 %, 27 % та 24,1 % відповідно. 
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Резюмуючи вищезазначене, глибокі зміни якісного та кількісного 

складу мікрофлори у товстому кишечнику притаманні усім хворим на ХЗЗК 

з переважанням дисбіозу ІІI (38,0 %). Вираженість дисбіотичних змін 

зростає з посиленням тяжкості нутритивної недостатності, тож можливо 

розглядати важкий дисбіоз як прогностичний маркер порушень 

нутритивного статусу. 

 

6.3 Особливості змін складу основних метаболітів кишкової 

мікрофлори хворих на ХЗЗК в залежності від нутритивного статусу 

Для більш детального вивчення порушень в мікробіоценозі 

кишечнику у 76 пацієнтів з ХЗЗК ми досліджували вміст КЖК С2-С4 у калі. 

Метод газової хроматографії з визначення абсолютного та 

відностного вмісту КЖК у копрофільтраті дозволяє досить в короткі строки 

оцінити структурні зміни та метаболічну активність мікрофлори 

кишечника. 

Так, рівень оцтової кислоти (С2) у пацієнтів усіх трьох груп (з 

наявністю або без нутритивної недостатності) з ХЗЗК був у 100,0 % був 

зниженим відносно контролю (р<0,001), такі ж зміни спостерігалися і у 

пацієнтів з НВК та ХК. Так, у пацієнтів з НВК спостерігалося вірогідне 

зниження рівня оцтової кислоти у 3,3 рази (р<0,001) відносно контролю у II 

групі, та майже у 10 разів у III групі. Це, вказувало на виражене пригнічення 

продуцентів цього метаболіту, що підтверджувалося мікробіологічним 

дослідження - у пацієнтів на ХЗЗК висівали гемолітичні біовари кишкової 

палички, спостерігалось їх домінування над кишковою паличкою з 

нормальною ферментативною активністю. Кількісні показники рівнів КЖК 

в залежності від нозології та ступеню нутритивної недостатності 

відображені у таблицях 6.7, 6.8, 6.9. 
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Таблиця 6.7 

Вміст КЖК в копрофільтраті пацієнтів з ХЗЗК без нутритивної 

недостатності, мкл/мл 

Показник Контроль (n=20), 

М±m 

ХЗЗК (n=55), 

М±m 

НВК (n=44), 

М±m 

ХК (n=11), 

М±m 

оцтова к-та 0,20±0,003 0,035±0,050**  0,029±0,039**  0,058±0,081**  

пропіонова к-та 0,0045±0,0002 0,02±0,026  0,017±0,004 0,03±0,026* 

масляна к-та 0,08±0,001 0,03±0,04 0,03±0,036  0,04±0,0009  

Примітки: * – р<0,05 – вірогідність змін, у порівнянні з групою 

контролю; ** – р<0,001 вірогідність змін, у порівнянні з групою контролю. 

 

У пацієнтів з НВК спостерігалося вірогідне підвищення рівнів 

пропіонової кислоти (С3) у 4,4 рази (р<0,05)у II та III групах. Це вказує на 

посилення процесів пропіонового бродіння у хворих на НВК з нутритивною 

недостатністю. 

Тенденція до підвищення вмісту нерозгалужених КЖК, які 

утворюються при анаеробному бродінні вуглеводів у даних хворих, дає 

можливість припустити участь кишкової мікрофлори у розвитку та 

прогресуванні ХЗЗК, тож можливо використовувати показники КЖК у 

копрофільтраті в якості маркерів цих змін. 

 

Таблиця 6.8 

Вміст КЖК в копрофільтраті пацієнтів з ХЗЗК з легким ступенем 

нутритивної недостатності, мкг/мкл 

Показник Контроль (n=20), 

М±m 

ХЗЗК (n=17), 

М±m 

НВК (n=11), 

М±m 

ХК (n=6), 

М±m 

оцтова к-та 0,20±0,003 0,045±0,067** 0,061±0,079** 0,014±0,013** 

пропіонова к-та 0,0045±0,0002 0,016±0,017 * 0,02±0,019* 0,008±0,007 

масляна к-та 0,08±0,001 0,02±0,02 0,03±0,02  0,032±0,028* 

Примітки: * – р<0,05 – вірогідність змін, у порівнянні з групою 

контролю; ** – р<0,001 вірогідність змін, у порівнянні з групою контролю. 
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Таблиця 6.9 

Вміст КЖК в копрофільтраті пацієнтів з ХЗЗК з середнім ступенем 

нутритивної недостатності, мкг/мкл 

Показник Контроль (n=20), 

М±m 

ХЗЗК (n=4), 

М±m 

НВК (n=3), 

М±m 

ХК (n=1), 

М±m 

оцтова к-та 0,20±0,003 0,014±0,013**  0,019±0,01**  0,0 ±0,0 **  

пропіонова 

к-та 

0,0045±0,0002 0,017±0,015*  0,02±0,015* 0,003 

масляна к-та 0,08±0,001 0,02±0,02 0,01±0,014 0,0 ±0,0  

Примітки: * – р<0,05 – вірогідність змін, у порівнянні з групою 

контролю; ** – р<0,001 вірогідність змін, у порівнянні з групою контролю. 

 

Також виявлено тенденцію до значного зниження показників масляної 

кислоти (С4), особливо у хворих на НВК у III групі (майже у 8 разів), однак, 

слід зазначити, що зниження було значуще, проте не вірогідним. Ця 

тенденція прямо вказує на зниження продуцентів масляної кислоти, яка є 

енергетичним субстратом для епітеліоцитів товстої кишки. Це, в свою 

чергу, уповільнює та перешкоджає процесам загоєння та відновлення 

слизової при патологічному стані, що ускладнює перебіг і посилює тяжкість 

основного захворювання та неминуче веде до погіршення нутритивного 

статусу. Тож можна розглянути можливість використання цього показника 

як предиктора посилення тяжкості, а отже і погіршення нутритивного 

статусу. 

Таким чином, в результаті проведеного дослідження виявлені зміни як 

сумарного загального вмісту, так і показників окремих КЖК відносно 

здорових осіб, що свідчило про пригнічення метаболічної активності 

нормальної мікрофлори Різноспрямовані відхилення від контролю 

основних метаболітів мікробіоти товстого кишечника можуть служити 

біохімічними маркерами структурних і функціональних порушень 

кишкового мікробіоценозу. Враховуючи вище наведене, визначення 

показників вмісту КЖК може мати діагностичне і прогностичне значення. 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

Хронічні запальні захворювання кишечника (ХЗЗК) – неспецифічний 

виразковий коліт (НВК) і хвороба Крона (ХК) залишаються однією з 

найбільш складних та актуальних проблем сучасної гастроентерології через 

невпинне зростання захворюваності серед осіб працездатного віку та 

широку розповсюдженість в усьому світі [1, 2].  

Актуальність проблеми ХЗЗК підтверджується невідомою етіологією, 

відсутністю достатньо ефективного лікування, рецидивуючим перебігом, 

розвитком загрозливих для життя ускладнень, необхідністю проведення 

тривалої, часто довічної, дороговартісної терапії та несприятливим медико-

соціальним прогнозом. 

Соціальна значущість ХЗЗК не викликає сумнівів, оскільки хронізація 

процесу та часте рецидивування, ураження ,в основному, осіб молодого 

працездатного віку, потребує значних матеріальних витрат як з боку 

пацієнта, так і держави [39, 40, 43] 

В Україні завдяки поліпшенню діагностичних можливостей та 

підвищенню рівня знань лікарів про ці захворювання значно підвищився 

показник захворюваності впродовж останніх років [20]. 

Усе вище зазначене ставить ХЗЗК у ряд важливих медико-соціальних 

проблем і передбачає пошук нових напрямків у вивченні етіології й 

патогенезу, удосконалення профілактики та лікування цієї патології. 

Лікування ХЗЗК на сьогоднішній день зводиться до гальмування 

активності запалення при загостреннях НВК і ХК та проведення курсів 

підтримувальної протирецидивної терапії [57, 58]. При цьому, лікарі не 

приділяють достатньої уваги виявленню порушень нутритивного статусу у 

даних пацієнтів та методам їх своєчасної корекції. 

За даними літератури недостатність харчування відноситься до 

яскравих і частих проявів хронічних запальних захворювань кишечника [14, 

59, 60]. 
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Як відомо, для ХЗЗК притаманний розвиток хронічного 

неспецифічного запалення у різних відділах шлунково - кишкового тракту, 

що веде до порушення травлення і всмоктування поживних речовин 

(мальабсорбції), в результаті чого в крові знижується рівень мікроелементів, 

глюкози, білка, вітамінів і може викликати виснаження організму [46]. 

Однак, поряд з цим існують і інші причини розвитку нутритивної 

недостаності у даних хворих (а саме: часті випорожнення, ферментативна 

недостатність, обмеження харчування, хронічна крововтрата, розвиток 

СНБР тощо [62, 63]), яким клініцисти, на жаль, не приділяють достатньої 

уваги. 

Недостатня увага до нутритивного стану хворих, відсутність 

контролю за харчовим статусом в динаміці призводять до пізньої 

діагностики можливих ускладнень, які обтяжують перебіг захворювання, 

збільшення тривалості перебування в стаціонарі, підвищення витрат на 

лікування, що підкреслює соціальну значущість [70, 71, 83]. 

Діагностика недостатності харчування у пацієнтів часто обмежується 

виміром маси тіла з розрахунком ІМТ, за яким судять про наявність 

порушень стану харчування. Це часто призводить до того, що нутритивна 

недостатність залишаеться непоміченою на ранніх етапах розвитку, а 

виявляеться вже в тяжкій стадії (або навіть виснаженні), що суттево 

ускладнює перебіг основного захворювання та погіршує його прогноз [59]. 

Причиною цього являється відсутність єдиних стандартів оцінки 

нутритивного статусу і ризику його порушення для данної категорії хворих, 

що знижує можливості аналізу, узагальнення результатів досліджень та 

розробки алгоритмів корекції цих порушень. 

Отже метою нашого дослідження стало: оптимізувати діагностику 

порушень нутритивного статусу у хворих на ХЗЗК шляхом вивчення 

клінічних особливостей, показників білкового обміну та дисбіотичних змін 

кишечнику. 
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Завдання дослідження включали в себе оцінку нутритивного статусу 

за допомогою антропометричних методів дослідження, біоімпедансметрії та 

інтегральної оціночної системи «Оцінка нутриційного ризику» (Nutritional 

Risk Screening, NRS 2002); вивчення особливостей білкового обміну при 

порушеннях нутритивного статусу шляхом визначення рівнів загального 

білку, альбуміну, ретинолпов᾽язуючого білку та преальбуміну; оцінку 

впливу наявності надлишкового бактеріального росту в тонкому кишечнику 

на нутритивний статус; дослідження особливостей порушень мікрофлори 

кишечнику, визначення рівнів КЖК у калі та оцінка їх впливу на порушення 

нутритивного статусу; створення алгоритму діагностичних заходів щодо 

раннього виявлення порушень нутритивного статусу у хворих на ХЗЗК 

Об’єктом дослідження був нутритивний статус хворих на ХЗЗК. 

Для вирішення поставлених задач нами було обстежено 100 пацієнтів 

з морфологічно підтвердженим діагнозом НВК та ХК, які зверталися за 

спеціалізованою медичною допомогою до ДУ «Інститут гастроентерології 

НАМН України» у період з 2018 по 2021 рр. Контрольну групу для 

клінічних, антропометричних та лабораторних досліджень становили 

практично здорові 20 осіб, які були репрезентативні за віком та статтю з 

основною групою. 

Відповідно до мети та поставлених завдань був розроблений дизайн 

дослідження, підібрано спектр сучасних клінічних, лабораторних, 

функціональних та інструментальних методів обстеження пацієнтів. 

Основну групу складали 70 хворих на НВК та 30 хворих на ХК. Аналіз 

вікових особливостей показав, що серед обстежених пацієнтів 83,0 % були 

працездатного віку, що вказує на соціальну значущість проблеми, яка 

розглядається. В усіх хворих спостерігався хронічний рецидивуючий 

перебіг захворювання. 

За даними сучасної літератури обидві нозологічні форми є добре 

диференційованими за клінічними та морфологічними ознаками, однак 

часто їх симптоми перекликаються, що призводить труднощів встановлення 
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діагнозу на доклінічному єтапі [153, 154, 155]. Відомо, що найбільш частими 

симптомами виразкового коліту є діарея з домішками крові, біль в животі, 

лихоманка, схуднення, слабкість, болючість при пальпації по ходу товстої 

кишки [156,]. Типовий клінічний сценарій при Хворобі Крона – це молодий 

пацієнт із болем у животі, хронічною діареєю, втратою ваги та втомою [66]. 

У нашому дослідженні встановлено, що при НВК у 91,4 % пацієнтів біль 

локалізувався у ділянці сигмовидної кишки, тоді як при ХК локалізація 

болю була зосереджена в ділянці клубової кишки, що спостерігалось у 80,0 

% випадків. Скарги на тенезми пред’являли майже усі хворі на НВК, тоді як 

у хворих на ХК цей симптом виникав лише у 30,0% хворих і лише у тих, у 

кого до патологічного процесу була залучена товста кишка. Майже у всіх 

обстежених було порушення стулу у вигляді проносів, однак домішки 

патологічного секрету у калі (кров, слиз, гній) були більш притаманні 

хворим на НВК. Для 89,0 % усіх хворих були характерні скарги на прояви 

метеоризму (здуття живота, гурчання тощо). Отримані нами результати 

співзвучні з дослідженнями інших фахівців [155, 157]. 

Оскільки наше дослідження було направлене на вивчення змін 

нутритивного статусу у даних пацієнтів, насамперед ми використали 

найдоступніші та найрозповсюдженіші методи, які використовуються у 

клінічній практиці, а саме ваго-зростові показники та розрахунок ІМТ[10, 

11]. За результатами, у більшості обстежених пацієнтів ІМТ не виходив за 

межі норми. Дефіцит маси тіла за ІМТ частіше спостерігався у хворих на ХК 

(36,6 %), ніж при НВК (12,9 %) що не суперечить літературним даним [158]. 

Так, визначення зросто-вагових показників та розрахунок ІМТ дозволив 

виявити 20 % пацієнтів із ХЗЗК зі зниженням цього показника, що вказувало 

на недостатність харчування. 

Проте, орієнтація тільки на ваго-зрістові показники може дати невірне 

уявлення про дійсний стан нутритивного статусу у випадку атрофії 

скелетної мускулатури, порушень водно-електролітного балансу або при 

развиненій мускулатурі. Тому додатково нами було використано метод 
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каліперометрії з визначенням ТШЖС над трицепсом, окружності плеча та 

розрахунку показника ОМП (окружність м᾽язів плеча) за спеціальною 

формулою. За даними літератури відхилення показника ОМП від норми 

більш ніж на 10 % досить інформативне для оцінки недостатності 

харчування та свідчить про вираженість м'язового протеолізу і зниженні 

адаптаційних резервів організму [159].  

У нашому дослідженні при аналізі антропометричних показників 

(ТШЖС, ОП, ОМП) за допомогою спеціальних таблиць нутритивна 

недостатність була виявлена у 28,6 % хворих на НВК та у 53,3 % хворих на 

ХК. Для хворих з ХК було притаманне більш виражене зменшення ТШЖС 

та ОМП ніж у пацієнтів з НВК (p<0,05), а оскільки ці антропометричні 

параметри відображають стан соматичного пулу білка, це може вказувати 

на білкову недостатність. Загалом метод каліперометрії дозволив виявити 

36% хворих на ХЗЗК загальної групи із нутритивною недостатністю. 

Розрахунок прогностичного індексу гіпотрофії дозволяє передбачати 

розвиток нутритивної недостатності, ще за відсутності її клінічних проявів, 

оскільки включає не тільки соматометричні дані, а й лабораторні показники. 

Ряд досліджень підтверджують зростання ПІГ у пацієнтів із 

встановленим фактом недоїдання [160, 161]. За результатами нашого 

дослідження виявлено, що у 53 % хворих загальної групи показник ПІГ був 

більше 20, що вказувало на розвиток гіпотрофії різного ступеню тяжкості. 

Більше половини хворих на НВК (55,7 %) не мали ознак гіпотрофії, тоді як 

у хворих на ХК гіпотрофія різного ступеня визначалася у значної кількості 

обстежених (73,3 %). Також нами проведений кореляційний аналіз та 

виявлений зв’язок ПІГ з деякими лабораторними показниками, а саме: ЗБ (r 

= - 0,522; р<0,05), альбумін (r = - 0,729; р<0,05), лімфоцити (r = - 0,428; 

р<0,05), сегментоядерні нейтрофіли (r = 0,522; р<0,05). Це доводить, що 

негативні зміни білкового статусу, запальні процеси та виснаження імунної 

системи погіршують ПІГ, та, в свою чергу, призводять до нутритивної 

недостатності. 
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В сучасних наукових працях достатньо інформації щодо доцільності 

використання скринінгових тестових систем на недостатність харчування 

[85,89,162]. Завдяки ним визначається ступінь ризику мальнутриції, 

пов'язаного з недоїданням, з метою визначення необхідності нутритивної 

підтримки. За дослідженням Majari K et al. (2020), Hersberger L et al. (2020) 

доведено, що для оцінки нутритивного статусу стаціонарних пацієнтів та 

оцінки ризику смертності, пов'язаної з недоїданням, а також несприятливих 

наслідків протягом 180 днів найбільш підходящими є MUST і NRS-2002 

[96,97]. 

У нашому дослідженні ми використовували інтегральну оціночну 

систему «Оцінка нутриційного ризику» (Nutritional Risk Screening, NRS 

2002) за результатами якої нами було виявлено, що 52,9 % хворих на НВК 

та 100 % хворих на ХК вже мали ризик розвитку або наявну мальнутрицію, 

що вказувало на необхідність корекції терапії та призначення нутритивної 

підтримки. 

Додатково нами були оцінені рівні основних білкових пулів та 

короткоживучих транспортних білків у плазмі крові (преальбуміну та 

ретинолпов’язуючого білку), що за літературними даними є 

високоінформативними показниками нутритивного статусу [105, 111, 163]. 

Нами проведений статистичний аналіз та характеристика вмісту 

білків в якості діагностичних критеріїв для формування групи ризику 

нутритивної недостатності у хворих на ХЗЗК. Загальний білок та альбумін 

не проявили достатньої чутливості та специфічності у виявленні даного 

стану, та виявилися не достовірними. Однак, слід зазначити, що при 

встановленій нутритивній недостатності оріентація на ці показники у 

сукупності з іншими маркерами НН допоможе визначити її ступінь  

Побудова ROC-кривої дозволила встановити хорошу якість 

діагностичної моделі вмісту преальбуміну для формування групи ризику 

нутритивної недостатності у хворих на НВК та ХК, так як площа під ROC-

кривою дорівнює 0,693 (95 % ДІ 0,571–0,797) та 0,719 (95 % ДІ 0,526–0,867), 
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відповідно. Порогове значення преальбуміну, за яким у пацієнтів з НВК та 

ХК можливе виявлення нутритивної недостатності, складає менше 0,31 г/л 

та 0,23 г/л, відповідно. Чутливість, специфічність, відповідно, склали 85,4 % 

та 51,7 % для групи з НВК, 54,5 % та 100 % для групи ХК. 

Також, в результаті статистичних розрахунків хороша діагностична 

якість у виявленні нутритивної недостатності у хворих на НВК та ХК 

встановлена і для РПБ: площа під ROC-кривою (АUC) для групи НВК 

дорівнює 0,683 (95 % ДІ 0,556-0,793; р<0,01), чутливість – 73,2 %, 

специфічність – 58,3 %; AUC для групи ХК складає 0,736 (95 % ДІ 0,544-

0,879; р<0,01), чутливість – 63,6 %, специфічність – 87,5 %. Порогове 

значення РПБ, за яким у пацієнтів з НВК та ХК можливе виявлення 

нутритивної недостатності, складає менше 18,6 нг/мл та 17 нг/мл, 

відповідно. 

За даними багаточисельних світових досліджень визначення 

компонентного складу тіла за допомогою біоімпедансного аналізу є 

визначальним у оцінці нутритивного статусу. Вони свідчать, що результати 

оцінки компонентного складу тіла, отримані за допомогою біоімпедансного 

аналізу більш вірогідні, ніж визначені тільки за допомогою стандартних 

антропометричних методик, і, що особливо важливо, мають кореляції з 

показниками інших більш трудомістких, високоінформативних та найбільш 

точних методів дослідження (DEXA, TOBEC, КТ, ЯМР) [98, 99, 100]. 

У нашому дослідженні ми використали метод БІА як еталонний для 

визначення діагностичної чутливості, специфічності та точністі інших 

проведених нами методик визначення нутритивної недостатності. 

За результатами біоімпедасметрії, а саме за відхиленням від норми 

відсотка жирової маси тіла (%ЖМТ) було виявлено, що лише у 20 % 

пацієнтів показники нутритивного статусу були у межах нормальних 

значень, тоді як 68 % пацієнтів мали знижений нутритивний статус, до того 

ж 47 % пацієнтів загальної групи вже мали виснаження. Збільшення 
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відсотка жиру в організмі пацієнтів мало позитивний кореляційний зв’язок 

із ІМТ (r = 0,69, р < 0,001). 

Порівняльний статистичний аналіз інших методів визначення 

нутритивної недостатності відносно БІА виявив найбільшу чутливість, 

специфічність та точність методики (77,9 %, 65,6 % та 74,0 % відповідно) у 

комплексного метода із застосуванням інтегральної оціночної системи NRS 

2002 у сполученні з біохімічними показниками білкового обміну. Це 

дозволяє розглядати його, як альтернативний метод визначення нутритивної 

недостатності у госпіталізованих пацієнтів. 

За результатами проведених досліджень розроблено для 

впровадження в клінічну практику алгоритм ранньої діагностики порушень 

нутритивного статусу, а саме нутритивної недостатності. На першому етапі 

усім хворим із виявленим та підтвердженим ХЗЗК проводять комплексну 

скринінгову оцінку за допомогою інтегральної оціночної системи для 

виявлення ризику нутритивної недостатності. Якщо сумарний бал ˃3, 

переходять до наступного етапу, а саме визначення рівнів короткоживучих 

транспортих білків – преальбуміну та ретинолпов᾽язуючого білка. Якщо 

значення цих маркерів нижчі за вказані в алгоритмі порогові показники 

окремо для кожної нозології, пацієнтам виставляється стан нутритивної 

недостатності. Наступним етапом є визначення ступеню нутритивної 

недостатності за сукупністю антропометричних та лабораторних показників 

представлених у вигляді таблиці у даному алгоритмі. Ступінь нутритивної 

недостатності діагностується за наявності одного та більше критеріїв, 

представлених у таблиці, при чому оріентуються завжди на більш виражені 

зміни показника. Даний алгоритм можливий для застосування як на етапі 

першого звернення пацієнта з встановленим ХЗЗК, так і для моніторінгу 

підтримуючої терапії у період ремісії після проведення лікувальних заходів. 

За аналізом світової літератури ХЗЗК є результатом складної взаємодії 

між генетичними, імунологічними, мікробними та екологічними факторами 

Протягом останніх двох десятиліть була виявлена ключова роль мікробіоти 
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кишечника у патогенезі захворювання на ХЗЗК, оскільки на даний час 

найбільш прийнята гіпотеза патогенезу ХЗЗК - це аномальна імунна реакція, 

яка спровокована чинниками навколишнього середовища до зміненої 

мікробіоти кишечника, або патогенних мікроорганізмів у генетично 

схильного господаря [164, 165, 166]. 

При аналізі даних щодо частоти бактеріальної контамінації тонкої 

кишки у дослідженні індійських авторів Uday C. Ghoshal зі співавт. була 

продемонстована вища частота СНБР серед пацієнтів з ХК, ніж з НВК (14/41 

[34,1 %] проти 2/45 [4,4 %]; p =0,001). Також виявлено,що пацієнти з СНБР 

мали нижчі рівні загального сироваткового білка та альбуміну, ніж ті, хто 

не мав СНБР((6,2 ± 1,5) г/дл проти (7,0 ± 0,9) г/дл відповідно; p = 0,009 і 3,5 

± 0,9 г/дл проти 4,0 ± 0,6 г/дл дл відповідно; p =0,02)[167], що не суперечить 

даним нашого дослідження. Так, синдром надлишкового бактеріального 

росту(СНБР) був виявлений у 45 % пацієнтів з ХЗЗК. При цьому виявлено, 

що поширеність СНБР вище в групі пацієнтів з ХК - 53,3% і асоціюється з 

більш тяжким перебігом. У групі хворих на НВК виявлений прямий 

кореляційний зв’язок із тривалістю захворювання та наявністю СНБР (р = 

0,001, r = 0,55). При комплексному дослідженні взаємозв’язків 

антропометричних і лабораторних показників нутритивного статусу та 

СНБР виявлено достовірну різницю між рівнями загального білку у хворих 

загальної групи з наявним СНБР та без нього: 65,8±8,4 г/л проти 70,2±8,2 г/л 

(р = 0,009). При кореляційному аналізі у групі НВК виявлений оборотний 

зв’язок показників ОП та ОМП до наявності СНБР (r = - 0,240; р<0,05) та (r 

= - 0,235; р<0,05) відповідно. Виявлена тенденція до зниження ваги тіла, 

ІМТ та інших антропометричних(ОП, ОМП, ТШЖС) та лабораторних 

(загальний білок, альбумін, преальбумін) параметрів при виявленому СНБР, 

що вказує на його негативний вплив на нутритивний статус пацієнтів. 

При аналізі показників мікрофлори товстого кишечника у 100,0 % 

досліджених хворих на ХЗЗК виявлені порушення з переважанням дисбіозу 

ІІI (38,0 %). Основні зміни стосувались вірогідного (р<0,001) зниження 

https://link.springer.com/article/10.1007/s12664-021-01211-6#auth-Uday_C_-Ghoshal
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кількості основних симбіонтів мікробіоценозу товстої кишки, а саме 

зниження рівня біфідобактерій у 89,0 % пацієнтів та лактобактерій – у 92,0 

% пацієнтів у загальній групі ХЗЗК, що не суперечить даним світової 

літератури та раніше проведених досліджень [168, 169]. Так, у хворих на ХК 

та НВК виявлено вірогідне зниження рівня біфідобактерій (86,7 % та 90,0 

%) відносно здорових осіб (р<0,001). Лактобактерії були знижені у всіх 

хворих на ХК та 88,6 % в групі НВК (р<0,001). Ступінь дисбіозу зворотньо 

корелював з рівнем біфідобактерій (r=−0,37; р<0,001) та позитивно 

корелював з наявністю умовно-патогенних ентеробактерій (r=0,45; 

р<0,001). При аналізі даних всановлено, що вираженість дисбіотичних змін 

зростає з посиленням тяжкості нутритивної недостатності. 

За аналізом світової літератури відомо, що кількість бактерій, які 

ферментують волокна та виробляють КЖК, зазвичай зменшується в 

слизовій оболонці та калі у пацієнтів з ХЗЗК, ніж у здорових людей. КЖК, 

такі як ацетат, пропіонат і бутират, є важливими метаболітами для 

підтримки гомеостазу кишечника. Декілька досліджень дійсно показали, що 

рівень КЖК у випорожненнях знижується при загостренні ХЗЗК [171, 172]. 

КЖК є важливим субстратом для епітеліальних клітин кишечника і, як 

відомо, зміцнюють бар’єрну функцію кишечника, на основі чого 

розробляються нові схеми лікування ХЗЗК. 

Нами проведений аналіз вмісту основних метаболітів кишкової 

мікрофлори в залежності від нутритивного статусу. Так, рівень оцтової 

кислоти (С2) у пацієнтів з ХЗЗК був у 100,0 % був зниженим відносно 

контролю (р<0,001) не залежно від наявності порушень нутритивного 

статусу. У пацієнтів з НВК з наростанням тяжкості нутритивної 

недостатності рівень оцтової кислоти знизився майже у 10 разів (р<0,001) 

відносно контролю. Водночас спостерігалось вірогідне підвищення рівнів 

пропіонової кислоти (С3) у 4,4 рази (р<0,05) та тенденцію до значного 

зниження (майже у 8 разів) показників масляної кислоти (С4), особливо у 

хворих на НВК з більш вираженою нутритивною недостатністю. 
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Таким чином, узагальнюючи усе вищезазначене, можна 

стверджувати, що використовуючи створений нами алгоритм та 

враховуючи отримані результати, щодо стану мікробіоти та її метаболітів 

залежно від нутритивного статусу, можливо створювати індивідуальний, 

більш персоніфікований підхід до вибору тактики лікування хворих на 

ХЗЗК, де буде враховуватись не лише нозологічна форма та тяжкість, а й 

наявність нутритивної недостатності та порушення мікробіоти. 
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ВИСНОВКИ 

У дисертації наведено теоретичне узагальнення та нове вирішення 

наукової задачі гастроентерологїї, щодо ранньої діагностики та 

прогнозування порушень нутритивного статусу хворих на ХЗЗК шляхом 

визначення особливостей клінічних, антропометричних та лабораторних 

показників, наявності синдрому надлишкового бактеріального росту та 

особливостей змін мікробіоти кишечника та її метаболітів. 

1. Клінічний перебіг ХЗЗК супроводжується високою частотою змін 

нутритивного статусу у хворих з переважанням розвитку нутритивної 

недостатності. Нутритивна недостатність більш притаманна хворим на ХК 

та супроводжується достовірним зниженням (р<0,05) антропометричних 

параметрів – товщини шкірно-жирової складки та окружності м᾽язів плеча 

(0,77±0,03) см та (21,8±0,51) см у групі хворих на ХК проти (0,96±0,02) см 

та (23,6±0,39) см – при НВК). За результатами біоімпедансметрії - 

зниженням відсоткової частки жирової маси тіла та безжирової маси тіла 

(64,83±23,7) та (96,36±11,05) відповідно у групі хворих на ХК проти 

(77,25±28,63) та (99,37±14,47) (р<0,05) – при НВК), а також виявленням у 

100 % хворих на ХК ризику розвитку або наявну мальнутрицію (66,7 % та 

33,3 % відповідно) за результатами NRS 2002. 

2. Порівняльний статистичний аналіз методів виявлення нутритивної 

недостатності виявив найбільшу чутливість, специфічність та точність 

методики (77,9 %, 65,6% та 74,0 % відповідно) у комплексного метода із 

застосуванням інтегральної оціночної системи NRS 2002 у сполученні з 

біохімічними показниками білкового обміну. Це дозволяє розглядати його, 

як альтернативний метод визначення НН у госпіталізованих пацієнтів. 

3. За результатами регресійного аналізу для виявлення та 

формування груп ризику нутритивної недостатності у хворих на НВК 

обґрунтована доцільність дослідження рівнів преальбуміну та 

ретинолпов᾽язуючого білка, які показали високу діагностичну цінність 

(чутливість 85,4 % та специфічність 51,7 %, AUC=0,693 (95 % ДІ 0,571–
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0,797) для ПА; чутливість 63,6 % та специфічність 87,5 %, AUC=0,683 (95 

% ДІ 0,556-0,793; р<0,01) для РПБ. 

Для хворих на ХК дані маркери нутритивної недостатності також 

виявились показовими: площа під ROC-кривою (АUC) складає 0,736 (95 % 

ДІ 0,544-0,879; р<0,01), чутливість – 63,6 %, специфічність – 87,5 % для РПБ. 

Для ПА АUC= 0,719 (95 % ДІ 0,526–0,867 р<0,05), чутливість – 54,5% та 

специфічність – 100,0 %. 

Визначені порогові значення преальбуміну, за яким у пацієнтів з 

НВК та ХК можливе виявлення нутритивної недостатності, що складають 

менше 0,31 г/л та 0,23 г/л, відповідно. Для РПБ порогове значення складає 

менше 18,6 нг/мл та 17 нг/мл для хворих на НВК та ХК відповідно. 

4. Поширеність синдрому надлишкового бактеріального росту вище 

в групі пацієнтів з ХК – 53,3 %, ніж в групі з НВК – 41,4 % хворих і 

асоціюється з важким ступенем тяжкості. Виявлений прямий кореляційний 

зв’язок наявності СНБР із тривалістю захворювання (р = 0,001, r = 0,55) у 

пацієнтів з НВК та оборотний зв’язок показників ОП та ОМП до наявності 

СНБР (r = - 0,240, r = - 0,235; р ˂ 0,005) відповідно що вказує на порушення 

процесів травлення у тонкому кишечнику. Виявлена тенденція до зниження 

ваги тіла, ІМТ та інших антропометричних (ОП, ОМП, ТШЖС) та 

лабораторних (загальний білок, альбумін, преальбумін) параметрів при 

виявленому СНБР, що вказує на його негативний вплив на нутритивний 

статус пацієнтів. 

5. У всіх хворих на ХЗЗК виявлено наявність глибоких змін 

мікрофлори товстої кишки з переважанням дисбіозу ІІI (38,0 %). Основні 

зміни стосуються вірогідного (р<0,001) зниження рівня Bifidobacterium у 

хворих на ХЗЗК відносно контролю (6,23±0,21 КУО/г проти 9,56±0,57 

КУО/г) та зниження рівня Lactobacillus (2,57±0,15 КУО/г проти 6,91±0,27 

КУО/г). Ступінь дисбіозу зворотньо корелює з рівнем біфідобактерій 

(r=−0,37; р<0,001) та має позитивний кореляційний зв᾽язок із наявністю 

умовно-патогенних ентеробактерій (r=0,45; р<0,001). Вираженість 
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дисбіотичних змін зростає з посиленням тяжкості нутритивної 

недостатності, тож можливо розглядати важкий дисбіоз як прогностичний 

маркер порушень нутритивного статусу 

6. У хворих на ХЗЗК виявлено різноспрямовані відхилення від 

контролю основних метаболітів мікробіоти товстого кишечника. Так, рівні 

оцтової (С2) та масляної(С4) кислоти були вірогідно (р<0,001) зниженими 

відносно контролю ((0,014±0,013) мкг/мкл та (0,02±0,02) мкг/мкл проти 

(0,20±0,003) мкг/мкл та (0,08±0,001) мкг/мкл відповідно). При цьому 

показники пропіонової кислоти (С3) демонстрували протилежну динаміку 

вірогідним (р<0,05) підвищенням рівнів у 3,7 рази ((0,017±0,015) мкг/мкл 

проти (0,0045±0,0002) мкг/мкл у групі контролю) при прогресуванні 

нутритивної недостатності. Враховуючи вище наведене, визначення 

показників вмісту КЖК може мати діагностичне і прогностичне значення. 

7. Запропонований алгоритм діагностичних заходів щодо раннього 

виявлення порушень нутритивного статусу у хворих на ХЗЗК, який включає 

застосування інтегральної оціночної системи для визначення ризику 

нутритивної недостатності з подальшим застосуванням біохімічних 

маркерів виявлення НН, дозволить поліпшити діагностику нутритивної 

недостатності у госпіталізованих паціентів з ХЗЗК, а також проводити 

моніторінг підтримуючої терапії у період ремісії після лікувальних заходів. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

1. В комплекс діагностичних заходів у госпіталізованих пацієнтів з 

ХЗЗК доцільно включати інтегральну оціночну системи NRS 2002 для 

визначення ризику нутритивної недостатності. 

2. Для усіх хворих з встановленим ризиком рекомендовано визначати 

рівні преальбуміну та ретинолпов’язуючого білку для встановлення 

нутритивної недостатності. Для хворих на НВК рівень преальбуміну (при 

значеннях менше 0,31 г/л), рівень РПБ (при значеннях менше 18,6 нг/мл); 

для хворих на ХК - рівень преальбуміну (при значеннях менше 0,23 г/л,), 

рівень РПБ (при значеннях менше 17 нг/мл,) визначають нутритивну 

недостатність. 

3.Усім хворим на ХЗЗК у стадії загострення проводити ВДТ для 

виявлення синдрому надлишкового бактеріального росту. 

4. В комплекс діагностичних заходів у пацієнтів з встановленим ХЗЗК 

поряд загальноприйнятим мікробіологічним дослідженням калу, проводити 

дослідження вмісту КЖК. 
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Харків, 22 квітня 2021 р. Харків, 2021. С. 157.  

(Здобувач самостійно провів обстеження хворих, статистично 

опрацював отримані дані, здійснив аналіз результатів та підготував тези 

до друку). 

14. Тітова М. В, Татарчук О. М. Порушення мікробіоценозу 

товстого кишечника у хворих на хронічні запальні захворювання 

кишечника. Впровадження сучасних досягнень медичної науки у практику 

охорони здоров’я України: матеріали ІХ міжнародного медичного конгресу 

(Київ, 6-18 вересня 2020). Київ. 2020. С. 31 

(Здобувач самостійно провів обстеження хворих, статистично 

опрацював отримані дані, здійснив аналіз результатів та підготував тези 

до друку). 

15. Тітова М.В, Федорова Н.С., Тарасова Т.С., Недзвецька Н.В. 

Вікові та гендерні особливості змін нутритивного статусу хворих на 

хронічні запальні захворювання кишечнику. Щорічні терапевтичні читання. 

Неінфекційні захворювання: профілактика та зміцнення здоров’я в Україні: 

матеріали науково-практичної конференції з міжнародною участю (м. 

Харків, 22 квітня 2021 р.). Харків, 2021. С. 145.  

(Здобувач самостійно провів обстеження хворих, статистично 

опрацював отримані дані, здійснив аналіз результатів та підготував тези 

до друку). 
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ДОДАТОК Б 

АПРОБАЦІЯ МАТЕРІАЛІВ ДИСЕРТАЦІЇ 

Основні положення і результати дисертаційного дослідження 

доповідались та обговорювались на: 

• X Українському гастроентерологічному тижні (Дніпро, 2018); 

• Х Ювілейному Міжнародному медичному форумі (Київ, 2019);  

• VII Науковій сесії інститута гастроентерології «Новітні 

технології в теоретичній та клінічній гастроентерології» (Дніпро, 2019); 

• науково-практичній конференції з міжнародною участю 

"Поліморбідна патологія органів травлення в практиці сімейного лікаря" 

(Дніпро, 2019).  

• науково-практичній конференції з міжнародною участю «XII 

Українському гастроентерологічний тиждень» (Дніпро, 2020); 

• IX Науковій сесії інститута гастроентерології «Новітні 

технології в теоретичній та клінічній гастроентерології» (Дніпро, 2021) 

• науково-практичній конференції з міжнародною участю 

"Поліморбідна патологія органів травлення в практиці сімейного лікаря" 

(Дніпро, 2021). 
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ДОДАТОК В 

ДІАГНОСТИЧНИЙ АЛГОРИТМ ДІЙ ЩОДО РАННЬОГО 

ВИЯВЛЕННЯ НУТРИТИВНОЇ НЕДОСТАТНОСТІ У ХВОРИХ НА 

ХЗЗК 
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ДОДАТОК Г 

АКТИ ВПРОВАДЖЕННЯ 
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