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Резюме. Хронічні запальні захворювання кишечника, а саме неспецифічний виразковий коліт та хворо-
ба Крона, привертають увагу як лікарів, так і науковців у всьому світі. Відзначена тенденція до зростання 
числа тяжких, резистентних до лікування форм захворювань, ускладнень та оперативних втручань, що 
призводять до інвалідизації пацієнтів молодого, працездатного віку. Проблема діагностики запальних 
захворювань кишечника дотепер залишається однією з найбільш тяжко вирішуваних у гастроентероло-
гічній практиці. У статті відображені питання діагностики хронічних запальних захворювань кишечника 
(неспецифічний виразковий коліт, хвороба Крона). Показані можливості інструментальних та лаборатор-
них методів досліджень. Приділено увагу неінвазивним методам діагностики — визначенню фекального 
кальпротектину, лактоферину, лізоциму, еластази, мієлопероксидази, α

1
-антитрипсину. Пошук літерату-

ри проводився із застосуванням бази даних PubMed, MedLine, EMBASE.
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Хронічні запальні захворювання кишечника (ХЗЗК), 
а саме неспецифічний виразковий коліт (НВК) та хво-
роба Крона (ХК), привертають увагу як лікарів, так 
і  науковців у всьому світі. Це обумовлено тим, що 
майже 1,5 млн осіб у США та понад 2 млн — у Євро-
пі страждають від ХЗЗК. Незважаючи на прогрес, що 
досягнуто останніми десятиріччями, щодо вивчення 
патогенезу цих захворювань, причина їх залишаєть-
ся невідомою, тому етіологічної терапії не існує. Крім 
того, відзначена тенденція до зростання числа тяжких, 
резистентних до лікування форм захворювань, усклад-
нень та оперативних втручань, що призводять до інва-
лідизації пацієнтів молодого, працездатного віку.

ХЗЗК характеризуються наявністю запально-де-
структивних змін у кишечнику і рецидивуючим пере-
бігом [1].

ХК розвивається сегментарно, у всіх відділах шлун-
ково-кишкового тракту (ШКТ) і вражає всі шари стін-
ки кишечника [2].

НВК, як правило, починається з прямої кишки і звід-
ти поширюється на всі відділи товстого кишечника, вра-
жаючи в основному його слизову оболонку [3, 4, 23]. 

Проблема діагностики запальних захворювань ки-
шечника вважається тяжкою та актуальною з урахуван-

ням значної поширеності даної патології. Поширеність 
НВК становить 70–150 на 100 тис. населення в країнах 
Західної Європи. Щорічно реєструється 6–15 нових 
випадків захворювання на 100 тис. населення [5]. Кіль-
кість хворих на ХК у світі дещо менша — 50–70 випад-
ків на 100 тис. населення, але ситуація прогресивно 
погіршується, і останніми десятиріччями їх кількість 
збільшилася в декілька разів [24]. Крім того, питан-
ня діагностики кишкової патології викликають деякі 
труднощі серед практикуючих лікарів загального про-
філю.

Дослідження останніх років спрямовані на розроб-
ку адекватних методів діагностики та лікування ХЗЗК, 
метою яких є досягнення клінічної та ендоскопічної 
ремісії захворювань, запобігання рецидивам і покра-
щання якості життя хворих.

Поліморфізм клінічної маніфестації хвороб, різ-
номанітність форм залежно від локалізації ураження, 
тяжкості перебігу, наявності позакишкових проявів та 
ускладнень потребують колегіального вирішення стра-
тегії лікування хворих на ХЗЗК за участю гастроенте-
рологів і хірургів-проктологів.

У 2000 році засновано Європейську організацію 
хвороби Крона та виразкового коліту, до складу якої 
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увійшли провідні спеціалісти з проблеми ЗЗК. Основні 
завдання цієї організації — сприяння проведенню на-
укових досліджень, навчання та підвищення кваліфі-
кації спеціалістів, створення єдиного погляду на про-
блему ЗЗК, що сприяє оптимізації лікування хворих. 
Перший Європейський консенсус із діагностики та лі-
кування ХЗЗК було опубліковано у 2006 році. Наступ-
ного року деякі положення консенсусу було перегляну-
то та доповнено на підставі результатів нових клінічних 
досліджень, що відображено в консенсусі 2010 року [6].

Діагностика ХЗЗК базується на повсюдно при-
йнятих стандартах: стандартні методи обстеження, 
лабораторні дослідження (загальний аналіз крові, 
С-реактивний білок (СРБ), печінкові та ниркові про-
би, копрограма, бактеріологічний посів калу на мікро-
флору кишечника), ультразвукове дослідження органів 
черевної порожнини, іригографія [4, 5, 7, 8]. При тяж-
кому перебігу захворювання для виключення токсич-
ної дилатації товстого кишечника слід проводити огля-
дову рентгенографію черевної порожнини [25].

Проте на сьогодні головне місце в діагностиці 
НВК і ХК займають ендоскопічний і морфологічний 
методи [9–12], що дозволяють візуально та морфоло-
гічно оцінити ступінь активності процесу і визначити 
його поширеність. Але навіть виконані ендоскопічне 
та морфологічне дослідження кишечника не завжди 
спроможні забезпечити точність установленого діагно-
зу і підтвердити або спростувати наявність запалення 
[13, 26]. Інколи буває тяжко отримати зразки тканини 
хворого під час дослідження, а в деяких випадках  — 
і  взагалі неможливо. Існує досить багато факторів, 
що заважають цьому, наприклад відсутність ретельної 
підготовки кишечника, тяжкий стан хворого та інше. 
Тому така складна та багатообіцяюча процедура, як фі-
броколоноскопія, далеко не завжди ставить останню 
крапку в діагностичному пошуку лікарів [14]. Вище-
зазначене також належить і до морфологічних аналізів. 
Неретельно взяті зразки слизової оболонки, погана їх 
якість сприяють тому, що морфологи також не можуть 
визначитись зі станом кишечника і, таким чином, ніяк 
не допомагають клініцистам у діагностичному пошуку. 
Не слід забувати при цьому, що «морфологічний вирок» 
залежить тільки від лікаря-морфолога, його досвіду та 
знань, тому про об’єктивність результатів дослідження 
можна казати лише взагалі і далеко не в кожному разі.

Незважаючи на велику кількість і різноманітність 
діагностичних тестів і процедур, що використовують-
ся для визначення стану кишечника, установлення 
й  оцінка кишкового запалення залишаються тяжкою 
задачею. Навіть виконане ендоскопічне та морфоло-
гічне дослідження кишечника не завжди спроможні 
забезпечити точність установленого діагнозу і підтвер-
дити або спростувати наявність запалення. Тому лікарі 
гостро відчувають потребу у впровадженні високоякіс-
ного, нескладного та доступного методу, що швидко та 
з високим відсотком точності буде допомагати їм із ви-
значенням стану кишечника [13, 26].

Також розроблено декілька індексів оцінки актив-
ності запалення, таких як запропонований Best-індекс 

активності ХК (CDAI), індекс активності НВК (UCAI) 
та індекс активності Harvey — Bradsaw, в основі яких 
лежить сукупність даних фізикальних, лабораторних та 
інструментальних методів дослідження [15, 16, 27, 28].

Використання клінічних індексів запалення, на-
приклад індексу активності хвороби Крона за Best, 
індексу активності неспецифічного виразкового колі-
ту за Truelove і Wittz або індексу активності Harvey — 
Bradsaw, більше відображає якість життя пацієнта, ніж 
ступінь запалення слизової оболонки [17, 29, 30]. Тобто 
загальноприйняті методи та алгоритми діагностики, 
що використовуються протягом багатьох років, мають 
обмежені можливості.

Більш перспективними і високочутливими метода-
ми оцінки ступеня кишкового запалення вважаються 
кількісні визначення в калі α1

-антитрипсину, нейтро-
фільної еластази, фактора некроза пухлини та інших 
неінвазивних маркерів місцевого запалення, збільшен-
ня вмісту яких засновано на підвищенні дифузії плаз-
мових протеїнів, нейтрофілів у кишкову стінку при за-
паленні [4, 17].

α
1
-антитрипсин діє як первинний інгібітор еласта-

зи поліморфноядерних нейтрофільних гранулоцитів 
(PMN-еластази ) і секретується під час запалення, зни-
жуючи протеолітичну активність PMN-еластази в місці 
запалення. Крім того, через утворення комплексу інгі-
бує групу серинових протеаз, що беруть участь в утво-
ренні згустку, трипсину, хімотрипсину і т.п. Таким чи-
ном, α

1
-антитрипсин грає важливу роль в антизапальній 

відповіді. α
1
-антитрипсин — лінійний глікопротеїн із 

молекулярною масою 52 кДа (394 амінокислотні залиш-
ки), із вільним цистеїновим залишком і трьома бічни-
ми вуглеводними ланцюгами. Синтезується переважно 
в печінці, а також макрофагами, моноцитами та епіте-
ліальними клітинами слизової оболонки кишечника. 
α

1
-антитрипсин є основним інгібітором серинових 

протеаз у плазмі людини. Також доведено, що фекаль-
ний α

1
-антитрипсин — важливий маркер інтестиналь-

ної втрати білка та підвищеної проникності кишеч-
ника, оскільки він стійкий до деградації в кишечнику 
за рахунок своєї антипротеолітичної активності. Крім 
того, вимірювання концентрації фекального α

1
-анти

трипсину використовують для оцінки та моніторингу 
хронічних запальних захворювань кишечника. У  клі-
нічній практиці оцінка кліренсу α

1
-антитрипсину 

(співвідношення рівнів α
1
-антитрипсину в калі та кро-

ві) краща порівняно з єдиним визначенням у калі: хиб-
нонегативні та хибнопозитивні результати знижуються 
на 21 %. Метод більш чутливий порівняно з рутинни-
ми методами і сприяє визначенню концентрації білка 
в супернатантах клітинних культур, а також успішному 
розпізнаванню як печінкової, так і кишкової форми 
α

1
-антитрипсину. Даний метод — перспективна аль-

тернатива методу радіальної імунодифузії, особливо 
при великій втраті білка. Комбінація двох типів спе-
цифічних антитіл знижує кількість хибнонегативних 
результатів, гарантуючи надійну діагностику. Показан-
нями до призначення α

1
-антитрипсину в калі та крові 

є синдром втрати білка через кишечник та порушення 
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інтестинальної проникності; хвороба Крона; некро-
тичний ентероколіт; запалення вірусного, бактеріаль-
ного або алергічного походження. Таким чином, це но-
вий, простий у використанні та неінвазивний тест для 
визначення інтестинальної втрати білка.

Ці методи є більш специфічними, не вимагають 
спеціальної підготовки хворого перед дослідженням 
і мають неінвазивний характер. Крім того, точність 
результатів даних методик високо корелює з ендоско-
пічними та гістологічними даними оцінки ступеня ви-
раженості кишкового запалення [8, 31]. Однак висока 
нестабільність цих протеїнів у матеріалі і неможливість 
тривалого зберігання із збереженням початкових кон-
центрацій не дають змоги використовувати ці методи-
ки як рутинні тести.

У країнах Західної Європи золотим стандартом 
аналізу активності запалення при запальних захворю-
ваннях кишечника вважається метод оцінки фекальної 
екскреції лейкоцитів, мічених індієм-111 або технеці-
єм-99 [32]. Метод базується на доведеній активній мі-
грації нейтрофілів із кровотоку в уражений кишечник, 
що в  разі загострення хронічних запальних захворю-
вань кишечника збільшується в 10 і більше разів [33]. 
Пацієнту попередньо внутрішньовенно вводять сус-
пензію лейкоцитів, мічених вищевказаними нукліда-
ми, середній вміст гранулоцитів у введеному препараті 
становить 1,4 • 108/мл, потім проводиться серія абдо-
мінальних сцинтиграм: через 30 хвилин, 1 годину, 3 
та 24 години з моменту внутрішньовенної ін’єкції [33]. 
Також пацієнт збирає всі порції калу протягом 3 діб, 
і  згодом в умовах радіонуклідної лабораторії роблять 
оцінку екскреції мічених лейкоцитів. Точність діагнос-
тики вищевказаного методу досить висока і становить, 
за даними різних авторів, від 48 до 92 %, у середньо-
му — 84,5 %. Більше того, абдомінальна сцинтигра-
фія, що виконують після ін’єкції мічених лейкоцитів, 
може використовуватися для визначення наявності, 
розташування і протяжності кишкового запалення, 
та вимірювання тридобової фекальної екскреції міче-
них індієм-111 лейкоцитів забезпечує пряму кількісну 
оцінку кишкового запалення [34]. Як бачимо, метод 
оцінки фекальної екскреції мічених лейкоцитів до-
статньо високоінформативний та показує багатообіця-
ючі результати. Але разом із тим він досить складний 
у проведенні, вимагає технічно оснащеної лабораторії, 
спеціальної підготовки медичного персоналу. Крім 
того, під час дослідження пацієнт піддається дії іоні-
зуючого випромінювання 8,5–17 мілізивертів (mSv), 
тобто дози, еквівалентної або навіть більшої, ніж рент-
генологічне дослідження з барієм. Це обмежує його ви-
користання в дітей, підлітків та жінок дітородного віку. 
Також не можна не враховувати високу вартість самих 
радіонуклідів, що в результаті робить метод економіч-
но невигідним — близько 300 фунтів на одного пацієн-
та [32, 35].

До того ж є практичні проблеми з отримання всіх 
фекалій хворого за 3 доби. Таким чином, незважаючи 
на високу інформативність, метод оцінки фекальної 
екскреції лейкоцитів, мічених індієм-111, має обме-

жені можливості для проведення і не може бути роз-
глянутий як скринінг дослідження. Тому постійно йде 
пошук нових методів діагностики, що відповідають 
основним вимогам, таким як простота проведення, 
відсутність спеціальної підготовки пацієнта до дослі-
дження, відсутність супутнього ризику для здоров’я 
хворого, неінвазивність, високі чутливість і специфіч-
ність, економічна доступність, особливо у випадках 
необхідності диференціальної діагностики хронічних 
запальних і функціональних захворювань кишечника.

В Україні, Росії та інших країнах СНД у хворих на 
ХЗЗК значно поширено проведення аналізу крові на 
СРБ та підвищення рівня лейкоцитів у крові. Безумов-
но, СРБ і рівень лейкоцитів вважаються легко визна-
чними параметрами і система їх оцінки доступна при 
будь-якому рівні надання медичної допомоги [1, 18–20, 
36–39].

У здорових осіб С-реактивний білок знаходиться 
в сироватці в концентрації 5 мг/л. Зростання його рів-
ня є неспецифічною реакцією і починається до розви-
тку клінічних ознак захворювання. Доведено прямий 
зв’язок між зміною рівня СРБ і тяжкістю клінічних 
проявів запалення [39–41]. Відзначається певна коре-
ляція між активністю хвороби Крона або виразкового 
коліту і ступенем підвищення СРБ.

Щодо функціональних розладів в організмі люди-
ни, то при цих станах рівень СРБ не змінюється. Саме 
тому дотепер СРБ вважався найчутливішим і специ-
фічним клініко-лабораторним індикатором запалення 
та некрозу [37].

Проте при всьому вищезгаданому головним недо-
ліком цього методу є те, що рівень СРБ вказує на наяв-
ність запального процесу, але не вказує на його локалі-
зацію. Високі концентрації СРБ можуть спостерігатись 
як і при ХЗЗК, так і при багатьох інших патологіях, не 
пов’язаних із ШКТ. Окрім того, при ХК підвищення 
СРБ корелює зі ступенем вираженості запального про-
цесу, а при НВК подібна тенденція не спостерігається 
[36, 42].

Ідеальний лабораторний метод дослідження, на 
думку провідних фахівців, повинен відповідати таким 
вимогам: бути простим, швидким, відносно недоро-
гим, специфічним для даного захворювання, давати 
можливість оцінювати активність хвороби та здійсню-
вати моніторинг ефективності терапії, а також прогно-
зувати ймовірність рецидивів.

Хоча в рутинній практиці дотепер не впроваджено 
визначення фекальних маркерів, зокрема кальпротек-
тину, поліморфноядерної еластази, лактоферину, мето-
дом імуноферментного аналізу, ці малоінвазивні мето-
ди заслуговують на увагу, і в комбінації з оцінкою СРБ 
та клінічних даних можуть бути використані для визна-
чення активності та протяжності патологічного процесу 
при ЗЗК [6]. Отже, лактоферин — поліфункціональний 
білок родини трансферинів. Лактоферин є глобуляр-
ним глікопротеїном із молекулярною масою близько 
80 кДа і широко представленим у різних секреторних 
рідинах, таких як молоко, слина, секрет носових залоз. 
Лактоферин є представником системи неспецифічного 
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гуморального імунітету, регулює функції імунокомпе-
тентних клітин і належить до білків гострої фази запа-
лення. Лактоферин наявний у слизу кишечника більше, 
ніж в інших біологічних рідинах, чинить певну анти-
бактеріальну дію та має стійкість до протеолізу в калі. 
Він експресується активованими нейтрофілами, і його 
виявлення в калі свідчить про наявність запалення 
слизової оболонки товстої кишки [43]. Як установлено 
R. Sidhu та співавт. (Велика Британія) та L. Langhorst 
зі співавт. (Німеччина), концентрація лактоферину в 
калі хворих на НВК та ХК перевищує таку в пацієнтів 
із синдромом подразненої кишки (СПК). Лактоферин 
може бути виявлений за допомогою простих і недоро-
гих методів імуноферментного аналізу, оскільки він має 
відмінну стабільність у калі протягом 4 днів. Фекальний 
лактоферин вимірюється за допомогою ELISA на одно-
му зразку калу. Концентрація фекального лактоферину 
у здорових осіб становить 1,45 ± 0,40 µг/г фекалій. При 
запаленні концентрація лактоферину може зростати до 
кількох сотень [44]. Чутливість та специфічність фе-
кального лактоферину для виразкового коліту стано-
вили 92 та 88 % відповідно, а для хвороби Крона — 92 та 
80 % відповідно [45]. 

Рівень фекального лактоферину може значно під-
вищуватися до клінічно очевидного рецидиву і може 
бути добрим маркером для прогнозування наступних 
спалахів запальних захворювань кишечника. Визна-
чення лактоферину використовують для моніторингу 
активності виразкового коліту та хвороби Крона і як 
метод диференціальної діагностики хвороби Крона та 
СПК [45–48]. 

Значний інтерес дослідників спрямований на ви-
значення фекального кальпротектину у хворих на 
ХЗЗК. Кальпротектин — кальцій- та цинкзв’язуючий 
білок, що міститься в цитоплазмі нейтрофілів та ма-
крофагів. Він звільняється з клітин при стресі або по-
шкодженні та потрапляє в калові маси. Одне з перших 
досліджень кальпротектину було проведено в Норвегії 
в 1997 р. A.G. Roseth et al. Було оцінено вміст фекаль-
ного кальпротектину в пацієнтів з активним НВК, 
неактивним НВК та в контрольній групі. Його зміст 
становив відповідно 68, 11,5 та 6 мг/л. Був зроблений 
висновок щодо можливості застосування фекального 
кальпротектину як маркер активності захворювання 
(рис. 1) [49–51].

У дослідженні J. Tibble et al. (2000) було встановле-
но, що з урахуванням верхньої норми вмісту фекаль-
ного кальпротектину 30 мг/л даний тест має 100% чут-
ливість і 97% специфічність у диференціації між ХК та 
СПК [52, 53].

Дослідження кальпротектину та лактоферину 
в калі пацієнтів, які після колоноскопії були розподі-
лені на групи — із СПК та ХЗЗК, показало, що чутли-
вість фекальних тестів для кальпротектину становила 
100 %, для лактоферину — 78 %; специфічність була, 
навпаки, дещо вищою для лактоферину. Був зробле-
ний висновок, що швидкі фекальні тести можуть бути 
добрими неінвазивними методами для виключення 
ХЗЗК, особливо на етапі первинної медичної допомо-

ги (Otten C.M., 2008) [6, 54]. Оцінка чутливості та спе-
цифічності підвищення фекального кальпротектину, 
підвищення швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ), 
рівня С-реактивного білка, одночасного підвищення 
С-реактивного білка та швидкості осідання еритро-
цитів у диференціальній діагностиці ХК і СПК була 
проведена в дослідженні S. Dolvani et al. Його резуль-
тати: чутливість становила відповідно 100, 79, 77, 50 %; 
специфічність — 79, 67, 70, 84 %. Авторами роботи був 
зроблений висновок про переваги використання саме 
кальпротектину як лабораторного маркера (рис. 2).

Фекальний кальпротектин є маркером інтести-
нального запалення і дозволяє неінвазивно диферен-
ціювати синдром подразненого кишечника і запальні 
захворювання кишечника, дає можливість монітору-
вати перебіг хвороби/терапію хвороби Крона та вираз-
кового коліту, є потенційним скринінговим маркером 
колоректальної неоплазії. Визначення фекального 
кальпротектину дає можливість отримати перші ре-
зультати без радіологічного та ендоскопічного дослі-
дження, оскільки його рівень також корелює з гістоло-
гічною та ендоскопічною оцінкою активності хвороби 
Крона та виразкового коліту, як і з визначенням екс-
креції мічених ізотопом індію-111 нейтрофілів, що 
вважають золотим стандартом в оцінці активності за-
пальних захворювань кишечника. Але ізотопний метод 
дуже дорогий, вимагає госпіталізації пацієнта, до того 
ж за експозицією радіоактивної речовини непридат-
ний для дітей та вагітних.

Детальне вивчення діагностичного значення фекаль-
ного кальпротектину було проведено у 2008–2010 рр. на 

Рисунок 1 — Вміст фекального кальпротектину 
в пацієнтів із різними формами виразкового 
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кафедрі гастроентерології та терапії ФПО ДЗ «Дніпро-
петровська медична академія МОЗ України».

Перевагами визначення фекального кальпротек-
тину є те, що метод має високу діагностичну цінність: 
низька концентрація в калі означає відсутність орга-
нічного захворювання кишечника (специфічність для 
синдрому подразненого кишечника — 100 %); чут-
ливість для хвороби Крона становить до 100 %, спе-
цифічність — 97 %; відмічаються висока стабільність 
фекального кальпротектину в калі протягом декількох 
днів; неінвазивність (метод знижує кількість болючих 
досліджень), швидкість.

Показаннями до визначення фекального кальпро-
тектину є диференціальна діагностика хвороби Крона 
та СПК; оцінка стадії/ступеня запальних захворювань 
кишечника; параметр моніторингу хвороби Крона, 
виразкового коліту, пацієнтів після видалення полі-
пів [21].

В іншому дослідженні проводилось вивчення фе-
кальної поліморфнонуклеарної (ПМН) еластази. Сли-
зова оболонка кишки при ЗЗК дифузно й інтенсивно 
інфільтрована лімфоцитами, плазмоцитами та нейтро-
фільними лейкоцитами, що продукують лактоферин, 
лізоцим, еластазу, мієлопероксидазу та кальпротектин. 
ПМН-еластаза — це глікопротеїн із групи серинових 
протеаз. ПМН-еластаза була визначена у двох незалеж-
них популяціях із запальним захворюванням кишечни-
ка. Проводилось дослідження в пацієнтів із хворобою 
Крона та в пацієнтів із НВК із різним ступенем актив-
ності. Рівні ПМН-еластази в плазмі були статистично 
значимо вищі в пацієнтів з активним, ніж із неактив-
ним ступенем запалення. Рівень ПМН-еластази в калі 
був також вищим у пацієнтів із хворобою Крона і ак-
тивним НВК, але різниця досягла значень тільки при 
хворобі Крона. Маркер запальних захворювань може 
викликати серйозні пошкодження в місці секреції. Осо-
бливо це стосується хвороби Крона, характеризується 
зростанням фагоцитарної активності та підвищеною 

секрецією ПМН-еластази і інших лізосомальних фер-
ментів. Показаннями для визначення ПМН-еластази є: 
активація хвороби Крона і диференціальна діагностика 
хвороби Крона та СПК [22].

Було встановлено, що при активних формах НВК та 
ХК усі ці показники є значно вищими, ніж при неактив-
них формах ХЗЗК та при СПК. Діагностична цінність 
при ХЗЗК була такою: фекальний кальпротектин  — 
80,0 %, фекальний лактоферин — 80,0 %, фекальна по-
ліморфнонуклеарна еластаза — 74,1 %, сироватковий 
СРБ — 80,0 %. Було відмічено, що найбільшу діагнос-
тичну цінність для ХК мало визначення кальпротектину 
(81,4 %), для НВК — лактоферину (83,3 %) [9, 22].

У дослідженні Н. Silberer та співавт. (2005) була про-
ведена оцінка діагностичної значущості фекальних 
кальпротектину, лактоферину, фекального лізоциму, мі-
єлопероксидази, поліморфонуклеарної еластази в  ди-
ференціальній діагностиці між СПК та ХЗЗК. Лізоцим 
у калі (мурамідаза) — білок із молекулярною масою 
15 кДа, має бактерицидну активність, належить до гру-
пи лужних гликозидаз. Лізоцим продукується грануло-
цитами, моноцитами та макрофагами. Основне джере-
ло лізоциму в калі — інтестинальні гранулоцити. Він 
може визначатися в запальному інфільтраті в гострий 
період хвороби Крона. Також лізоцим активно секре-
тується мононуклеарами в просвіт кишки. Є pANCA-
антигеном, антитіла до нього з високою частотою від-
мічаються при запальних захворюваннях кишечника, 
наприклад при виразковому коліті. Це  дослідження 
було зроблено з метою визначити, чи є вимірювання 
фекального лізоциму корисним для визначення ак-
тивності хвороби при запальних захворюваннях ки-
шечника. Фекальні концентрації лізоциму були значно 
більші при хворобі Крона та виразковому коліті, ніж 
у контрольній групі. При виразковому коліті концен-
трація фекального лізоциму була збільшена в  актив-
ній стадії запалення порівняно з неактивною стадією. 
Вимірювання фекального лізоциму мало допомагає 
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Рисунок 2 — Порівняльна оцінка чутливості та специфічності різних лабораторних маркерів [9]
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в діагностиці та визначенні активності хвороби запаль-
ного захворювання загалом, але воно може бути корис-
ним для діагностики й оцінки активності пошкодження 
ободової кишки при запальних захворюваннях кишеч-
ника, а також для диференціації СПК із ХЗЗК [34].

Показаннями до призначення фекального лізоци-
му є: діагностика та моніторинг хвороби Крона; бак-
теріальні, вірусні, алергічні та автоімунні запальні за-
хворювання кишечника; диференціальна діагностика 
СПК та запальних захворювань кишечника [55, 56]. 

Останнім часом все більше уваги привертає до-
слідження фекальної мієлопероксидази. Гранули ней-
трофілів містять велику кількість різних ферментів. 
Мієлопероксидаза каталізує окислення з утворенням 
токсичних для мікроорганізмів перекисних продук-
тів. Ефективність руйнуючої бактерії дії підсилюєть-
ся під дією еластази поліморфноядерних лейкоцитів. 
Концентрація мієлопероксидази також пропорційна 
кількості нейтрофілів у межах цієї ділянки. Петерсон 
та інші виявили зв’язок між рівнями фекальної мієло-
пероксидази та гістологічними показниками активнос-
ті захворювання у хворих на виразковий коліт [57, 58]. 
Аналогічним чином Вагнер та інші показали, що фе-
кальна мієлопероксидаза потенційно може бути ви-
користана як сурогатний маркер успішного результату 
лікування у хворих на запальні захворювання кишечни-
ка, подібно до кальпротектину. Визначення мієлопер
оксидази в калі відображає активність хвороби Крона 
та виразкового коліту [59].

Подальші дослідження необхідні, щоб визначити 
клінічну роль фекальної мієлопероксидази при запаль-
них захворюваннях кишечника.

Дана інформація завжди корисна для лікуючих ліка-
рів, оскільки це впливає на тактику лікування, його три-
валість і зачіпає такі економічні питання, як тривалість 
перебування хворого в стаціонарі, вартість лікування 
і в кінцевому підсумку визначає його ефективність.

Ми розглянули потенційні фекальні біомаркери 
запальних захворювань кишечника і оцінили їх корис-
ність в діапазоні клінічних застосувань. Пошук літера-
тури проводився із застосуванням бази даних PubMed, 
MEDLAIN та Embase. 

На завершення слід сказати, що проблема диферен-
ціальної діагностики запальних захворювань кишеч-
ника є важливою та актуальною. Її золотим стандартом 
є використання інструментальних методів. Проте все 
більшої популярності та поширення набуває викорис-
тання фекальних маркерів оцінки запального процесу 
в кишечнику.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Роль биомаркеров в диагностике хронических воспалительных заболеваний кишечника
Резюме. Хронические воспалительные заболевания кишеч-
ника, а именно неспецифический язвенный колит и болезнь 
Крона, привлекают внимание как врачей, так и ученых во 
всем мире. Отмечена тенденция к росту числа тяжелых, рези-
стентных к лечению форм заболеваний, осложнений и опе-
ративных вмешательств, которые приводят к инвалидизации 
пациентов молодого, работоспособного возраста. Проблема 
диагностики воспалительных заболеваний кишечника до на-
стоящего времени остается одной из самых трудно решаемых 
в гастроэнтерологической практике. В статье отображены во-
просы диагностики хронических воспалительных заболева-

ний кишечника (неспецифический язвенный колит, болезнь 
Крона). Показаны возможности инструментальных и лабо-
раторных методов исследований. Уделено внимание неин-
вазивным методам диагностики — определению фекального 
кальпротектина, лактоферрина, лизоцима, эластазы, мие-
лопероксидазы, α

1
-антитрипсина. Поиск литературы про-

водился с использованием базы данных PubMed, MedLine, 
EMBASE.
Ключевые слова: обзор; язвенный колит; болезнь Крона; 
фекальный кальпротектин; лактоферрин; лизоцим; эластаза; 
миелопероксидаза; α
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-антитрипсин
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The role of biomarkers in the diagnostics of chronic inflammatory bowel diseases
Abstract. Chronic inflammatory bowel diseases, namely ulcerative 
colitis and Crohn’s disease, attracted the attention of both doctors 
and scientists all over the world. There was a trend to an increase in 
the number of severe, treatment-resistant forms of diseases, com-
plications and surgical interventions that lead to disability in the 
young, working-age patients. The article shows the problems in the 
diagnosis of chronic inflammatory bowel diseases (ulcerative coli-
tis, Crohn’s disease).The possibilities of instrumental and labora-

tory methods of study are shown. Attention is paid to non-invasive 
diagnostic methods — determination of faecal calprotectin, lacto-
ferrin, lysozyme, elastase, myeloperoxidase, A1-antitrypsin. A lit-
erature search was conducted using databases Pub Med, MedLine, 
EMBASE.
Keywords: overview; ulcerative colitis; Crohn’s disease; faecal 
calprotektin; lactoferrin; lysozyme; elastase; myeloperoxidase; 
α

1
-antitrypsin
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