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Анотація. Хвороба Крона (ХК) є хронічним прогресуючим запальним 

захворюванням шлунково-кишкового тракту (ШКТ), що потребує безперервного 
патогенетичного лікування. Ця робота присвячена аналізу сучасних критеріїв та 
методів оцінки ефективності медикаментозної терапії ХК з позиції досягнення 
глибокої клініко-ендоскопічної ремісії. Розглядаються інструменти 
комплексного моніторингу, що включають індекс клінічної активності (CDAI), 
динаміку неінвазивних біомаркерів (C-реактивний білок, фекальний 
кальпротектин), а також ендоскопічні критерії загоєння слизової оболонки 
(шкали SES-CD, CDEIS).  

 Обґрунтовується важливість своєчасної корекції терапії 
(глюкокортикостероїдів, імуносупресорів, генно-інженерних біологічних 
препаратів та селективних імунодепресантів) для запобігання незворотному 
пошкодженню кишечника, стриктур та фістул. 

 Ключові слова: хвороба Крона, загоєння слизової оболонки, фекальний 
кальпротектин, індекс активності хвороби Крона (CDAI), генно-інженерні 
біологічні препарати. 

Введення. ХК – це трансмуральне, переважно гранулематозне запалення, 
здатне вражати будь-який відділ ШКТ від ротової порожнини до анального 
каналу. Прогресуючий перебіг захворювання часто призводить до 

https://doi.org/10.3346/jkms.2022.37.e140
https://doi.org/10.1136/bmjopen-2023-080102
https://doi.org/10.3389/fped.2026.1886410


Proceedings of the 5th International Scientific and Practical Conference 
"Scientific Research: Emerging Theories and Practical Breakthroughs" 

 September 21-23, 2026, Edinburgh, Scotland 
 

172 
 

деструктивних ускладнень у вигляді стриктур, пенетрацій та періанальних 
нориць, знижуючи якість життя і підвищуючи ризик інвалідизації пацієнтів [2]. 
У сучасному лікуванні ХК застосовують біологічні препарати (інгібітори ФНП-
α, IL-12/23, антиінтегрини) та малі молекули (JAK-інгібітори). Проте ключовою 
проблемою залишається первинна та вторинна втрата відповіді на терапію [5]. 
Оцінка ефективності терапії лише за симптомами є недостатньою, оскільки 
клінічна ремісія не гарантує припинення глибокого запального процесу в 
тканинах [1]. 

Мета. Дослідити особливості оцінки ефективності медикаментозної терапії 
при ХК. 

Матеріали та методи. Проведено систематичний аналіз наукових джерел 
та міжнародних рекомендацій, присвячених оцінці ефективності 
медикаментозної терапії ХК. 

Результати дослідження та їх обговорення. В основі патогенезу ХК 
лежить гіперергічна Th1-імунна відповідь слизової оболонки кишечника з 
надмірною продукцією прозапальних цитокінів, ключову роль серед яких 
відіграє фактор некрозу пухлини альфа (ФНП-α). Прогресуючий перебіг ХК 
зумовлює високий ризик розвитку деструктивних ускладнень, що потребують 
оперативного втручання та призводять до інвалідизації пацієнтів [2]. 

Традиційна терапія (препарати 5-аміносаліцилової кислоти, 
глюкокортикостероїди (ГКС), імуносупресори та антибіотики) не забезпечує 
підтримання ремісії та не запобігає прогресуванню ХК: протягом 8 років 
ускладнення розвиваються у 60% пацієнтів, що підтверджує прогресування 
субклінічного запалення навіть за відсутності симптомів [2, 3]. 

Для лікування ХК застосовують інгібітори ФНП-α, серед яких найбільш 
досліджені біологічні препарати: інфліксимаб (ІНФ, химерне моноклональне 
антитіло), адалімумаб (АДА, повністю людське моноклональне антитіло) та 
цертолізумабу пегол (пегільований Fab-фрагмент) [2]. 

Доведено, що інгібітори ФНП-α здатні індукувати загоєння слизової 
оболонки вже з 4-го тижня терапії, що знижує клінічну активність захворювання 
[2, 3]. При безперервному прийомі ІНФ загоєння слизової оболонки на 10-му 
тижні досягали 29% пацієнтів, а при одноразовому – лише 3%. Через рік 
підтримуючої терапії цей показник становив 44% проти 18% при епізодичному 
лікуванні. Подібні результати показав і АДА, для якого постійний прийом 
виявився ефективнішим, ніж лише індукційний курс. Відсутність загоєння 
слизової оболонки супроводжується зростанням частоти госпіталізацій та 
хірургічних втручань [1, 4]. 

У дослідженнях із пацієнтами з помірною та тяжкою формою ХК оцінювали 
різні режими призначення ІНФ. При лікуванні у відкритому режимі загоєння 
слизової оболонки на 26-му тижні досягали 30% пацієнтів (28 з 93), а саме 
поліпшення спостерігалося вже з 4-го тижня і чітко відповідало зниженню 
індексу активності хвороби Крона (CDAI). Додаткові дані показують, що 
повноцінний індукційний курс давав загоєння у 29% хворих (13 з 45), а після 
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одноразової інфузії цей результат був усього в 3% випадків. При тривалій терапії 
через 12 місяців постійне лікування також виявилося значно кращим за 
епізодичне – 44% (16 з 36) проти 18% (4 з 22). Загоєння слизової є важливим 
результатом, який надалі дозволяє безпечно скасувати імуносупресивні 
препарати [1, 4]. 

Зараз у лікуванні ХК формується новий підхід – досягнення ремісії, яка 
виходить за межі простої відсутності симптомів. Першим важливим кроком у 
цьому напрямку стало річне дослідження EXTEND із застосуванням АДА [4]. У 
ньому науковці запровадили термін «глибока ремісія», що поєднує клінічне 
покращення (показник CDAI менше 150 балів) та повне загоєння слизової 
оболонки. Результати EXTEND уперше довели, що прийомом інгібітора ФНП-α 
можна досягти не лише зовнішнього полегшення, а й повноцінної клініко-
ендоскопічної ремісії. У цьому проспективному рандомізованому дослідженні 
порівнювали два підходи: безперервний прийом АДА та індукційний курс із 
подальшим переходом на плацебо [4]. 

У цій же програмі EXTEND було показано, що глибока ремісія суттєво 
покращує загальні результати лікування. Пацієнти, які досягли її на ранньому 
етапі (до 12-го тижня), через рік рідше потребували госпіталізації та пов'язаних 
з ХК оперативних втручань на відміну від пацієнтів, які не досягли ранньої 
глибокої ремісії. Вони також мали достовірно більш високу якість життя, краще 
зберігали працездатність і були більш активними у щоденному житті. Крім того, 
рання глибока ремісія забезпечила економію витрат на медичну допомогу у 
розмірі близько 9000 доларів США на рік [4]. 

За даними одного рандомізованого та дев'яти когортних досліджень, АДА 
залишається ефективним навіть тоді, коли попереднє лікування інфліксимабом 
не дало бажаного результату. Клінічна ремісія зареєстрована у 12-67% пацієнтів 
у період ініціюючої терапії та у 29-72% хворих під час проведення підтримуючої 
терапії. Клінічна відповідь на АДА становила від 29 до 83% під час ініціюючої 
терапії та 31–59% протягом підтримуючого лікування [2, 5]. 

Висновки. Оцінювати ефективність терапії хвороби Крона лише за 
зникненням симптомів недостатньо. Головною метою лікування має бути 
досягнення глибокої ремісії, яка поєднує покращення клінічного стану за 
індексом CDAI та повне загоєння слизової оболонки кишечника. 

Використання біологічних препаратів, таких як інфліксимаб та адалімумаб, 
забезпечує тривале загоєння слизової, зменшує частоту госпіталізацій і 
хірургічних втручань, а також знижує витрати на медичну допомогу. Крім того, 
адалімумаб залишається ефективним варіантом терапії навіть у разі втрати 
відповіді на попереднє лікування інфліксимабом. 
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Every year, thousands of pregnancies end before term owing to genetic anomalies 

that remain hidden without specialized testing. Cytogenetic analysis — utilizing 
approaches like fluorescence in situ hybridization (FISH) and GTG-banding — offers 
a vital window into the genetic causes of early pregnancy loss and recurrent 
miscarriage. In a recent investigation at Kyiv’s ‘Perinatal Center,’ we analyzed 108 
fetal tissue samples from both miscarriages and prenatal biopsies, uncovering a striking 
prevalence of chromosomal abnormalities. 

Trisomies — where an extra chromosome disrupts development — emerged as 
the most frequent culprit, especially in miscarriage cases. Our study also detected rare 
double trisomies and complex sex chromosome changes that would be impossible to 
identify without advanced cytogenetics. Notably, while FISH provides rapid, targeted 
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