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 «Перегляд адаптованої клінічної настанови заплановано на 2018 рік» 
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ЗМІСТ 

 

Список скорочень 

Передмова мультидисциплінарної робочої групи з адаптації клінічної 

настанови. Синтез даних 

Виразковий коліт. Рекомендації з надання допомоги дорослим, дітям і 

молоді. Клінічна настанова NICE 166. 2013 

Введення 

Рекомендації щодо препаратів 

Догляд за хворими 

Основні пріоритети для імплементації 

Інформаційна підтримка для пацієнтів 

Перший крок до ремісії:терапія при легкій та помірній фазі виразкового коліту 

Другий крок до ремісії:терапія при гострій важкій фазі виразкового коліту  

Моніторинг лікування 

Оцінка потреби хірургічного лікування 

Інформація про варіанти лікування для людей, які розглядають хірургічне 

лікування 

Підтримання ремісії хвороби 

 

1. Рекомендації 

Дорослі, діти та молодь 

Тяжкість виразкового коліту 

1.1. Інформаційна підтримка для пацієнтів 

1.2. Досягнення ремісії у людей з неспецифічним виразковим колітом 

1.3. Інформація про варіанти лікування для людей, які розглядають хірургічне 

лікування 

1.4. Підтримання ремісії у людей з неспецифічним виразковим колітом 

1.5. Вагітні жінки 

1.6. Moніторинг 

 

2. Рекомендації з досліджень 

2.1. Досягнення ремісії для людей з помірною фазою виразкового коліту: 

преднізолон в порівнянні з аміносаліцилатом 

2.2. Досягнення ремісії для людей з помірною фазою виразкового коліту: 

преднізолон в порівнянні з беклометазоном 

2.3. Досягнення ремісії для людей з підгострою фазою виразкового коліту, що 

не піддається лікуванню системними кортикостероїдами 

2.4. Підтримуюче лікування для людей з легкою та помірною фазою 

виразкового коліту 

2.5. Прогнозування ймовірності операції для дорослих з гострою важкою 

фазою виразкового коліту 

 

3. Інша інформація 

3.1. Сфера застосування настанови та інформація про те, як була розроблена 

настанова 

3.2. Інші пов’язані настанови NICE 
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Про цю настанову 

Рекомендації з досліджень 

Інші версії цієї настанови 

Iмплементація 

 

Другий європейський узгоджувальний документ з питань діагностики та 

лікування виразкового коліту: Критерії та діагностика. ECCO, 2012 

 

1. Визначення термінів  

 

1.1. Загальна інформація 

 

1.2. Визначення термінів  

1.2.1. Поширеність захворювання  

1.2.2. Дебют захворювання 

1.2.3. Активний перебіг захворювання  

1.2.4. Ремісія   

1.2.5. Відповідь на терапію   

1.2.6. Рецидив захворювання   

1.2.7. Ранній рецидив   

1.2.8. Картина рецидиву   

1.2.9. Коліт, рефрактерний до терапії стероїдними препаратами   

1.2.10. Стероїд-залежний коліт   

1.2.11. Коліт, рефрактерний до терапії імуномодулюючими препаратами   

1.2.12. Рефрактерний дістальний коліт   

1.2.13. Терапія першої лінії   

1.2.14. Альтернативні методи терапії   

1.2.15. Комплементарна терапія   

1.2.16. Експертна оцінка   

 

2. Класифікація   

 

2.1. Класифікація за поширеністю ураження   

 

2.2. Класифікація за тяжкістю захворювання   

2.2.1. Активність перебігу та картина захворювання  

2.2.2. Вибір індексів  

2.2.3. Клінічні та лабораторні показники тяжкості захворювання   

2.2.4. Ремісія 

 

2.3. Класифікація за віком пацієнтів під час дебюту захворювання або за 

наявністю супутнього первинного   склерозуючого холангіту   

 

2.4. Використання молекулярних маркерів   

2.4.1. Серологічні дослідження   

2.4.2. Генотипування  
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3. Діагностика та методи візуалізаційних досліджень   

 

3.1. Загальна інформація    

 

3.2. Клінічні особливості та фактори ризику   

3.2.1. Клінічні особливості виразкового коліту   

3.2.2. Фактори ризику виразкового коліту   

 

3.3. Збір анамнезу, огляд та встановлення діагнозу   

3.3.1. Історія хвороби   

3.3.2. Огляд   

3.3.3. Встановлення діагнозу   

 

3.4. Аналізи та інструментальні дослідження для встановлення діагнозу  

3.4.1. Початкові дослідження   

3.4.2. Мікробіологічні дослідження   

3.4.3. Біомаркери   

3.4.4. Рекомендовані інструментальні дослідження для встановлення діагнозу  

 

3.5. Оцінка поширеності ураження, тяжкості та активності перебігу 

захворювання   

3.5.1. Ознаки дискретного запалення у пацієнтів з виразковим колітом  

3.5.2. Індекси активності перебігу виразкового коліту  

3.5.3. Дослідження на наявність тяжкого перебігу гострого виразкового коліту 

при госпіталізації   

3.5.4. Повторна оцінка ступеня поширеності та тяжкості виразкового коліту 

  

 

3.6. Ендоскопічне та ультразвукове обстеження; колонографія   

3.6.1. Ендоскопічні особливості виразкового коліту   

3.6.2. Ультразвукові дослідження черевної порожнини та сцинтіграфія при 

виразковому коліті   

3.6.3. Віртуальна колонографія при виразковому коліті   

 

3.7. Стеноз товстої кишки при виразковому коліті   

 

4. Гістопатологічне дослідження  

 

4.1. Загальні відомості   

4.1.1. Клінічні міркування   

4.1.2. Огляд існуючої літератури   

 

4.2.    Мікроскопічні особливості - визначення термінів   

4.2.1. Порушення нормальної архітектоніки  крипт  

4.2.2. Патологія клітин епітелію   

4.2.3. Ознаки запального процесу   

 

4.3.    Мікроскопічні ознаки – оцінка діагнозу   



 

 9 

4.3.1. Захворювання у ранній стадії   

4.3.2. Усталена клінічна картина захворювання  

 

4.4.    Мікроскопічні ознаки активності перебігу захворювання   

 

4.5.    Висновки  

 

Другий європейський узгоджувальний документ з питань діагностики та 

лікування виразкового коліту: Методи лікування. ECCO, 2012 

 

5.    Лікування виразкового коліту активної стадії перебігу 

 

5.1.      Загальні відомості  

5.1.1.  Активність перебігу захворювання 

5.1.2. Методи 

 

5.2. Методи лікування в залежності від локалізації та активності перебігу 

захворювання  

5.2.1.  Проктит  

5.2.2.  Лівобічний коліт  

5.2.3.  Поширений виразковий коліт (панколіт). 

5.2.4.  Виразковий коліт тяжкого перебігу будь-якої поширеності  

5.2.5.  Виразковий коліт будь-якої поширеності, стійкий до лікування в/в 

стероїдними препаратами   

5.2.6.  Токсична дилатація та ускладнення виразкогового коліту тяжкого 

перебігу  

5.2.7.  Рефрактерний проктит та дистальний коліт  

 

5.3. Методи лікування згідно із динамікою або особливостями захворювання   

5.3.1.  Методи лікування рецидивів порівняно із методами лікування вперше 

виявлених випадків  

5.3.2.  Ранній рецидив  

5.3.3.  Стероїдозалежний виразковий коліт активного перебігу  

5.3.4.  Виразковий коліт, стійкий до лікування пероральними стероїдними 

препаратами  

5.3.5.  Виразковий коліт, стійкий до лікування імуномодулюючими 

препаратами  

 

5.4. Деякі аспекти медикаментозної терапії  

5.4.1.  Препарати аміносаліцилової кислоти у лікуванні виразкового коліту 

активного перебігу   

5.4.2.  Кортикостероїдні препарати для лікування ВК активного перебігу   

5.4.3.  Анти-ФНП (фактор некрозу пухлин) при ВК активного перебігу  

5.4.4.  Інші біологічні лікарські засоби 

5.4.5.  Тіопуріни  

5.4.6.  Метотрексат  

5.4.7.  Інгібітори кальциневрина (циклоспорин та такролімус)  

5.4.8.  Альтернативні методи лікування невизначеної ефективності  
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5.5. Завершення лікування захворювання активного перебігу та підготовка до 

стадії ремісії  

 

6. Підтримання ремісії  

 

6.1. Загальні відомсті  

6.1.1.  Дизайн дослідження режимів підтримувальної терапії  

6.1.2.  Картина захворювання  

6.1.3.  Залежність довготривалих наслідків від визначення ремісії  

6.1.4.  Фактори ризику рецидиву  

 

6.2. Лікарські засоби для підтримання ремісії  

6.2.1.  Аміносаліцилати  

6.2.2.  Тіопуріни  

6.2.3.  Aнти-ФНП препарати  

6.2.4.  Пробіотики  

6.2.5.  Інші види лікарських засобів  

 

6.3. Тривалість підтримувальної терапії  

6.3.1.  Аміносаліцилати  

6.3.2.  Тіопуріни  

6.3.3.  Aнти-ФНП препарати  

 

7. Хірургічне втручання  

 

7.1. Загальні відомості  

 

7.2. Міркування технічного характеру  

 

7.2.1.  Хірургічне втручання при гострому тяжкому коліті  

7.2.2.  Залишкові ділянки прямої кишки: хірургічна тактика 

7.2.3.  Локалізація анастомозу при проктоколектомії  

7.2.4.  Техніка формування анастомозу при реконструктивній 

проктоколектомії  

7.2.5. Накладання анастомозу при  появі неопластичних змін  

7.2.6.  Роль формування ілеостоми при реконструктивній проктоколектомії  

7.2.7.  Кваліфікація хірургів-колопроктологів 

7.2.8.  Операція з приводу збереження ілеоанального резервуару 

 

7.3. Спостереження  

7.3.1.  Загальне спостереження після формування ілеоанального анастомозу 

7.3.2.  Вторинна профілактика і скрінінг злоякісних новоутворень у пацієнтів 

із ілеоанальним резервуаром 

 

7.4. Репродуктивна функція та пологи у пацієнтів після реконструктивної 

проктоколектомії  

7.4.1.  Вплив операцій на органах малого тазу на репродуктивну функцію  

7.4.2.  Перебіг пологів у пацієнтів із сформованим ілеоанальним резервуаром  
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7.5. Вибір типу операції окрім реконструктивної проктоколектомії  

7.5.1.  Вік пацієнтів  

7.5.2.  Постійна ілеостома 

7.5.3.  Ілеоректальний анастомоз 

7.5.4.  Онкологічний скринінг залишкової ділянки прямої кишки після 

колектомії  

7.5.5.  Резекція сформованого ілеоанального резервуару в разі дисфункції  

7.5.6.  Лапароскопічна реконструктивна проктоколектомія  

7.5.7.  Формування ілеоанального резервуару при невизначеному коліті, або 

некласифікованому ЗЗК   

 

7.6.    Медикаментозна терапія при хірургічному втручанні 

7.6.1.  Прийом преднізолону у періоперативному періоді  

7.6.2.  Прийом азатіоприну у передопераційному періоді  

7.6.3.  Прийом інфліксімабу у передопераційному періоді 

 

Другий європейський узгоджувальний документ з питань діагностики та 

лікування виразкового коліту: Особливі ситуації. ECCO, 2012 

 

8. Паучит   

8.1. Загальна інформація 

8.1.1. Симптоми 

8.1.2. Ендоскопія («паучоскопія») 

8.1.3. Гістопатологія паучиту 

8.1.4. Диференційна діагностика 

8.1.5. Фактори ризику розвитку паучиту та дисфункції резервуара 

 

8.2. Тип патерн паучиту 

8.2.1. Гострий і хронічний паучит 

8.2.2. Шкала оцінки паучиту 

8.2.3. Рецидивуючий паучит та ускладнення 

 

8.3. Консервативне лікування 

8.3.1. Гострий паучит: антибіотики 

8.3.2. Хронічний паучит: комбінована антибіотикотерапія або будесонід 

8.3.3. Гострий та хронічний рефрактерний паучит: інші засоби 

8.3.4. Підтримання ремісії: пробіотики 

8.3.5. Профілактика паучиту: пробіотики 

 

8.4. Куфіт 

 

9. Контроль колоректального раку при ВК 

 

9.1. Ризик розвитку колоректального раку при ВК 

 

9.2. Проблеми спостереження 

9.2.1. Скринінг та спостереження 
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9.2.2. Ефективність 

9.2.3. Первинна скринінгова колоноскопія та графік спостережень 

 

9.3. Колоноскопічні процедури  

 

9.4. Хіміопрофілактика 

9.4.1. 5-АСК та КРК 

9.4.2. Вибір пацієнтів для проведення хіміопрофілактики із застосуванням 5-

АСК 

9.4.3. Імунодепресанти 

9.4.4. Інші препарати 

 

9.5. Ведення дисплазії 

9.5.1. Мікроскопічні патерни дисплазії 

9.5.2. Макроскопічні патерни дисплазії 

9.5.3. Ведення "піднятої" дисплазії 

9.5.4. Ведення пласкої дисплазії 

 

10. Психосоматика 

10.1. Вступ  

 

10.2. Вплив на хворобу психологічних факторів 

10.2.1. Етіологія 

10.2.2. Перебіг захворювання 

 

10.3. Психологічні порушення при виразковому коліті 

10.4. Підхід до психологічних розладів 

10.4.1. Спілкування з пацієнтами 

10.4.2. Психологічна підтримка 

10.4.3. Терапевтичне втручання  

10.4.4. Вибір методу лікування 

 

11. Позакишкові прояви виразкового коліту 

 

11.1. Вступ  

 

11.2. Артропатія 

11.2.1. Периферична артропатія 

11.2.2. Аксіальна артропатія 

11.2.3. Лікування артропатії, пов’язаної з виразковим колітом 

 

11.3. Порушення метаболізму тканини кісток 

 

11.4. Прояви з боку шкіри 

11.4.1. Вузликова еритема (ВЕ) 

11.4.2. Гангренозна піодермія (ГП)  

11.4.3. Синдром Світа 

11.4.4. Запалення шкіри, індуковане анти-ФНП 
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11.5. Прояви з боку очей 

 

11.6. Захворювання печінки і жовчних шляхів 

 

11.7. Венозна тромбоемболія 

 

11.8. Захворювання з боку серця і легень 

 

11.9. Анемія  

11.9.1. Вступ 

11.9.2. Діагностика дефіциту заліза 

11.9.3. Лікування анемії та дефіциту заліза 

 

Список літератури 

Список літератури, використаної в процесі адаптації клінічної настанови 
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Список скорочень 

 

АСК  аміносаліцилова кислота 

АС  анкілозуючий спондиліт 

АХЗ  анемія хронічного захворювання  

ВК  виразковий коліт 

ВЕ  вузликова еритема 

ВТЕ  венозна тромбоемболія 

ГП  гангренозна піодермія 

ЕРХПГ  ендоскопічна ретроградна холангіопанкреатографія 

ЗДА  залізодефіцитна анемія 

ЗЗК  запальні захворювання кишечника 

ІАА  ілеоанальний анастомоз 

ІАП  індекс активності паучиту 

ІЕН  інтраепітеліальна неоплазія 

КД  клінічне дослідження 

КРК  колоректальна карцинома 

КТ  комп’ютерна томографія 

ЛЕ  легенева емболія 

ЛЗ  лікарський засіб 

МРХПГ  магніто-резонансна холангіопанкреатографія 

НПЗП  нестероїдні протизапальні засоби 

ПКП  позакишкові прояви 

ПСХ  первинний склерозуючий холангіт 

CЕ  стимулятори еритропоезу 

CКГЕ  середня концентрація гемоглобіну в еритроцитах 

СОЕ  середній об’єм еритроцитів 

СПР  синдром подразненого резервуару 

СРБ  С-реактивний білок 

ТГВ  тромбоз глибоких вен 

УЗД  ультразвукове дослідження 

ФНП  фактор некрозу пухлини 

ЧКТ   червоні кров’яні тільця 

ІДНС  інтраепітеліальна дисплазія низького ступеню 

ІДВС  інтраепітеліальна дисплазія високого ступеню 

(Tсф)  трансферин 

(РTсф)  трансферинові рецептори 
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ПЕРЕДМОВА МУЛЬТИДИСЦИПЛІНАРНОЇ РОБОЧОЇ ГРУПИ З АДАПТАЦІЇ 

КЛІНІЧНОЇ НАСТАНОВИ. СИНТЕЗ ДАНИХ 

 

 

Дана клінічна настанова є адаптованим для системи охорони здоров'я України 

синтезом клінічних настанов: 

1. Ulcerative colitis (CG166), Management in adults, children and young people. 

NICE (UK), 2013. 

2. Second European evidence-based Consensus on the diagnosis and 

management of ulcerative colitis: Definitions and diagnosis, 2012. 

3. Second European evidence-based Consensus on the diagnosis and 

management of ulcerative colitis: Current management, 2012. 

4. Second European evidence-based Consensus on the diagnosis and 

management of ulcerative colitis: Special situations, 2012. 

Дану адаптовану клінічну настанову пропонується розглядати як інформаційне 

джерело щодо вибору методу діагностичної та лікувальної тактики при 

неспецифічному виразковому коліті. Вона не призначена для застосування в якості 

стандарту лікування. Стандарт лікування визначається на основі усіх клінічних даних, 

доступних для кожного окремого випадку відповідно вдосконалення наукових знань і 

технологій, а також розробки моделей лікування. Виконання рекомендацій настанови 

не є гарантією успішного результату лікування захворювання у кожному випадку, їх 

також не варто інтерпретувати як такі, що включають усі відповідні методи лікування 

або виключають інші можливі методи лікування для досягнення результатів. 

Остаточне рішення щодо вибору певних клінічних процедур та плану лікування 

повинне бути ухвалене відповідними працівниками охорони здоров'я з урахуванням 

клінічних даних, отриманих у конкретного пацієнта, результатів діагностики і 

прийнятних методів лікування.  

Розробка Уніфікованого клінічного протоколу медичної допомоги за темою 

«Неспецифічний виразковий коліт» є надзвичайно важливим завданням, яке 

виконується в рамках мультидисциплінарної програми надання медичної допомоги та 

здійснюється на основі доказів ефективності втручань, фармакотерапії та 

організаційних принципів її надання, що викладені в даній адаптованій клінічній 

настанові 
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1. Ulcerative colitis (CG166), Management in adults, children and young people. NICE 

(UK), 2013 
 

Введення 

         Виразковий коліт є найпоширенішим типом запального захворювання 

кишечника. Частота захворювання у Великобританії складає близько 10 на 100000 

осіб на рік, і загальна поширеність приблизно 240 на 100 тисяч осіб. У Великобританії 

це становить близько 146 тисяч осіб з діагнозом виразковий коліт. Причина 

виразкового коліту невідома. Він може розвинутись у будь-якому віці, але пік 

захворюваності припадає на 15-25 років. Другий пік захворювання, але нижчий по 

чисельності, припадає на 55-65 років..  

          Виразковий коліт, зазвичай, вражає пряму кишку і в різній ступені відділи 

товстої кишки, проксимальніше прямої кишки. Запалення прямої кишки має назву 

проктит, запалення прямої і сигмоподібної кишки - проктосигмоідит. Запалення 

товстої кишки дистальніше селезінкового вигину має назву лівобічного коліту. 

Розповсюдження запалення товстої кишки проксимальніше селезінкового вигину, де 

бере участь вся товста кишка, має назву панколіт. Симптоми активного захворювання 

або рецидиву включають кривавий пронос, позиви до дефекації і біль у животі. 

          Виразковий коліт - захворювання, що триває впродовж життя та пов’язане з 

ускладненням соціально-психологічного добробуту людини, особливо якщо 

моніторинг недостатній. Як правило, виразковий коліт - це захворювання з періодами 

загострення та ремісії. 

           Усі поточні медичні заходи, що спрямовані на лікування активної стадії 

захворювання, направлені на поліпшення якості життя, а у подальшому на 

підтримання ремісії хвороби. Строки ремісії залишаються неясними. Обране 

лікування залежатиме від клінічної важкості, ступеня захворювання та загального 

стану пацієнта, і може включати використання аміносаліцилатів, кортикостероїдів або 

біологічних препаратів. Ці препарати можуть бути загальної або місцевої (пряма 

кишка) дії. Кортикостероїди можуть вводитися внутрішньовенно пацієнтам з гострою 

фазою хвороби. Хірургічне втручання розглядається як невідкладний захід при тяжкій 

стадії виразкового коліту, який не відповідає на консервативне лікування. Пацієнти 

можуть також вибрати планове хірургічне втручання при частих рецидивах 

захворювання, що впливають на якість їхнього життя. 

           Консультації та підтримка людей з виразковим колітом важливі з точки зору 

обговорення наслідків хвороби, методів лікування, побічних реакцій ліків та 

наявності моніторингу хвороби. Близько 10 % госпіталізованих пацієнтів із ЗЗК 

повідомили, що не мали інформації щодо побічної дії ліків після виписки з лікарні. 

Важливе значення, як для лікарів, так і для пацієнтів має інформація щодо 

можливості отримання хірургічного лікування. Це передбачає прийняття своєчасних 

рішень про медикаментозну аідготовку або нарощування терапії, або необхідність 

планового хірургічного втручання.  

            Широкий вибір лікарських препаратів і схем дозування, визначення показів 

для хірургічного лікування (як у плановому, так і в ургентному порядку), а також 

важливість підтримки та надання інформації пацієнтам може призвести до зміни 

практики по усій Великобританії. Ця настанова прагне вирішити ці питання і 

допомогти медичним працівникам забезпечити послідовне медичне обслуговування 

високої якості. Настанова включає рекомендації з лікування дорослих, дітей та 

молоді, котрі повинні сприяти вирішенню потенційних неузгодженостей на практиці. 



 

 17 

Коментар робочої групи: у 2013 році в Україні зареєстровано 9421 випадок 

захворювань на ВК (20,8 на 100 000 населення). Відмічається тенденція до росту 

числа тяжких, резистентних до лікування форм хронічних запальних захворювань 

кишечника, ускладнень та оперативних втручань, що призводять до інвалідизації 

пацієнтів молодого, працездатного віку (Степанов Ю.М., Бойко Т.Й. 2014). (ЕССО). 

Усе це, в свою чергу, зумовлює значні економічні витрати, пов’язані з доглядом, 

лікуванням та реабілітацією пацієнтів. 

 

 

Рекомендації щодо препаратів 

 

            Настанова вважає, що лікарі будуть використовувати резюме препарату для 

обґрунтування рішень щодо лікування окремих пацієнтів. 

             Настанова рекомендує деякі препарати для показань, що не мають дозволу на 

використання у Великобританії на дату публікації (якщо є вагомі докази на підтримку 

такого використання). Лікар має слідувати відповідним професійним настановам, 

приймаючи на себе повну відповідальність за рішення. Інформована згода від 

пацієнта (або уповноваженої особи) має бути отримана і документально затверджена. 

Див. настанову GMC «Належна практика у призначенні ліків та втручань» для 

отримання додаткової інформації. У випадках, коли були зроблені рекомендації з 

використання лікарських засобів за межами ліцензійних показань (не за прямим 

призначенням), ці препарати позначені виноскою в рекомендаціях.  

 

Коментар робочої групи В Україні усі зареєстровані лікарські засоби призначаються 

виключно згідно з інструкцією для їх медичного застосування.  

 

Догляд за хворими 

          Ця настанова пропонує рекомендації щодо найкращої практики догляду за 

пацієнтами з виразковим колітом.  

           Пацієнти та медичні працівники мають права та обов'язки, викладені у 

рекомендаціях NHS NICE, що написані з урахуванням законів Англії. При лікуванні 

та догляді за пацієнтами слід брати до уваги індивідуальні потреби та уподобання. 

Пацієнти повинні мати можливість приймати обґрунтоване рішення щодо їх догляду 

та лікування, у партнерстві з лікарями. Якщо пацієнту менше 16 років, його сім‘я та 

опікуни також мають отримати інформацію та підтримку, щоб допомогти дитині чи 

молодій людині прийняти рішення щодо їх лікування. Фахівці охорони здоров’я 

повинні дотримуватись рекомендацій, наведених у Департаменті охорони здоров’я, 

для отримання згоди при роботі з дітьми. Якщо пацієнти не мають можливості 

приймати рішення, медичні працівники повинні слідувати Кодексу практики, що 

супроводжує Закон про неповносправних пацієнтів, а також супровідний Кодекс 

практики про позбавлення прав на свободу. В Уельсі медичні працівники повинні 

дотримуватися Положення про згоду уряду Уельсу. 

         NICE випустив перелік рекомендацій, заснованих на великому досвіді нагляду 

за дорослими пацієнтами на підставі NHS послуг. Усі медичні працівники повинні 

дотримуватись цих рекомендацій. 

         Догляд за молодими людьми у період переходу від служб з надання медичної 

допомоги дітям до служби з медичної допомоги дорослим повинен плануватися і 

здійснюватися відповідно до рекомендацій з найкращої практики, описаних в 
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документі Департаменту охорони здоров’я «Перехідний період: як зробити все 

правильно для молодих людей».  

         Фахівці з охорони здоров’я дітей і дорослих повинні працювати спільно, щоб 

забезпечити якісні послуги для молодих людей з виразковим колітом. Діагностика та 

лікування мають бути переглянуті протягом перехідного процесу, і має бути вказано, 

хто є відповідальним лікарем, для забезпечення безперервності допомоги.  

 

Основні пріоритети для імплементації  
Наступні рекомендації були визначені як пріоритетні для застосування. 

 

Інформаційна підтримка для пацієнтів 

Обговоріть хворобу, її симптоми, лікувальні заходи та нагляд з:  

 особою хворою на виразковий коліт, та членами її родини або особами, які 

здійснюють догляд у випадку необхідності; 

 мультидисциплінарною групою (склад, якої повинен відповідати віку особи) у 

кожному зручному випадку. 

Застосовуйте принципи викладені у документі: «Досвід пацієнтів зі служб NHS з 

надання медичної допомоги дорослим» (Клінічна настанова NICE 138). 

 

 

Перший крок до ремісії: терапія при легкій та помірній активності виразкового 

коліту 

Для підтримання ремісії у людей з легкою та помірною активністю виразкового 

коліту або запальним загостренням проктиту або проктосигмоідиту: 

 запропонуйте аміносаліцилат [1] як монотерапію (свічки або клізму, беручи до 

уваги потреби пацієнта), або 

 розгляньте питання щодо додавання до місцевого лікування перорального 

аміносаліцилату [2], або 

 розгляньте пероральний прийом аміносаліцилату [2] як монотерапію, беручи до 

уваги потреби пацієнта і пояснюючи, що це не так ефективно, як місцеве 

застосування аміносаліцилату або комбіноване лікування. 

 

 

Для підтримання ремісії у дорослих з легкою та помірною фазою хвороби або 

запальним загостренням лівобічного або поширеного виразкового коліту; 

 забезпечте високу дозу перорального аміносаліцилату; 

 розгляньте пероральний прийом аміносаліцилату або беклометазону дипропіонату 

[3], з урахуванням потреб пацієнта. 

 

Для підтримання ремісії у дітей і молодих людей з легкою та помірною фазою 

загострення лівобічного або поширеного виразкового коліту: 

 запропонуйте пероральний прийом аміносаліцилату [2], [4]; 

 розгляньте призначення аміносаліцилату [1] або перорального беклометазону 

дипропіонату [5], з урахуванням вибору людини (і її батьків або опікунів, у разі 

необхідності). 

 

Коментар робочої групи: в Україні показання до застосування лікарського засобу з 

міжнародною непатентованою назвою Беклометазон визначені у інструкції для 
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медичного застосування, затвердженій МОЗ України. 

 

 

Другий крок до ремісії: терапія при гострій важкій фазі виразкового коліту 

Додайте внутрішньовенно циклоспорин [6] або розгляньте хірургічне лікування: 

 якщо протягом 72 годин після призначення внутрішньовенних кортикостероїдів не 

настало поліпшення, або  

 є тенденція до погіршення симптомі у будь-який час, незважаючи на лікування 

кортикостероїдами. 

При виборі лікування враховуйте загальний стан пацієнта. 

 

Моніторинг лікування 

Переконайтеся, що наявні задокументовані місцеві процедури (включаючи аудит) для 

дорослих, дітей і молоді, які отримують лікування, що потребує моніторингу безпеки 

(аміносаліцилати, такролімус, циклоспорин, інфліксімаб, азатіоприн і 

меркаптопурин). Призначте співробітника, який буде спілкуватися з лікарями та 

особами з виразковим колітом (і/або їх батьками або опікунами у відповідних 

випадках). 

 

Коментар робочої групи: станом на 01.12.2015 лікарський засіб з міжнародною 

непатентованою назвою Меркаптопурин в Україні не зареєстрований. Показання до 

застосування лікарського засобу з міжнародною непатентованою назвою 

Циклоспорин визначені у інструкції для медичного застосування, затвердженій МОЗ 

України. 

 

Оцінка потреби хірургічного лікування 

Оцініть і задокументуйте при реєстрації пацієнта, а потім щодня ймовірність 

необхідності хірургічного втручання, особливо для пацієнтів з гострою важкою 

фазою виразкового коліту. 

 

Інформація щодо варіантів лікування для пацієнтів, які розглядають хірургічне 

втручання Переконайтеся, що пацієнти з виразковим колітом, які розглядають 

операцію (члени їх сімей або опікуни, за необхідності) отримають інформацію від 

фахівця (наприклад, гастроентеролога або спеціаліста з догляду) щодо усіх можливих 

варіантів лікування, і обговорять це з ними. Інформація повинна включати переваги 

та ризики різних видів лікування і можливі наслідки відмови від лікування. 

 

Після операції переконайтеся, що фахівець, який добре обізнаний щодо стоми 

(наприклад медсестра або колоректальний хірург) надає пацієнту з виразковим 

колітом (членам сім'ї або опікунам, за необхідності) інформацію щодо догляду за 

стомою та її вплив на функцію кишечника. Інформація має залежати від типу операції 

(ілеостомія або ілеоанальний резервуар) і може включати наступне: 

 стратегія боротьби з впливом на фізичний, психологічний та соціальний стан 

пацієнта; 

 куди звернутися за допомогою, якщо виникають симптоми, що турбують хворого; 

 джерела підтримки та консультацій. 

 

Підтримання ремісії хвороби 
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Для підтримання ремісії розгляньте призначення аміносаліцилату один раз на добу 

перорально [7]. Візьміть до уваги переваги пацієнта і поясніть, що прийом раз на добу 

може бути більш ефективним, але може призвести до великої кількості побічних 

ефектів. 

 

Пояснення 

[1] На час публікації (червень 2013 року) деякі аміносаліцилати місцевої дії не мали 

дозволу на продаж у Великобританії для призначення дітям і молоді. Лікар має 

слідувати відповідним професійним рекомендаціям, приймаючи на себе повну 

відповідальність за прийняття рішень. Інформована згода має бути отримана і 

задокументована. Див. настанову GMC «Належна практика в призначенні ліків та 

втручань» для отримання додаткової інформації. 

 

[2] На час публікації (червень 2013 року) деякі пероральні аміносаліцилати не мали 

дозволу на продаж у Великобританії для застосування у дітей і молоді. Лікар має 

слідувати відповідним професійним рекомендаціям, приймаючи на себе повну 

відповідальність за прийняття рішень. Інформована згода повинна бути отримана і 

задокументована. Див. настанову GMC «Належна практика в призначенні ліків та 

втручань» для отримання додаткової інформації. 

 

[3] На момент публікації (червень 2013 року) беклометазон дипропіонат мав 

обмеження у Великобританії в якості додаткової терапії до 5-АSA у пацієнтів, які 

нечутливі до 5-ASA в активній фазі. Лікар має слідувати відповідним професійним 

рекомендаціям, приймаючи на себе повну відповідальність за прийняття рішень. 

Інформована згода має бути отримана і задокументована. Див. настанову GMC 

«Належна практика в призначенні ліків та втручань» для отримання додаткової 

інформації.  

 

[4] Дозування лікарських засобів для дітей повинні бути розраховані за масою тіла, як 

описано в BNF. 

 

[5] На момент публікації (червень 2013) беклометазон дипропіонат не мав дозволу на 

продаж у Великобританії за показами у дітей і молоді. Лікар має слідувати 

відповідним професійним рекомендаціям, приймаючи на себе повну відповідальність 

за прийняття рішень. Інформована згода має бути отримана і задокументована. Див. 

настанову GMC «Належна практика в призначенні ліків та втручань» для отримання 

додаткової інформації. 

 

[6] На момент публікації (червень 2013) циклоспорин не мав дозволу на продаж у 

Великобританії. Лікар має слідувати відповідним професійним рекомендаціям, 

приймаючи на себе повну відповідальність за прийняття рішень. Інформована згода 

має бути отримана і задокументована. Див. настанову GMC «Належна практика в 

призначенні ліків та втручань» для отримання додаткової інформації. 

 

[7] На момент публікації (червень 2013 роки) не усі пероральні аміносаліцилати були 

дозволені для продажу у Великобританії з дозуванням раз на добу. Лікар має 

слідувати відповідним професійним рекомендаціям, приймаючи на себе повну 

відповідальність за прийняття рішень. Інформована згода має бути отримана і 
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задокументована. Див. настанову GMC «Належна практика в призначенні ліків та 

втручань» для отримання додаткової інформації. 

 

Коментар робочої групи: станом на 01.12.2015 в Україні з фармакотерапевтичної 

групи препаратів 5-аміносаліцилової кислоти зареєстровані лікарські засоби з 

міжнародними непатентованими назвами Сульфасалазин та Месалазин. Показання 

для призначення, вікові групи пацієнтів та дозування препаратів визначені у 

інструкціях для їх медичного застосування, затверджених МОЗ України.. 

 

 

1. Рекомендації 

Наступні рекомендації ґрунтуються на найкращих наявних фактичних даних. Повна 

настанова надає докладні відомості щодо методів і доказів, що були використані для 

її розробки. 

 

Формулювання, використані в рекомендаціях у настанові (наприклад, такі слова як 

«запропонуйте» і «розгляньте») позначають впевненість, з якою зроблена 

рекомендація (Сила рекомендації). Дивіться «Про цю настанову» для деталей. 

 

Дорослі, діти та молодь 

 

Усі рекомендації відносяться до дорослих, дітей та молоді, якщо не вказано інше. Ці 

терміни визначені наступним чином: 

 дорослі: 18 років і старше; 

 діти: 11 років і молодше; 

 молодь: від 12 до 17 років. 

 

Тяжкість виразкового коліту 

 

Індекс тяжкості - легкий, помірний, тяжкий 

 

У настанові категорії легкого, середнього та тяжкого ступеня використовуються для 

опису виразкового коліту: 

 у дорослих ці категорії засновані на Індексі тяжкості Truelove і Witts  (див. 

Таблицю 1). Ця таблиця взята з критеріїв в Truelove і Witts. 

 у дітей і молоді ці категорії засновані на Індексі активності дитячого виразкового 

коліту (PUCAI) (див. таблицю 2). 

 

Таблиця 1. Індекс тяжкості Truelove і Witts  

 Легкий Помірний Тяжкий 

Випорожнення (на день) менше 4 4-6 6 або більше 

 Не більше, ніж 

незначні прожилки 

крові 

Помірні та 

значні 

прожилки 

Видима кров 

Пірексія (вище 37,8 ° С)* ні ні так 

Частота пульсу більше, 

аніж 90 ударів на 

хвилину* 

ні ні так 
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Анемія* ні ні так 

Швидкість осідання 

еритроцитів (мм/година)* 

30 або нижче 30 або нижче Більше 30 

 

 

Таблиця 2. Індекс активності  дитячого виразкового коліту (PUCAI) 

 

Тяжкість захворювання визначається наступними балами: 

 тяжка: 65 або вище; 

 помірна: 35-64; 

 легка: 10-344 

 ремісія (хвороба не активна): нижче 10. 

 

 
 
Підгострий 

Термін «підгострий» також використовується у посібнику цієї настанови для опису 

виразкового коліту, але на нього не поширюється індекс Тruelove і Witts або PUCAI. 

Застосовується наступне визначення (на основі Оцінки технології NICE 140): 

 Пункт 

 

Бали 

1. Біль у животі  

 Без болю 0 

 Біль може бути проігнорована 5 

 Біль не може бути проігнорована 10 

2. Кровотеча з прямої кишки  

 Немає 0 

 Лише невеликий об’єм, менше ніж 50% калу 10 

 Невелика кількість з більшістю калу 20 

 Велика кількість (50% від вмісту калу)  30 

3. Консистенція більшості калу  

 Сформований 0 

 Частково сформований 5 

 Повністю несформований  10 

4.  Кількість випорожнень протягом 24 годин  

 0-2 0 

 3-5 5 

 6-8 10 

 > 8 15 

5.  Нічні випорожнення (будь-який епізод, що викликає 

пробудження) 

 

 Ні 0 

 Так 10 

6.  Рівень активності  

 Немає обмежень активності 0 

 Поодинокі обмеження активності 5 

 Значне обмеження активності 10 

 Сума PUCAI (0-85)   
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підгострий виразковий коліт визначається як активний виразковий коліт від помірної 

до тяжкої фази, який, як правило, лікується в амбулаторних умовах і не вимагає 

госпіталізації або термінового хірургічного втручання 

 

1.1. Інформаційна підтримка для пацієнтів 

1.1.1. Обговоріть хворобу, її симптоми, лікувальні заходи та нагляд з: 

 особою, хворою на виразковий коліт, та членами її родини або особами, які 

здійснюють догляд у випадку необхідності; 

 мультидисциплінарною групою (склад, якої повинен відповідати віку особи) у 

кожному зручному випадку. 

 

Застосовуйте принципи, викладені у документі: «Досвід пацієнтів зі служб NHS з 

надання медичної допомоги дорослим» (Клінічна настанова NICE 138). 

 

1.1.2. Обговоріть можливий характер, частоту і тяжкість побічних ефектів 

медикаментозного лікування виразкового коліту з особою, членами її сім’ї та 

особами, які здійснюють догляд, за необхідності. Зверніться до настанови 

«Дотримання прийому ліків» (Клінічна настанова NICE 76). 

 

1.1.3. Надайте особі, членам її сім’ї та особам, які здійснюють догляд, за необхідності, 

інформацію щодо ризику розвитку колореального раку та щодо колоноскопічного 

спостереження відповідно до Клінічних настанов NICE:. 

 «Colonoscopic surveillance for prevention of colorectal cancer in people with ulcerative 

colitis, Crohn's disease or adenomas» (Клінічна настанова NICE 118). 

 «Referral for suspected cancer» (Клінічна настанова NICE 27) [8]. 

 

1.2. Досягнення ремісії у людей з неспецифічним виразковим колітом 

 

Лікування виразкового коліту легкої та помірної фази: крок 1  
 

Проктит і проктосигмоідит 

 

1.2.1. Для підтримання ремісії у людей з легкою та помірною формою виразкового 

коліту або запальним загостренням проктиту або проктосигмоідиту: 

 запропонуйте аміносаліцилат [9] як монотерапію (свічки або клізму, беручи до 

уваги переваги людини), або  

 розгляньте питання про додавання до місцевого лікування перорального 

аміносаліцилату [10], або 

 розгляньте пероральний прийом аміносаліцилату [10] як монотерапію, беручи до 

уваги вибір людини і пояснюючи, що це не так ефективно, як місцеве 

застосування аміносаліцилату або комбіноване лікування. 

 

1.2.2. Для підтримання ремісії у людей з легкою та помірною фазою загострення 

проктиту або проктосигмоідиту, які не переносять або відмовляються від прийому 

аміносаліцилатів, або яким аміносаліцилати протипоказані: 

 запропонуйте прийом кортикостероїдів, 

  розгляньте преднізолон [11], з урахуванням особливостей пацієнта. 
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1.2.3. Для підтримання ремісії у пацієнтів з підгострим проктитом або 

проктосигмоідитом, розгляньте лікування пероральним преднізолоном [11], з 

урахуванням їх загального стану. 

 

Лівобічний і поширений виразковий коліт (панколіт) 

 

1.2.4. Для підтримання ремісії у дорослих з легкою та помірною фазою хвороби або 

запальним загостренням лівобічного або поширеного виразкового коліту: 

 забезпечте високу дозу перорального аміносаліцилату; 

 розгляньте пероральний прийом аміносаліцилату або беклометазону дипропіонату 

[12], з урахуванням вибору людини. 

 

1.2.5. Для підтримання ремісії у дітей і молодих людей з легкою та помірною фазою 

загострення лівобічного або поширеного виразкового коліту: 

 запропонуйте пероральний прийом аміносаліцилату [10], [13]; 

 розгляньте призначення аміносаліцилату [9] або перорального беклометазону 

дипропіонату [14], з урахуванням вибору людини (її батьків або опікунів, у разі 

необхідності). 

 

1.2.6. Для підтримання ремісії у осіб з легкою та помірною фазою загострення 

лівобічного або поширеного виразкового коліту, які відмовляються від прийому 

аміносаліцилатів, або яким аміносаліцилати протипоказані, або які мають підгострий 

виразковий коліт, запропонуйте прийом перорального преднізолону [11]. 

 

 

 

Лікування виразкового коліту легкої та помірної фази: крок 2  

Усі стадії хвороби 

 

1.2.7. Якщо немає поліпшення протягом 4 тижнів від початку лікування у осіб з 

легкою або помірною фазою виразкового коліту, додайте преднізолон [11] до терапії 

аміносаліцилатом для підтримання ремісії. При цьому відмініть прийом 

беклометазону дипропіонату. 

 

1.2.8. Якщо протягом 2-4 тижнів в осіб з легкою або помірною фазою виразкового 

коліту є неадекватна реакція на преднізолон, для підтримання ремісії додайте 

пероральний такролімус [15]. 

 

1.2.9. Для призначення інфліксімабу для лікування підгострого виразкового коліту 

(усі стадії захворювання) зверніться до документу: «Infliximab for subacute 

manifestations of ulcerative colitis » (Клінічна настанова NICE 140). 

 

Лікування гострого важкого виразкового коліту: усі стадії захворювання 

Мультидисциплінарна команда  

 

1.2.10. Для осіб, які потрапили до лікарні з гострою важкою фазою виразкового 

коліту: 

 переконайтеся, що гастроентеролог і колоректальний хірург співпрацюють разом 
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для забезпечення лікування і нагляду; 

 переконайтеся, що склад мультидисциплінарної команди підходить для віку 

людини; 

 при лікуванні дитини або молодої людини порадьтеся з досвідченим педіатром у 

галузі гастроентерології; 

 при лікуванні вагітної жінки долучіть до лікування гінеколога. 

 

Крок 1  
1.2.11. Для осіб, які потрапили до лікарні з гострою фазою важкого виразкового 

коліту (при перших проявах запального загострення) для підтримання ремісії 

запропонуйте внутрішньовенні кортикостероїди та оцініть ймовірність проведення 

хірургічного лікування (див. рекомендацію 1.2.16). 

1.2.12. Розгляньте лікування внутрішньовенним циклоспорином [16] або проведення 

хірургічного лікування: 

 для пацієнтів, які відмовляються від лікування внутрішньовенними 

кортикостероїдами, або  

 для яких лікування внутрішньовенними кортикостероїдами протипоказано.  

При виборі лікування враховуйте загальний стан пацієнта. 

 

Крок 2  
1.2.13. Додайте внутрішньовенно циклоспорин [16] або розгляньте хірургічне 

лікування: 

 якщо протягом 72 годин після призначення внутрішньовенних 

кортикостероїдів не настало поліпшення, або  

 є тенденція до погіршення симптомі у будь-який час, незважаючи на лікування 

кортикостероїдами. 

При виборі лікування враховуйте загальний стан пацієнта. 

1.2.14. Для призначення інфліксимабу для лікування гострого важкого виразкового 

коліту у осіб, для яких введення циклоспорину протипоказане або клінічно 

недоречне, зверніться до настанови «Infliximab for acute exacerbations of ulcerative 

colitis» (Клінічна настанова NICE 163). 

 

Моніторинг лікування 

 

1.2.15. Переконайтеся, що наявні задокументовані місцеві процедури (включаючи 

аудит) для дорослих, дітей і молоді, які отримують лікування, що потребує 

моніторингу безпеки (аміносаліцилати, такролімус, циклоспорин, інфліксімаб, 

азатіоприн і меркаптопурин). Призначте співробітника, який буде спілкуватися з 

лікарями та пацієнтами з ВК (і/або їх батьками або опікунами у відповідних 

випадках). 

 

Оцінка потреби хірургічного лікування 

 

1.2.16. Оцініть і задокументуйте у процесі реєстрації пацієнта, а потім щодня, 

необхідністі хірургічного втручання для пацієнтів госпіталізованих з гострою важкою 

фазою виразкового коліту. 

 При наступних симптомах необхідність у хірургічному втручанні зростає: 

 частота випорожнень більше 8 разів на  день; 
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 лихоманка; 

 тахікардія; 

 розширення товстої кишки при рентгенографії черевної порожнини; 

 низький рівень альбуміну, низький гемоглобін, висока кількість тромбоцитів 

або C-реактивний білок (СРБ) вище 45 мг/л (майте на увазі, що нормальні 

значення можуть бути різними у вагітних жінок). 

 

1.3. Інформація щодо варіантів лікування для пацієнтів, які розглядають 

хірургічне лікування  

Ці рекомендації відносяться до хворих з будь-якою формою виразкового коліту, які 

розглядають планове хірургічне лікування. Принципи можуть бути також застосовані 

до пацієнтів, які потребують екстреного хірургічного втручання. 

 

Інформація щодо проведення операції 

1.3.1. Переконайтеся, що пацієнти з ВК, які розглядають операцію (і члени їх сімей 

або опікуни, за необхідності) отримають інформацію від фахівця (гастроентеролога 

або спеціаліста з догляду) щодо усіх можливих варіантів лікування, і обговорять це з 

ними. Інформація повинна включати переваги та ризики різних видів лікування та 

можливі наслідки відмови від лікування. 

 

1.3.2. Переконайтеся, що пацієнт (члени його сім’ї або опікуни), за необхідності, має 

достатньо часу і можливостей, щоб обдумати варіанти та наслідки різних методів 

лікування. 

 

1.3.3. Переконайтеся, що колоректальний хірург дав, за необхідності, конкретну 

інформацію особам (членам їх сімей або опікунам), щодо того, що вони можуть 

очікувати в коротко- та довгостроковій перспективі після оперативного втручання, і 

обговорив це з ними. 

 

1.3.4. Переконайтеся, що фахівець (колоректальний хірург, гастроентеролог, 

медсестра) надав будь-якій особі (членам його сім'ї або опікунам) інформацію щодо: 

 дієти;  

 можливих змін статевої функції; 

 психологічної підтримки;   

 можливих типів операції, що потребують накладення стоми, а також догляду за 

стомою. 

 

1.3.5. Переконайтеся, що фахівець, який добре обізнаний щодо стоми (медсестра або 

колоректальний хірург) надав пацієнтам (і членам їх сімей або опікунам, за 

необхідності) конкретну інформацію про її розміщення та догляд за нею. 

 

Інформація після операції 

 

1.3.6. Після операції переконайтеся, що фахівець, який добре обізнаний щодо стоми 

(наприклад медсестра або колоректальний хірург) надає пацієнту з ВК (членам сім'ї 

або опікунам) інформацію про догляд за стомою та її вплив на функцію кишечника. 

Інформація має залежати від типу операції (ілеостомія або ілеоанальний резервуар) і 

може включати наступне: 
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 стратегія боротьби з впливом на фізичний, психологічний та соціальний стан 

пацієнта; 

 куди звернутися за допомогою, якщо виникають симптоми, що турбують 

хворого; 

 джерела підтримки та консультацій. 

 

1.4. Підтримання ремісії у людей з неспецифічним виразковим колітом 

 

Проктит і проктосигмоідит 

1.4.1. Для підтримання ремісії у хворих з легкою та помірною фазою проктиту або 

проктосигмоідиту розгляньте наступні варіанти, беручи до уваги загальний стан 

пацієнта: 

 застосування аміносаліцилату [9] місцевої дії в якості монотерапії (щодня або 

періодично), або; 

 комбінування перорального аміносаліцилату [10] та аміносаліцилату [9] 

місцевої дії (щодня або періодично), або; 

 пероральний аміносаліцилат [10] у якості монотерапії, пояснивши, що це може 

бути не так ефективно, як комбіноване або переривчасте лікування 

аміносаліцилатами місцевої дії. 

 

Лівобічний поширений виразковий коліт (панколіт) 

 

1.4.2. Для підтримання ремісії у дорослих з легкою та помірною фазою або запальним 

загостренням лівобічного або поширеного виразкового коліту (панколіту): 

 запропонуйте низьку дозу перорального аміносаліцилату;  

 при виборі перорального аміносаліцилату враховуйте загальний стан пацієнта, 

побічну дію та вартість лікування. 

 

1.4.3. Для підтримання ремісії у дітей і молодих людей з легкою та помірною фазою 

або запальним загостренням лівобічного або поширеного ВК запропонуйте 

пероральний аміносаліцилат [10], [13], враховуючи загальний стан особи (побажання 

її батьків або у відповідних випадках опікунів), наявність побічної дії та вартість 

лікування. 

 

Усі стадії хвороби 

 

1.4.4. Розгляньте пероральний азатіоприн [17] або меркаптопурин [17] для 

підтримання ремісії: 

 після двох або більше запальних загострень на рік, що вимагає лікування 

системними кортикостероїдами; 

 якщо лікування аміносаліцилатами не дає бажаного ефекту для підтримання 

ремісії. 

 

1.4.5. Для підтримання ремісії після одноразового епізоду загострення важкого 

виразкового коліту: 

 розгляньте пероральний азатіоприн [17] або пероральний меркаптопурин [17]; 

 для пацієнтів, які не можуть приймати або відмовляються від прийому 
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азатіоприну або меркаптопурину, або до їх прийому є протипоказання, 

розгляньте призначення пероральних аміносаліцилатів.  

 

Дозування для пероральних аміносаліцилатів 

 

1.4.6. Для підтримання ремісії розгляньте призначення аміносаліцилату один раз на 

добу перорально [18]. Візьміть до уваги вибір пацієнта і поясніть, що прийом раз на 

добу може бути більш ефективним, але може призвести до великої кількості побічних 

ефектів. 

 

1.5. Вагітні жінки 

 

1.5.1. У випадку догляду за вагітною жінкою з ВК: 

 забезпечте ефективне спілкування та обмін інформацією між фахівцями різних 

спеціальностей (фахівцями з первинної допомоги, акушерства і гінекології та 

гастроентерології); 

 надайте їй інформацію та обговоріть з нею потенційні ризики та переваги 

лікування для підтримання ремісії. Також інформація має містити дані щодо 

лікування у випадку важкого гострого загостренню хвороби. 

 

1.6. Моніторинг 

Моніторинг здоров'я кісток 

 

Дорослі 

1.6.1. Для рекомендацій з оцінки ризику переломів зверніться до клінічних 

рекомендацій «Osteoporosis: assessing the risk of fragility fracture» (Клінічна настанова 

NICЕ 146). 

 

Діти та молодь 

1.6.2. Розгляньте моніторинг здоров'я кісток у дітей і молодих людей з ВК у 

наступних випадках: 

 при хронічній активній хворобі; 

 після прийому системних кортикостероїдів; 

 після рецидиву активного захворювання. 

 

Моніторинг росту та пубертатного розвитку дітей і молодих людей 

 

1.6.3. Активно здійснюйте моніторинг росту та зміни маси тіла дітей і молодих людей 

з ВК відповідно до очікуваних значень таблиць процентилів (і/або оцінки) з 

наступними інтервалами: 

а) кожні 3-6 місяців: 

 якщо до або в період статевого дозрівання є запальні загострення; 

 якщо є хронічна або активна хвороба; 

 якщо пацієнт проходить лікування системними кортикостероїдами: 

б) кожні 6 місяців протягом пубертатного розвитку, якщо хвороба не активна, 

в) кожні 12 місяців, якщо жоден з критеріїв вище не виконується. 

 

1.6.4. Здійснюйте моніторинг статевого розвитку у молодих людей з ВК з 
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використанням принципів визначення стадії Таnner шляхом опитування або 

проведення формального обстеження. 

 

1.6.5. Розгляньте направлення до педіатра для оцінки статевого розвитку та виявлення 

основної причини, якщо молода людина з неспецифічним виразковим колітом: 

 має повільний прогрес пубертатного розвитку; 

 не розвинуті вторинні статеві ознаки відповідно до її віку. 

 

1.6.6. Моніторинг росту і статевого розвитку: 

 проводиться в різних місцях (наприклад, при звичайних оглядах, при 

невідкладних або строкових призначеннях первинної або вторинної медичної 

допомоги); 

 повинен проводитися спеціально навченим працівником охорони здоров'я в 

рамках загального огляду (у тому числі при активному захворюванні), щоб 

допомогти інформувати про необхідність своєчасного обстеження, особливо, 

під час статевого дозрівання. 

Якщо молода людина бажає сама здійснювати моніторинг статевого розвитку, це має 

всіляко заохочуватися, і вона повинна бути проінструктована про те, як це зробити. 

 

1.6.7. Переконайтеся, що відповідна інформація щодо моніторингу росту, статевого 

розвитку та хвороби розповсюджується між різними службами (наприклад, у громаді, 

первинній, вторинній і спеціалізованій службах). Застосовуйте принципи, викладені у 

документі: «Досвід пацієнтів зі служб NHS з надання медичної допомоги дорослим» 

(Клінічна настанова NICE 138). 

 

Пояснення 

[8] Дана настанова оновлюється (дата публікації уточнюється). 

 

[9] На час публікації (червень 2013 р) деякі аміносаліцилати місцевої дії не мали 

дозволу на продаж у Великобританії за показами у дітей і молоді. Лікар має слідувати 

відповідним професійним рекомендаціям, приймаючи на себе повну відповідальність 

за прийняття рішень. Інформована згода має бути отримана і задокументована. Див. 

настанову GMC «Належна практика у призначенні ліків та втручань» для отримання 

додаткової інформації. 

 

[10] На час публікації (червень 2013 р) деякі пероральні аміносаліцилати не мали 

дозволу на продаж у Великобританії у дітей і молоді. Лікар має слідувати 

відповідним професійним рекомендаціям, приймаючи на себе повну відповідальність 

за прийняття рішень. Інформована згода повинна бути отримана і задокументована. 

Див. настанову GMC «Належна практика у призначенні ліків та втручань» для 

отримання додаткової інформації. 

 

[11] Див. BNF щодо рекомендації про припинення терапії пероральним 

преднізолоном. 

 

[12] На момент публікації (червень 2013 р) беклометазон дипропіонат мав обмеження 

у Великобританії в якості додаткової терапії до 5-АSA у пацієнтів, які нечутливі до 5-

ASA в активній фазі. Лікар має слідувати дотримуватись професійних рекомендацій, 
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приймаючи на себе повну відповідальність за прийняття рішень. Інформована згода 

має бути отримана і задокументована. Див. настанову GMC «Належна практика в 

призначенні ліків та втручань» для отримання додаткової інформації. 

 

[13] Дозування лікарських засобів для дітей повинні бути розраховані за масою тіла, 

як описано в BNF. 

 

[14] На момент публікації (червень 2013 р) беклометазон дипропіонат не мав дозволу 

на продаж у Великобританії за показами у дітей і молоді. Лікар має дотримуватись 

відповідних професійних рекомендацій, приймаючи на себе повну відповідальність за 

прийняття рішень. Інформована згода має бути отримана і задокументована. Див. 

настанову GMC «Належна практика у призначенні ліків та втручань» для отримання 

додаткової інформації. 

 

[15] На час публікації (червень 2013 р) такролімус не мав дозволу на продаж у 

Великобританії за цими показами. Лікар має дотримуватись відповідних професійних 

рекомендацій, приймаючи на себе повну відповідальність за прийняття рішення. 

Інформована згода має бути отримана і задокументована. Див. настанову GMC 

«Належна практика у призначенні ліків та втручань» для отримання додаткової 

інформації.  

 

[16] На момент публікації (червень 2013 р) циклоспорин не мав дозволу на продаж у 

Великобританії. Лікар має дотримуватись відповідних професійних рекомендацій, 

приймаючи на себе повну відповідальність за прийняття рішень. Інформована згода 

має бути отримана і задокументована. Див. настанову GMC «Належна практика у 

призначенні ліків та втручань» для отримання додаткової інформації. 

 

[17] Хоча у клінічній практиці Великобританії використання наступних препаратів 

поширене, на час публікації (червень 2013 р) азатіоприн і меркаптопурин не мали 

дозволу для продажу у Великобританії за цими показами. Лікар має слідувати 

відповідним професійним рекомендаціям, приймаючи на себе повну відповідальність 

за прийняття рішення. Інформована згода має бути отримана і задокументована. Див. 

настанову GMC «Належна практика у призначенні ліків та втручань» для отримання 

додаткової інформації.  

 

[18] На момент публікації (червень 2013 р) не усі пероральні аміносаліцилати були 

дозволені для продажу у Великобританії при дозуванні раз на добу. Лікар має 

слідувати відповідним професійним рекомендаціям, приймаючи на себе повну 

відповідальність за прийняття рішень. Інформована згода має бути отримана і 

задокументована. Див. настанову GMC «Належна практика у призначенні ліків та 

втручань» для отримання додаткової інформації. 

 

2. Рекомендації з досліджень 

 

           Група з розробки настанови зробила наступні рекомендації для досліджень на 

основі розгляду доказів, щоб поліпшити рекомендації NICE з догляду за пацієнтами в 

майбутньому. Повний перелік рекомендацій з досліджень Групи розробки настанови 

наведений у додатку М рекомендацій повної версії настанови. 
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2.1. Досягнення ремісії для людей з помірною фазою виразкового коліту: 

преднізолон в порівнянні з аміносаліцилатом 

 

           Якою є клінічна та економічна ефективність преднізолону у порівнянні з 

аміносаліцилатами для досягнення ремісії для осіб з помірною фазою виразкового 

коліту? 

 

Чому це важливо? 

           У даний час пацієнти з помірною фазою активного ВК найчастіше отримують 

для лікування або аміносаліцилати, або преднізолон, але немає ніяких прямих доказів 

порівняння цих препаратів. Тому пацієнти можуть отримувати лікування, яке або 

менш ефективне (з точки зору зменшення симптомів, загоєння слизової оболонки 

товстої кишки), або пов'язане з більшою кількістю побічних ефектів (особливо 

преднізолон). Використання кортикостероїдів у дітей є важливим та більш спірним 

через їх можливий вплив на процес росту та розвитку. Пацієнти з помірним 

загостренням ВК будуть відібрані і рандомізовані для отримання преднізолону з 

препаратом для захисту кісток або аміносаліцилатів у високих дозах. Первинною 

метою повинна бути клінічна і ендоскопічна ремісія. 

 

2.2. Досягнення ремісії для людей з помірною фазою ВК: преднізолон у 

порівнянні з беклометазоном 

 

          Якою є клінічна та економічна ефективність преднізолону та аміносаліцилатів у 

порівнянні з беклометазоном та аміносаліцилатами для підтримання ремісії для осіб з 

помірною фазою ВК? 

 

Чому це важливо? 

          Існують докази ефективності беклометазону з аміносаліцилатами для 

підтримання ремісії в осіб з помірною фазою ВК. Цілком імовірно, що деякі 

кортикостероїди мають такий же ефект у лікуванні, як і беклометазон (у поєднанні з 

аміносаліцилатами), але ніяких доказів, щоб підтвердити це, знайдено не було. 

Преднізолон є дешевим і легко доступним. Докази, щоб показати порівняну або 

кращу клінічну та економічну ефективність преднізолону та аміносаліцилатів у 

порівнянні з беклометазоном та аміносаліцилатами продемонструють значні 

економічні вигоди та потенційно більшу або, принаймні, подібну клінічну 

ефективність. Дослідження повинно мати форму подвійного сліпого рандомізованого 

контрольованого дослідження. Результати повинні включати вплив на стан пацієнта. 

 

 

2.3. Досягнення ремісії для людей з підгострою фазою ВК, що не піддається 

лікуванню системними кортикостероїдами 

 

          Які переваги, ризики та економічна ефективність у циклоспорину, такролімусу, 

адалімумабу та інфліксімабу в порівнянні один з одним і з плацебо для підтримання 

ремісії у осіб з підгострим ВК, що не піддається дії системних кортикостероїдів? 

 

Чому це важливо? 
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         Найкраще лікування осіб з підгострим ВК, який не відповідає на лікування 

преднізолоном (системними кортикостероїдами), залишається неясним. Без 

ефективної терапії стан може погіршитися і призвести до необхідності госпіталізації 

для проведення внутрішньовенної терапії кортикостероїдами або навіть хірургічного 

втручання. Клінічна терапевтична практика пропонує лікування метотрексатом або 

інгібітором кальциневрину (циклоспорином або такролімусом), але достатніх доказів 

не вистачає. Використання інфліксімабу в таких випадках не рекомендується 

(Клінічна настанова NICE 140). Ці питання повинні бути досліджені в ході 

багатоцентрового рандомізованого плацебо-контрольованого дослідження у дорослих 

в умовах спеціалізованої медичної допомоги. Результати повинні включати вплив на 

стан пацієнта. 

 

Коментар робочої групи: в Україні показання до застосування лікарського засобу з 

міжнародною непатентованою назвою Метотрексат визначені у інструкції для 

медичного застосування, затвердженій МОЗ України.  

 

 

2.4. Підтримуюче лікування пацієнтів з легкою та помірною фазою виразкового 

коліту 

 

       Якою є клінічна та економічна ефективність регулярної підтримуючої терапії у 

порівнянні з відсутністю регулярної терапії (але зі швидким стандартним лікуванням, 

якщо відбувається рецидив) в конкретних групах населення з легкою та помірною 

фазою ВК? 

 

Чому це важливо? 

      Підтримуюча терапія знижує ймовірність рецидивів, але більшу частину часу 

препарати приймаються з неочевидною вигодою, і це може мати побічні ефекти. 

Загострення ВК, зазвичай, можна ефективно лікувати або зупинити, якщо лікування 

призначається при появі перших симптомів або ознак рецидиву. Це може бути 

клінічно й економічно ефективно для впливу на перебіг ВК у осіб, які отримують 

лікування епізодично, а не безперервно. Ця форма лікування доцільна, якщо легкі 

рецидиви виникають відносно рідко (наприклад, 1 або 2 рази на рік). У дослідженні 

повинні взяти участь особи, в яких ВК легкої та помірної фази знаходиться у стадії 

ремісії і які не приймали імуномодулятори або біопрепарати. 

 

2.5. Прогнозування ймовірності операції у дорослих з гострою важкою фазою ВК 

 

       Для розробки та затвердження інструменту управління ризиками, що визначатиме 

ймовірність потреби хірургічного втручання у дорослих, госпіталізованих з гострою 

фазою важкого ВК. 

 

Чому це важливо? 

         Гострий важкий ВК є загрозою для життя. Близько 30% людей, які потрапили до 

лікарні з гострою важкою формою ВК, аби уникнути перфорації товстої кишки, 

потребували колектомії. Індекс тяжкості Truelove та Witts використовується для 

визначення клінічної тяжкості захворювання при поступленні, але не затверджений як 

прогноз у потребі колектомії під час лікування. Індекс Тravis (Oxford) 
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використовується для прогнозування ймовірності колектомії після 3 днів лікування 

при внутрішньовенному введенні кортикостероїдів, але може бути менш корисним 

при більш тривалому лікуванні. У хворих, які отримують терапію порятунку 

антитілами анти-TNF (фактор некрозу пухлини) або циклоспорином, ніяких 

затверджених критеріїв не було розроблено  Вироблення критеріїв, що можуть 

надійно передбачити потребу колектомії у пацієнтів з гострим ВК при поступленні до 

лікарні, дозволить як медичним і хірургічним бригадам, так і пацієнтам підготуватися 

до колектомії, а також потенційно обґрунтувати рішення щодо впровадження терапії 

порятунку циклоспорином та інфліксімабом, та визначити, коли терапія навряд чи 

буде успішною. Також можуть бути психологічні та дієтологічні переваги для 

пацієнта й економічні вигоди для NHS (наприклад, коротша тривалість перебування у 

стаціонарі, зниження ризику зараження, коротше використання терапії порятунку). 

Критерії будуть розроблені шляхом дослідження проспективної групи та будуть 

перевірятися з використанням іншої проспективної групи. 

 

3. Інша інформація 

 

3.1. Сфера застосування настанови та інформація щодо того, як була розроблена 

настанова 

 

         Настанови NICE розроблені відповідно до сфери, яка визначає, що настанова 

буде і не буде охоплювати. 

         Ця настанова охоплює медикаментозну терапію для досягнення і підтримання 

ремісії у пацієнтів з легкою, помірною та гострою фазою важкого ВК. Особлива увага 

приділяється вагітним жінкам з ВК, моніторингу здоров'я кісток, росту і статевому 

розвитку дітей і молодих людей. Також охоплюються інформаційні потреби 

пацієнтів, які потребують операції. Ця настанова не охоплює діагностику ВК. 

 

Як була розроблена ця настанова 

NICE доручив Національному клінічному центру з розробки настанов розробити цю 

настанову. У Центрі була створена Робоча група з розробки настанови (див розділ 4), 

на засіданні якої були розглянуті докази і розроблені рекомендації.  

Методи для розробки клінічних рекомендацій NICE описані в Посібнику з розробки 

настанов «The guidelines manual». 

 

3.2. Інші пов'язані настанови NICE 

Дані вірні на момент публікації настанови (червень 2013 року). Додаткову 

інформацію можна отримати на сайті NICE. 

Опубліковані 

Загальні 

 Patient experience in adult NHS services. Клінічні настанова NICE 138 (2012). 

 Medicines adherence. Клінічні настанова NICE 76 (2009). 

Специфічні 

 Fertility. Клінічні настанова NICE 156 (2013). 

 Adalimumab for the treatment of moderate to severe ulcerative colitis (terminated 
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appraisal). Оцінка технологій NICE 262 (2012). 

 Crohn's disease. Клінічні настанова NICE 152 (2012). 

 Osteoporosis: assessing the risk of fragility fracture Клінічні настанова NICE 146 

(2012). 

 Colorectal cancer. Клінічні настанова NICE 131 (2011). 

 Colonoscopic surveillance for prevention of colorectal cancer in people with ulcerative 

colitis, Crohn's disease or adenomas. Клінічні настанова NICE 118 (2011). 

 Infliximab for acute exacerbations of ulcerative colitis. Оцінка технологій NICE 163 

(2008). 

 Infliximab for subacute manifestations of ulcerative colitis. Оцінка технологій NICE 

140 (2008). 

 Irritable bowel syndrome in adults. Клінічні настанова NICE 61 (2008). 

 Faecal incontinence. Клінічні настанова NICE 49 (2007). 

 Injectable bulking agents for faecal incontinence. Настанова з інтервенційних 

втручань NICE 210 (2007). 

 Nutrition support in adults. Клінічні настанова NICE 32 (2006). 

 Referral guidelines for suspected cancer. Клінічні настанова NICE 27 (2005). 

 Leukapheresis for inflammatory bowel disease.  Нова з інтервенційних втручань 

NICE 126 (2005). 

 

Про цю настанову  

       Клінічні настанови NICE є рекомендаціями з лікування та догляду за людьми з 

особливими захворюваннями і станами в NHS в Англії та Уельсі. 

Настанови NICE розроблені відповідно до сфери, яка визначає, що настанова буде і 

не буде охоплювати. 

       Ця настанова була розроблена Національним клінічним центром з розробки 

настанов, який базується в Королівському коледжі лікарів. Центр працював з групою 

з розробки настанови, що включала фахівців у галузі охорони здоров'я (у тому числі 

консультантів, лікарів і медсестер), пацієнтів та осіб, які здійснюють догляд, і 

технічного персоналу, які здійснили огляд фактичних даних, на основі яких були 

підготовлені рекомендації. Ці рекомендації були остаточно сформульовані після 

консультацій з громадськістю. 

Методи і процеси для розробки клінічних рекомендацій NICE описані в Посібнику з 

розробки настанов «The guidelines manual». 

 

Сила рекомендацій 

          Деякі рекомендації можуть бути зроблені з більшою впевненістю, ніж інші. 

Група з розробки настанови дає рекомендації на основі компромісу між користю та 

шкодою від втручання, беручи до уваги якість наукового обґрунтування доказів. 

Група з розробки настанови, враховуючи інформацію, що вона подивилася, була 

впевнена, що більшість пацієнтів оберуть саме дане втручання. Формулювання, 

використані в рекомендаціях, позначають впевненість, з якою рекомендація зроблена 

(Сила рекомендації). 

Для усіх рекомендацій NICE припускає, що має місце дискусія з пацієнтом про 

ризики та переваги втручання, а також їх цінності та переваги. Ця дискусія покликана 

допомогти їм прийняти повністю обґрунтоване рішення (дивись також розділ Догляд 

за хворими). 
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Втручання, що повинні (або не повинні) бути використані 

       Ми, зазвичай, використовуємо слова «повинен» або «не повинен», тільки якщо є 

правовий обов'язок виконати рекомендацію. Іноді ми використовуємо «повинен» (або 

«не повинен»), якщо наслідки не виконання рекомендації можуть бути дуже 

серйозними або потенційно небезпечними для життя. 

 

Втручання, що повинні (або не повинні) бути використані – «сильна» 

рекомендація 

           Ми використовуємо слово «запропонуйте» (і подібні слова, такі як «направте» 

або «порадьте»), коли ми впевнені, що для переважної більшості пацієнтів від 

втручання більше користі, аніж шкоди, і втручання є економічно ефективним. Ми 

використовуємо подібні форми слів (наприклад, «Не пропонуйте...»), коли ми 

впевнені, що втручання не буде мати користь для більшості пацієнтів. 

 

Втручання, що можуть бути використані 

           Ми використовуємо слова «розгляньте», коли ми впевнені, що втручання 

принесе більше користі, ніж шкоди для більшості пацієнтів, і воно буде економічно 

ефективним, але й інші варіанти можуть бути так само економічно ефективними. 

Вибір втручання і того, чи буде здійснене втручання взагалі, швидше за все, залежить 

від цінностей і переваг пацієнта щодо сильної рекомендації, і тому працівники 

охорони здоров'я повинні витрачати більше часу на розгляд та обговорення варіантів 

з пацієнтом. 

Інші версії цієї настанови 

          Повна версія настанови «Виразковий коліт: Лікування дорослих, дітей і 

молодих людей» містить детальну інформацію щодо методів і доказів, що 

використовувалися для розробки настанови. Вона видається Національним клінічним 

центром з розробки настанов. Рекомендації даної настанови були включені в маршрут 

пацієнта. 

Ми також підготували Інформацію про цю настанову для громадськості. 

 

Реалізація 

          Інструменти та ресурси для реалізації керівництва, що допоможуть вам 

впровадити настанову в практику, також доступні. 

 

Ваша відповідальність 

         Ця настанова представляє погляди NICE, що були сформульовані після 

ретельного розгляду наявних доказів. Медичні працівники, як очікується, повинні 

врахувати її в повній мірі для формування їх клінічного судження. Тим не менш, 

настанова не скасовує особисту відповідальність медичних працівників у прийнятті 

рішень відповідно до обставин окремого пацієнта, в консультації з пацієнтом та/або 

опікуном. 

Впровадження керівництва цієї настанови є обов'язком місцевих комісарів і/або 

постачальників послуг. Комісіонери та постачальники повинні пам’ятати, що це їх 

обов'язок впроваджувати настанову в місцевому контексті, у світлі їх обов'язків 

належним чином враховувати необхідність ліквідації незаконної дискримінації, 

заохочення рівності можливостей і хороших відносин. Ніщо в керівництві цієї 

настанови не повинно тлумачитися таким чином, щоб бути несумісним з виконанням 

цих обов'язків. 



 

 36 

Second European evidence-based Consensus on the diagnosis and management of 

ulcerative colitis: Definitions and diagnosis. ECCO 2012. 

 

1. Визначення термінів 

 

1.1. Загальна інформація 

 

•  Виразковий коліт – захворювання, що триває впродовж життя людини, 

виникає при взаємодії багатьох генетичних та зовнішніх чинників та спостерігається 

переважно у розвинених країнах світу. Етіологія захворювання достеменно невідома, 

а отже, стандарти терапевтичного лікування на сьогоднішній день також відсутні. В 

(географічних) рамках Європи поширеність захворювання зменшується з півночі на 

південь, хоча за даними останніх років у південних та східних країнах Європи частота 

виникнення захворювання дещо збільшилась.1,2 Незважаючи на лікування, пацієнти 

можуть зазнавати незручностей через наявність великої кількості симптомів (66% 

пацієнтів відмічають незручності у зв'язку з роботою та 73% - під час дозвілля)3; 

очікується, що невдовзі етіологію ВК буде прояснено та знайдено відповідне 

лікування. Хоча це може статися впродовж найближчих десяти років, лікарі мають 

надавати рекомендації пацієнтам на основі тих відомостей, які є на сьогодні. 

Незважаючи на проведені рандомізовані дослідження, завжди залишатиметься багато 

питань, відповіді на які залежатимуть від самостійної оцінки даних та відповідних 

висновків. Це призводить до різниці у терапевтичних підходах різних клінічних 

спеціалістів, що може надалі ставати помітнішим через відмінності у оцінці даних у 

різних країнах.  

         Мета цього узгоджувального документу полягає в тому, щоб розглянути ці 

відмінності. Цей документ не замінює клінічні вказівки, що діють у різних країнах 

(наприклад, у Великобританії4 або Німеччині5) та містять ті самі висновки, що й цей 

документ, оскільки мають спільну доказову основу.  Цей документ переважно має на 

меті поширення європейського погляду на ведення ВК та пов'язані з цим дилеми.  

Оскільки розробка клінічних вказівок дорого коштує та займає багато часу, укладання 

цього документу може зберегти зусилля у майбутньому. Важливість Європейского 

узгоджувального документу також полягає у тому, що до клінічних досліджень все 

частіше залучаються пацієнти з країн Центральної та Східної Європи, де відповідні 

клінічні вказівки ще не опубліковані. 

       У порівнянні з попереднім Європейським узгоджувальним документом з питань 

діагностики та лікування ВК, нова версія документу містить виправлені, оновлені та 

доповнені відомості; остаточне опрацювання документу відбулося від час засідання 

ECCO у Дубліні у лютому 2011 року. ECCO (Європейська організація з питань 

діагностики та лікування коліту та хвороби Крона) об'єднує спеціалістів із запальних 

захворювань кишечника; разом працюють представники 31 європейської країни. Як і 

первинний узгоджувальний документ з питань діагностики та лікування ВК,6-8 

оновлена версія складається з трьох частин: «Визначення термінів та постановка 

діагнозу», «Загальноприйняте ведення хвороби», «Стратегії лікування в особливих 

випадках». У першій частині наведено мету документа, методи діагностики що 

описані у документі, визначення термінів, а також класифікацію методів діагностики, 

у тому числі діагностичної візуалізації, та патологію ВК. У другій частині - 

«Загальноприйняте ведення ВК» - йдеться про стратегії лікування активного 

захворювання, підтримання індукованої медикаментозним лікуванням ремісії та 
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хірургічного втручання при ВК. У третій частині - «Особливі випадки» - подано 

відомості щодо ураження ілеоанального резервуару, спостереження за хворими з 

передпухлинними патологіями, психосоматичні розлади та позакишкові прояви. 

Розділи, присвячені діагностиці та лікуванню ВК у вагітних та дітей, були вилучені, 

оскільки ці питання розкриваються у відповідних узгоджених клінічних вказівках 

щодо лікування ВК у вагітних та дітей, укладених ECCO разом із ESPGHAN 

(European Society for Paediatric Gastoenterology, Hepatology and Nutrition, (Європейське 

товариство з питань дитячої гастроентерології, гепатології та дієтології)).9-11 

Відомості щодо альтернативних методів лікування подано у розділі про лікування 

активного захворювання та підтримуючу терапію при ВК у Частині 2. Також 

приділено увагу іншим клінічним вказівкам, узгодженим ECCO: щодо ендоскопічних 

досліджень тонкої кишки,12 лікування опортуністичних інфекцій,13 та ще не 

опублікованих вказівок щодо хірургічного лікування, методів діагностичної 

візуалізації, ендоскопії та патологічних досліджень, а також щодо лікування анемії, 

спричиненої ЗЗК (www.ecco-ibd.eu).  

 

Укладання узгоджувального документа відбувалося у п'ять етапів: 

 

1. З метою розробки перших узгоджених клінічних вказівок ECCO, надрукованих у 

2008 році,6-8 голови комісії та робочі групи склали списки питань щодо діагностики та 

лікування ВК у 14 тематичних розділах. Питання носили практичний характер, а 

також стосувалися суперечливих відомостей. Учасники мали надати відповіді на 

питання, керуючись власним досвідом, а також прикладами з наукової літератури 

(метод експертного оцінювання).14 Для ухвалення нової версії цього узгоджувального 

документа було оголошено попереднє запрошення спеціалістів до участі в роботі 

узгоджувальних зборів (див. розділ «Особлива подяка» та www.ecco.ibd) Комісія 

ECCO з розробки вказівок обирала повноправних учасників зборів за наступними 

критеріями: історія публікацій та особисте звернення. З метою переглядання 

висновків узгоджувального документу 2008 року 6-8 та надання рекомендацій щодо 

необхідності їх викладення у новій редакції згідно з останніми науковими даними 

було створено робочі групи. Члени робочих груп дійшли згоди щодо відсутності 

необхідності всебічного перегляду розділу гістопатології ВК, а також розділів 

стосовно ВК у вагітних та дітей; ці розділи не входитимуть до наступного 

перевидання клінічних вказівок щодо ВК, оскільки розглядаються у згаданому вище 

окремому документі ECCO.9,10 

 

2. Одночасно робочі групи провели систематичний перегляд наукової літератури 

за відповідними темами, використовуючи пошук за ключовими словами в рамках 

таких ресурсів, як бази даних Medline/Pubmed та Cochrane, а також серед власних 

матеріалів. Для розрізнення рівня доказовості даних (Таблиця 1.1.) 

використовувалися критерії, встановлені Оксфордським центром доказової 

медицини.15 

 

3. Голова кожної робочої групи занотовував пропозиції щодо перегляду висновків 

документа відповідно до результатів опрацювання літератури на задану тему та 

відповідей учасників робочої групи на поставлені запитання; ці пропозиції 

поширювались серед усіх членів робочої групи, а згодом - і серед усіх учасників 

зборів. 
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4. Зустріч робочих груп під головуванням A.Dignass та G. Van Assche з метою 

узгодження остаточної версії висновків відбулася у лютому 2011 року у Дубліні. 

Узгодження проходило шляхом перегляду чорнової версії висновків на екрані та 

досягнення консенсусу шляхом обговорення. Вважалося, що консенсус досягнуто, 

якщо відповідну версію висновку підтримали більше 80% учасників, після чого 

Спільний Висновок викладався у остаточній редакції та отримував порядковий номер 

для зручності пошуку у документі. Рекомендації оцінювали за критеріями, 

встановленими Оксфордським центром доказової медицини15, виходячи з рівнів 

доказовості (Таблиця 1.1.). 

 

5. Фінальна версія тексту за кожною з тем була складена головами робочих груп у 

співавторстві з іншими учасниками відповідних робочих груп. Спільні Висновки, 

набрані грубим шрифтом, супроводжуються коментарями щодо доказової бази та 

експертних висновків. Ознайомлення з Висновками має обов'язково відбуватися у 

контексті з відповідними коментарями. 

 

Таблиця 1.1. Рівень доказовості та оцінка рекомендацій за критеріями, 

встановленими Оксфордським центром доказової медицини 

 (детальніше див. http://www.cebm.net/levels_of_evidence.asp#refs).a 

 

Рівень Діагностичне дослідження Терапевтичне дослідження 

1а Систематичний огляд з врахуванням 

однорідності діагностичних 

досліджень 1 рівня.  

Систематичний огляд (SR) з 

врахуванням однорідності 

рандомізованих контрольованих 

клінічних досліджень  

1b  Підтверджуюче когортне 

дослідження із застосуванням 

належних еталонних стандартів 

порівняння  

Окремі рандомізовані контрольовані 

клінічні дослідження (з вузьким 

довірчим інтервалом)  

1c Специфічність настільки висока, що 

позитивний результат підтверджує 

діагноз («SpPIn» - «висока 

специфічність, позитивний, висока 

вірогідність діагнозу»), або 

чутливість настільки висока, що 

негативний результат виключає 

діагноз («SnNOut» - «висока 

чутливість, негативний, виключення 

діагнозу»).  

Все або нічого 

2а Систематичний огляд з врахуванням 

однорідності за рівнем більше 2-х 

діагностичних досліджень  

Систематичний огляд з врахуванням 

однорідності когортних досліджень 

2b Пошукове когортне дослідження із 

застосуванням належних еталонних 

стандартів порівняння 

Окремі когортні дослідження 

(включаючи рандомізовані 

контрольовані дослідження невисокої 

якості, наприклад, такі, де подальше 

спостереження проводили за менш 

ніж  80% пацієнтів) 

http://www.cebm.net/levels_of_evidence.asp%23refs
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2с  «Дослідження наслідків», екологічні 

дослідження 

3а Систематичний огляд з врахуванням 

однорідності досліджень рівня 3b та 

вище 

Систематичний огляд з врахуванням 

однорідності досліджень «випадок-

контроль» 

3b Непослідовне дослідження, або 

дослідження проведене без  

застосування еталонних стандартів 

порівняння 

Окремі дослідження «випадок-

контроль» 

4 Дослідження «випадок-контроль», 

застосування ненадійних 

стандартних зразків або 

стандартних зразків, які не є 

незалежними 

Дослідження серії випадків (а також 

неякісні когортні дослідження та 

дослідження типу «випадок-

контроль») 

5 Експертна оцінка без детального 

критичного обґрунтування або 

заснована на фізіологічних 

принципах, результатах доклінічних 

досліджень або «першопричинах» 

Експертна оцінка без детального 

критичного обґрунтування або 

заснована на фізіологічних 

принципах, результатах доклінічних 

досліджень або «першопричинах» 

 

Оцінка рекомендацій 

 

А. Послідовні дослідження першого рівня. 

B. Послідовні дослідження 2 або 3 рівня, або екстраполяції результатів досліджень 1 

рівня. 

C. Дослідження 4 рівня, або екстраполяції результатів досліджень 2 або 3 рівня. 

D. Докази 5 рівня або дані з непереконливих чи неузгоджених досліджень будь-якого 

рівня. 

 

       Визначення термінів було переглянуто Центром Доказової медицини (CfEBM) у 

2011 році, після проведення узгоджувальної наради; для цілей цього документа 

використовувались визначення з попередньої версії, датованої березнем 2009 року. 

       Після перевірки остаточного тексту документа на стилістичну послідовність, що 

провели A. Dignass, G. Van Assche та J. O. Lindsay, документ було поширено серед 

учасників узгоджувальної наради та схвалено. У деяких випадках рівень 

обгрунтованості загалом невисокий через брак результатів рандомізованих 

контрольованих досліджень. Через це у тексті у відповідних випадках надається 

експертна оцінка 

 

1.2. Визначення термінів 

       Члени ECCO дійшли згоди щодо використання найчастіше вживаних термінів. У 

той час як значення деяких з них (наприклад, «ранній» або «картина рецидиву») не 

мають чіткого визначення, такі терміни впливають на процес прийняття клінічних 

рішень (наприклад, щодо часу початку імуномодуляторної терапії) та, відповідно, 

мають певну цінність. Незважаючи на вільне трактування деяких термінів, учасники 

узгоджувальної наради вирішили дійти згоди щодо їх визначення та вживання. 

Виразковий коліт – хронічний запальний процес, що спричиняє тривале запалення 

слизової оболонки кишечника без наявності гранульом у біопсійному матеріалі та 
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уражає пряму кишку та різні за обсягом ділянки у інших відділах товстої кишки; 

перебіг ВК характеризується зміною рецидивів та періодів ремісії.16 

 

       Запальне захворювання кишківника неуточненої етіологоії – термін, оптимальний 

для визначення меншості випадків, в яких неможливо із впевненістю розрізнити ВК, 

хворобу Крона та інші причини коліту за результатами вивчення анамнезу, даних 

ендоскопічного огляду, гістологічного дослідження біопсійних зразків слизової 

оболонки та рентгенологічних досліджень.16,17 

 

        Невизначений коліт – термін, що використовують патоморфологи для 

визначення наявності перехресних ознак ВК та хвороби Крона у матеріалі, 

отриманому після колектомії.17,18 Має чіткі прогностичні фактори щодо подальших 

хірургічних втручань. 

 

1.2.1. Поширеність захворювання 

       З метою визначення поширеності захворювання, узгоджувальна нарада 

використовує Монреальську класифікацію (Таблиця 1.2.16). Цією класифікацією 

користуються для визначення максимальної поширеності ураження при 

макроскопічній оцінці під час проведення колоноскопії, оскільки у минулому в якості 

прогностичного фактора для довгострокового прогнозу при ВК використовували 

ступінь поширеності захворювання, що визначалася із застосуванням барієвої клізми.  

 

Таблиця 1.2. Поширеність виразкового коліту (Монреальська класифікація16) 

 

Термін Поширеність Опис 

 

Е1 Проктит ураження обмежується прямою кишкою  

(тобто проксимальна межа області запалення 

розташована дистальніше ректосигмоїдного 

переходу 

E2 Лівобічний 

(дистальний) 

ураження обмежується частиною товстої кишки, 

що розташована дистальніше селезінкового кута 

ободової кишки «дистальний» коліт) 

E3 Поширений 

(панколіт) 

ураження поширюється проксимальніше 

селезінкового кута ободової кишки, включаючи 

панколіт  

 

        Можливі наслідки більш поширеного мікроскопічного ураження досі не вивчені. 

Існує незначний взаємозв'язок між макроскопічним та мікроскопічним характером 

поширеності захворювання (kappa = 0,39).17 Це також стосується класифікації за 

ступенем поширеності захворювання, коли поширеність ураження змінюється у часі, 

що підкреслює динамічну природу запальної хвороби кишечника19.   

 

1.2.2. Дебют захворювання  

        Існують докази, які дозволяють припустити, що у різних вікових групах хворих з 

ВК  (A1: >16; A2:16-40 та A3: >40 років) вірогідні різні наслідки хвороби. Початок 

захворювання був більш агресивним у тих пацієнтів, діагноз яким було встановлено у 

віці до 16 років, у той час як у пацієнтів, яким відповідний діагноз було встановлено у 
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більш зрілому віці, ризик необхідності колектомії був нижчим.20,21 Також наявні дані 

про відмінність етіології та прогнозу ВК у пацієнтів молодшого віку. Ці відомості 

беруться до уваги у Монреальській класифікації для використання у педіатричній 

практиці.22 

 

1.2.3. Активний перебіг захворювання 

       У цьому узгоджувальному документі розрізняють наступні групи клінічної 

активності захворювання: стадія ремісії, легкого та помірного, а також тяжкого 

перебігу.  Під цим мається на увазі біологічна активність, а не відповідь на лікування 

(див. Розділ 1.2.8). Необхідне точне визначення активності захворювання, оскільки 

може виникнути плутанина при використанні термінів для позначення лише 

найлегших, середньої тяжкості та найтяжчих випадків захворювання, які може 

пригадати лікар під час обговорення. 31 з 59 учасників узгоджувальної наради 2006 

року вважають критерії Трулава та Віттса корисними у клінічній практиці (див. 

загальні відомості у Таблиці 1.323), із одночасним проведенням сигмоїдоскопії для 

підтвердження діагнозу ВК активного перебігу. 

          Перевага надається вживанню терміну «тяжкий коліт» (або «гострий тяжкий 

коліт»), а не «швидкоплинний», оскільки визначення останнього терміну дуже 

нечітке. Термін «швидкоплинний» був введений у 1950 році для означення 

поодинокого випадку захворювання із летальним наслідком, що наставав у межах 

одного року з моменту виникнення хвороби,26 і на сьогоднішній день цей термін вже 

не є доречним. За критеріями Трулава та Віттса (Таблиця 1.3 та Розділ 5.1.) діагноз 

«тяжкий коліт» легко встановлюється у амбулаторних хворих, є показанням до 

обов'язкової госпіталізації та інтенсивної терапії, а також передбачає відповідні 

наслідки (відповідь на інтенсивне лікування наявна лише у 70% хворих). 

Американське товариство гастроентерологів (ACG)27 та Асоціація колопроктологів 

Великобританії та Ірландії (ACPGBI),28 а також ECCO рекомендують керуватися саме 

цими критеріями для діагностики гострого тяжкого коліту. 

 

Таблиця 1.3. Активність перебігу виразкового коліту за критеріями Трулава та 

Віттса23 

 Легкий перебіг Перебіг середньої 

тяжкості «між легким 

та тяжким перебігом » 

Тяжкий 

перебіг 

Кількість кривавих 

випорожнень/день 

<4 4 або більше якщо 6 та 

Пульс <90 

ударів/хвилину 

≤90 ударів/хвилину >90 

ударів/хвилину 

або 

Температура <37,5 °C ≤37,8 °C >37,8°C або 

Гемоглобін >11,5 г/дл 10,5 г/дл <10,5 г/дл або 

ШОЕ <20 мм/год ≤30 мм/год >30 мм/год або 

СРБ Нормальний ≤30 мг/л >30 мм/год 

 

        Цінність різних показників при проведенні клінічних досліджень виходить за 

межі цього узгоджувального документу, але це питання було розглянуте у інших 

джерелах.25 ECCO визнає необхідність затвердження систем оцінювання результатів 

клінічних та ендоскопічних обстежень. 
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           Треба розрізняти коліт середньої та легкої активності, оскільки ефективність дії 

деяких ліків може бути різною (див. Розділ 5). Найбільш простим клінічним 

показником для диференціювання коліту середньої та легкої активності є контактна 

кровоточивість слизової оболонки (кровотеча слизової оболонки прямої кишки при 

мінімальному контакті з нею під час проведення сигмоїдоскопії). Метод оцінювання 

інтенсивності кровоточивості слизової оболонки під час проведення гнучкої 

сигмоїдоскопії ще не стандартизовано. Згідно одного з методів, необхідно злегка 

надавити на слизову оболонку біопсійними щипцями у закритому положенні, 

створивши невелику западину, утримувати контакт протягом 3 секунд і, якщо з місця 

натискання почнеться кровотеча, оцінити рівень її інтенсивності. Втім цей метод ще 

не затверджено. Більше про індекси активності перебігу див. D'Haens та співавт.25 

Показники активності перебігу захворювання за результатами ендоскопічних 

досліджень можуть бути широко інтерпретовані (Розділ 3.6.1). 

 

1.2.4. Ремісія 

           Ремісія визначається як повна регресія симптомів та загоювання слизової 

оболонки, що можна спостерігати при ендоскопічному обстеженні (Розділ 2.2.4). 

Одночасне використання клінічних та ендоскопічних індексів доречне при проведенні 

клінічних досліджень,25,29 але в залежності від визначення терміну «ремісія» у тому 

чи іншому дослідженні частота ремісії у результатах відрізняється майже вдвічі.30 Під 

час узгоджувальної наради учасники дійшли згоди, що у клінічній практиці «ремісія» 

означає три або менше актів дефекації на день при відсутності кровотечі або проносу. 

Ремісія, визначена пацієнтами у індивідцальному порядку, має 86% чутливості та 

76% специфічності порівняно з нормативно-означеною ремісією (відсутність слідів 

кровотечі та кровоточивості слизової оболонки), що вказує на необов'язковість 

проведення сигмоїдоскопії для підтвердження загоєння слизової оболонки у клінічній 

практиці.31 

 

1.2.5. Відповідь на терапію 

           Відповідь на терапію - це сукупність ознак (клінічніх або ендоскопічних), що 

свідчать про покращення стану пацієнта, залежно від індексу активності перебігу 

захворювання, який використовується (у КД). Загалом мається на увазі зниження 

індексу активності перебігу захворювання більше ніж на 30%, а також зменшення 

інтенсивності ректальної кровотечі та ендоскопічних відхилень, втім, існують різні 

точки зору.25 

 

1.2.6. Рецидив 

           Термін «рецидив» означає раптове загострення симптомів у пацієнта з 

діагнозом ВК під час клінічної ремісії, що виникає спонтанно або після лікування. 

Учасники узгоджувальної наради (47 з 59) визначили, що ректальна кровотеча є 

необхідною ознакою рецидиву захворювання, у той час як 29 учасників з 59 вважали, 

що для визначення рецидиву хвороби потрібне поєднання таких симптомів як 

ректальна кровотеча, підвищена частота випорожнень та патологічний стан слизової 

оболонки за результатами сигмоїдоскопії. Під час проведення клінічних досліджень 

критерії рецидиву мають бути чітко визначені за шкалою, що використовується у 

відповідному клінічному дослідженні.25 

 

1.2.7. Ранній рецидив 
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       Ранній рецидив трапляється протягом умовного, втім клінічно значимого періоду 

3-х або менше місяців після ремісії, досягнутої в результаті попереднього курсу 

лікування. Терапевтичне значення раннього рецидиву ще не сформульоване. 

 

1.2.8. Картина рецидиву  

            Рецидив може траплятися нечасто (1 або менше разів на рік), часто (два або 

більше рази на рік), або мати постійний характер (стійкі симптоми ВК активного 

перебігу без стадії ремісії).32 Зазначені терміни мають умовний характер, проте мають 

клінічне значення. Було висунуто альтернативні пропозиції щодо визначення 

активності перебігу захворювання протягом п'ятирічного періоду (Розділ 2.1.1), однак 

такий термін більше підходить для цілей епідеміологічних досліджень, оскільки у 

повсякденній практиці більше значення має прогноз на наступний рік. Прогностичне 

значення картини рецидиву ще не визначене. Втім, слід розрізняти терміни, що 

позначають активність перебігу захворювання у визначений момент часу, від тих, що 

позначають тривалу картину (або «поведінку») захворювання (Розділи 1.2.3 та 2.2.1). 

У минулому термін «хронічне захворювання активного перебігу» інколи 

використовувався по відношенню до пацієнтів з ВК, які мали залежність від/стійкість 

до/непереносимість кортикостероїдних препаратів, а також при активному перебігу 

захворювання незважаючи на прийом імуномодуляторів. Оскільки цей термін 

залишається невизначеним, краще уникати його застосування. Замість нього 

рекомендовано вживати умовні, але більш точні терміни, такі як «стійкий до 

кортикостероїдів» або «залежний від прийому кортикостероїдних препаратів». 

 

1.2.9. Коліт, стійкий до терапії кортикостероїдними препаратами 

           У пацієнтів з активним перебігом захворювання незважаючи на прийом 

преднізолону у дозах до 0,75 мг/кг ваги тіла на день протягом 4 тижнів. Таке 

визначення узгоджується з визначенням стійкої до терапії КС препаратами хвороби 

Крона33 однак визначення може змінитися із скороченням тривалості КС терапії 

внаслідок змін порогових значень для початку біологічної терапії. 

 

1.2.10. Коліт, залежний від прийому кортикостероїдних препаратів 

           Визначається у пацієнтів, у яких: 

1) виникає рецидив захворювання при спробах зменшити дозування КС препаратів до 

рівнів, менших за 10 мг/день, протягом 3 місяців з початку терапії, або  

2) спостерігається рецидив захворювання протягом 3 місяців з моменту припинення 

терапії КС препаратами. 

Таке визначення збігається з визначенням залежної від прийому КС хвороби Крона33, 

хоча було запропоновано альтернативне визначення, за яким рецидив наставав 

протягом 30 днів з моменту закінчення прийому КС препаратів, або необхідність 

застосування КС у дозі 15-25 мг/день протягом 6 або більше місяців23. Так само, як і 

визначення стійкості до КС препаратів, визначення залежності може змінитися 

внаслідок змін порогових значень для початку біологічної терапії. 

Визначення залежності від КС терапії, встановлене Європейською організацією з 

питань діагностики та лікування ВК та ХК, вимагає, щоб терапія КС препаратами 

тривала не більше 3 місяців до досягнення порогового еквіваленту преднізолону 10 

мг/день. Пацієнт вважається таким, що і надалі має залежність від КС препаратів, 

якщо рецидив захворювання відмічається протягом 3 місяців після припинення їх 

прийому. Хоча встановлені обмеження мають умовний характер, ними можна 
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керуватися у щоденній клінічній практиці та задля забезпечення однорідності під час 

проведення клінічних досліджень. Треба прагнути повного припинення прийому 

кортикостероїдних препаратів. 

 

1.2.11. Коліт, стійкий до терапії імуномодулюючими препаратами. 

         Визначається у пацієнтів із активним перебігом захворювання або рецидивом, 

незважаючи на лікування адекватними дозами тіопуринів протягом щонайменше 

трьох місяців (тобто, азатіоприн 2-2,5 мг/кг ваги тіла в день, або меркаптопурин 1-1,5 

мг/кг ваги тіла в день за відсутності лейкопенії). Наведене визначення є умовним, але 

його клінічна значущість для рішень щодо оперативного втручання або початку 

біологічної терапії зростає. 

 

1.2.12. Стійкий до лікування (рефрактерний) дистальний коліт 

        Визначається як наявність стійких симптомів  запалення товстої кишки, 

переважно обмеженого прямою кишкою (проктит), або лівою стороною товстої 

кишки, які не піддаються лікуванню із пероральним та місцевим застосуванням КС 

препаратів у поєднанні з месалазином (5-АСК) протягом 4-8 тижнів. Чи є такий стан 

самостійною нозологічною одиницею, невідомо, хоча це питання становить 

загальновідому клінічну дилему. 

 

1.2.13. Терапія першої лінії 

         Застосовується у пацієнтів з активним перебігом ВК, які раніше не отримували 

лікування з приводу цього захворювання. 

 

1.2.14. Альтернативні методи терапії. 

          Методи терапії, які застосовуються замість традиційних методів лікування. 

 

1.2.15.  Комплементарна (доповнююча) терапія.  

Методи, що застосовуються одночасно із традиційними методами лікування. 

 

1.2.16. Експертна оцінка 

         Термін «експертна» використовується для позначення поглядів різнопрофільних 

фахівців з проблем ЗЗК (запальних захворювань кишківника), які зробили внесок в 

укладання узгоджувального документа ECCO та працюють у 31 країні Європи. У 

деяких розділах подано експертні оцінки, надані окремими членами інших об'єднань 

фахівців, таких як робоча група з проблем захворювань травної системи 

Європейського товариства з патології (ESP), Європейської організації променевих 

досліджень шлунково-кишкового тракту та органів черевної порожнини (ESGAR), та 

Європейського товариства з питань дитячої гастроентерологі, гепатології та дієтології 

(ESPGHAN). 

 

 

2. Класифікація 

2.1. Класифікація за  поширеністю захворювання 

 

Положення ECCO 2A 

Ступінь поширеності ВК впливає на вибір стратегії ведення пацієнта. Від ступеня 

поширеності захворювання залежить вибір методів терапії та лікувальних засобів 
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для перорального прийому та/або місцевого використання [EL 1b, RG B] (EL- 

рівень переконливості; RG - оцінка рекомендації). Поширеність захворювання 

також впливає на початок та частоту клінічного нагляду [EL2, RG B]. Отже, 

рекомендовано застосування класифікації захворювання відповідно до ступеня 

поширеності [EL5, RG D]. 

Перевага надається Монреальській класифікації, заснованій на результатах 

ендоскопічних досліджень, згідно якої розрізняють виразковий проктит (процес 

обмежується прямою кишкою), лівобічний коліт (до селезінкового кута ободової 

кишки) та поширений коліт; а також класифікації за максимальним ступенем 

поширеності ураження під час контрольного спостереження [EL5, RG D].  

 

            Існує декілька причин для необхідності класифікації ВК за ступенем 

поширеності захворювання. По-перше, ступінь поширеності запалення впливає на 

стратегію ведення пацієнта та на вибір лікарських форм препаратів. Наприклад, 

місцева терапія із застосуванням супозиторіїв (у випадку проктиту) або клізм (у 

випадках лівобічного коліту) часто виступає варіантом терапії першої лінії, однак у 

випадках поширеного коліту найчастіше призначають лікування із застосуванням 

пероральних та місцевих препаратів [EL1b, RG B]. По-друге, поширеність 

захворювання впливає на початок та частоту клінічного нагляду [EL2, RG B]. Під час 

одного популяційного дослідження, проведеного у Швеції,34 поширеність 

захворювання значилася серед факторів ризику розвитку колоректального раку у 3117 

пацієнтів з ВК, спостереження за якими тривало від 1 до 60 років після встановлення 

діагнозу. Для захворювання, обмеженого прямою кишкою, збільшення відносного 

ризику (ВР) не передбачається, у той час як ВР для лівобічного та поширеного коліту 

(або, у минулому, панколіту) - відповідно 2,8 (95% КІ 1.6–4.4) та 14,8 (95%CI 11.4–

18.9). Отже, пацієнтам з лівобічним та поширеним  колітом рекомендована оглядова 

колоноскопія, але пацієнтам із проктитом ця процедура не потрібна (Розділ 2.2). 

Спеціалістами дослідницької групи EC-IBD нещодавно було доведено, що виявлена 

під час діагностики поширеність захворювання має значення для оцінки ризику 

розвитку злоякісних новоутворень.31 

 

          Узгоджувальна група дійшла згоди, що рекомендована класифікація має бути 

заснована на результатах ендоскопічних досліджень та розрізняє проктит, лівобічний 

коліт та поширений коліт (при якому ураження виходить за межі селезінкового згину 

ободової кишки), за визначенням робочої групи з класифікації ЗЗК 16,17 (Розділ1.1, 

Таблиця 1.2). 

 

2.2. Класифікація за тяжкістю захворювання 

 

Положення ECCO 2B 

Класифікація ВК за тяжкістю корисна у клінічній практиці та визначає стратегію 

ведення пацієнта [EL1b,RG B]. Від тяжкості захворювання залежить вибір методів 

терапії та початок прийому пероральних лікарських засобів або їх 

внутрішньовенного введення, а також рішення про необхідність хірургічного 

втручання. Однак належної атестації показників тяжкості захворювання не 

проводилось. Під час ведення хворого лікарі використовують клінічні дані, 

результати лабораторних та ендоскопічних досліджень, результати діагностичної 

візуалізації, а також дані гістопатологічного дослідження [EL 2, RG B]. Належним 
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чином затверджене визначення ремісії відсутнє. Для найточнішого визначення 

ремісії рекомендується використовувати поєднання декількох клінічних параметрів 

(напр., частота дефекації ≤3 разів на день, відсутність кровотечі) та нормальний 

стан слизової оболонки за результатами ендоскопічного обстеження [EL5, RG D]. 

Відсутність гострого запального інфільтрату за результатами гістологічного 

дослідження підтверджує вірогідність ремісії.  

 

2.2.1. Активність перебігу та картина захворювання 

          За результатами популяційного дослідження, проведеного Лангольцем та 

співавторами (Langholz et al.) в окрузі Копенгаген, у будь-який момент часу протягом 

окремо взятого року приблизно 50% пацієнтів будуть перебувати у стані клінічної 

ремісії.35 Втім, сумарна вірогідність рецидивуючого перебігу захворювання після 25 

років спостережних обстежень дорівнювала 90%. Активність перебігу захворювання 

у перші два роки після встановлення діагнозу вказувала (із вірогідністю 70-80%) на 

підвищений ризик активного перебігу хвороби протягом 5 років поспіль, і тому 

вважається надійним фактором для складання прогнозу подальшого перебігу 

хвороби.  

           Ураження на мікроскопічному рівні також мають важливе значення. Хронічну 

запальну інфільтрацію  можна було спостерігати в усіх біопсійних зразках, отриманих 

у пацієнтів з неактивним виразковим колітом, а у двох третинах зразків також мала 

місце асиметричність архітектури крипт. У 52% пацієнтів, у біопсійних зразках яких 

було знайдено гостру інфільтрацію клітинами запалення, рецидив хвороби стався 

після 12 місяців спостереження, в той час як за відсутності інфільтратів у біопсійних 

зразках рецидив мав місце лише у 25% пацієнтів (p =0,02). Так само підвищена 

частота рецидивів спостерігалася за наявності абсцесів крипт кишечника, нестачі 

слизового секрету та порушення нормальної структури покривного епітелію.36 Рівень 

запалення кишечника також є фактором ризику розвитку колоректального раку у 

пацієнтів з довготривалим поширеним виразковим колітом.37 

           Слід розрізняти активність перебігу хвороби на певний момент часу (ремісія, 

легка, помірна, висока активність) та відповідь на лікування (використовуючи 

відповідні терміни: чутливий до месалазину або кортикостероїдних препаратів, 

стійкий до КС препаратів, залежний від імунотропних препаратів, та ін.). Слід 

утримуватись від вживання невідповідної термінології, щоб не плутати ці два типи 

класифікації, наприклад, не вживати термін «тяжкий» щодо стероїд-залежного 

захворювання легкого ступеня активності. Наслідки такого перебігу можуть 

насправді бути визначені як «тяжкі» (імунотропна терапія, колектомія), але при цьому 

сам перебіг захворювання є «легким». 

 

2.2.2. Вибір індексів 

           Класифікація ВК за активністю перебігу та тяжкістю має велике значення при 

визначені стратегії ведення хворого. Тяжкість запалення визначає необхідність 

початку терапії, а також методи лікування - прийом пероральних препаратів, 

внутрішньовенні інфузії або хірургічне втручання. На сьогоднішній день 

запропоновано декілька індексів або критеріїв активності перебігу захворювання 

(див. Розділ 1.2.3. та посилання25), але жоден не був належним чином атестований. 

Учасники узгоджувальної наради визнають необхідність у атестації клінічних та 

ендоскопічних індексів, що пов'язані із наслідками хвороби або впливають на 

прийняття клінічних рішень. Незважаючи на застосування модифікованих критеріїв 
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Трулава та Вітса (Розділ 1.2.3., Таблиця 1.3) у повсякденній практиці, під час 

проведення клінічних досліджень частіше використовують модифікації шкали Мейо 

(Mayo score) (Розділ 2.2.3., Таблиця 1.4).23 Учасники узгоджувальної наради 

вважають, що у повсякденній практиці лікарі мають керуватися як клінічними 

ознаками, так і даними лабораторних, ендоскопічних та діагностичних 

візуалізаційних досліджень, а також даними гістопатологічного вивчення матеріалу. 

Ендоскопічні індекси наведені у Розділі 3.5. та Таблиці 3.1 

 

2.2.3. Клінічні та лабораторні показники тяжкості захворювання 

          До об'єктивних клінічних ознак, що є гарними прогностичними факторами 

наслідків хвороби, належать частота кривавих випорожнень, температура тіла та 

частота серцебиття. Ретельні вивчення лабораторних маркерів не завжди давали 

задовільні результати. Визначення С-реактивного білка у гострій фазі захворювіання 

має більше значення при діагностиці хвороби Крона, а не ВК, за винятком випадків 

гострого тяжкого коліту у дорослих, а також у дітей.38-40 Підвищений рівень СРБ 

(більше 45 мг/л) на третій день госпіталізації з приводу тяжкого коліту разом із 

наявністю 3-8 дефекацій в день свідчить про велику вірогідність необхідності 

колектомії у майбутньому (Розділ 1.2.5). Вивчалося також і значення інших білкових 

маркерів гострої фази, позитивних (ШОЕ, прокальцитонін41) та негативних 

(альбумін), втім жоден з них не продемонстрував більш високу ефективність (див. 

посилання42). В останній час перспективним вважається використання фекальних 

маркерів. Найбільш вивченими є калпротектин і лактоферин, але еластаза та 

нещодавно відкритий маркер S100A12 також дозволяють із точністю діагностувати 

запалення кишечника.43-47 

 

Таблиця 1.4. Шкала Мейо24,25 та www.gastrojournal.org для більш повного 

ознайомлення. 

Індекс Мейо 0 1 2 3 

Частота 

випорожнень 

Нормальна  1-2 рази на день 

більше норми 

3-4 рази на день 

більше норми  

П'ять разів на 

день більше 

норми Ректальна 

кровотеча 

Відсутня Із прожилками 

крові 

Очевидна Інтенсивна  

Стан слизової 

оболонки 

Нормальний Слабка 

кровоточивість 

Кровоточивість 

середньої 

інтенсивності 

Спонтанна 

кровотеча 

Загальна 

оцінка лікаря 

Нормальний Легкого перебігу Середньо-тяжкого 

перебігу 

Тяжкого 

перебігу 

 

Монреальська класифікація (Таблиця 1.5)16,17 переважно базується на критеріях 

Трулава та Віттса, оскільки вони відображають клінічний досвід. 

 

Коментар робочої групи: 

Доповнення. Індекс Мейо: Ремісія  ≤2*; Легкого ступеня 3–5; Середнього ступеня  

6–10; Тяжкого ступеня 11–12. 

http://www.gastrojournal.org/
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Кожен пацієнт сам контролює (визначає) ступінь порушення частоти випорожнень. 

Оцінка кровотечі проводиться за найбільш тяжкою протягом дня. Загальна оцінка 

лікарем базується на трьох критеріях: 

 щоденні скарги пацієнта на абд омінальний дискомфорт; 

 агальне самопочуття; 

 характеристика об’єктивного статусу. 

 За жодною з підшкал немає >1 бала. 

 

 

Dignass А та ін, Другий Європейський науковий консенсус з діагностики та лікування 

виразкового коліту: Визначення і діагностика, Журнал хвороба Крона і коліт (2012), 

http://dx.doi.org/10.1016/j.crohns.2012.09.003: 

 

Таблиця 1.5. Монреальська класифікація активності захворювання при ВК.16 

 S0 

ремісія 

S1 

легка форма 

S2  

проміжна 

форма 

S3 

важка форма 

Частота 

випорожнень/

день 

В межах 

норми  

≤ 4 > 4  6 

Кров у 

випороженнях 

Відсутня Може бути 

присутня 

Присутня Присутня 

Пульс В межах 

норми 

Будь-який Мінімальний або 

взагалі не 

визначається 

> 90 

ударів/хвилину 

або 

Температура В межах 

норми 

В межах норми Як при 

системних 

інфекціях 

> 37,5°C або 

Гемоглобін    < 10,5 г/дл або 
СРБ    > 30 мм/год 

 

           Нещодавні дослідження підтверджують, що калпротектин є важливим 

маркером для встановлення діагнозу та ступеня тяжкості захворювання (та 

знаходиться у взаємозв'язку з ендоскопічними індексами, виникнення рецидиву та 

ефективністю терапії).48-51 Втім слід наголосити, що жоден з цих маркерів не є 

специфічним для ВК, оскільки усі вони переважно свідчать про запалення зі значною 

кількістю нейтрофілів у слизовій оболонці кишечника, із наступним виділенням 

цитоплазматичних гранул у просвіт кишечника. 

 

2.2.4. Ремісія 

          Аналогічно до визначення ступеня активності перебігу захворювання, 

погодженого визначення ремісії не існує. Учасники узгоджувальної наради сходяться 

у тому, що для найточнішого визначення ремісії рекомендується зважати на декілька 

клінічних параметрів (напр., частота дефекації 3 або менше разів на день з 

відсутністю кровотечі) та нормальний стан слизової оболонки за результатами 

ендоскопічного обстеження.30 
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2.3. Класифікація за віком пацієнтів під час дебюту захворювання або за 

наявністю супутнього первинного склерозуючого холангіту 

 

Положення ECCO 2C 

Важливою є класифікація виразкового коліту за віком пацієнтів під час дебюту 

захворювання [EL2; RG B]. Класифікація виразкового коліту за наявністю 

супутнього первинного склерозуючого холангіту має значення при визначенні 

стратегії ведення (спостереження) хворого [EL2; RG C].  

 

          Важливою є класифікація ВК за віком пацієнтів під час дебюту захворювання. 

У пацієнтів молодшого віку, хворих на ВК, спостерігається більш агресивний перебіг 

захворювання, який вимагає більш активного прийому імуномодулюючих препаратів, 

а при встановленні відповідного діагнозу у пацієнтів старшого віку (А3) 

спостерігається більш легкий перебіг захворювання із меншою вірогідністю 

хірургічного втручання (20). Відомі на сьогоднішній день методи терапії ВК 

продемонстрували еквівалентну ефективність як при застосуванні у педіатричній 

практиці, так і у дорослих. Очевидно більший ризик розвитку колоректального раку у 

пацієнтів із дебютом захворювання у дитинстві із великою долею вірогідності 

відображає довготривалість захворювання. Втім, наявність супутнього первинного 

склерозуючого холангіту (ПСХ) є важливою ознакою у пацієнтів з ВК внаслідок 

пов'язаного з цим високого ризику розвитку колоректального раку.34,48 Від цього 

залежить рішення про проведення наглядової колоноскопії [Розділ 2.2]. 

 

2.4. Використання молекулярних маркерів 

 

Положення ECCO 2D 

Доказово обгрунтовані рекомендації щодо рутинного використання молекулярних 

маркерів (генетичних, серологічних) у клінічній практиці для класифікації хворих 

із виразковим колітом наразі відсутні [EL2, RG C].  

 

 

2.4.1. Серологічні дослідження 

           Відомо про існування декількох видів (ауто)антитіл у пацієнтів з ВК, з яких 

найбільше вивчені атипові перинуклеарні антинейтрофільні цитоплазматичні 

антитіла (pANCA). Наявність pANCA при серологічному дослідженні виявляється у 

приблизно 50-60% пацієнтів, однак існує значне коливання через різницю у 

методології.52,53 Взагалі виявлення pANCA дозволяє із задовільною точністю 

диференціювати ХК від ВК,54-57 однак чутливість цих аутоантитіл не є достатньою 

для використання цієї методики для діагностики. pANCA також не дозволяє із 

точністю встановити діагноз у пацієнтів із невизначеною формою коліту, де 

діагностичні показники мають найбільше значення. У пацієнтів із ХК переважно 

виявляються інші антимікробні антитіла, такі як антитіла проти Saccharomyces 

cerevisiae (ASCA)І2, пориновий С-білок зовнішньої мембрани (OmpC), cBir 

антифлагелін, антитіла до вуглеводних компонентів ламінарібіозидів (ALCA), 

антитіла до вуглеводних компонентів антихітобіозидів (ACCA).58-61 

 

2.4.2. Генотипування 
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            Під час активних досліджень генетичних особливостей ЗЗК було виявлено 

більш ніж 160 підтверджених варіантів генів, що мають значення у забезпеченні 

схильності до розвитку ХК або ВК. Немає сумнівів щодо того, що ділянка хромосоми, 

де відбувається кодування HLA-антигенів, найбільше пов'язана із розвитком ВК,62 

однак зв'язок із ВК мають також ген кодування рецепторів інтерлейкіна-23 (IL23R), 

розташований на хромосомі 1,63 ген DLG5 на хромосомі 10,64 сигнальний шлях 

JAK/STAT, ген множинної лікарської резистентності (MDR-1) та гени кодування 

толл-подібних рецепторів (TLR).65-73 Нещодавно в результаті повногеномного пошуку 

асоціацій було ідентифіковано множинні локуси, що відповідають за схильність до 

ВК, серед яких - 7q22 та 22q13 (IL17REL).74-76 Оскільки ВК є комплексним 

багатофакторним захворюванням, мутації у цих генах ніколи самостійно не 

призводять до розвитку хвороби, так само як і відсутність мутацій не гарантує 

відсутності захворювання. Тому у клінічних цілях дослідження на наявність цих 

варіантів генів не рекомендоване. 

 

Таблиця 3.1. Ендоскопічні індекси для оцінювання ВК, що часто застосовуються під 

час клінічних досліджень 

Бали 0 1 2 3 

Baron185 Норма: слизова 

оболонка матова, 

судинний 

малюнок 

розгалужений та 

чітко 

визначений, 

відсутність 

спонтанної 

кровотечі, 

відсутність 

кровотечі після 

легкого 

надавлювання. 

Патологічний 

стан, але без 

кровоточивості: 

вигляд між 0 та 2  

Помірно 

геморагічний 

стан: кровотеча 

після легкого 

надавлювання, але 

під час 

первинного 

огляду відсутня 

спонтанна 

кровотеча на 

шляху просування 

інструмента 

Тяжкий 

геморагічний 

стан: 

спонтанна 

кровотеча під 

час огляду та 

кровоточивість 

при легкому 

надавлюванні 

Schroeder Норма або 

неактивний стан 

Легка еритема 

(нечіткість 

судинного 

малюнку, 

незначна 

кровоточивість) 

Помірно виражена 

еритема (відсутній 

судинний 

малюнок, 

кровоточивість, 

ерозії) 

Тяжкий стан 

(спонтанна 

кровотеча, 

виразки) 
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Бали 0 1 2 3 

Feagan188 Слизова 

оболонка 

однорідна, із 

гладенькою 

глянцевою 

поверхнею 

нормального 

вигляду, 

видимий 

судинний 

малюнок, без 

кровоточивості 

Гранульозна 

слизова 

оболонка; 

судинний 

малюнок 

відсутній, 

кровоточивість 

відсутня; 

гіперемія 

Як у п.1, 

кровоточивість 

слизової 

оболонки, але без 

спонтанної 

кровотечі 

Як у п.2, але з 

наявністю 

спонтанної 

кровотечі 

 

 

3. Діагностика та методи візуалізаційних досліджень 

 

3.1. Загальна інформація 

         ВК головним чином діагностується у пізньому підлітковому віці (15-18 років) та 

у молодих дорослих (18-25 років), втім діагноз може бути встановлений у будь-якому 

віці. У деяких популяціях був зареєстрований підвищений рівень частоти виникнення 

ВК після 50 років.77 ВК однаково вражає як чоловіків, так і жінок. Характерним є 

початок запалення у прямій кишці, та подальше проксимальне концентричне 

поширення запалення у напрямку товстої кишки, із формуванням суцільних 

запальних ділянок на протязі значної частини товстої кишки або на усій поверхні її 

слизової оболонки. Визначення та класифікація поширеності ВК розглядаються у 

Розділі 1.1 та 2.1 (Таблиця 1.2).16 З часом може відбуватися прогрес або регрес 

проксимальної межі запалення, але у випадку регресу захворювання та подальшого 

рецидиву розподіл ділянок запального процесу буде аналогічним до поширеності 

запалення під час попередніх кризів. Нещодавно були піддані сумніву погляди про те, 

що ВК являє собою суцільний запальний процес товстої кишки, оскільки стало відомо 

про випадки ВК з обмеженим ураженням прямої кишки, а також про випадки 

осередків запалення навколо апендиксу.78 Симптоми залежать від ступеню 

поширеності та тяжкості захворювання, позакишкових проявів та супутньої терапії. 

Клінічна картина може бути змінена через наявність кишкових патогенів. 

 

3.2. Клінічні особливості та фактори ризику 

3.2.1. Клінічні особливості виразкового коліту 

 

Положення ECCO 3A 

Симптоми виразкового коліту залежать від поширеності та тяжкості захворювання; 

серед симптомів, зазвичай, спостерігається кривава діарея, ректальна кровотеча, 

та/або імперативні позиви до дефекації. Також відомо про виникнення позивів до 

дефекації у нічний час. Наявність таких системних проявів, як погане самопочуття, 

анорексія, лихоманка, свідчить про тяжкий напад хвороби [EL5, RG D].  

 

         Головний перший симптом ВК - наявність видимої крові у випорожненнях, який 

спостерігається більше ніж у 90% пацієнтів. Вираженість супутніх симптомів 

зазвичай є відображенням ендоскопічних ознак тяжкості захворювання та ступеня 

ураження слизової оболонки, та може відрізнятись в залежності від поширеності 
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захворювання.79-98 Наявність неоформлених випорожнень (або випорожнень зниженої 

консистенції) протягом 6 або більше тижнів дозволяє диференціювати ВК від 

більшості інфекційних захворювань, які спричиняють діарею.90 Пацієнти із 

поширеним ВК активного перебігу скаржаться на хронічну діарею, яка майже завжди 

супроводжується ректальною кровотечею або наявністю видимої крові у 

випорожненнях. У таких пацієнтів також спостерігаються імперативні та болісні 

позиви до дефекації, виділення слизово-гнойного ексудату, нічні позиви до дефекації, 

спазматичний біль у черевній порожнині, тупий біль над лівою клубовою ямкою, 

який згасає після дефекації. Натомість у пацієнтів з проктитом зазвичай 

спостерігаються ректальна кровотеча, імперативні позиви до дефекації, болісні 

позиви до дефекації та у деяких випадках тяжкий закреп.82,84 Перебіг тяжкої діареї 

може бути ускладнений ураженнями ануса та невеликими ураженнями перианальної 

області; втім, хоча під час перебігу ВК можливе утворення простих фістул, наявність 

рецидивуючих або ускладнених періанальних фістул може свідчити про ХК. 

             Початок ВК зазвичай поступовий, і візиту до лікаря можуть передувати 

симптоми тривалістю у декілька тижнів або навіть місяців. Перші прояви хвороби 

можуть мати вигляд періодично виникаючих симптомів або тяжкого нападу 

(приблизно у 15% пацієнтів) із такими системними симптомами, як втрата ваги, 

лихоманка та тахікардія, або навіть нудота та блювання.91 Приблизно у 10% випадків 

початок захворювання може супроводжуватись такими позакишковими проявами, як 

аксіальна або периферійна артропатія, епісклерит та вузлова еритема, які у 

поодиноких випадках (10% та менше) можуть передувати кишечним проявам.92 У 

пацієнтів з ВК тромбоемболія спостерігається частіше, ніж у загальній популяції, але 

зазвичай пов'язана із активним перебігом захворювання та панколітом.93 

 

3.2.2. Фактори ризику розвитку виразкового коліту 

 

Положення ECCO 3B 

Апендектомія при гістологічно підтвердженому апендициті забезпечує деякий 

захист від подальшого розвитку ВК та знижує тяжкість захворювання в разі 

проведення операції в молодшому віці, у разі коли виникав «справжній» апендицит 

[EL2b, RGB].  

Прийом неселективних НПЗП пов'язаний із підвищеним ризиком загострення ВК 

[EL2b, RGB]. Ймовірно, що безпечним є нетривалий прийом інгібіторів 

циклооксигенази-2  [EL1b, RGB]. Наявність ХК або ВК у родинному анамнезі 

підвищує ризик розвитку ВК у інших членів родини  [EL1b, RGB].  

 

           Активне паління має захисний вплив на розвиток та ступінь тяжкості ВК.94,95 

Натомість у колишніх курців вірогідність розвитку ВК збільшується на 70%, при 

цьому захворювання носить більш поширений та рефрактерний характер, ніж у 

пацієнтів, які ніколи не палили. Серед колишніх курців також спостерігаються 

підвищена частота госпіталізації та проведення колектомії порівняно із пацієнтами, 

які ніколи не палили.96,97 У колишніх курців, які знову починають палити, 

спостерігається полегшення симптомів та дещо слабший перебіг захворювання,97,98 

втім, подібний ефект є нестійким. Паління також може попередити розвиток 

первинного склерозуючого холангіту (ПСХ) або запалення ілеоанального резервуару 

після проведеної колектомії та утворення клубово-анального анастомозу, але існують 

сумніви щодо точності цих даних.99-100 
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         Результати когортних досліджень та мета-аналізу свідчать, що апендектомія, 

проведена з приводу істинного апендициту у ранньому віці, може мати захисний 

ефект щодо розвитку ВК та тяжкості перебігу. Були отримані дані щодо зменшення 

ризику на 69% при апендектомії, втім, під час проведення когортного дослідження у 

Данії вони не підтвердились.77,102-106 Захисний ефект апендектомії є допоміжним по 

відношенню до захисного ефекту паління; сумнівно, що проведення апендектомії 

виключає можливість розвитку ПСХ.107 Вплив апендектомії, проведеної після 

виникнення ВК, на перебіг захворювання не вивчений. 

         За деякими даними, прийом НПЗП неселективної дії є значним фактором 

ризику, що призводить до загострення ВК. Досі невідомо, наскільки великим є цей 

ризик та чи стосується він усіх пацієнтів у рівній мірі.95-98,108-111 Натомість, за 

попередніми даними відкритих клінічних досліджень та подвійного сліпого 

контрольованого дослідження, нетривалий прийом селективних інгибіторів ЦОГ-2 не 

є небезпечним.111,112 Однак тривале застосування не рекомендоване через потенційні 

побічні реакції з боку інших систем органів. 

         У родичів пацієнта першого ступеню спорідненості ризик виникнення ВК 

менший у 10-15 разів.113 Під час проведення популяційного когортного дослідження у 

Данії було визначено, що вірогідність розвитку ВК у родичів хворого першого 

ступеню спорідненості у 10 разів менша.114 Інакше кажучи, впродовж життя 

вірогідність розвитку ВК у родичів першої лінії приблизно дорівнює 2%, тобто 

вірогідність того, що хвороба не виникне, становить 98%. Це добра новина для 

хворих на ВК батьків, які стурбовані можливістю розвитку хвороби у своїх дітей. 

Порівняно із спорадичними випадками, під час аналізу сімейних випадків 

спостерігається незначне переважання ВК у жінок та дебют захворювання у пацієнтів 

молодшого віку.113,115 

  

3.3. Збір анамнезу, огляд та встановлення діагнозу 

 

3.3.1Анамнез 

 

Положення ECCO 3C 

Під час збору анамнезу потрібно детально розпитати пацієнта щодо початку 

симптомів,  особливо про неодноразові випадки ректальної кровотечі або кривавої 

діареї, імперативні та болісні позиви до дефекації, біль у черевній порожнині, 

нетримання, діарею у нічний час та ознаки позакишкових проявів. Також треба 

з'ясувати відомості про нещодавні мандрівки, непереносимість харчових продуктів, 

контакт із хворими на кишкові інфекції, застосування медикаментів (включаючи 

антибіотики та НПЗП), паління, нетрадиційну сексуальну поведінку, наявність ЗЗК 

та колоректального раку у родинному анамнезі, проведення апендектомії у 

минулому [EL5, RG D].  

 

         Припущення щодо діагнозу «виразковий коліт» cтавлять, виходячи з сукупності 

клінічних симптомів (Розділ 3.2.1). Слід виключити інфекційний або 

медикаментозний коліт. Слід розглянути родинний анамнез на наявність ЗЗК або 

КРР, а також запитати пацієнта про наявність симптомів з боку органів зору та слуху, 

шкірних проявів та дискомфорту у суглобах.116-121 

 

3.3.2. Огляд 
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Положення ECCO 3D 

Під час об'єктивного обстеження пацієнтів із ВК слід визначити загальне 

самопочуття пацієнта, пульс, температуру тіла, артеріальний тиск, вагу тіла та 

зріст, провести пальпацію черевної порожнини з метою наявлення здуття живота та 

болісних ділянок, обстежити область заднього проходу, провести пальцеве 

ректальне дослідження, оглянути ротову порожнину та оцінити наявність шкірних 

проявів та симптомів з боку суглобів та органів зору. У пацієнтів із легким та 

навіть помірним перебігом захворювання результати об'єктивного обстеження 

можуть бути без особливостей [EL5, RG D].  

 

         Результати об'єктивного обстеження залежать від поширеності та тяжкості 

перебігу ВК. Результати об'єктивного обстеження пацієнтів із захворюванням легкої 

або помірної активності зазвичай без особливостей, за винятком виявлення крові під 

час ректального обстеження. У пацієнтів із гострим нападом ВК виявляють 

підвищену температуру тіла, тахікардію, втрату ваги, болісність товстої кишки при 

обстеженні, здуття живота або знижений рівень кишечного шуму.122 

 

3.3.3. Діагноз 

 

Положення ECCO 3E 

Наразі не існує «золотого стандарту» для постановки діагнозу «виразковий коліт». 

Діагноз встановлюють, керуючись комбінацією даних анамнезу, клінічної оцінки 

та типових результатів ендоскопічного та гістологічного досліджень. Треба 

виключити інфекційні причини захворювання. За наявності сумнівів щодо діагнозу 

необхідно провести ендоскопічні та гістологічні дослідження через деякий час для 

підтвердження або спростування діагнозу [EL5, RG D].  

 

          Природному перебігу ВК притаманні періоди рецидиву та ремісії, приблизно у 

5% випадків спостерігається тривалий перебіг захворювання без періодів ремісії. 

Одиничні випадки загострення із подальшою тривалою ремісією також становлять 

приблизно 5%.35 Під час популяційного початкового дослідження когорти (IBSEN), у 

приблизно 60% пацієнтів спостерігалося зменшення вираженості симптомів із плином 

часу.123  

         Частота виникнення рецидивів (картина захворювання) зазвичай визначається 

протягом перших трьох років: при двох або більше  рецидивах на рік говорять про 

часте виникнення рецидивів; при одному або менше - про нечасте виникнення 

рецидивів32 (Розділ 1.2 та 2.2.1). 

          Це допомагає швидко встановити діагноз, поширеність та тяжкість 

захворювання, оскільки ці показники впливають на вибір методів лікування та, 

можливо, на подальше прогресування захворювання.89 Через відсутність конкретного 

патогенетичного маркера діагноз встановлюють на підставі даних анамнезу, 

ендоскопічного дослідження, даних гістологічного вивчення декількох біопсійних 

зразків слизової оболонки кишечника та негативних результатів досліджень калу на 

наявність збудників інфекцій. Невиправдано вважати, що постановка діагнозу 

залежить лише від даних гістопатологічного дослідження (Розділ 4), втім, нормальні 

біопсійні зразки слизової оболонки дійсно виключають ВК як причину симптомів. У 

10% пацієнтів первинний діагноз буде виправлено і встановлено ХК або ЗХК, що 



 

 55 

були виключені впродовж перших п'яти років після маніфестації симптомів. 

Надзвичайно важливим є ендоскопічне та гістологічне підтвердження діагнозу.124 У 

малої кількості пацієнтів неможливо встановити причину коліту; правила коректного 

використання термінів «недиференційоване ЗЗК» та «коліт невизначеної етіології» 

див. у Розділ 1.1.16,18 

 

3.4. Лабораторні та інструментальні дослідження для встановлення діагнозу 

 

3.4.1. Початкові дослідження 

 

Положення ECCO 3F 

Початкові лабораторні дослідження включають: загальний клінічний аналіз крові, 

визначення рівня сироваткової сечовини, креатиніну, електролітів, печінкових 

ферментів, рівня заліза та СРБ [EL5, RG D]. Фекальний калпротектин є точним 

маркером запалення прямої кишки. Рівень СРБ та ШОЕ використовують для 

спостереження за відповіддю на лікування у випадках тяжкого коліту [EL2b, RGB]. 

Рекомендовано проводити мікробіологічні дослідження (включаючи дослідження 

токсинів, пов'язаних із наявністю Clostridium difficile) для перевірки інфекційних 

причин діареї [EL2b, RG B]. Пацієнтам, які нещодавно повернулися із-за кордону, 

можуть знадобитися додаткові дослідження випорожнень [EL5, RG D]. Потрібно 

оцінити туберкульозний статус иацієнта та наявність у нього обов’язкових щеплень 

від інфекційних та вірусних захворювань [EL5, RG D].  

 

          На момент постановки діагнозу у пацієнта мають бути результати таких 

досліджень: загального клінічного аналізу крові, маркерів запалення (СРБ або ШОЕ), 

рівні електролітів та печінкові проби, а також мікробіологічне дослідження зразку 

випорожнень.122 Фекальний калпротектин є точним маркером запалення прямої 

кишки. У випадку дистального ВК легкого чи помірного перебігу лабораторні 

маркери хронічного запалення можуть бути у нормі. Загальний клінічний аналіз крові 

може виявити тромбоцитоз як наслідок хронічного запального процесу, анемію, що 

свідчить про тяжкий або хронічний перебіг, та лейкоцитоз, що може вказувати на 

ускладнення інфекційного характеру. 

         У випадку ВК, окрім проктиту, рівень СРБ корелює із клінічно вираженою 

активністю перебігу захворювання.39,42,125–127 У пацієнтів із клінічно вираженим 

тяжким перебігом ВК підвищений рівень СРБ зазвичай супроводжується підвищеним 

ШОЕ, анемією та гіпоальбумінемією. Ці показники використовують як прогностичні 

біомаркери необхідності проведення колектомії у випадку гострого тяжкого 

коліту40,128,129 (Розділ 5.2.5). Рівень СРБ >10 мг/л після поширеного коліту тривалістю 

1 рік вказує на підвищену вірогідність хірургічного втручання.126 Втім, ані ЦРБ, ані 

ШОЕ не є настільки специфічними, щоб відрізнити ВК від інфекційного 

захворювання або інших причин. 

            Для встановлення попереднього діагнозу ВК потрібно виключити інфекційні 

причини симптоматики коліту. Потрібно зробити посіви зразків фекалій на 

загальнопоширені патогени, а також на токсини А та В C. difficile, Campylobacter spp., 

та Escherichia coli 0157:H7. Відповідно до анамнезу, можливе проведення додаткових 

досліджень, наприклад, дослідження зразків ще теплих фекалій на наявність амеб чи 

інших паразитів. 
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3.4.2. Мікробіологічні дослідження 

 

Положення ECCO 3G 

У пацієнтів із тяжким або рецидивуючім перебігом хвороби рефрактерного 

характеру рекомендовано проводити мікробіологічні дослідження, у тому числі на 

C. difficile та цитомегаловірусну інфекцію [EL4, RG C].  

 

              Проведення скринінгових досліджень на наявність патогенних 

мікроорганізмів, таких як C.dificile, під час кожного раптового загострення хвороби 

не рекомендоване, оскільки результат далеко не завжди є позитивним.130-132 Втім, 

скринінг на наявність C. difficile доцільний у госпіталізованих пацієнтів з ВК133 та у 

пацієнтів, які вживали антибіотики, оскільки у таких випадках наявність інфекції 

може бути пов'язана із підвищеним рівнем смертності та більш інтенсивним 

використанням медико-санітарних ресурсів. Натомість мікробіологічні дослідження 

зразків фекалій слід проводити у випадку рефрактерного перебігу або тяжкого 

рецидиву хвороби.134,135 У пацієнтів із псевдомембранозним колітом дані гнучкої 

сигмоідоскопії мають більше значення, ніж аналіз фекалій на цитотоксини C. difficile; 

проведення гнучкої сигмоідоскопії також доречне у випадку діареї при негативних 

результатах мікробіологічних досліджень.136 

           У пацієнтів з ВК, в особливості (але не винятково) у пацієнтів з ослабленим 

імунітетом та тяжким перебігом захворювання, можлива реактивація 

цитомегаловірусної інфекції (ЦМВ).137-139 Клінічна значущість такої реактивації ще не 

вивчена, однак ЦМВ може спричинити тяжкий рецидив або рецидив рефрактерного 

характеру. Оптимального методу виявлення клінічно значущої інфекції ЦМВ у 

пацієнтів з колітом ще не запроваджено. Найчастіше з цією метою використовують 

аналіз ПЦР на ДНК ЦМВ. Виявлення поодиноких внутрішньоядерних включень, 

подібних до вірусних часточок ЦМВ, за результатами гістопатологічного 

дослідження не завжди вказують на наявність клінічно значущої інфекції ЦМВ, але 

численні внутрішньоядерні включення зазвичай свідчать про інфекцію.140,141 У 

випадках рефрактерного коліту або тяжкого перебігу захворювання слід враховувати 

вірогідність супутньої інфекції ЦМВ та отримати консультацію інфекціоніста щодо 

клінічної значущості та відповідного лікування. Більш детально це питання 

розглянуто в Узгоджувальному документі ECCO з діагностики та лікування 

опортуністичних інфекцій при ЗЗК.13 

 

3.4.3. Біомаркери 

 

           Перинуклеарні антинейрофільні цитоплазматичні антитіла (pANCA) та Анти-

Saccharomyces cerevisiae антитіла (ASCA) є найбільш вивченими серологічними 

маркерами. pANCA виявляються більше ніж у 65% відсотків хворих на ВК та у 

менше ніж 10% пацієнтів із ХК. Слід зазначити, що частота визначення pANCA у 

пацієнтів з ВК може залежати від кваліфікації лабораторії та від географічної 

широти142,143. Через обмежену на сьогоднішній день чутливість цих маркерів їхнє 

застосування у повсякденній клінічній практиці для підтвердження діагнозу ВК та 

вибору методів лікування є клінічно необгрунтованим. 

            У якості фекальних маркерів кишкового запалення під час перебігу ЗЗК було 

досліджено значення білків, отриманих із нейтрофільних гранулоцитів, зокрема 

калпротектину, еластази, лізоциму та лактоферину.144-147 Фекальний калпротектин 
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наразі є найбільш чутливим неінвазивним біомаркером, який свідчить про наявність 

кишкового запалення у випадку ЗЗК.148 Результати нещодавніх досліджень 

підкреслюють значення аналізу на калпротектин для подальшої діагностики, оцінки 

тяжкості перебігу захворювання (у співвідношенні з ендоскопічними індексами) та 

ефективності лікування, а також для виявлення рецидиву.48,49,51,149,150 Втім 

калпротектин, як і інші фекальні маркери, не є достатньо специфічним маркером для 

диференціювання запалення різної етіології. Через це застосування калпротектину в 

якості засобу діагностики ВК обмежене, хоча він може мати велике прогностичне 

значення негативного результату у випадках, коли у пацієнта, скоріше за все, немає 

іншої патології. 

 

3.4.4. Рекомендовані інструментальні дослідження для встановлення діагнозу 

 

Положення ECCO 3H 

Для підтвердження виразкового коліту та поширеності захворювання 

рекомендовано проведення колоноскопії, бажано разом з ілеоскопією, та 

отримання біопсійних зразків із різних ділянок, в тому числі з ділянок прямої 

кишки [EL5, RGD]. Пацієнтам із гострим нападом захворювання потрібно в першу 

чергу провести рентгенологічне обстеження органів черевної порожнини, а також 

провести сигмоїдоскопію, як першочергове дослідження, для підтвердження 

активного перебігу захворювання [EL5, RGD].  

 

         У пацієнтів із підозрою на ВК перевага надається колоноскопії з інтубацією 

термінального відділу клубової кишки та біопсії зразків слизової оболонки. Перед 

проведенням інструментальних досліджень треба зважити на стан пацієнта: у випадку 

гострого тяжкого коліту краще уникати проведення колоноскопії та відповідної 

підготовки кишечника через високу ймовірність перфорації та довготривалість самої 

процедури. У більшості випадків діагноз та поширеність ураження встановлюється за 

результатами колоноскопії, яка є більш економічно ефективною, аніж 

сигмоїдоскопія.64,151 Наявність глибоких виразок, виявлена під час проведення 

колоноскопії, дає більш негативний прогноз та свідчить про більш високу ймовірність 

хірургічного втручання.152 

         Звичайне рентгенологічне обстеження черевної порожнини не використовується 

в якості діагностичного дослідження при ВК, але є цінним при первісній оцінці стану 

пацієнта із підозрою на тяжкий ВК (Розділ 3.5.3). Із наявністю виразок у значній мірі 

збігається регіонарне розширення товстої кишки більше, ніж на 5 см із нерівними 

контурами, окресленими накопиченням газів.153 Здуття живота, що не проходить, при 

гострому ВК співвідноситься із низькою ефективністю лікування, більш високим 

ризиком розвитку токсичного мегаколону та необхідністю хірургічного втручання.154 

Пацієнтам із наявністю симптомів з боку верхніх відділів шлунко-кишкового тракту 

показане проведення езофагогастродуоденоскопії та біопсії слизової оболонки. 

Безпровідна відеокапсульна ендоскопія (ВЕ) є новітнім способом проведення 

досліджень кишечника, однак необхідність її використання під час діагностики ВК 

має бути підтверджена проспективними клінічними дослідженнями. ВЕ має 

потенційне значення для класифікації пацієнтів із колітом невизначеної форми. Хоча 

нормальний результат ВЕ не виключає наявності ХК, прогностична цінність 

негативного результату дуже висока.155 Завдяки використанню ВЕ, Лопес та 

співавтори (Lopes et al.) змогли уточнити діагноз у 7 з 14 пацієнтів (хвороба Крона; 
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попередній діагноз - недиференційоване ЗЗК), хоча це не призвело до зміни у 

стратегії ведення пацієнтів.156 

 

 

 

3.5. Оцінка поширеності, тяжкості та активності перебігу захворювання 

 

3.5.1 Ознаки осередкового запалення у пацієнтів з виразковим колітом 

 

3.5.1.1. Обмежене ураження прямої кишки та осередки запалення у сліпій кишці.  

У дітей з ВК до початку лікування спостерігається обмежене ураження прямої кишки 

на макроскопічному та мікроскопічному рівні.157,160 У дорослих пацієнтів нормальний 

стан прямої кишки або запалення у вигляді окремих плям зазвичай спостерігається 

після місцевого або системного лікування ВК.161,162 У пацієнтів із лівобічним колітом 

спостерігаються осередки запалення сліпої кишки у вигляді окремих плям. При 

макроскопічно помітному та гістологічно підтвердженому ураженні прямої кишки 

або за наявності осередків запалення у сліпій кишці під час вперше виявленого ВК, 

крім проведення колоноскопії, показане дослідження тонкої кишки. Природний 

перебіг захворювання у пацієнтів із правобічним осередковим ураженням товстої 

кишки майже не відрізняється від перебігу захворювання при лівобічному ВК.141,142 

При дискретному запальному процесі у хворих на коліт показане діагностичне 

обстеження пацієнта з метою виключення ХК, а також проведення колоноскопії із 

дослідженням клубової кишки. 

 

3.5.1.2. Сегментарні ураження апендиксу. Сегментарні ураження апендиксу 

спостерігаються у 75% хворих на ВК.111,113 Апендикулярне запалення пов'язують із 

більш сприйнятливим для лікування перебігом хвороби, але також і з підвищеним 

ризиком розвитку запалення ілеоанального резервуара після його формування, але ці 

відомості не були належним чином підтверджені.163,166 

 

3.5.1.3. Ретроградний ілеїт  

Ретроградний ілеїт – це суцільне поширення макроскопічного або гістологічно 

доведеного запалення зі сліпої кишки до дистальних відділів клубової кишки (також 

див. Розділ 4.2.3). Ретроградний ілеїт спостерігається у 20% хворих із тотальним 

ураженням товстої кишки. У окремих випадках може спостерігатися ерозія клубової 

кишки без ураження сліпої кишки, що ставить під сумнів теорію патогенезу 

ретроградного ілеїту, згідно якої причиною цього стану є рефлюкс вмісту сліпої 

кишки у просвіт клубової.167,169 У пацієнтів із ретроградним ілеїтом спостерігається 

більш рефрактерний характер перебігу ВК168. У випадку макроскопічного 

ретроградного ілеїту рекомендується проведення додаткових інструментальних 

обстежень з метою диференціювати ВК від ХК. 

 

3.5.1.4. Тонка кишка  

Не рекомендовані до застосування у щоденній практиці дослідження тонкої кишки із 

використанням високої клізми, пасажу барієвої суспензії, КТ та МРТ із застосуванням 

високої клізми, або відеокапсульної ендоскопії (див. узгоджувальний документ ECCO 

з питань діагностики хвороби Крона33), та ендоскопія тонкої кишки у випадку ЗЗК12. 

При труднощах у встановленні діагнозу (обмежене ураження прямої кишки, атипові 
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симптоми, макроскопічний ретроградний ілеїт) є підстави для проведення 

колоноілеоскопії та додаткових обстежень з метою виключення ХК. 

 

3.5.2. Індекси активності перебігу виразкового коліту 

 

Положення ECCO 3I 

Жоден з існуючих способів вимірювання клінічної та ендоскопічної активності 

перебігу виразкового коліту не був належним чином атестований. У повсякденній 

практиці ці показники майже не використовуються. Із метою підвищення якості 

догляду за хворими на ВК та стандартизації інформаційно-технологічної системи 

ведення таких пацієнтів, було б бажаним запровадження простої клінічної та/або 

ендоскопічної шкали оцінки. Невідкладної госпіталізації потребують усі пацієнти 

із тяжким колітом, визначеним за критеріями Трулава та Віттса, з метою вчасного 

прийняття рішення щодо лікування, оскільки зволікання може призвести до 

періопераційних ускладнень та підвищення вірогідності летальних наслідків [EL4, 

RGD].  

 

         На сьогодні індекси активності перебігу ВК застосовуються переважним чином 

під час проведення клінічних досліджень. Втім у зв'язку із необхідністю 

стандартизації документів щодо ведення хворих на ЗЗК на загальноєвропейському 

рівні, є підстави для запровадження простої та ефективної клінічної та/або 

ендоскопічної системи оцінювання у електронних файлах пацієнтів. Оригінальна 

класифікація тяжкого ВК була запропонована Трулавом та Віттсом у 1995 році20  та 

витримала перевірку часом, оскільки швидко запам'ятовується та проста у 

застосуванні. Вона й досі вважається «золотим стандартом» при необхідності 

швидкого розпізнавання захворювання та необхідності невідкладної госпіталізації та 

інтенсивного лікування амбулаторних пацієнтів.153,170 

 

3.5.3.  Дослідження при госпіталізації з приводу тяжкого перебігу гострого ВК 

           У пацієнта мають бути результати таких досліджень: загального клінічного 

аналізу крові, маркерів запалення (СРБ або ШОЕ), рівня електролітів, 

функціональних проб печінки, а також наявний зразок калу для посіву та аналізу на 

токсини C. difficile.170 

         Слід зробити простий рентген-знімок черевної порожнини для виключення 

розширення товстої кишки (≥5,0 см), а також для оцінки поширеності ураження та 

пошуку прогностичних ознак щодо ефективності лікування. Поширеність ураження у 

проксимальному напрямку співвідноситься із дистальним розміщенням фекальних 

залишків; з 51 випадку тяжкого коліту при використанні цих вказівок, ступінь 

поширеності ураження було переоцінено у 18% випадків, та недооцінено у 8%.128  

Наявність на рентгенограмі «слизових острівців» (круглих, невеликого розміру 

затемнених ділянок залишків слизової оболонки серед виразкових уражень) або 

більше двох петель тонкого кишечника із скупченням газів свідчить про погану 

відповідь на лікування.171,172 

          Для підтвердження діагнозу тяжкого ВК та виключення інфекційного процесу, 

особливо пов'язаного із ЦМВ інфекцією, слід провести гнучку сігмоідоскопію.137,138,173 

У випадку обгрунтованої підозри на ЦМВ як причину погіршення стану (наприклад, 

при прийомі імуномодулюючих препаратів пацієнтом та високій температурі тіла) 

слід провести невідкладне гістопатологічне дослідження, результат якого має бути 
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готовий за 4 години. Застосування фосфатної клізми з метою підготовки до гнучкої 

сигмоідоскопії вважається безпечним, однак у пацієнтів з розширеною товстою 

кишкою її слід уникати. Проведення тотальної колоноскопії у пацієнтів із гострим 

тяжким колітом не рекомендоване, оскільки підготовка із застосуванням проносних 

засобів може спричинити розширення товстої кишки; окрім того, під час проведення 

колоноскопії у пацієнтів з активним перебігом захворювання існує великий ризик 

перфорації товстої кишки. До ендоскопічних критеріїв тяжкого коліту відносяться: 

слизова оболонка що кровоточить із глибокими виразками, відділення слизової 

оболонки на краях виразок та криницеподібні виразки,152,174 наявність та ступінь цих 

уражень можна оцінити при проведенні гнучної сігмоідоскопії. 

 

3.5.4.  Повторна оцінка ступеня поширеності та тяжкості ВК 

 

Положення ЕССО 3J 

Результати ендоскопії у хворих на ВК в стадії ремісії мають значення для прогнозу 

щодо наслідків хвороби [EL2, RGB]. Повторне ендоскопічне дослідження показане 

при рецидиві хвороби, або при КС залежності чи рефрактерному ВК, або з метою 

прийняття рішення щодо проведення колектомії [EL5, RGD].  

 

          Незважаючи на важливість локалізації ураження для прогнозу перебігу 

захворювання, оцінки ризику виникнення злоякісних новоутворень та вибору 

лікування, доречність проведення періодичної переоцінки після проведення 

ендоскопії із оцінкою за індексною шкалою не вивчалася. Під час популяційного 

дослідження когорти, яке проводилось у Норвегії, було встановлено, що загоєння 

слизової оболонки після річного лікування зменшувало вірогідність колектомії у 

майбутньому (1,6% пацієнтів із загоєнням слизової оболонки порівняно із 7% без 

загоєння)..75 У 40% пацієнтів у ендоскопічно підтвердженій стадії ремісії (визначалася 

як відсутність значного запалення за результатами ендоскопічного дослідження та 

вивчення біопсійного матеріалу з прямої кишки) симптоми були відсутні протягом 

річного періоду спостереження, порівняно із 18% пацієнтів із збереженням 

симптоматики176. Під час проспективного багатоцентрового дослідження 78 

пацієнтам із ВК активного легкого та середнього перебігу був призначений месалазин 

внутрішньо та для ректального застосування; у пацієнтів в стадії клінічної ремісії із 

меншим значенням ендоскопічного індексу (слизова оболонка нормального вигляду, 

із незначним почервонінням та/або кровоточивістю) спостерігалася менша частота 

рецидиву протягом 1 року ніж у пацієнтів в стадії ремісії але без зменшення 

ендоскопічного індексу..77 

       Колоноскопія більш чутлива для вивчення ступеню поширеності ураження, ніж 

рентгенографія з барієвим контрастом, але ризик виникнення злоякісних 

новоутворень традиційно оцінюється із застосуванням контрастних методів, а 

колоноскопія визначає інші межі поширення гістопатологічних змін.78,178-180 Дані 

хромоендоскопії краще співвідносяться із визначенням поширеності ураження за 

даними гістопатологічного дослідження, але через довготривалість процедури та 

складності виконання хромоендоскопія не рекомендована для застосування у 

щоденній практиці.181 Клінічна ремісія, викликана прийомом ліків, не завжди 

пов'язана із ендоскопічно або гістологічно підтвердженою ремісією, втім слід 

визначити прогностичне значення повторного ендоскопічного дослідження хворих у 

стадії ремісії.78 Це питання потребує систематичного вивчення. 
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3.6. Ендоскопія, ультразвукові дослідження та віртуальна колонографія.  

 

3.6.1..Ендоскопічні особливості ВК 

 

Положення ЕССО 3K 

Жодна з ендоскопічних особливостей не є специфічною для ВК. До найбільш 

корисних ендоскопічних характеристик ВК у клінічній практиці відносять 

безперервні ділянки ураження товстої кишки зливного характеру із чітким 

розмежуванням запальних та нормальних ділянок, а також ураження прямої кишки. 

[EL2b, RGB] Ендоскопічний індекс тяжкості ВК найточніше визначається за 

наявністю кровоточивості слизової оболонки та глибоких виразок, а також 

спонтанної кровотечі [EL2b, RGB].  

 

           Для ендоскопічних змін характерний початок біля країв ануса та проксимальне 

поширення ураження у безперервній, зливній, концентричній формі. Запальні та 

здорові ділянки слизової оболонки чітко розмежовані, іноді на відстані декількох 

міліметрів одна від одної, що найчастіше спостерігається при ураженнях дистальних 

сегментів кишечника. 

          Загальновідомо, що результати ендоскопічного дослідження можуть бути 

широко інтерпретовані.182 Згідно наявних відомостей, такі ознаки, як неоднорідність 

ураження, особливості судинного малюнку, наявність виразок, кровотеча та 

кровоточивість допомагають встановити загальну оцінку ендоскопічного індексу 

тяжкості захворювання;183 втім до структури ендоскопічного індексу важкості ВК 

(англ. UCEIS) входять лише три критерії: особливості судинного малюнку, кровотеча 

та наявність виразок. Кожному з цих критеріїв відповідають 3-4 рівні вираженості, що 

дозволяє відобразити повний спектр ступенів ендоскопічної тяжкості та 88% 

розбіжностей у інтерпретації результатів з боку спеціалістів. (Таблиця 3.2).184 Це 

перший офіційно затверджений ендоскопічний індекс тяжкості ВК. 

           До ендоскопічних ознак запалення легкого перебігу відносяться еритема, застій 

судин слизової оболонки та нечіткий судинний малюнок. Для коліту помірного 

активного перебігу характерна повна втрата судинного малюнка, кров на поверхні 

слизової оболонки або ерозії, часто великозернисті, та кровоточивість слизової 

оболонки (виділення крові після дотику). Для коліту тяжкого перебігу характерні 

спонтанна кровотеча та наявність виразок (Таблиця 3.1).78,180,182,184,185 Нещодавно було 

переглянуто процес вибору значення ендоскопічного індексу.23,182,186 На відміну від 

картини при ХК, виразки при ВК тяжкого перебігу завжди занурені у запалених 

ділянках слизової оболонки. Наявність глибоких виразок є несприятливою 

прогностичною ознакою.180 У випадках довготривалого ВК, атрофія слизової 

оболонки може призвести до втрати гаустр, звуження просвіту кишки та виникнення 

запальних («псевдо») поліпів. Детально вивчалося і значення терміну «загоєння 

слизової оболонки» при ВК.187 

Загальна оцінка складається із суми балів по кожному з трьох критеріїв застосованих 

щодо найбільш ураженої ділянки товстої кишки, видимої при сігмоідоскопії. Хоча у 

оригінальній версії UCEIS182 нормальний стан згідно кожної категорії зараховувався 

як 1 бал, було вирішено дещо змінити систему розподілу балів: норма зараховувалася 

із 0 балів, отже проста сума балів за критеріями UCEIS становить від 0 до 8.184 
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Коментар робочої групи. В ендоскопічному консенсусі (Vito Annese, Marco Daperno, 

Matthew D. Rutter, Aurelien Amiot, Peter Bossuyt, James East, Marc Ferrante, Martin 

Gotz, Konstantinos H. Katsanos, Ralf Kießlich, Ingrid Ordas, Alessandro Repici, Bruno 

Rosa, Shaji Sebastian, Torsten Kucharzik, Rami Eliakim, on behalf of ECCO. European 

evidence based consensus for endoscopy in inflammatory bowel disease. 

Consensus/Guidelines. Journal of Crohn's and Colitis (2013) 7, 982–1018) дані 

рекомендації. 

 

Положення ECCO 13K 

 

Видимі ураження з дисплазією повинні повністю видалятися досвідченим 

ендоскопістом, незалежно від ступеня дисплазії або локалізації у відношенні до 

запалених ділянок слизової. При відсутності дисплазії в оточуючій слизовій оболонці, 

доцільне спостереження за допомогою ретельного колоноскопічного обстеження 

[EL1]. Якщо ендоскопічна резекція неможлива або якщо дисплазія зустрічається в 

навколишній плоскій слизовій оболонці, повинна рекомендуватися проктоколектомія 

[EL4] [Результат голосування: 100% згідні]. 
 

Більшість дисплазій видимі при колоноскопічному дослідженні,410-412 навіть при 

дослідженні апаратами стандартної роздільної здатності. Припідняті диспластичні 

ураження на фоні коліту (раніше називалися DALMs) донедавна вважалися 

показанням для колектоміі. У контексті колоноскопічного спостереження коліту, 

термін “плоске ураження” традиційно використовується для ендоскопічно невидимих 

диспластичних уражень, діагностованих за допомогою випадкових біопсій. Обидва ці 

терміни заплутані і ми повинні від них відмовитися, тим більше, що термін “плоский” 

тепер має зовсім інше ендоскопічне визначення (відповідно до Парижської 

ендоскопічної класифікації).413 Бажано використовувати терміни ендоскопічно видимі 

і невидимі ураження, так як чітко окреслені видимі ураження можуть бути придатні 

для повної ендоскопічної резекції,410,414-418 незалежно від їх місця розташування в 

межах чи за межами зон ураження НВК і незалежно від наявності дисплазії високого 

чи низького ступеня. Це відноситься також і до спорадичних аденом в контексті 

коліту. 419 Якщо повна поліпектомія підтверджується гістологічно, біопсії забрані із 

плоскої слизової в безпосередній близькості від поліпектомії не вказують на 

дисплазію, а також не знайдено дисплазію ніде більше в товстій кишці, наступну 

колоноскопію рекомендовано виконувати на 3 місяці раніше від запланованої 

щорічної колоноскопії із хроноскопією, оскільки можуть з’являтися додаткові 

ураження у половини цих пацієнтів.415-417 Тим не менше, не було встановлено 

підвищеного ризику розвитку раку, під час спостереження,410'414'416'417'419-421 як це 

підтверджено в недавньому мета-аналізі. 422 Якщо ураження не резектабельне або 

виявлена з дисплазія у прилеглій слизовій, в таких випадках показана колектомія у 

зв’язку з високим ризиком колоректального раку.410,423 
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Consensus/Guidelines. Journal of Crohn's and Colitis (2013) 7, 982–1018) дані 

рекомендації. 
 

Таблиця. Термінологія ендоскопічних уражень при запальних захворюваннях 

товстого кишечника (ЗЗТК). 

Ураження слизової Описання Градація 

Втрата судинного 

малюнка 

Втрата нормальної 

структури слизової 

оболонки без добре 

розмежованих капілярів  

Від плямистої або 

помутніння до повної 

втрати 

Еритема Почервоніння слизової 

оболонки 

Від вогнищевої або 

точкової до дифузної 

еритеми 

Зернистість Малюнок слизової 

провадиться 

ретикулярною сіткою 

вогнищ, діаметром 0,5 - 1 

мм з різким світловим 

рефлексом.  

Від мілко до 

крупнозернистого чи 

нодулярного, через 

неправильне відбиття 

світла 

Крихкість/кровотеча Кровотеча або 

внутрішньослизові 

геморагії до або після 

просування ендоскопу 

Від контактної кровотечі 

(кровотеча, що виникає 

від легкого дотику) до 

спонтанної кровотечі  

Ерозії Певне ураження слизової 

оболонки менше 3 мм в 

розмірі. Також описується 

як точкові виразки  

Ізольовані, дифузні 

Афтозні виразки Білий із заглибленням 

центр, оточений ореолом 

еритеми; (Деякі вважають 

це синонімом слова 

«ерозії»)  

Ізольовані, множинні 

Виразки Будь-яке ураження 

слизової певної глибини, з 

або без ореолу еритеми  

Ізольовані або множинні, 

морфологічно 

виділяються: циркулярні, 

лінійні, зіркоподібні, 

серповидні, неправильної 

форми поверхневі або 

глибокі. 

Розмір виразки (без 

підвидів) 

Виражається в мм чи 

класифікується як: < 5 мм; 

5 -20 мм; >20 мм 

Дифузне стирання 

слизової оболонки  з її 

залишками виробляє 

поліпоїдний вигляд 

Глибина виразки (без Мала (локалізується в  
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підвидів) підслизовій) - без 

підритих країв. Глибока 

(виходить за межі власної 

пластинки слизової 

оболонки) - край 

підвищений > 1 мм 

Стеноз Звуження просвіту Одиночний, множинні, 

прохідні (при 

використанні дорослого 

колоноскопу), не 

прохідні, прохідні після 

дилатації, Звиразковані, 

не звиразковані 

Післязапальний поліп 

(попередньо визначався 

як псевдополіп) 

Поліповидне ураження, як 

правило, невеликого 

розміру , ізольовані або 

множинні, розповсюджені 

по всій товстої кишки. 

Іноді циліндричні або 

гігантські (> 2 см) у 

розмірі. 

Ізольовані, дифузні, 

оклюзійні (гігантські) 

Вигляд «бруківки» Малюнок слизової 

оболонки з припіднятими 

вузлуватими 

утвореннями, що 

нагадують мощення  

"Римської" дороги 

З або без виразкування 

 

Диференційна діагностика: ЗЗТК та не-ЗЗТК 

Пацієнти з іншими колітами можуть мати такий же ендоскопічний вигляд як і при 

ЗЗТК. Зазвичай ЗЗТК необхідно диференціювати з інфекційним колітом; колітом, 

який викликаний прийомом медикаментів; ішемічним колітом; та радіаційним 

колітом. Нажаль, незважаючи на ретельний збір анамнезу і різні ендоскопічні та 

гістологічні методи дослідження, в деяких випадках важко провести диференційну 

діагностику між ЗЗТК та інфекційними захворюваннями кишечника. В 

проспективному дослідженні, де обстежувалися пацієнти з кривавою діареєю, в 

однієї третини були виявлені захворювання, викликані інфекційними агентами.77 

Деякі інфекційні захворювання, такі як Salmonella spp., Shigella spp. or Campylobacter 

spp. мають таку ж ендоскопічну картину як при неспецифічному виразковому коліті 

(НВК), тоді як інші, такі як ентероколіти при захворюванні Yersinia spp. чи 

цитомегаловірусом (ЦМВ) нагадують хворобу Крона (ХК). Інфекції, що 

накладаються на НВК, такі як Clostridum difficile чи CMV може ще більше 

ускладнити диференційну діагностику. Незважаючи на те, що нема патогномонічних 

особливостей, деякі підказки можуть вказувати на інфекційний коліт відповідно до 

мікробіологічного дослідження.78 
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У декількох дослідженнях вивчалися ендоскопічні знахідки при ЦМВ інфекції. 

Проте більшість цих досліджень проводилися у пацієнтів, що мають імунодефіцитні 

стани, такі як вірус імунодефіциту людини (ВІЛ) та пацієнтів після трансплантації.79-

81 Спектр ендоскопічних знахідок у цих пацієнтів був мінливим і коливався від 

плямистої еритеми, ексудату, мікроерозій, дифузно-набряклої слизової оболонки, 

кількох ерозій слизової, глибоких виразок і псевдо пухлин.82-87 Крім того, рідко 

повідомлялися колоноскопічні знахідки при НВК, ускладненому ЦМВ інфекцію з 

геморагічними проявами запалених слизових оболонок.88 Однак, в таких випадках 

важливим є гістологічне підтвердження типового включення ЦМВ. 

В ендемічних зонах захворювань туберкульозом, нелегкою задачею є 

диференційна діагностика на основі ендоскопічних знахідок ХК та кишкової форми 

туберкульозу, навіть після гістопатологічного дослідження.89 У більшості випадків 

при туберкульозі уражається ілеоцекальна область з різним ступенем зацікавлення 

товстого та тонкого кишечника. У пацієнтів із підозрою або підтвердженою ХК, 

колоноілеоскопія забезпечує таку ж чутливість (67% порівняно з 83%), але значно 

вищу специфічність (100% порівняно з 53%) у порівнянні з відеокапсульною 

ендоскопією при виявленні пацієнтів з ХК та туберкульозом.90 Як повідомляється, 

додаткова діагностична цінність колоноілеоскопії знаходиться на низькому рівні – 

3,7%, але може використовуватися у складних діагностичних випадках.91 

Сегментарне ураження товстого кишечника може виникати у 20% пацієнтів без 

ураження ілеоцекальної зони,92,93 також можуть бути виявлені пропущені ураження 

більше ніж у 40% пацієнтів.92,94 Ендоскопічна картина приблизно 5% усіх досліджень 

може навіть імітувати панколіт, що не відрізняється від панколіту при НВК.95,96 

Також широко описані ураження тонкого кишечника та верхньої частини шлунково-

кишкового тракту.97 Недавній систематичний аналіз показав, що результати 

колоноскопії були дуже корисні при диференціальної діагностиці кишкового 

туберкульозу та ХК.98 У цьому дослідженні, ураження аноректальної зони, 

поздовжні, а також афтозні виразки, і слизова у вигляді «бруківки» були визначені, як 

параметри, що вказують на ХК, тоді як, ізольоване ураження, залучення 

ілеоцекального клапану, повздовжні виразки, рубці та псевдополіпи були визначені, 

як параметри, що вказують  на кишковий туберкульоз. За допомогою цього методу, 

позитивна прогностична цінність для ХК складала 94.9% і 88.9% для кишкового 

туберкульозу. У більш пізньому дослідженні, пропущені ураження в товстому 

кишечнику спостерігалися набагато частіше у пацієнтів із ХК у порівнянні із 

пацієнтами з кишковим туберкульозом  (54% порівняно з 13%), лінійні виразки (30% 

порівняно з 7%) та поверхневі виразки (51% порівняно з 17%). Слизова у вигляді 

«бруківки» спостерігалася лише у пацієнтів з ХК (17% порівняно з 0%). Зернистість 

слизової оболонки товстого кишечника частіше зустрічалася у пацієнтів із 

туберкульозом, ніж при ХК (49% порівняно з 24.5%). Однак, диференційна 

діагностика повинна базуватися на епідеміології, клінічній картині, рентгенологічних 

дослідженнях, гістології та імунологічних дослідженнях.100,101 

Інший патологчний стан, який необхідно диференціювати із ЗЗТК є локалізований 

запальний процес, що вражає лише сигмовидну кишку асоційований із 

дивертикульозом. Цей стан називається сегментарний коліт, асоційований з 

дивертикульозом (СКАД), який все частіше описується, як окремий клінічний та 

патологічний стан, зазвичай описується у осіб похилого віку, що часто 

супроводжується ректальною кровотечею.102 Нові дослідження підтверджують рівні 
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захворюваності СКАД від 0.3% до 2%.103-105 СКАД має визначений клінічний перебіг, 

та може зникати без повторного виникнення та необхідності в лікуванні. Через його 

схожість з іншими ЗЗТК, зокрема ХК, дуже важливим є правильне встановлення 

діагнозу. 106,107 Ендоскопічні характеристики СКАД є запальний процес, частіше 

розташований в слизовій дивертикула без залучення в процес дивертикулярного 

отвору. Також є незміненими слизова прямої кишки і проксимальної частини 

товстого кишечника.108 СКАД в подальшому ендоскопічно класифікується з чотирма 

різними патернами.108,109 

Ішемічний коліт (ІК) – це ще одне захворювання, з яким необхідно проводити 

диференційну діагностику, тому що воно може протікати з типовими клінічними 

проявами, що характерні для ЗЗТК (НВК та ХК). Ендоскопічні дані, що вказують на 

діагноз ішемії включають в себе нормальну слизову прямої кишки, різке 

відмежування уражених сегментів, зокрема, слизова у вигляді «водостічної труби» 

від сигмовидної кишки до селезінкового кута, петехіальні крововиливи, поздовжні 

виразки і швидке розрішення.110-114  Через те, що при проведенні колоноскопії діагноз 

ІК можна встановити більше ніж у 90% випадків,110 вона залишається золотим 

стандартом в діагностиці, але вона може бути небезпечною в гострому періоді, і 

діагноз може бути встановлений на основі сигмоскопіії та СКТ черевної порожнини. 

Нажаль, ні одне із новітніх технологій (таких, як висока роздільна здатність та 

електронна хромоскопія) на даний момент не може збільшити точність в 

диференційній діагностиці серед ЗЗТК та іншими колітами, але ця ситуація може 

змінитися у майбутньому. 

Таблиця. Характеристики шкал, що найчастіше використовуються для НВК та 

ХК (CDEIS: Crohn's disease endoscopic index of severity, SES-CD: Simple endoscopic 

score for Crohn's disease). 

Шкала Застосовніст

ь 

Ступінь Описання 

Ендоскопічн

а підшкала 

Mayo 

 

НВК Mayo 0 Нормальна слизова, чи та, що загоїлася 

Mayo 1 Збіднілий судинний малюнок, помірна 

ранимість, еритема 

Mayo 2 Відсутність судинного малюнка, значна 

ранимість, ерозії 

Mayo 3 Спонтанна кровотеча, великі виразки 

Шкала 

Rutgeerts 

 

Післяопераційн

і прояви ХК 

i0 Немає уражень в неотермінальній 

клубовій кишці 

i1 < 5 афтозних виразок 

i2 

 

 

>5 афтозних виразок з незміненою 

слизовою між ними with normal mucosa 

in-between, чи пропущені ділянки з 

більшими ураженнями, чи 

ураження/виразки (< 1 см), що 

відносяться до анастомозу 
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i3 Дифузний афтозний ілеіт з 

розповсюдженим запаленням слизової  

i4 Дифузне запалення з великими 

виразками, вузлами і/або стенозом  

CDEIS Кишкові 

прояви ХК 

Глибокі 

виразки (в усіх 

досліджених 

сегментах) 

Відсутність (0 балів) 

Наявність (12  балів ) 

Поверхневі 

виразки (в усіх 

досліджених 

сегментах) 

Відсутність (0 балів) 

Наявність (6  балів ) 

Поверхня, 

залучена до 

захворювання 

(в усіх 

досліджених 

сегментах) 

0-10 (відповідно візуальній аналоговій 

шкалі трансформації, який представляє 

весь клубово-товстокишковий сегмент) 

Поверхня, 

вкрита 

виразками (в 

усіх 

досліджених 

сегментах) 

0-10 ( відповідно візуальній аналоговій 

шкалі трансформації, який представляє 

весь клубово-товстокишковий сегмент ) 

Звиразковани

й 

стеноз (будь-

де) 

Немає (0  балів) 

Є (3 бали) 

Стеноз без 

звиразкуванн

я( будь-де ) 

Немає (0  балів) 

Є (3  бали ) 

SES-CD Кишкові 

прояви ХК 

Виразки (в 

усіх 

досліджених 

сегментах ) 

Немає (0 балів) 

Афтозні виразки, 0.1 -0.5 см (1 бал) 

Великі виразки, 0.5-2 см (2 бали) 

Дуже великі виразки, >2 см (3 бали) 

Звиразкована 

поверхня (в 

усіх 

досліджених 

сегментах ) 

Немає (0 балів) 

< 10% сегменту (1 бал) 

10-30% сегменту (2 бали) 

> 30%  сегменту (3 бали) 

Уражена 

поверхня (в 

усіх 

досліджених 

сегментах ) 

Немає (0 балів) 

< 50%  сегменту (1 бал) 

50-75%  сегменту (2 бали) 

> 75%  сегменту (3 бали) 
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Таблиця. Індекс активності хвороби Крона при капсульній ендоскопії (адаптовано 

з Niv Y et al.296). 

A. Оцінка запалення 

0 = Немає 

1 = Від незначного до помірного набряку/еритема/ерозувування 

2 = Значний набряк/еритема/ерозія 

3 = Кровотеча, ексудат, афта, ерозія, невелика виразка (до 0,5 см) 

4 = Середня виразка (0,5–2 см), псевдополіп 

5 = Велика виразка (більше 2 см) 

B. Оцінка розповсюдженості захворювання 

0 = Немає 

1 = Фокальне (один сегмент) 

2 = Вогнищеве (2–3 сегменти) 

3 = Дифузне (більше 3 сегментів) 

C. Оцінка стриктур 

0 = Немає 

1 = Одинична-прохідна 

2 = Множинні-прохідні 

3 = Обструкція (немає прохідності) 

CECDAI = проксимальні ([A1 . B1] + C1) + дистальні ([A2 . B2] + C2) 

 

Ендоскопічна диференціація неспецифічного виразкового коліту 

(НВК) і хвороби Крона (ХК) 

Ознаки НВК ХК 

Безперервність запальних змін Характерна (завжди) Інколи 

Cегментарні зміни Немає Часто 

Зміни у прямій кишці Практично завжди (до 

100%) 

Часто відсутні (менше 

50%) 

Судинний рисунок Стертий або відсутній Частіше збережений 

Кровотечі Дуже часто (зазвичай) Інколи 

Вразливість слизової Дуже часто Інколи 

Кровоточивість (контактна) Типова Менш типова 

Зернистість/гранулююча 

поверхня 

Зазвичай Рідше 

Набряк Звичайний Звичайний 

Звуження (в 

усіх 

досліджених 

сегментах ) 

Немає (0 балів) 

Одиничне, прохідне для ендоскопу (1 

бал) 

Множинні,  прохідні для ендоскопу (2 

бали) 

Не прохідне, повний стеноз (3 бали) 
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Вид «бруківки» Немає Характерний 

Афтозні ерозії Немає Характерні 

Поверхневі виразки Інколи Часто 

Великі виразки, більше 1 см В тяжких випадках Характерні 

Довгі глибокі виразки Рідко Часто 

Лінійні виразки Рідко Часто 

Звивисті виразки Рідко Часто 

Псевдополіпи Характерні Інколи 

Містки слизової оболонки Інколи Інколи 

Слизова навколо виразкування Змінена Не змінена 

Чітка межа між ураженими і 

неураженими сегментами  

Наявна Немає  

Звуження/стриктури Рідко Часто  

Нориці Рідко Часто 

 

 

3.6.2. Ультразвукові дослідження черевної порожнини та сцинтіграфія при ВК 

 

Положення ЕССО 3L  

Доречне проведення УЗ дослідження органів черевної порожнини при вивченні 

активності перебігу захворювання та поширеності ураження, а також для оцінки 

ефективності лікування [EL3, RGC].  

 

УЗД органів черевної порожнини можна проводити з метою виявлення запальних 

процесів тонкої або товстої кишок, чутливість методу становить 80-90%.  Серед 

переваг УЗД - низька вартість, легкість проведення та відсутність необхідності 

підготовки, неінвазивність; втім точність дослідження у значній мірі залежить від 

знань та умінь спеціаліста, окрім того, УЗД має невисоку специфічність при 

диференціюванні ВК від інших причин запалення товстого кишечника.24,188-191 

Незважаючи на це, доречне проведення УЗД органів черевної порожнини для оцінки 

ефективності лікування; також наявні відомості про те, що УЗД допомагає 

передбачити перебіг захворювання.92 УЗД із інстіляцією товстого кишечника 

фізіологічним розчином має високу чутливість до розпізнавання активного коліту, 

однак обтяжлива процедура проведення дослідження не дозволяє використовувати 

його у повсякденній практиці192. Доплеросонографія верхньої та нижньої брижійних 

артерій використовується в якості допоміжного дослідження для оцінки перебігу 

захворювання та оцінки ризику рецидиву та повинна проводитися  досвідченим 

спеціалістом.194,195 Для вивчення вагомості результатів такого дослідження потрібне 

проведення проспективних багатоцентрових досліджень. 

Безпечним неінвазивним методом є лейкоцитарна сцинтіографія, що дозволяє оцінити 

присутність, поширеність та активність перебігу запалення. Однак цей метод 

дослідження не є специфічним,196,197 і тому проведення лейкоцитарної сцинтіграфії не 

може бути рекомендоване в якості стандартного засобу для діагностики ВК. У 

пацієнтів, які приймають КС препарати, лейкоцитарна сцинтіографія дає ненадійні 

результати. Наразі для виявлення запального процесу досліджуються новітні засоби 

досліджень, не пов'язані із радіоактивним випромінюванням. 

 

3.6.3. Віртуальна колонографія при ВК 
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Положення ЕССО 3M 

Віртуальна колонографія є методом дослідження, що швидко розвивається. Наразі 

доступні дані не підтверджують діагностичної цінності методу для визначення 

поширеності захворювання у пацієнтів з підтвердженим ВК та підозрою на нього. 

EL4, RGC. 

 

Деякі клінічні дослідження за участю обмеженої кількості пацієнтів вивчали 

перспективи застосування МР-колонографії або КТ-колонографії при ВК. Отримані 

дані мають суперечливий характер, до того ж незначні зміни слизової оболонки, такі 

як ерозії або пласкі поліпи візуалізуються недостатньо.198,199 Через ці обмеження на 

сьогодні віртуальна колонографія не вважається за альтернативу звичайній 

колоноскопії у хворих на ВК. 

 

3.7. Стеноз товстої кишки при ВК 

 

Положення ЕССО 3N 

Кожен випадок стенозу товстої кишки при ВК має викликати підозру на 

колоректальну карциному. Необхідний забір біопсійного матеріалу з різних 

ділянок товстої кишки та консультація хірурга. За неможливістю проведення 

ендоскопічної інтубації товстої кишки можна провести інші візуалізаційні 

дослідження: іригоскопію із подвійним контрастом, КТ- та/або МР-колонографію 

[EL5, RGD].  

 

При довготривалому ВК стриктура товстої кишки свідчить про підвищений ризик 

розвитку колоректальної карциноми та вимагає ретельного гістологічного вивчення 

матеріалу.37 Якщо колоноскопію не можна провести у повному обсязі через стриктуру 

товстої кишки, для вивчення стриктури та ближніх ділянок товстої кишки можна 

застосувати іригоскопію із подвійним або навіть одинарним контрастом.200 Втім за 

результатами КТ-колонографії можна оцінити стан слизової оболонки поряд із 

стриктурою, а також наявність позакишкової патології, тому у наведеному випадку 

проведення КТ-колонографії є дослідженням вибору.201   

 

Таблиця 3.2. Ендоскопічний індекс тяжкості перебігу ВК (UCEIS)184 

 

Бали (зазначте 

найбільш 

наявні 

патологічні 

зміни) 

Градації за 

шкалою 

Лайкерта 

Визначення 

Судинний 

малюнок 

Нормальний (0) Судинний малюнок нормальний, із чітким 

деревоподібним розгалуженням капілярів, або з 

нечітко візуалізованими краями капілярів чи 

втратою чіткості країв у межах певних ділянок 

 Несистематичне 

стирання 

судинного 

малюнка (1) 

Нечітко  видно судинний малюнок 
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Бали (зазначте 

найбільш 

наявні 

патологічні 

зміни) 

Градації за 

шкалою 

Лайкерта 

Визначення 

 Стирання 

судинного 

малюнка (2) 

Повністю зникає судинний малюнок 

Кровотеча Відсутня (0) Відсутність видимої кровотечі 

 Слизової оболонки 

(1) 

У полі зору перед ендоскопом на поверхні 

слизової оболонки візуалізуються краплі або 

прожилки зміненої крові, які легко змиваються 

 
 Слабка, у просвіті 

кишки (2) 

Наявність незначної кількості вільної рідкої 

крові у просвіті кишки 

 Помірна або 

інтенсивна, у 

просвіті кишки (3) 

Наявність незміненої крові у полі зору 

ендоскопа або видиме виділення крові зі 

слизової оболонки після її змивання, або 

видиме виділення крові з геморагічної слизової 

оболонки. 

Наявність 

ерозій та 

виразок 

Відсутні (0) Нормальний стан слизової оболонки, без 

видимих ерозій чи виразок 

 Ерозії (1) Малі (≤5 мм) дефекти слизової оболонки, білого 

або жовтого кольору із пласкими краями 

 Неглибокі виразки 

(2) 

Дефекти слизової оболонки більшого розміру 

(>5 мм) у вигляді виразок покритих тонким 

шаром фібрину (порівняно з ерозіями), але 

поверхневої локалізації 

 Глибокі виразки 

(3) 

Більш глибокі дефекти слизової оболонки, із 

дещо піднятими краями. 

 

 

4. Гістопатологічне дослідження 

 

4.1. Загальні відомості 

 

          Гістопатологічні дослідження проводять із метою встановлення діагнозу, 

оцінки активності перебігу захворювання та виявлення внутрішньо-епітеліальних 

новоутворень (дисплазії) у хворих на ВК. Останнє буде розглянуто далі у тексті 

документу. 

   

4.1.1. Клінічні міркування 

          На точність гістопатологічного висновку ВК впливають декілька факторів, так 

само як і при ХК. Колоноскопія є діагностичним дослідженням вибору та дозволяє 
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взяти декілька зразків тканини із різних ділянок товстої кишки під час проведення 

процедури. Взяття біопсійного матеріалу набуває все більшого поширення, часто на 

ранніх стадіях розвитку захворювання. До того ж біопсію можна проводити навіть 

дітям молодшого віку із кривавою діареєю. На додаток, запровадження нових видів 

лікування, що стимулюють загоєння слизової оболонки дозволило гістопатологам 

вивчити їх вплив на мікроскопічні властивості тканини. Це призвело до змін у підході 

до гістологічного діагнозу протягом останнього десятиліття. 

 

4.1.2. Огляд існуючої літератури 

            Користуючись базою даних Medline та PubMed, автори вивчили статті щодо 

оригінальних досліджень відтворюваності, чутливості, специфічності та 

прогностичної цінності окремих ознак, вагомих для встановлення гістопатологічного 

діагнозу ВК. До уваги бралися лише ті ознаки, які мали помірну відтворюваність з 

огляду каппа-статистики, або дані, доведені під час проведення декількох клінічних 

досліджень. Окрім того, автори переглянули статті щодо визначення діагностичних 

мікроскопічних критеріїв. Література може бути поділена на дві групи, згідно 

кількості вивчених біопсійних зразків (один або кілька) та тривалості захворювання. 

Під час десяти КД вивчалися декілька біопсійних зразків (включно з двома, у яких 

порівнювалась діагностична цінність вивчення одного або декількох видів 

зразків).159,202–210 Так само можна поділити публікації щодо тривалості захворювання. 

До першої групи відносяться КД із значним періодом клінічного спостереження, під 

час яких проводилася біопсія у хворих на ВК з уже визначеним діагнозом. Тривалість 

захворювання коливається між 6±3 тижнями та 12 роками. До другої групи 

відносяться ретроспективні дослідження без точних відомостей про тривалість 

хвороби. Матеріали другої групи можна об'єднати із першою, оскільки встановлення 

діагнозу також відбулося після певного періоду спостереження. До третьої групи 

джерел відносяться дослідження зразків біопсії, отриманих майже одразу після 

маніфестації захворювання і до початку лікування.157,159,208,209,211 У випадках 

захворювання із раннім початком тривалість захворювання була від 4 до 14 днів 

(3,69±0,52 днів після появи ректальної кровотечі, або 10 днів після первинних 

ознак).203,211,212 У дослідженнях цього типу діагноз згодом було підтверджено під час 

спостереження за пацієнтами, тож ці дослідження є проспективними. У дослідженнях 

третьої групи переважно вивчалися пацієнти молодшого віку. 

         Слід чітко розрізняти мету гістопатологічного дослідження: використовується 

воно на підтвердження діагнозу ВК чи на підтвердження наявності активного 

перебігу захворювання, хоча досвідченим клініцистам це може здаватися 

самоочевидним. Чітке окреслення мети гістопатологічного дослідження особливо 

важливе при проведенні КД активного перебігу ВК (Розділ 4.4). 

 

4.2. Мікроскопічні ознаки - визначення термінів 

 

          Досліджувалася велика кількість мікроскопічних ознак, що можуть бути 

класифіковані наступним чином: 

• зміни архітектоніки слизової оболонки; 

• патології епітеліальних клітин;  

• ознаки запалення. 

             До архітектурних особливостей належать розгалужування крипт слизової 

оболонки кишківника, деформація крипт, атрофія крипт та нерівність їх поверхні. До 
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патології клітин епітелію відносяться нестача слизового секрету та метаплазія клітин 

Панета. Серед ознак запалення – клітинна інфільтрація власної пластинки, базальний 

плазмоцитоз, базальні лімфоїдні скупчення, інфільтрація власної пластинки (lamina 

propria) еозинофілами. 

 

4.2.1. Патологія архітектоніки крипт  

         Розгалуження крипт слизової оболонки кишечника: дві або більше розгалужені 

(роздвоєні) крипти кишечника добре визначної орієнтації, незалежно від 

розгалуження у вертикальній або горизонтальній площині.208,211,213–215 Ця особливість 

менш специфічна за умови наявності розгалуження лише однієї крипти.214 Можлива 

причина патогенезу - регенерація після попереднього ураження або руйнування 

(криптоліз). 

         Деформація крипт слизової оболонки: зміна розмірів крипт (тобто перемінного 

діаметру), відстані між криптами, орієнтації (втрата рівнобіжності), форми 

(включаючи розгалуження у вигляді грона).159,203-205,208,209,211,215 Згідно деяких 

досліджень, такий стан супроводжується відокремленням підлеглої м'язової 

пластинки слизової оболонки.204,211. 

        Не слід оцінювати розгалужування або деформації крипт слизової оболонки 

кишечника із використанням біопсійних зразків, взятих з перехідної зони анального 

каналу або з зони циліндричної манжетки (зони залишків циліндричного епітелію 

після встановлення ілеоанального резервуару); ці дві зони інколи невірно називають 

«біопсійний матеріал з низьких відділів прямої кишки». 

        Атрофія крипт слизової оболонки та їх ущільнення: виснаження крипт 

(витончення крипт, що розпізнається за збільшенням відстані між криптами на 

діаметр більше ніж однієї крипти) із одночасним збільшенням відстані між м'язевою 

пластинкою слизової оболонки та основою крипт.211,215,216 Деякі дослідники 

підкреслюють важливість не комбінації, а лише якогось одного з цих параметрів 

(тобто або потоншення крипт203  або збільшення відстані між м'язевою пластинкою 

слизової оболонки та основою крипт208). Збільшення відстані між криптами та між 

м'язовою пластинкою та основою крипт може бути варіантом норми у сліпій кишці та 

дистальних відділах прямої кишки.215 Однак не слід оцінювати відстань між м'язевою 

пластинкою та основою крипт поряд із лімфоідними фолікулами. Патогенез може 

пояснюватися загибеллю крипт від захворювання; ця гіпотеза також вивчалася на 

експериментальних тваринних моделях. Загибель всіх крипт унеможливлює їхню 

регенерацію, і крипти зникають вже через 48 годин. Втім якщо залишається одна або 

декілька колонїєутворюючих клітин, протягом 72-96 годин відбувається швидка 

проліферація крипт. Відповідно, відбувається загоєння слизової оболонки внаслідок 

клональної експансії; від кількості крипт, які виживають після цитотоксичного 

ураження і потім відновлюються, залежить тяжкість симптоматики. У цих мишачих 

моделях на процеси відновлення крипт мають вплив деякі фактори росту.217 Не 

зважаючи на це, точні розміри біопсійних зразків для проведення адекватної оцінки, 

ще не визначені, так само як і рівні, на яких потрібно зробити біопсію для наступного 

ретельного вивчення і оцінки атрофії. 

          Нерівність поверхні (синоніми - ворсинчаста поверхня, ворсинчаста слизова 

оболонка)203,214 представляє з себе розширені вічка крипт. Це схоже на пальцеподібні 

нарости на слизовій оболонці..211 Такий вигляд слизова оболонка набуває через 

роз'єднання крипт;216 було запропоновано відрізняти «нерівність поверхні» від 

«ворсинчастої поверхні», зважаючи на співвідношення крипт та ворсинок.204 
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4.2.2. Патологічні особливості клітин епітелію 

           Метаплазія клітин Панета: У нормі клітини Панета майже ніколи не 

спостерігаються у відділах товстої кишки дистальних до селезінкового кута ободової 

кишки, і виявляються лише в 0-1,9% випадків, не пов'язаних із ЗЗК.218 Наявність 

клітин Панета у дистальних відділах товстої кишки можна визначити як метаплазія 

клітин Панета. Патогенез пов'язаний із відновленням та заживленням епітелію.218 

Нестача слизового секрету - зменшення кількості бокалоподібних клітин або 

виснаження запасів слизового секрету у клітинах.215 

 

4.2.3. Ознаки запалення 

          Базальний плазмоцитоз - це присутність плазматичних клітин навколо 

базальних відділів крипт (нижня 1/5 частина lamina propria) або під ними, паралельно 

або із проникненням у м'язову пластинку слизової оболонки. Базальний плазмоцитоз 

також визначають як накопичення плазматичних клітин під криптами,203 тобто 

плазмоцитоз основи слизової оболонки,159 або накопичення плазматичних клітин між 

базальними відділами крипт та м'язовою пластинкою слизової оболонки.208 Ця 

патологія може мати осередковий або дифузний характер, окрім того наявність 

плазматичних клітин під криптами спостерігається не завжди203,211. 

          Насиченість клітинами власної пластинки слизової оболонки (lamina propria) - 

оцінюється згідно щільності пластинки, складу та розподілу клітин. Підвищений 

рівень загальної кількості плазматичних клітин, лімфоцитів, гістіоцитів та еозінофілів 

свідчить про будь-які типи колоректального запалення215 та не має значної  цінності в 

диференційному діагнозі. При ВК клітинний інфільтрат проникає крізь слизову 

оболонку та має дифузний характер розподілу. 

        Підвищена щільність визначається як наявність «патологічного» інфільтрату214, 

«значного» інфільтрату (визначається за ступенем розширення проміжків між 

криптами через накопичування запального інфільтрату216), а також як проста 

«підвищена насиченість клітинами».203 Визначити рівень такого збільшення важко. 

Насиченість клітинами lamina propria також може не спостерігатися при хворобі у 

стадії реміссії внаслідок лікування, або під час природного перебігу 

захворювання.181,219 Окрім того, насиченість клітинами lamina propria може тривало 

спостерігатися при інфекційному коліті220 та є нормальною ознакою бійопсійних 

зразків сліпої кишки. 

           З метою розв'язання цих дилем вивчався склад накопичувальних клітин у 

lamina propria.  Деякі автори проводять розмежування між підвищенням рівня 

нейтрофілів та підвищенням рівня як нейтрофілів, так і еозинофілів. Нейтрофіли 

можуть знаходитись у lamina propria або між епітеліальними клітинами, їх легко 

виявити; наявність нейтрофілів є притаманною ознакою запального процесу.216 

Наявність більше трьох нейтрофілів у lamina propria поза капілярами може вважатися 

за патологію,204 втім точна кількість погоджена не була. Нейтрофіли спостерігаються 

при криптиті із міграцією нейтрофілів через епітелій ліберкюнових залоз, що 

призводить до їх руйнації та абсцесів, та може бути причиною ураження або руйнації 

поверхні клітин. Втім діагностичне значення присутності нейтрофілів у lamina propria 

при ВК обмежене, оскільки вони також присутні при інфекційному та інших формах 

коліту.216,203 Натомість значно більш варіабельною є кількість еозинофілів в lamina 

propria. Під час досліджень ВК спостерігалося підвищення числа еозинофілів, втім 

діагностична цінність цього фактору не може бути встановлена, оскільки ці дані 



 

 75 

отримані під час досліджень ВК довготривалого перебігу.205,213 

           Існує наступна класифікація розподілу запального інфільтрату у lamina propria: 

осередковий (нормальна насиченість клітинами із осередками підвищеної 

насиченості); неоднорідний (патологічний стан насиченості клітинами із ділянками 

різної щільності); дифузний (патологічний стан насиченості клітинами із загальним 

підвищенням щільності lamina propria). Перевага надається використанню 

вищезазначених термінів. У деяких дослідженнях215 на позначення змін осередкового 

так і неоднорідного розподілу використано термін «уривчастий», що спричиняє 

плутанину у термінах.205 Дифузне підвищення щільності при поширеному розподілі 

може бути або поверхневим (обмеженим поверховою та середньою третиною lamina 

propria), або проникати через слизову оболонку (із максимальною концентрацією у 

нижній третині). Оцінити вид розподілу можна із використанням одного або декілька 

зразків, взятих під час біопсії з однієї ділянки. З метою уникнення діагностичних 

помилок при уточненні діагнозу «виразковий коліт» не слід використовувати критерії 

запалення дифузного розподілу із проникненням через слизову оболонку при 

вивченні біопсійних зразків, взятих у дітей на ранній стадії захворювання,159 або після 

лікування та у стадії ремісії чи при (само)усуненні симптомів захворювання.  У таких 

випадках зразки біопсійного матеріалу можуть бути нормальними або із змінами 

осередкового характеру.161,207,221 

         Базально розміщені скупчення лімфоїдних клітин - вузлові накопичення 

лімфоцитів між основою крипт та м'язовою пластинкою слизової оболонки214 без 

зародкових центрів, характерних для лімфатичного вузла.204,214,215,222 Патологію 

вважається наявність принаймні двох таких скупчень.204,215,216 

          Зміни у стромальному шарі - дифузне потовщення м'язової пластинки або 

формування подвійної м'язової пластинки (виняткова, але показова особливість), які 

спостерігаються при довготривалому ВК активного перебігу та у стадії ремісії.223 

Ретроградний ілеїт - запалення клубової кишки при ВК; незважаючи на назву, зв'язок 

патогенезу із рефлюксом або закиданням вмісту сліпої кишки у клубову кишку не 

доведений. Ретроградний ілеїт спостерігається при суцільному запаленні товстої 

кишки (див. 3.5.1), а запальні ураження сліпої кишки мають аналогічний або більш 

активний характер. При ураженні клубової кишки при ретроградному ілеїті 

спостерігається активний запальний процес у ворсинках та lamina propria, який 

супроводжується укорочуванням ворсинок та втратою ними загостреної форми. 

Осередкові, ізольовані ерозії клубової кишки, метаплазія слизових залоз або наявність 

вогнищевих набряків із слабким активним запальним процесом можуть бути 

ознаками хвороби Крона.167,169 

 

Положення ЕССО 4A 

З метою встановлення точного діагнозу ВК, при проведенні біопсії потрібно взяти 

кілька зразків матеріалу з п'яти ділянок на протязі товстої (включно із прямою) та 

сліпої кишок. Йдеться про отримання щонайменше двох зразків з кожної точки 

[EL1b, RGB].  

 

Положення ЕССО 4B 

При проведенні біопсії мають зазначатися клінічні відомості про пацієнта, зокрема 

вік, тривалість захворювання, тривалість та тип лікування [EL1b, R GB]. 

Біопсійний матеріал, отриманий із різних ділянок, має бути належним чином 

позначений із зазначенням ділянки [EL1c RGA]. Для цього використовують різні 
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види контейнерів, багатолункові планшети, або прозору плівку для відповідного 

маркування [EL5, RG D]. Всі зразки тканин перед перенесенням мають бути 

зафіксовані шляхом занурення у буферний розчин формаліну або аналогічний 

розчин. Рекомендується вивчення декількох секцій кожного зразка [EL5, RGD].  

 

4.3. Мікроскопічні особливості - оцінка діагнозу 

 

4.3.1. Захворювання у ранній стадії 

           Неспецифічне збільшення запального інфільтрату lamina propria у поєднанні з 

нормальною архітектурою крипт свідчить радше про наявність загостреного 

інфекційного коліту,203,216 а не ВК. Втім такий висновок не підтверджується при 

дослідженні випадків на ранньому етапі захворювання (протягом 10 днів після 

маніфестації симптомів).212,224 

 

Положення ЕССО 4C 

Наявність базального плазмоцитозу на початку захворювання має велику 

прогностичну цінність у діагностиці ЗЗК [EL 3, RG C] Повторне проведення біопсії 

через деякий час може бути корисним при диференційній діагностиці та уточненні 

остаточного діагнозу, особливо у дорослих пацієнтів [EL 5, RG D] 

 

            Базальний плазмоцитоз спостерігається у зразках біопсійного матеріалу 

отриманих після маніфестації захворювання у 38-100% дорослих пацієнтів,203,211 та 

має значення при диференціації ВК та коліту інфекційної етіології.211 Базальний 

плазмоцитоз є важливою ознакою при гістологічному дослідженні зразків, отриманих 

у дітей молодшого віку; значною мірою наявний у зразках прямої кишки, меншою - у 

зразках, взятих з проксимальних ділянок. Цей вид патологічних змін з'являється 

одним з перших, а іноді - найпершим,159,203,208,209,211 та має велике прогностичне 

значення. 

             Патології з боку залоз можуть бути визначені за умови 83-90% узгодженості 

декількох гістопатологічних висновків.204,222,225 За результатами переважної більшості 

досліджень, на існування ВК вказують широка наявність асиметричної архитектури 

крипт та зменшення кількості або атрофія крипт.213,215 Втім у біопсійних зразках, 

взятих під час початкової стадії коліту, ці ознаки можуть бути відсутні.211 Зміни 

архітектури крипт спостерігалися у зразках біопсійного матеріалу, отриманого між 16 

та 30 днями після маніфестації захворювання,211 але не в зразках, які були отримані 

раніше. Під час іншого дослідження203 було з'ясовано, що порушення архітектури 

крипт спостерігалися у всіх зразках, отриманих у перші дні після маніфестації 

симптомів, але при цьому маніфестація визначалася за наявністю кровотечі, а не за 

іншими ознаками. Після регресії симптомів деформація крипт та атрофія слизової 

оболонки можуть зберігатися, або можливе повернення до нормального стану.161,221 

 

Положення ЕССО 4D 

У дітей або пацієнтів із нетиповим початком симптомів коліту завжди слід 

запідозрити ВК при диференційній діагностиці навіть при нетиповій патологічній 

картині [EL1b RG B]  

 

               У зразках, отриманих під час раннього початку захворювання, у випадку 

загостреного тяжкого коліту та у пацієнтів із атипічною імунологічною відповіддю 
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(наприклад, у дітей молодшого віку або у хворих з первинним склерозуючим 

холангітом), надійні діагностичні ознаки можуть бути відсутні. На сьогодні 

застосування у щоденній практиці додаткових типів гістопатологічних досліджень, 

наприклад, імуногістохімічних, не рекомендується. 

 

 

4.3.2. Розгорнута клінічна картина захворювання 

 

Положення ЕССО 4E 

Діагноз «виразковий коліт» встановлюється при одночасній наявності таких ознак: 

базальний плазмоцитоз (наявність плазматичних клітин по діаметру крипт - у 

глибокому шарі lamina propria - або під ними); дифузна інфільтрація lamina propria 

із проникненням через слизову оболонку, та значні ділянки порушеної 

архітектоніки крипт або слизової оболонки [EL 1a, RG A]. 

 

         Точна кількість ознак необхідних для встановлення діагнозу ще не визначена. 

Точний діагноз ВК встановлюється приблизно у 75% випадків, коли наявні два або 

три з наступних ознак: значна деформація форми крипт, значне зниження щільності 

крипт, нерівність поверхні та дифузне запалення слизової оболонки, при відсутності 

істинних гранульом.204,209 

 

Положення ЕССО 4F 

Значно поширені ділянки із порушенням форми крипт та слизової оболонки, 

атрофії слизової оболонки, нерівності та «ворсистості» слизової оболонки 

спостерігаються під час подальшого (4 тижні або більше) розвитку захворювання. 

Наявність цих ознак може свідчити про діагноз «виразковий коліт» при 

розгорнутій картині захворювання [EL 2, RG B]. 

 

          При підтвердженому ВК слизова оболонка має ворсинчастий вигляд у 17-63% 

випадків (порівняно із 0-24% при хворобі Крона та 0-7% при інфекційному коліті).215 

Ці патологічні зміни спостерігаються приблизно у одній третині всіх біопсійних 

зразків, отриманих у дітей хворих на ВК,208 а також у 23% зразків, отриманих у 

пацієнтів на 16-30 день після маніфестації симптомів (але не у зразках, які були 

отримані раніше цього терміну).  

  

Положення ЕССО 4G 

Ознаки базального плазмоцитозу мають велике діагностичне значення при оцінці 

розгорнутої клінічної картини виразкового коліту [EL 2, RG B]. Виражена 

присутність нейтрофілів у lamina propria із проникненням у слизову оболонку є 

точною діагностичною ознакою при усталеній клінічній картині активного перебігу 

захворювання [EL 2, RG B]. У пацієнтів, які не отримували лікування, розподіл 

запалення по довжині товстої кишки із зниженням інтенсивності запалення в 

напрямку від дистальних до проксимальних відділів свідчить на користь діагнозу 

«виразковий коліт» [EL5 RG D].  

 

         Результати вивчення біопсійного матеріалу, отриманого від хворих із усталеною 

клінічною картиною, підтверджують діагностичне значення базального 

плазмоцитозу, який спостерігається у майже 63% усіх зразків.204 Базальний 
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плазмоцитоз рідко спостерігається при коліті незапальної етіології,206 але часто 

зустрічається при хворобі Крона. Під час лікування ознаки базального плазмоцитозу 

можуть зменшуватись або зникати зовсім. 

           Виражена дифузна інфільтрація lamina propria із проникненням через слизову 

оболонку є однією із ознак ВК,215 але при ВК також може спостерігатися 

несистематичний характер запалення слизової оболонки,213 або при вивченні 

декількох зразків матеріалу ознаки ВК можуть спостерігатися лише в одному зразку, 

а інші - мати нормальний вигляд.208,221,226 Виражена дифузна інфільтрація lamina 

propria із проникненням через слизову оболонку може бути відсутня у зразках, 

отриманих у дітей молодшого віку (<12 років). Під час природного перебігу 

захворювання або після лікування інтенсивність інфільтрації може зменшуватись та 

обмежуватись окремими осередками. Отже вищезазначена ознака має значення лише 

для встановлення діагнозу при усталеній клінічній картині захворювання, хоча її 

відсутність не виключає діагнозу «виразковий коліт». 

 

Положення ЕССО 4H 

Генералізована або поширена наявність нейтрофілів у епітелії крипт 

кишечника(криптит або абсцеси крипт) свідчить про ВК. Втім ці типи патологічних 

змін також можуть спостерігатися при інфекційних захворюваннях та інших 

різновидах коліту [EL 2b, RG B]. Під час ремісії або неактивного перебігу хвороби 

нейтрофіли у lamina propria та в епітелії відсутні. [EL 2b, RG B]. 

  

        Поширена інфільтрація  нейтрофілами у епітелію крипт кишечника свідчить про 

ВК. Проте криптит та абсцесии крипт  також  можуть спостерігатися при інфекційних 

захворюваннях та інших різновидах коліту, хоч і з меншою вираженістю26. Під час 

ремісії або неактивного перебігу хвороби нейтрофіли у власній пластинці та в епітелії 

відсутні. Базальне (між основою крипт та м'язовим шаром слизової оболонки) 

скупчення лімфоцитів радше свідчить про наявність ВК, але також може 

спостерігатися при хворобі Крона,214,216 ця ознака не є суттєвою для встановлення 

діагнозу на ранніх стадіях захворювання. 

 

Положення ЕССО 4I 

Метаплазія клітин Панета у ділянках ободової кишки, віддалених від селезінкового 

кута, не має специфічного характеру, але вказує на виразковий коліт у випадку 

розгорнутої стадії захворювання [EL 3, RG C]. Виражена нестача слизового секрету 

є допоміжною ознакою для встановлення діагнозу «виразковий коліт» при 

активному перебігу захворювання [EL 3, RG C]. 

 

            Метаплазія клітин Панета свідчить на користь діагнозу «виразковий коліт»,205 

має високу прогностичну цінність, але низький рівень чутливості.214 Метаплазія 

клітин Панета не спостерігається при вивченні біопсійного матеріалу, отриманого на 

ранніх стадіях захворювання211,216 та швидше за все пов'язана із усталеною кліничною 

картиною.218 Нестача слизового секрету також свідчить на користь діагнозу 

«виразковий коліт». Нестача слизового секрету залежить від активності перебігу 

захворювання, отже є допоміжною, а не основною діагностичною ознакою.159 

Збереження нормальної секреції слизу при активному перебігу захворювання може 

свідчити про наявність хвороби Крона, а не ВК.206 
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4.4. Мікроскопічні ознаки  активності перебігу захворювання 

 

Положення ЕССО 4J 

У гістологічному висновку слід чітко зазначати ступінь активності перебігу 

захворювання [EL5 RG D]. 

 

             Під час лікування зникає запалення слизової оболонки,161 тож під час 

вивчення отриманих при біопсії зразків матеріалу визначають стадію захворювання - 

спокійного чи активного перебігу, а також ступінь активності перебігу. З метою 

оцінки активності перебігу захворювання було запроваджено декілька бальних систем 

оцінки, особливо для використання під час терапевтичних досліджень. 

Гістопатологічний висновок потенційно дозволяє прогнозувати виникнення рецидиву 

та оцінювати контрольованість запального процесу, що має значення при 

терапевтичному лікуванні та для зниження ризику появи новоутворень. Маркерами 

активності перебігу захворювання та для прогнозування рецидиву було 

запропоновано вважати ураження слизової оболонки із скупченням нейтрофілів, та 

наявність базального плазмоцитозу36,227-229.  

            Значення гістопатологічного дослідження як самостійного діагностичного 

інструменту при підтвердженні ступеню активності перебігу захворювання часто не 

враховується під час КД виразкового коліту легкої чи помірної активності перебігу. 

Відсутність ознак мікроскопічного запалення у біопсійних зразках слизової оболонки 

дійсно свідчить про відсутність активного перебігу ВК та є важливим критерієм 

підтвердження активного перебігу захворювання при наборі учасників КД, 

незважаючи на те, що дану оцінку можна отримати шляхом проведення ендоскопії. 

Проблема проведення гістологічних досліджень при КД досить поширена. Так в 

рамках одного з досліджень третьої фази із вивчення нового засобу для лікування ВК 

легкого та помірного активного перебігу у 77 з 511 пацієнтів (15%) під час відбору 

для участі у дослідженні насправді був ВК у неактивній стадії, незважаючи на 

клінічні та ендоскопічні особливості притаманні активному перебігу захворювання. 

Помилку було помічено, і пацієнтів виключили із дослідження.230 У результаті перед 

дослідниками постають складні питання. Час проведення гістопатологічного 

дослідження обмежений, особливо за умови центрального читання результатів, і це 

дійсно перешкоджає використанню цього типу дослідження в якості критерію 

включення, хіба що з метою ретроспективного виключення хворих із неактивним 

перебігом захворювання.  

          Втім Європейська агенція по контролю за лікарськими засобами (англ. EMA) у 

відповідних вказівках щодо проведення КД ефективності нових лікарських засобів 

для лікування ВК зазначає, що відсутність гістологічного висновку про наявність 

активного запального процесу дійсно виключає наявність захворювання активного 

перебігу (CHMP/EWG/ 18463/2006, від 28 січня 2008). 

 

Положення ЕССО 4K 

Термін «коліт невизначеної етіології» (або невизначений коліт - НК) слід вживати 

лише по відношенню до зразків біопсійного матеріалу У випадку, коли 

захворювання не вдалося класифікувати після клінічного огляду та вивчення 

результатів радіологічних, ендоскопічних та гістопатологічних досліджень, слід 

надавати перевагу вживанню термінe «некласифіковане запальне захворювання 

кишківника» [EL5 RG D]. 
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4.5. Висновки 

 

          Оцінювання мікроскопічних ознак, вагомих для встановлення діагнозу ВК, 

залежить від тривалості та активності перебігу хвороби, що підтверджено 

експериментальними дослідженнями. У випадках захворювання із раннім початком 

можуть спостерігатися лише деякі або жодної з ознак. При усталеній клінічній 

картині діагноз встановлюють на підставі поєднання таких факторів: базальний 

плазмоцитоз, патології форми крипт (зміни архітектоніки), наявність дифузного 

запального інфільтрату слизової оболонки та нерівність поверхні епітелію. На 

мікроскопічні особливості також впливає лікування та природний перебіг 

захворювання від активної стадії до стадії ремісії. У стадії ремісії можуть 

спостерігатися деякі з цих ознак, характерна відсутність нейтрофілів, а отримані в 

результаті біопсії зразки матеріалу можуть бути без особливостей. 

           Важливо зважати на обставини, за яких встановлюється діагноз «виразковий 

коліт»: 

 забір біопсійного матеріалу у початковій стадії захворювання (протягом 2 

тижнів з моменту прояву симптомів, включно випадки у дітей молодшого віку 

та у пацієнтів, які раніше не отримували лікування); 

 забір біопсійного матеріалу у пацієнтів з усталеною клінічною картиною до 

лікування (наявність симптомів більше ніж 4-6 тижнів); 

 забір біопсійного матеріалу у пацієнтів з усталеною клінічною картиною після 

лікування (бажане вивчення попередньо отриманих біопсійних зразків). 

У кожному випадку (як у дорослих пацієнтів, так і у дітей) можливе збільшення 

діагностичної потужності при вивченні зразків, багаторазово отриманих з різних 

відділів товстої кишки, включаючи клубову та пряму кишки. На всіх зразках має бути 

чітке відповідне маркування.209,210,231,232 

 

 

Second European evidence-based Consensus on the diagnosis and management of 

ulcerative colitis: Current management. ECCO, 2012. 

 

5. Лікування виразкового коліту стадії активної перебігу  

 

5.1. Загальні відомості 

 

       При виборі відповідної стратегії лікування ВК активного перебігу слід зважати на 

активність перебігу захворювання, поширеність (проктит, лівобічний чи поширений 

коліт1) та на характер перебігу захворювання. Характер перебігу захворювання 

визначається частотою виникнення рецидивів, динамікою захворювання, 

ефективністю попереднього лікування, наявність та особливості побічних ефектів 

прийому ЛС та наявністю позакишкових проявів. Важливими факторами також є вік 

при дебюті захворювання та його тривалість. 

 

5.1.1. Активність перебігу захворювання 

        Найуживаніші системи оцінювання активності перебігу захворювання всебічно 

розглядалися у розділі 1.2.2. Втім слід зазначити деякі практичні питання, важливі у 

щоденній практиці. Наприклад, дуже важливо диференціювати випадок із тяжким 

перебігом ВК, який потребує госпіталізації, від хворих із легким або помірним 
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перебігом, яких можна лікувати амбулаторно. Найлегша атестована та найуживаніша 

бальна система для виявлення ВК тяжкого перебігу - шкала Трулава та Віттса3: 

тяжкий перебіг ВК діагностується у пацієнтів із частими (≥6 разів на день) кривавими 

випорожненнями та тахікардією (>90 ударів за хвилину), або температурою тіла 

більше 37,8 °C, або із низьким рівнем гемоглобіну (<10,5 г/дл), або із підвищеною 

ШОЕ (>30 мм/годину) (Таблиця 1.3). Отже для визначення ВК тяжкого перебігу 

потрібен лише один додатковий критерій, окрім частих (≥6/день) кривавих 

випорожнень.4,5 

       Перед початком лікування слід завжди підтверджувати наявність коліту 

активного перебігу шляхом проведення сігмоідоскопії. За результатами проведення 

гнучкої сигмоідоскопії та вивчення біопсійних зразків можна виключити деякі 

несподівані причини симптомів, які нагадують ВК активного перебігу: наприклад, 

коліт, спричинений цитомегаловірусом, випадання  прямої кишки, хвороба Крона, 

злоякісне утворення або навіть синдром подразненого кишківника та гемороїдальна 

кровотеча. Симптоми інших захворювань, які імітують ВК, можуть також 

спостерігатися і при широкому спектрі уражень, характерних для ВК.6,7 Окрім того, 

слід провести посів зразків калу на токсини життєдіяльності Clostridium difficile для 

виключення кишечної інфекції у пацієнтів із активним перебігом захворювання. 

Потрібно також провести мікроскопічні дослідження калу пацієнтів, які нещодавно 

повернулися із-за кордону, на наявність паразитичних інфекцій, наприклад, амебіазу. 

 

5.1.2. Методи 

          Слід заохочувати пацієнтів до активного обговорення з метою вибору методу 

лікування, яке має відповідати індивідуальним потребам хворого.8 За результатами 

систематичного огляду результатів клінічних досліджень, 15% (95% ДІ 10-21%) 

пацієнтів досягли ремісії після прийому плацебо,9 хоча за умови більш суворого 

контролю кінцевих точок рівень відповіді на плацебо нижче. Втім, спостереження без 

лікування не є прийнятним варіантом, оскільки ректальна кровотеча та позиви до 

дефекації спричиняють значний дискомфорт. Це обгрунтовує застосування ЛЗ 

місцевого призначення, навіть без призначення систематичного лікування.  Попри 

загальну згоду про те, що терапевтичні рішення з приводу ВК активного перебігу 

мають базуватися на поширеності, активності перебігу та характері перебігу 

захворювання, відповідний поділ пацієнтів за цими критеріями при включенні до КД 

призводить до занизької кількості учасників КД, що не дозволяє робити статистично 

вірні висновки. До того ж, важливо пам'ятати про відмінності у кривих вивільнення 

різних ЛЗ із аналогічною активною речовиною, а також про характер впливу 

(місцевий чи системний)  на організм. Зрештою вибір лікувальної стратегії має бути 

компромісом між ефективністю ЛЗ та його побічними наслідками; результатами 

попереднього лікування (особливо при виборі лікування рецидиву, стероїдозалежного 

або рефрактерного захворювання, або захворювання, стійкого до лікування 

імуномодулюючими препаратами); та наявністю позакишкових проявів, що 

потребують системного лікування. 

 

5.2. Методи лікування в залежності від локалізації та активності перебігу 

захворювання 

 

5.2.1. Проктит 
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Положення ЕССО 5A 

Перевага надається застосуванню одного 1 г супозиторія месалазіну в день при 

початковому лікуванні проктиту легкої або помірної активностії [EL1b, RGA]. 

Замість супозиторіїв можна застосовувати клізми із пінною суспензією месалазіну 

[EL1b RG B]. Доставка активних речовин у пряму кишку є більш ефективною при 

застосуванні супозиторіїв, до того ж лікування із застосуванням супозиторіїв легше 

переноситься хворими [EL3, RG C]. Комбінація препаратів месалазіну для 

місцевого застосування із пероральним прийомом месалазіну або місцевим 

застосуванням стероїдних препаратів дає кращий ефект, аніж прийом кожного із 

зазначених препаратів окремо. Така схема розрахована на більш інтенсивне 

лікування [EL1b, RG B]. Пероральний прийом месалазіну у монотерапії є менш 

ефективним [EL1b, RG B]. Рефрактерний проктит може потребувати лікування із 

застосуванням імуносупресорних препаратів та/або біологічних препаратів [EL4, 

RG C]. 

 

           При коліті активного перебігу із ураженням переважно прямої кишки 

препаратом першої лінії є месалазін для місцевого застосування (5ASA). 

Систематичний огляд результатів клінічних досліджень методів лікування проктиту 

та лівостороннього коліту, наявних у Кокранівській базі, підтверджує більшу 

порівняно із плацебо ефективність цього виду лікування яке призводить до 

поліпшення симптомів, а також кращих результатів ендоскопічного та 

гістопатологічного дослідження, і дозволяє досягти ремісії.10 Узагальнене 

співвідношення шансів для симптоматичної ремісії дорівнювало 8,3 (8 досліджень, 

95% КІ 4,28 до 16,12; p<0,00001), для ендоскопічно підвердженої ремісії - 5,3 (7 

досліджень, 95% RS 3,15 до 8,92; p<0,00001), та для гістопатологічно пітвердженої 

ремісії - 6,3 (5 досліджень, 95% ДІ 2,74 до 14,40; p<0,0001). У хворих на проктит 

застосування клізм є більш доречним, оскільки вони діють безпосередньо на місце 

локалізації запалення (після 4 годин у прямій кишці виявляються лише 40% залишків 

пінної суспензії та 10% залишків рідкої суспензії).11 При перевищенні денної дози 

месалазіну для місцевого застосування (1 г) дозозалежного ефекту не спостерігається. 

Ефективне як одноразове застосування супозиторію, так і розділена на декілька 

прийомів загальна денна доза.12,13 

          Місцеве застосування месалазіну більш ефективне, аніж стероїдних препаратів, 

як при оцінці симптоматичної ремісії (відношення шансів 2,42, 95% КІ 1,72–3,41), так 

і при ендоскопічно підтвердженій (відношення шансів 1,89, 95% КІ 1,29–2,76) та 

гістологічно підтвердженій ремісії (відношення шансів 2,03, 95% КІ 1,28–3,20).14 

Результати цього мета-аналізу були підтверджені при систематичному огляді 

Кокранівської бази.8 Отже стероїдні препарати місцевого застосування призначені 

для терапії другої лінії у хворих з непереносимістю месазаліну.15 

           Застосування месалазіну для місцевого лікування є більш ефективним при 

проктиті, ніж пероральна монотерапія месалазіном16 Втім під час пероральної 

монотерапії месалазіном, доза у 3,6 г препарату із pH-залежною кривою вивільнення 

мала більший ефект, ніж менші дози препарату, або прийом плацебо.17 У пацієнтів з 

локалізацією ураження менше 50 см від анального кільця, поєднання перорального 

прийому та місцевого застосування месалазіну здається більш ефективним, ніж 

монотерапія кожним з цих препаратів.18 КД щодо вивчення комбінованого режиму 

терапії при проктиті не проводилося. Також ефективне поєднання месалазіну для 

місцевого застосування та стероїдних препаратів для місцевого застосування: 



 

 83 

комбіновані клізми із вмістом бекламетазону діпропіоната (3 мг) та месалазіну (2 г) 

дають більш клінічно, ендоскопічно та гістологічно виражений ефект, ніж при 

місцевій монотерапії.19 При відсутності ефекту терапії із застосуванням месалазину 

для перорального прийому або місцевого застосування та кортікостероїдних 

препаратів місцевого застосування, до схеми лікування слід включити пероральний 

прийом преднізолону. Лікування рефрактерного проктиту розглядається у 

Розділі 1.2.2. 

 

5.2.2. Лівобічний коліт 

 

Положення ЕССО 5B 

На початку лівобічного виразкового коліту активного легкого або помірного 

перебігу призначають клізми із вмістом месалазіну (5-аміносаліцілова кислота) 

1г/день [EL1b, RG B] у комбінації з месалазином для перорального прийому (>2 

г/день) [EL1a, RG A]. Місцева монотерапія лише кортикостероїдними препаратами 

або месалазіном [EL1b, RG B], так само як і монотерапія із застосуванням 

месалазіну для перорального прийому [EL1a, RG A] є менш ефективною, аніж 

комбінована терапія препаратами месалазіну для перорального прийому та для 

місцевого застосування. Серед препаратів місцевого застосування більш 

ефективним є месалазин, аніж кортикостероїдні препарати [EL1a, RG A]. 

Ефективним є як одноразовий прийом месалазіну, так і розділена на декілька 

прийомів загальна денна доза [EL1b, RG A]. Якщо при лікуванні месалазіном 

відсутня позитивна динаміка, слід призначити прийом кортикостероїдних 

препаратів системної дії [EL1b, RG C]. Лівобічний коліт тяжкого перебігу, 

зазвичай, є показанням для госпіталізації та проведення системної інтенсивної 

терапії [EL1b, RG B]. 

 

         Незважаючи на те, що у терапевтичних дослідженнях коліту легкого або 

помірного перебігу брали участь пацієнти з ураженням різних ділянок кишечника 

(окрім проктиту), існують переконливі докази щодо ефективності як перорального, 

так і місцевого застосування месалазину при лівобічному коліті у порівнянні із 

плацебо.10,20 Комбінація препаратів месалазину для перорального прийому та 

місцевого застосування є лікуванням першої лінії при лівобічному коліті помірно 

активного перебігу.15 Подібна стратегія лікування була об'єктом вивчення клінічного 

дослідження за участю 60 пацієнтів із дистальним колітом; результати дослідження 

показали більш швидку дію та більшу ефективність комбінованої терапії у порівнянні 

із монотерапією препаратами для перорального прийому або місцевого 

застосування.18 На користь застосування комбінованої пероральної та місцевої терапії 

месалазіном при лівобічному коліті також свідчать результати, отримані під час 

дослідження ефективності комбінованої терапії при поширеному коліті.21 До того ж 

існують докази більш високого накопичення 5-аміносаліцилової кислоти у слизовій 

оболонці прямої кишки внаслідок місцевої терапії, порівняно із пероральною,22 що 

пов’язано з кращими клінічними наслідками.22,23  

          Ефективність клізм із пінною суспензією месалазину не нижча за ефективністю 

клізм із рідкою суспензією,24 тож обидва види клізм можуть у рівній мірі 

застосовуватись для прискорення ремісії при лівобічному коліті. Ефективність клізм 

малого об'єму також не нижча за ефективність клізм великого об'єму при лівобічному 

коліті, до того ж клізми малого об'єму можуть краще переноситися пацієнтами.25 Хоча 



 

 84 

результати декількох мета-аналізів підтвердили більшу ефективність 5-

аміносаліцилової кислоти при місцевому (ректальному) застосуванні у порівнянні з 

кортикостероїдними препаратами,10,14 нещодавно проведений мета-аналіз трьох 

клінічних досліджень свідчить щодо однакової ефективності беклометазону 

дипропіонату та 5-аміносаліцилової кислоти при ректальному застосуванні.26 

           Більша ефективність перорального прийому месалазину у порівнянні з 

пероральним прийомом сульфосалазину (співвідношення шансів 0,83, 95% довірчий 

інтервал 0,60 - 1,13 на позначення клінічного вираженого покращення або ремісії) не 

доведена, втім месалазин краще переноситься хворими.27 Під час попереднього 

систематичного огляду 9 плацебо-контрольованих досліджень ефективності 

перорального прийому препаратів аміносаліцилової кислоти при виразковому коліті 

активного перебігу було встановлено, що сукупна частота ремісії становить лише 

20%.28 Втім відтоді було опубліковано результати та факторний аналіз31 ще декількох 

додаткових плацебо-контрольованих досліджень багатоматричної форми месалазину 

для лікування виразкового коліту легкого та помірного перебігу.29,30 Серед 626 

учасників цих досліджень після 8 тижнів лікування спостерігався 40% рівень ремісії, 

причому у 32% учасників спостерігалося загоєння слизової оболонки. Важливо 

зазначити, що саме під час цих досліджень вперше було доведено, що дозування один 

раз на день має ту ж саму ефективність для прискорення ремісії при виразковому 

коліті легкого або помірного перебігу, що й еквівалентна загальна доза, розділена на 

два прийоми.30 Це було також доведено під час проведення подвійного сліпого 

рандомізованого дослідження із подвійним плацебо контролем з метою вивчення  

ефективності одноразового прийому 3 г месалазіну (у гранулах) в день порівняно із 

розділенням цієї дози на три прийоми в день (по 1 граму).32 Насправді, на 8 тижні 

дослідження у групі із 197 учасників, хворих на лівобічний коліт, клінічна ремісія 

спостерігалася у більшої кількості пацієнтів, ніж в групі розділеної загальної дози 

(86% порівняно із 73%; p=0,0298). Отже пацієнтам із лівобічним колітом показаний 

однократний денний прийом месалазину. Потенційний додатковий ефект від 

поєднання однократного перорального прийому месалазину та клізми із месалазином 

під час клінічних досліджень не вивчався. 

           Мета-аналіз прийому месалазину для лікування виразкового коліту активного 

перебігу підтверджує припущення27,33 про наявність залежності між дозою 

месалазину та ефективністю: для прискорення ремісії доза ≥ 2 грам/день є більш 

ефективною, ніж < 2 грам/день (відносний ризик = 0,91; 95% довірчий інтервал 0,85 – 

0,98).20 Додатковий клінічний ефект від прийому доз вище 2 грамів/день вивчався під 

час дослідження ASCEND II за участю 268 пацієнтів із захворюванням помірно 

активного перебігу, у половини з яких ураження обмежувалося дистальними 

відділами товстої кишки.33 У групі, учасники якої приймали препарат у дозі 4,8 г, 

відповідь на лікування була вищою (71,8%), ніж у групі прийому препарату в дозі 2,4 

г (59,2%) (p=0,036), хоча частота ремісії була на рівні 20,2% та 17,7% відповідно 

(клінічно незначна).33 На 6 тижні дослідження загоєння слизової оболонки також 

частіше спостерігалося у групі підвищеної (4,8 г/день) дози.34 Результати дослідження 

ASCEND III довели не меншу ефективність та безпечність прийому 4,8 грам 

месалазину на день у вигляді пігулки у 800 мг порівняно із 2,4 грам месалазину на 

день у вигляді пігулки у 400 мг; клінічну відповідь оцінювали на 6 тижні 

дослідження. Також результати дослідження вказують на переваги лікувальної схеми 

із використанням високих доз для досягнення ремісії (43% у порівнянні з 35%; p = 

0,04).35 Втім існування додаткового ефекту від прийому вищої (4,8 г/день) дози 
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месалазину порівняно із дозою 2,4 г/день на 8 тижні не було підтверджене під час 

дослідження багатоматричної форми месалазину.30 Тож рекомендований прийом 

месалазину у дозі щонайменше 2 г/день. 

           Рішення про початок терапії кортикостероїдними препаратами для 

перорального прийому у пацієнтів із легким та помірним перебігом лівобічного 

коліту залежить від терапевтичного ефекту, переносимості месалазину, побажань 

пацієнта та досвіду лікаря.  

           Потрібно надати консультацію пацієнту з приводу оптимального балансу між 

прискореною відповіддю на лікування та побічними ефектами від прийому 

кортикостероїдних препаратів. Для розрахування часу настання терапевтичного 

ефекту від перорального прийому месалазину можна користуватися результатами 

опорних клінічних досліджень (за участю пацієнтів як з поширеним, так і з 

лівобічним колітом). За результатами дослідження ASCEND II, середній час до 

припинення ректальної кровотечі дорівнював 9 дням в групі прийому 4,8 грамів 

месалазину на день, та 16 дням в групі прийому 2,4 г/день.33Аналогічно, у групі 

прийому 4,8 грамів багатоматричної форми месалазину на день проміжок часу до 

першого дня без ректальної кровотечі дорівнював 7 днів, хоча до настання 

повноцінної стійкої ремісії потребувалося лікування упродовж 37-45 днів.29,30 

Комбінована терапія месалазином для перорального прийму і місцевого застосування 

прискорює припинення ректальної кровотечі порівняно із пероральною 

монотерапією.21 Отже у разі погіршення симптомів, тривалості ректальної кровотечі 

упродовж більше ніж 10-14 днів або відсутності загального полегшення симптомів 

після 40 днів адекватної терапії слід розпочати додаткове лікування, яке зазвичай 

передбачає застосування кортикостероїдних препаратів для прийому усередину. Втім 

наявні відомості, отримані під час відкритих досліджень, про те, що у значної частини 

пацієнтів, в яких на 8 тижні пероральної терапії месалазином терапевтичний ефект не 

спостерігався, досягнення клінічної ремісії можливе із застосуванням 

багатоматричної форми месалазину в дозі 4,8 г упродовж наступних 8 тижнів, 

незалежно від початкового режиму дозування.36 

 

5.2.3. Поширений виразковий коліт 

 

Положення ЕССО 5C 

Початкова терапія лівобічного виразкового коліту легкого або помірного перебігу 

передбачає пероральний прийом месалазину у дозі >2 г/день [EL1a, RG A] 

одночасно із препаратом месалазину для місцевого застосування з метою 

прискорення настання ремісії та за умови нормальної переносимості [EL1b, RG A]. 

Ефективним є як одноразовий прийом 5-аміносаліцилової кислоти, так і розділена 

на декілька прийомів загальна денна доза [EL1b, RG A]. Якщо при лікуванні 

месалазином відсутня позитивна динаміка, слід призначити прийом 

кортикостероїдних препаратів системної дії [EL1b, RG C]. Поширений коліт 

тяжкого перебігу зазвичай є показанням для госпіталізації та проведення системної 

інтенсивної терапії [EL1b, RG B]. 

 

      Оскільки у більшості клінічних досліджень виразкового коліту легкого та 

помірного перебігу серед пацієнтів були хворі як із тотальним ураженням товстої 

кишки, так і хворі на лівобічний коліт, доказова база щодо цього розглядається у 

Розділі 1.2.2. Для досягнення ремісії у пацієнтів із поширеним виразковим колітом 
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легкого та помірного перебігу пероральна терапія месалазином очевидно більш 

ефективна, ніж плацебо.20,27,37 Ефект від комбінованої пероральної та місцевої 

(ректальної) терапії месалазином був доведений під час дослідження за участю 116 

пацієнтів, рандомізованих у групи перорального прийому месалазину у дозі 4 г/день 

із застосуванням клізми з месалазиновою суспензією (1 г/день) та перорального 

прийому месалазину у тій самій дозі із застосуванням плацебо клізми.21 В основній 

групі на 8 тиждень дослідження клінічна ремісія спостерігалася у 64% учасників 

порівняно із 43% у контрольній групі (p=0,03).21  У пацієнтів із поширеним колітом 

ефективним є як одноразовий прийом месалазину, так і розділена на декілька 

прийомів загальна денна доза.30,32  Відсутність відповіді на лікування у випадку 

захворювання легкого чи помірного активного перебігу свідчить про необхідність 

початку пероральної терапії преднізолоном. Аналогічно вважається за необхідне 

розпочати лікування із використанням кортикостероїдів у випадку рецидиву у 

пацієнта, який приймає месалазин в дозі >2 г/день або імуномодулюючі препарати в 

якості підтримувальної терапії. 

         Про перевагу пероральної терапії кортикостероїдами свідчать результати двох 

досліджень за участю пацієнтів із поширеним виразковим колітом. Досягнення ремісії 

після двотижневого прийому преднізолону усередину (початкова доза 40 мг на день із 

одночасним застосуванням кортикостероїдних препаратів у вигляді клізм) 

спостерігалося у 76 з 118 пацієнтів із захворюванням легкого або помірного перебігу, 

порівняно із 52 пацієнтами, які приймали сульфосалазин у дозі 8 г/день із одночасним 

застосуванням кортикостероїдних препаратів у вигляді клізм.38 Аналогічних 

висновків дійшов Ленард-Джонс (англ. Lennard-Jones)39 який продемонстрував 

більшу ефективність комбінованої пероральної та місцевої терапії 

кортикостероїдними препаратами у порівнянні із застосуванням якогось одного виду 

лікарського засобу. При помірному перебігу захворювання буде коректним 

призначити преднізолон у дозі 40 мг/день протягом першого тижня, зменшуючи дозу 

до 5 мг/день протягом наступних 7 тижнів. Попри існування великої кількості різних 

режимів лікування, в межах одного закладу слід дотримуватись стандартизованого 

підходу з метою розпізнавання стероїдної залежності на ранній стадії та прийняття 

рішення про початок прийому імуномодулюючих препаратів. Вважається, що 

коротший курс лікування (<3 тижнів) призводить до раннього рецидиву, а прийом 

преднізолону у дозі ≤ 15 мг/день при активному перебігу захворювання є 

неефективним.40 

        Ефективність будесоніду вивчалася під час систематичного огляду Кокранівської 

бази даних із використанням результатів 3 досліджень, під час яких було доведено, 

що пероральний прийом будесоніду достовірно менш ефективний для досягнення 

клінічної ремісії порівняно із месалазином (відносний ризик 0,72, 95% довірчий 

інтервал 0,59 до 3,39).41 Отже застосування будесоніду у поточній рецептурі не 

рекомендоване у клінічній практиці. Набувають поширення препарати 

кортикостероїдів для перорального прийому із механізмом вивільнення у товстій 

кишці та низькою системною біодоступністю, такі як беклометазону діопропіонат або 

будесонід. Дані дослідження за участю 177 пацієнтів із лівобічним або поширеним 

колітом активного перебігу свідчать про подібність ефекту від прийому 

беклометазону діопропіонату 5 мг/день до прийому 2,4 г препарату месазалину, при 

чому системних побічних ефектів не спостерігалося.42 Нещодавно завершилися 

дослідження ІІІ фази по вивченню новітнього препарату будесоніду багатоматричної 

форми, попередні дані свідчать про значно більшу ефективність препарату для 
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досягнення ремісії при виразковому коліті у порівнянні з плацебо.43 

 

5.2.4. Виразковий коліт тяжкого перебігу будь-якої поширеності   

 

            Гострий виразковий коліт тяжкого перебігу може становити небезпеку для 

життя. За результатами ретроспективного вивчення відомостей про розповсюдженість 

захворювання, тяжкий перебіг спостерігався у 47 з 250 випадках дебюту 

захворювання (18,8%), а тяжкий (згідно критеріїв Висновку 1D цього документу) 

напад спостерігався у 109 з 619 пацієнтів (17,6%) хоча б один раз під час усього 

перебігу захворювання.33 Розуміння наслідків сьогоднішніх медикаментозних схем 

лікування та хірургічних втручань можливе лише із вивченням історичного 

контексту. У 1933 році протягом 12 місяців з моменту звернення до лікаря з приводу 

виразкового коліту гострого перебігу померло 16 з 21 пацієнтів (75%),45 а у 1950 році 

рівень смертності протягом одного року після встановлення діагнозу серед 129 

хворих дорівнював 22%.46. У 1950-х роках під час опорного клінічного дослідження 

ефективності терапії із застосуванням кортикостероїдних препаратів при виразковому 

коліті тяжкого перебігу було з'ясовано, що рівень смертності у групі прийому 

кортикостероїдів дорівнювала 7%, а в групі плацебо - 24%,3З а результатами 

медичного аудиту ведення хворих із запальними захворюваннями кишківника, яке 

відбулося у Великобританії у 2008 році, рівень смертності серед пацієнтів, 

госпіталізованих із діагнозом гострий коліт тяжкого перебігу дорівнював 2,9%, хоча у 

спеціалізованих медичних закладах цей показник міг бути значно нижче - менше 

1%.47 За останні 30 років вагомих змін у показниках частоти відповіді на лікування із 

застосуванням адекватних доз кортикостероїдних препаратів для в/в введення не 

відбулося.4  Отже зменшення рівня смертності у серії випадків, які сталися 

нещодавно, свідчить про успіхи симптоматичної терапії у хворих на виразковий коліт 

тяжкого перебігу, а також про належне та вчасне хірургічне втручання. Тому 

учасники Консенсусу вважають, що пацієнтів із симптомами, характерними для 

виразкового коліту тяжкого перебігу, слід госпіталізувати для проведення інтенсивної 

терапії за участю багатопрофільної команди спеціалістів, до якої обов'язково входять 

гастроентеролог та хірург-проктолог. 

 

Положення ЕССО 5D 

Кривава діареєя при частоті випорожнень 6 або більше разів на день та наявність 

будь-яких ознак системної інтоксикації (тахікардія > 90 ударів за хвилину, 

температура тіла >37,8 °C, гемоглобін <10,5 г/дл або ШОЕ >30 мм/год) є ознаками 

коліту тяжкого перебігу. Пацієнтів із подібними симптомами слід госпіталізувати 

для проведення інтенсивної терапії [EL5, RG D]. 

 

5.2.4.1. Методи терапії  

          У випадку коліту тяжкого перебігу слід провести необхідні дослідження для 

підтвердження діагнозу та виключення кишкової інфекції48. Внутрішньовенне 

введення кортикостероїдних препаратів залишається традиційним методом терапії49. 

Вкрай важливо не відкладати пошук альтернативних методів лікування при стероїд-

рефрактерному характері захворювання (циклоспорин, такролімус, інфліксімаб), 

відповідне рішення слід прийняти не пізніше ніж на 3 день від початку терапії 

кортикостероїдними препаратами. Серед пацієнтів, які не отримують ефективного 

медикаментозного лікування (у тому числі за відсутністю терапевтичного ефекту від 
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прийому кортикостероїдних препаратів), спостерігається високий рівень летальних 

випадків, пов'язаний із несвоєчасністю хірургічного втручання.50,51 Тому постають дві 

головні клінічні дилеми: як швидко виявити потенційну необхідність проведення 

колектомії та коли розпочинати медикаментозну «терапію порятунку». Обидві 

дилеми не виключають одна одну, отже остаточне рішення залежить від зваженої 

клінічної оцінки випадку. 

 

5.2.4.2. Традиційні методи терапії 

          Кортикостероїдні препарати, наприклад, метилпреднизолон у дозі 60 мг/добу 

або гідрокортизон по 100 мг 4 рази на день, переважно призначаються у вигляді в/в 

вливань. Дози вище зазначених зазвичай не чинять більш вираженого ефекту, але 

менші дози є менш ефективними.4,52 Внутрішньовенна болюсна ін'єкція та 

довготривале вливання мають аналогічний ефект.53 Лікування слід проводити 

протягом відповідного проміжку часу; продовження терапії після 7 або 10 днів не 

чинить допоміжного ефекту.4 Результати систематичного огляду32 досліджень 

кортикостероїдної терапії при гострому коліті тяжкого перебігу, які проводилися у 

період з 1974 по 2006 рік із залучення 1991 пацієнта, свідчать про 67% загальної 

відповіді на лікування кортикостероїдними препаратами (при в/в введенні 

гідрокортизону, метилпреднизолону або бетаметазону) (95% ДІ 65-69%).4 Врешті 

колектомія була проведена у 565 з 1991 пацієнтів (29%, 95% ДІ 28-31%). Смертність 

становила 1% (22 з 1991, 95% ДІ 0,7–1,6%); у період з 1974 по 2006 жоден із 

зазначених показників не змінився (R2=0,07, p=0,8). Через значну неоднорідність 

отриманих даних, визначити повну або часткову відповідь на лікування 

кортикостероїдними препаратами неможливо. 

        Під час одного з рандомізованих досліджень малого масштабу було доведено, що 

монотерапія циклоспорином (4 мг/кг ваги тіла/добу в/в) при гострому коліті тяжкого 

перебігу мала той самий ефект, що і в/в вливання метилпреднизолону (40 мг/добу). 

Клінічна відповідь спостерігалася у 10 з 15 пацієнтів основної групи (в/в вливання 

циклоспорину), порівняно із 8 з 15 пацієнтів контрольної групи (в/в вливання 

метилпреднизолону).54 Крім того, у іншому дослідженні порівняння ефективності 

циклоспорину у низьких та високих дозах,55 половина учасників отримувала 

лікування лише циклоспорином, без супровідних в/в вливань кортикостероїдних 

препаратів. Отже монотерапія циклоспорином (зазвичай у дозі 2 мг/кг ваги тіла/добу) 

є одним із ефективних варіантів лікування коліту тяжкого перебігу у випадках, коли 

краще уникати прийому кортикостероїдів: при високій вірогідності розвитку психозу 

внаслідок вживання кортикостероїдів, у пацієнтів із супутнім остеопорозом або 

погано контрольованим діабетом. 

       До інших супутніх методів терапії при лікуванні кортикостероїдними 

препаратами для в/в введення належать: 

 Компенсація втрат рідини та електролітів з метою перешкоджання зневодненню 

або електролітного дисбалансу. Аналогічно є важливим прийом калію, 

щонайменше 60 ммоль/добу. Нестача калію або магнію може спровокувати 

токсичну дилатацію товстої кишки.56 

 Проведення обмеженої гнучкої сигмоїдоскопії з біопсією без попередньої 

підготовки з метою підтвердження діагнозу та виключення цитомегаловірусної 

інфекції,57,58 яка може спостерігатись при стероїд-рефрактерному перебігу 

захворювання59 та вимагає відповідного лікування.60 

 Посів зразків фекалій на наявність токсинів, пов'язаних із життєдіяльністю 
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Clostridium difficile, які переважно спостерігаються у пацієнтів госпіталізованих із 

приводу коліту тяжкого перебігу та пов'язані із підвищеним ризиком виникнення 

ускладнень, летальних наслідків та витрат на охорону здоров'я.61-64 При виявленні 

Clostridium difficile слід розпочати відповідну терапію із застосуванням 

антибіотиків. Слід детально зважити необхідність припинення прийому 

імуносупресивних засобів,65 хоча є випадки, коли відміна цього виду препаратів 

неможлива.60 

 Підшкірне введення низкомолекулярного гепарину з профілактичною метою 

зниження ризику виникнення тромбоемболії, яка частіше спостерігається у 

пацієнтів із запальними захворюваннями кишечника (порівняно із контрольною 

групою), особливо під час загострення захворювання, та не пов'язана із іншими 

факторами ризику тромбоемболії.66,67 

 Нутрітивна підтримка виснажених пацієнтів. Найбільш прийнятним методом є 

ентеральне харчування, пов'язане із значно меншою кількістю ускладнень, аніж 

парентеральне харчування при загостреному коліті (9% порівняно із 35%, 

відповідно).68 Відсутність необхідності перетравлювати тверді харчові речовини 

при парентеральному харчуванні не змінює наслідки перебігу хвороби.69 

 Припинення прийому холінолітичних, антидіарейних засобів, нестероїдних 

протизапальних препаратів та опіоідів, які можуть прискорити дилатацію товстої 

кишки.56,70,71  

 Місцева терапія (кортикостероїдними препаратами або месалазином) за умови 

задовільної переносимості та затримування, хоча систематичні дослідження 

ефективності місцевої терапії при гострому коліті тяжкого перебігу не 

проводилися.49 

 Застосування антибіотиків за умови існування значної вірогідності інфекції 

(наприклад під час гострого первинного швидкоплинного нападу, який стався 

після нещодавньої госпіталізації або відвідання місцевості ендемічного поширення 

амебіазу) або безпосередньо перед оперативним втручанням. Результати 

досліджень пероральної або в/в терапії із застосуванням метронідазолу, 

тобраміцину, циклофлоксацину або ванкоміцину при гострому коліті не 

підтверджують існування суттєвої переваги від дії цих засобів при одночасному 

застосуванні із традиційними схемами лікування.72-74  

 Переливання крові для підтримання показників гемоглобіну на рівні >8–10 г/дл.  

 Надзвичайно важливим є спостереження пацієнта за участю багатопрофільної 

групи спеціалістів, гастроентерологів та хірургів-проктологів. 

 

5.2.5. Виразковий коліт будь-якої поширеності, стійкий до лікування в/в 

стероїдними препаратами 

 

Положення ЕССО 5F 

Об'єктивну відповідь на лікування кортикостероїдними препаратами 

внутрішньовенного застосування краще оцінювати на третій день лікування [EL2b, 

RGB]. Пацієнтів із гострим виразковим колітом тяжкого перебігу за умови 

відсутності відповіді на лікування кортикостероїдними препаратами в/в введення 

слід проконсультувати з приводу альтернативних методів лікування, в тому числі 

проведення колектомії. Може застосовуватись медикаментозна терапія другої лінії 

- циклоспорин [EL1b, RG B], або інфліксімаб [EL1b, RG B] , або такролімус [EL4, 

RG C]. Якщо медикаментозна терапія порятунку не дає результатів упродовж 4-7 
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днів, рекомендоване проведення колектомії [EL4, RG C]. Слід зважити на 

проведення медикаментозної терапії третьої лінії у спеціалізованому медичному 

закладі [EL4, RG C]. 

 

         Одним з найважчих рішень гастроентеролога залишається рішення щодо 

необхідності проведення колектомії при коліті тяжкого перебігу. За останній час була 

опублікована значна кількість результатів проведення клінічних досліджень методів 

терапії порятунку у пацієнтів з тяжким перебігом коліту та стійкістю до 

кортикостероїдних препаратів в/в застосування. Втім лікар не повинен догоджати 

пацієнту і відкладати необхідне оперативне втручання, призначаючи натомість 

невідповідне або занадто довготривале медикаментозне лікування, оскільки це 

призведе до виникнення серйозних ускладнень та навіть летальних наслідків після 

операції.50,51 Отже важливо детально зважити та обговорити із пацієнтом наступні 

питання: 

 

1) Чи можна завчасно передбачити, в яких пацієнтів спостерігатиметься стійкість до 

дії кортикостероїдних препаратів для в/в введення, щоб вчасно розпочати 

невідкладну терапію порятунку? 

2) Наскільки ефективним є кожен окремий вид терапії порятунку (інгібітори 

кальциневрину, або інфліксімаб)? Чи існують підгрупи пацієнтів, стосовно яких один 

метод є більш ефективний за інші? 

3) Коли слід проводити оцінку відповіді на терапію порятунку, та чи потрібне 

повторне її проведення в разі невдачі першої терапії?  

 

           Для прийняття вірного рішення потрібні прості та об'єктивні заходи. Фактори, 

які визначають необхідність проведення колектомії у випадку гострого коліту 

тяжкого перебігу можуть бути поділені на три групи: клінічні, біохімічні та 

радіологічні маркери. У деяких шкалах оцінки поєднуються клінічні та біохімічні 

маркери.5 (огляд див.75). Існує можливість передбачити наслідки захворювання у  

пацієнта з моменту встановлення діагнозу за результатами аналізу на генетичні 

поліморфізми,76,77 але їх не можна брати до уваги, коли проведення колектомії є 

неминучим. Окрім прийняття рішення про початок терапії порятунку, відсутність 

відповіді на лікування кортикостероїдними препаратами у поєднанні з одним із цих 

маркерів диктує необхідність консультації хірурга та стоматерапевта.  

 Клінічні маркери залежать від таких ознак, як частота випорожнень або підвищена 

температура тіла. Частота випорожнень >12 разів на день на другий день після в/в 

введення кортикостероїдниї препаратів свідчила про 55% частоту проведення 

колектомії,78 а частота випорожнень >8 разів на день, або 3-8 випорожнень у 

поєднанні з рівнем С-реактивного білка >45 мг/л на третій день свідчила про 85% 

вірогідність колектомії: Оксфордський індекс.5 Аналогічно, частота випорожнень, 

помножена на 0.14 від рівня С-реактивного білку8 на 3 день у 75% свідчили про 

необхідність колектомії-  Шведський індекс (the Sweden Index).79 

 До біохімічних маркерів належать висока ШОЕ, низький рівень альбуміну та pH. 

Під час проведення проспективного дослідження за участю 67 пацієнтів, ШОЕ >75 

або температура тіла вища за 38°C при прийомі у стаціонар була пов'язана із 

збільшенням ризику проведення колектомії у 5-9 разів.80 У цьому дослідженні 

зниження частоти випорожнень на менше ніж 40% після 5 днів лікування свідчило 

про відсутність відповіді на лікування кортикостероїдними препаратами. Втім 
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пацієнти (та їх лікарі) віддають перевагу абсолютній оцінці вірогідностей 

проведення колектомії, а не відносним показникам. 

 До радіологічних/ендоксопічних критеріїв відносять наявність дилатації товстої 

кишки більше за 5,5 см (пов'язана із 75% вірогідністю необхідності колектомії), 

або «острівці» слизової оболонки, візуалізовані на звичайній абдоминальній 

рентгенограмі (що свідчить про 75% вірогідність проведення колектомії).78 За 

результатами ретроспективного дослідження, непрохідність кишечника (наявність 

3 або більше петель тонкої кишки, розширених газом) у 73% пацієнтів була 

пов'язана із наступним проведенням колектомії.81 Після легкої інсуфляції повітрям 

глибокі виразки товстої кишки спостерігалися у 42 з 49 пацієнтів; наявність 

глибоких виразок свідчила про необхідність проведення колектомії,82 але подібний 

метод не є широко застосованим у клінічній практиці. Потребу у проведенні 

колектомії також можна визначити за результатами ендоскопічного дослідження, 

проведеного одразу після госпіталізації (хоча пацієнтам із колітом тяжкого 

перебігу не слід  проводити колоноскопію всіх відділів товстої кишки через 

підвищений ризик перфорації). Так, колектомію було проведено 43 з 46 пацієнтам 

(95%) із тяжким виразковим ураженням товстої кишки, порівняно із 10 з 39 (26%) 

пацієнтів без виразкового процесу подібної тяжкості.83 Під час ретроспективного 

дослідження 167 пацієнтів, 40% з яких перенесли колектомію, було розроблено 

шкалу оцінки, за якою у майже 85% випадків можна було оцінити необхідність 

проведення колектомії, зважаючи на такі фактори: середня кількість випорожнень 

протягом 3 днів, наявність дилатації товстої кишки та гіпоальбумінемія (< 30 

г/л).84 

 

5.2.5.1. Циклоспорин.  

           Ефективність циклоспорину була підтверджена під час проведення двох 

плацебо контрольованих досліджень лікування виразкового коліту тяжкого 

перебігу54,85. У дослідженні, проведеного під керівництвом пана Ліхтігера (англ. 

Lichtiger), приймали участь лише ті пацієнти, у яких терапія кортикостероїдними 

препаратами в/в введення не дала результатів.85 У девяти з цих 11 пацієнтів 

спостерігалося поліпшення симптомів після систематичного в/в введення 

циклоспорину у дозі 4 мг/кг ваги тіла/добу, у той час як у групі плацебо усі 9 

пацієнтів не відчули поліпшення (відносний ризик 0,18, 95% ДІ 0,05-0,64). У 

подальшому дослідженні, 73 пацієнта було рандомізовано у групи в/в вливання 

циклоспорину у дозі 2 мг/кг ваги тіла або 4 кг/кг ваги тіла.55 Частота відповіді на 8 

день в обох групах була майже аналогічною (83% та 82% відповідно), причому в 

групі, учасники якої отримували препарат у дозі 2 мг/кг ваги тіла, колектомію було 

проведено 9% пацієнтам, а в іншій групі - 13% пацієнтів. Незважаючи на те, що на 

початку дослідження не в усіх пацієнтів спостерігалася резистентність до 

кортикостероїдних препаратів для в/в введення, доза 2 мг/кг ваги тіла/добу стала 

вважатися стандартною дозою у сьогоденній клінічній практиці. Зведені результати 

контрольованих та неконтрольованих клінічних досліджень свідчать про те, що у 

76%-85% пацієнтів в/в вливання циклоспорину дають позитивний клінічний ефект, 

що дозволяє уникнути колектомії у короткостроковій перспективі.54,55,85–87 За цими 

результатами, середній термін відповіді на терапію становить 4 дні, що дозволяє 

вчасно провести колектомію тим хворим, у яких покращання не відбулося.55 Однак, 

вузький терапевтичний індекс циклоспорину та профіль побічної дії (включаючи 

смертність на рівні 3-4%) обмежує широке використання препарату; таким чином, під 
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час проведення медичного аудиту ведення хворих із запальними захворюваннями 

кишечника, яке відбулося у Великобританії у 2008 було відмічено застосування 

циклоспорину лише у 24% пацієнтів, госпіталізованих з приводу стероїд-

рефрактерного виразкового коліту тяжкого перебігу. Огляд Кокранівської бази 

статей88 показав: кількість учасників контрольованих досліджень була настільки 

малою, що докази на користь більшої ефективності циклоспорину у порівнянні із 

стандартною схемою лікування виразкового коліту тяжкого перебігу мали обмежений 

характер. 

       Обмежене використання циклоспорину в цій групі пацієнтів може також 

пояснюватись недостатньою ефективністю препарату для попередження колектомії у 

довготривалій перпективі. У двох серіях випадків із застосуванням циклоспорину, 

58% з 76 пацієнтів89 та 88% з 142 пацієнтів87 було проведено колектомію через 7 років 

після лікування. Одноцентровий огляд довгострокових наслідків у 71 пацієнта після 

лікування циклоспорином для в/в введення з приводу коліту тяжкого перебігу 

показав, що успішний перехід до перорального прийому тіопуринів мав велике 

значення для відвернення колектомії у майбутньому (СШ 0,01, 95% ДІ 0,001–0,09, p 

<0,0001).90 До факторів, які пов'язані із меншим ризиком необхідності проведення 

колектомії у цій групі пацієнтів у майбутньому, належать успішний перехід до терапії 

тіопуринами та відсутність прийому тіопуринів у минулому.87,91,92 Отже, у пацієнтів із 

виразковим колітом, стійким до лікування тіопуринами, медикаментозна терапія 

порятунку із застосуванням циклоспорину може дати менш ефективні результати. 

 

5.2.5.2. Такролімус.  

        Такролімус - інгібітор кальциневрину, за механізмом дії подібний до 

циклоспорину (Розділ 5.4.7). Під час проведення рандомізованого контрольованого 

дослідження схем дозування такролімусу була доведена достовірно вища 

ефективність препарату у пацієнтів із виразковим колітом у порівнянні із плацебо,93 

причому 27 із 60 учасників основної групи вступили до дослідження із діагнозом 

«коліт тяжкого перебігу». Втім в жодній групі настання повної ремісії не 

спостерігалося. Часткова відповідь спостерігалася у 67% (4 з 6) пацієнтів із 

скоректованим мінімальним рівнем концентрації такролімусу в крові 10–15 нг/мл, у 

50% (5 з 10) пацієнтів із скоректованим мінімальним рівнем концентрації такролімусу 

у крові 5-10 нг/мл, та у 2% (2 з 11) пацієнтів в групі плацебо (p клінічно незначне). 

Через недостатню потужність дослідження не було можливості визначити відмінності 

терапії у пацієнтів із колітом тяжкого перебігу. Однак у серії випадків із одночасним 

пероральним прийомом такролімуса (0,1-0,2 мг/кг) та в/в вливанням (0,01-0,02 мг/кг) 

було відмічено наявність результатів, багато в чому подібних до тих, що 

спостерігалися під час застосування циклоспорину.94–96 Кількість пацієнтів, що в 

довгостроковій перспективі не потребувала  проведення колектомії  після проведення 

терапії такролімусом дорівнювала 57% за 44 місяці, хоча група, де були отримані такі 

результати, була вельми неоднорідною.97  

 

5.2.5.3. Інфліксімаб  

       Інфліксімаб у разовій дозі (5 мг/кг ваги тіла) також є варіантом ефективної 

медикаментозної терапії порятунку у пацієнтів із виразковим колітом тяжкого 

перебігу, рефрактерним до кортикостероїдних препаратів для в/в введення. Було 

проведене опорне рандомізоване контрольоване дослідження за участю невеликої 

кількості пацієнтів (усього 45), які перед рандомізацією на групи прийому 
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інфліксімаба (24 особи) та плацебо (21 особа) отримували лікування бетаметазоном 

для в/в введення.98 Після 3 місяців дослідження частота проведення колектомії була 

достовірно нижча в основній групі, ніж в групі плацебо (7 із 24 у порівнянні з 14 із 21: 

p=0,017; СШ 4,9, 95% ДІ 1,4–17).  

          Рандомізація на групи відбувалася за двома різними шкалами оцінки. Пацієнти 

із менш активним перебігом захворювання, рандомізовані на 5-7 день в/в введення 

кортикостероїдних препаратів, краще відповідали на лікування, ніж пацієнти із більш 

тяжким перебігом захворювання, рандомізовані на 3 день. Попереднє пілотне 

дослідження та ретроспективний огляд використання інфліксімабу для лікування 

гострого коліту тяжкого перебігу із стійкістю до кортикостероїдів давали непостійні 

результати.99,100 Під час довготривалого спостереження учасників плацебо-

контрольованого дослідження у групі прийому інфліксімаба частота колектомії 

становила 50% (12 з 24), а у групі плацебо - 76% (16 з 21) (p=0,012), хоча прийом 

тіопуринів не контролювався та мав свої відмінності в обох групах.101 Результати 

аналізу серій випадків свідчать про 20%, 33%, 57% та 75% частоту проведення 

колектомії після лікування інфліксімабом для в/в введення при стероїд-

рефрактерному виразковому коліті.100,102-104 

          Прогностичні фактори ефективності інфліксімаба у пацієнтів із стероїд-

рефрактерним колітом тяжкого перебігу майже не вивчалися під час досліджень. За 

результатами дослідження за участю пацієнтів із колітом помірного та тяжкого 

перебігу, більш швидка відповідь на лікування спостерігалася серед пацієнтів із 

високою активністю  захворювання на початку, а також серед пацієнтів із негативною 

реакцією на антинейтрофільні цитомлазматичні антитіла (АНЦА) або із ідентичними 

алелями гену IL23R (гомозигот), який пов'язують із підвищеним ризиком виникнення 

запальних захворювань кишечника.105 Результати ретроспективного дослідження за 

участю 83 пацієнтів, проведене в Італії, дозволяють припустити, що ризик проведення 

колектомії упродовж 2 місяців вищий у пацієнтів, які отримали лише одне вливання 

інфліксімабу, на відміну від пацієнтів, які отримали два або більше вливань (9 з 26 

порівняно із 3 із 57; p=0,001, СШ=9,53).106 

 

5.2.5.4. Вибір між препаратами інгібіторів кальциневрину та інфліксімабом.  

         Результати ретроспективного огляду двох когорт пацієнтів, які отримали 

медикаментозну терапію порятунку з приводу стероїд-рефрактерного виразкового 

коліту тяжкого перебігу (49 пацієнтів приймали інфліксімаб, та 43 - циклоспорин) 

свідчать про існуючий у групі циклоспорину більш низький рівень вірогідності 

проведення колектомії у короткостроковій перспективі.107 Після поправки на 

потенційні завадні фактори, регресійний аналіз пропорційних ризиків Кокса дав 

наступні скоректовані значення відношення ризиків проведення колектомії серед 

пацієнтів, які отримували інфліксімаб: 11,2 (95% ДІ 2,4–53,1, p=0,002) на момент «3 

місяці» та 3,0 (95% ДІ 1,1–8,2, p=0,030) на момент «12 місяців» у порівнянні із 

групою пацієнтів, які отримували циклоспорин. 

         Натомість, під час проведення відкритого дослідження CYSIF 11 пацієнтів із 

колітом тяжкого перебігу (>10 за шкалою Ліхтігера, не зважаючи на 5-денне 

лікування із в/в вливанням кортикостероїдних препаратів), які раніше не отримували 

препарати тіопуринів, були рандомізовані у групи: в/в вливання циклоспорину 2мг/кг 

ваги тіла/добу протягом 8 днів (рівень концентрації 150-250 нг/мл) та подальшого 

перорального прийому циклоспорину у дозі 4мг/кг ваги тіла/добу, або до групи 

введення інфліксімабу у дозі 5 мг/кг на тижні 0, 2 та 6.108   Всі учасники отримували 
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азатіоприн для перорального прийому починаючи з 7 дня дослідження, та з 8-го дня 

поступово знижували дозу стероїдів. Завданням дослідження було продемонструвати 

менший рівень терапевтичної невдачі при застосуванні циклоспорину у порівнянні із 

інфліксімабом у період між 7 та 98 днями дослідження (відсутність відповіді на 

лікування на 7 день, рецидив між 7 та 98 днями, відсутність періоду ремісії на 98 день 

без прийому кортикостероїдів, проведення колектомії або припинення лікування до 

98 дня). У обох групах ефективність лікування на 7 день дослідження сягала 85%. 

Терапевтична невдача на 98 день (первісний критерій ефективності) спостерігалася у 

60% пацієнтів у групі прийому циклоспорину, у порівнянні із 54% пацієнтів у групі 

прийому інфліксімабу (різниця при різних видах терапії 6,4%, 95% ДІ - від 12 до 

24,8%; p=0,49). Частота проведення колектомії на 98 день у групах прийому 

циклоспорину та інфліксімабу дорівнювала 18% та 21% відповідно (p=0,66).108 У 

групі прийому інфліксімаба кількість серйозних побічних ефектів була вище (17 з 56, 

порівняно із 9 з 55 у групі прийому циклоспорину), включно із 9 випадками 

серйозних інфекційних захворювань, зареєстрованими до 98 дня дослідження, однак 

один пацієнт в групі прийому циклоспорину загинув внаслідок інфаркту міокарда. 

Йде набір (2012 рік) учасників до масштабного клінічного дослідження ефективності 

в умовах реальної клінічної практики (CONSTRUCT, місце проведення - 

Великобританія) із використанням таких кінцевих показників дослідження, як якість 

життя та економічна оцінка здоров'я. Отже на сьогодні відсутні результати 

рандомізованих досліджень порівняння обох препаратів, які б свідчили про перевагу 

одного препарату над іншим. 

         Тому за відсутністю у пацієнта абсолютних чи відносних протипоказань до того 

чи іншого препарату, перед прийняттям рішення про вид терапії порятунку слід 

зважити на індивідуальні особливості пацієнта. Слід уникати в/в введення 

циклоспорину пацієнтам із низьким рівнем холестерину або магнію через підвищений 

ризик розвитку побічних ефектів з боку нервової системи у цій категорії пацієнтів. 

Якщо у хворого на гострий коліт тяжкого перебігу не спостерігається покращання 

симптомів після адекватного лікування імуномодулюючими препаратами, слід 

розглянути інші способи досягнення та підтримки довготривалої ремісії. Оскільки 

пацієнти з таким станом не брали участь у дослідженнях ACT 1 та 2, довготривалий 

сприятливий ефект інфліксімабу для досягнення ремісії у цій категорії пацієнтів під 

час проведення контрольованих досліжень не вивчався.109 У цій ситуації слід 

поінформувати пацієнта про можливий ризик або, навпаки, сприятливий ефект 

перенесення колектомії на пізніший термін або навіть уникнення операції. 

           Гастроентерологи краще обізнані про профіль побічної дії інфліксімабу, ніж 

про особливості побічних ефектів циклоспорину або такролімусу. Втім короткий 

період напіврозпаду циклоспорину є потенційною перевагою цього препарату перед 

інфліксімабом. В разі невдачі терапії порятунку та необхідності проведення 

колектомії, циклоспорин покине кровоток набагато швидше за інфліксімаб. Такий 

високий показник кліренсу має свої переваги, оскільки розвиток септичних станів є 

головною причиною післяопераційних ускладнень або летальних наслідків.100 Втім, 

тривалий прийом кортикостероїдних препаратів залишається головним фактором 

ризику виникнення післяопераційних ускладнень внаслідок проведення колектомії.110 

За результатами вивчення однієї серії обмеженої кількості випадків, циклоспорин не 

підвищує ризик виникнення ускладнень після колектомї.111 Натомість триває 

дискусія, чи призводить інфліксімаб до більшої кількості ускладнень під час та після 

оперативного втручання,112-115 при цьому відсутні відомості щодо використання 
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препарату при невідкладному проведенні колектомії у пацієнтів із гострим 

виразковим колітом тяжкого перебігу (див. Розділ 7.6.3, висновок 7V). 

 

5.2.5.5. Медикаментозна терапія третьої лінії.  

           Зазвичай перед направленням до хірурга-проктолога пацієнту пропонують 

провести один курс терапії порятунку із застосуванням інгібіторів кальциневрина або 

інфліксімабу. Однак є відомості про ефективність послідовного лікування 

інгібіторами кальциневрину та інфліксімабом після в/в введення кортикостероїдних 

препаратів. Первинний звіт про прийом циклоспорину після курсу лікування 

інфліксімабом (або навпаки) при рефрактерному виразковому коліті тяжкого перебігу 

свідчить про існування неприйнятно високого рівня ускладнень та летальних 

наслідків.116 Втім під час проведення більш пізнього когортного дослідження у 

Франції вивчалися наслідки медикаментозної терапії третьої лінії в групі 86 пацієнтів, 

більшість з яких отримувала послідовне лікування циклоспорином, а потім - 

інфліксімабом.117 Виживаність до проведення колектомії (± стандартна помилка) 

дорівнювала 61,3±5,3% на момент 3 місяці, та 41,3±5,6% на момент 12 місяців, хоча 

клінічної ремісії досягли лише 30% пацієнтів, а частота проведення колектомії 

протягом 3 років дорівнювала 63%. Досягнення ремісії спостерігалося у 25-50% 

пацієнтів, які отримували інфліксімаб з приводу гострого виразкового коліту, 

стійкого до лікування такролімусом, хоча не всі ці пацієнти знаходилися у 

стаціонарі.118,119 Отже медикаментозна терапія третьої лінії може призначатися лише 

у окремих випадках після детального обговорення між пацієнтом, гастроентрологом 

та хірургом-проктологом, та проводитися у медичних закладах вузької спеціалізації. 

 

5.2.6. Токсична дилатація та ускладнення виразкового коліту тяжкого перебігу 

 

5.2.6.1. Токсичний мегаколон  

          Токсична дилатація (мегаколон) - це тотальна або часткова необструктивна 

дилатація товстої кишки більше ніж на 5,5 см, що супроводжується ознаками 

системної інтоксикації.56 Токсичний мегаколон спостерігається приблизно у 5% 

пацієнтів, госпіталізованих з приводу гострого коліту тяжкого перебігу.56 Серед 

факторів ризику - гіпокалємія, гіпомагніємія, підготовка кишечника до операції та 

застосування антидіарейних препаратів.56 Частота виникнення токсичного мегаколона 

внаслідок ускладнення виразкового коліту та рівень смертності зменшуються за 

умови ранньої діагностики коліту тяжкого перебігу, більш інтенсивного лікування та 

раннього оперативного втручання. Окрім в/в введення гідрокортизону, слід 

розглянути проведення емпіричної терапії із пероральним прийомом ванкоміцину до 

отримання негативних результатів аналізу фекалій на токсини, пов'язані із наявністю 

Clostridium difficile. Проведення назогастральної аспірації у цьому випадку не 

ефективне і не потрібне. Колінно-локтьове положення може полегшити стан 

пацієнта,120 але взагалі не практикується. У день госпіталізації пацієнта із токсичним 

мегаколоном слід отримати консультацію досвідченого хірурга-проктолога. Важливо 

зазначити, що терапевтичне вікно для ефективного медичного втручання обмежене, і 

за відсутністю позитивних результатів слід провести колектомію на ранній стадії. 

 

5.2.6.2. Перфорація, кровотеча та інші ускладнення.  

         Перфорація товстої кишки є найбільш тяжким ускладненням гострого коліту і 

найчастіше пов'язана із недоречним проведенням тотальної колоноскопії або 
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токсичною дилатацією товстої кишки через несвоєчасне проведення колектомії. 

Рівень смертності внаслідок перфорації товстої кишки сягає 50%.56 До інших 

ускладнень відносяться тяжка кровотеча та тромбоемболія, включаючи тромбоз 

синусів твердої оболонки мозку.66,67 

 

5.2.6.3. Довготривалі наслідки виразкового коліту тяжкого перебігу.  

          Існують докази того, що досягнення повної клінічної ремісії при індексній 

госпіталізації сприяє поліпшенню довготривалих наслідків та більш пізньому 

проведенню колектомї.121 Як зазначено вище, серед пацієнтів, які отримують 

циклоспорин з приводу гострого коліту тяжкого перебігу, менша ймовірність 

проведення колектомії під час довгострокового спостереження спостерігається у тих 

хворих, які раніше не приймали імуномодулюючі препарати та успішно почали 

підтримувальну терапію із застосуванням тіопуринів.87,90,91 Не дивно, що, незалежно 

від використання циклоспорину чи інфліксімабу у терапії порятунку, пацієнти із 

клінічними, біохімічними або ендоскопічними ознаками захворювання більш тяжкого 

перебігу під час огляду мали більш високий ризик проведення колектомії.122 

Недостатньо даних щодо впливу медикаментозних та хірургічних заходів лікування 

гострого коліту та супровідних ускладнень на пацієнт-орієнтовані наслідки 

(перебування у стаціонарі, відсутність на робочому місці, колектомія та смертність). 

 

5.2.7. Рефрактерний проктит та дистальний коліт 

 

         Рефрактерний проктит та дистальний коліт ставлять лікарів перед 

загальновідомими дилемами. (див. огляд у 123). Серед цієї особливої популяції було 

проведено дуже небагато досліджень, контрольованих належним чином із 

дотриманням правил, та якщо пацієнти відчувають значний дискомфорт через стійкі 

прояви захворювання, потрібне укладання гармонійної терапевтичної схеми. Важливо 

розглянути та визначити етіологію рефрактерного перебігу захворювання. Однією з 

очевидних причин може бути стійкість до лікувальних препаратів. Втім існують і 

альтернативні пояснення: 

1) нечітке дотримання призначеної схеми лікування; 

2) невідповідна концентрація активного препарату при введенні у запалену слизову 

оболонку; 

3) невиявлені ускладнення (такі як проксимальний запор або наявність інфекції); 

4) некоректний діагноз (наприклад, супутній синдром подразненого кишечника, 

хвороба Крона, випадання  прямої кишки або злоякісні новоутворення).  

 

           Отже перед усе слід розглянути існуючі симптоми та схему лікування, а також 

розпитати пацієнта, чи додержується він/вона схеми лікування. Після чого слід 

переглянути діагноз, зважаючи на результати посіву фекалій, результати 

ендоскопічного та гістопатологічного досліджень. Потім слід переконатися у 

належному проведенні традиційних методів лікування (Розділи 5.2.1. та 5.2.2). 

Особливу увагу слід звернуть на склад препаратів для місцевого застосування, та 

перевірити, чи вони призначалися у комбінації із аналогічним препаратом для 

перорального прийому. Рентгенограма черевної порожнини може виявити 

проксимальний закреп, оскільки патологічна перистальтика кишечника спричиняє 

застій у товстій кишці пацієнтів із дистальним колітом, що може погіршити доставку 

лікарських препаратів.124 Якщо спостерігається наявність застійних калових мас, слід 
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розглянути призначення проносних засобів. 

           Рефрактерний проктит або дистальний коліт діагностується у пацієнтів із 

ендоскопічно підтвердженим колітом активного перебігу при неефективності 

перорального прийому кортикостероїдів у комбінації із пероральним прийомом або 

ректальним застосуванням 5-аміносаліцилової кислоти. Серед варіантів лікування - 

в/в вливання кортикостероїдних прерататів, які, за даними, прискорюють настання 

ремісії у значної частини пацієнтів.125 Альтернативний варіант, за даними деяких 

відкритих досліджень та ретроспективних вивчень випадків хвороб, може включати 

проведення медикаментозної терапії порятунку із застосуванням циклоспорину або 

такролімуса (для перорального прийому або ректального застосування),  або 

інфліксімаба.126-129 

          Якщо, не зважаючи на всі ці методи, стан пацієнта не покращується, очевидна 

необхідність хірургічного втручання; хоча якщо захворювання не носить 

загостреного характеру, таке рішення не слід приймати поспішно, оскільки можна 

випробувати один з місцевих або непідтверджених видів лікування. Результати 

плацебо контрольованих досліджень свідчать про сприятливу дію клізм із вмістом 

жирних кислот із коротким ланцюгом,130,131 хоча складності виробництва та 

доступності обмежують їхнє широке застосування. За результатами історичних 

відкритих досліджень за участю невеликої кількості пацієнтів, сприятливу дію чинять 

деякі наступні альтернативні препарати місцевого застосування: клізми із лідокаїном, 

супозиторії із ацетарсолом (миш'яком), клізми із Фактором Росту Епідермального 

шару, та трансдермальні нікотинові пластирі.132–135 Вибір залежить від наявності цих 

препаратів та особистих уподобань пацієнта, оскільки багато з цих препаратів 

виробляються тільки у аптеці за індивідуальним замовленням.136. Існують докази, 

отримані в результаті проведення когортних досліджень, що апендиктомія може 

покращити наслідки у пацієнтів із рефрактерним проктитом.137 Потрібна всебічна 

клінічна експертиза та відверта оцінка щодо впливу симптомів на якість життя або 

працездатності. Майже у 10% пацієнтів, яким було проведено колектомію, 

спостерігався рефрактерний виразковий коліт лише дистальних відділів кишечника. 

Наслідки колектомії та формування ілеоанального резервуару при дистальному коліті 

зазвичай сприятливі. З 263 пацієнтів, яким було проведено реконструктивну 

проктоколектомію у одному з французьких центрів (1986-96), 27 пацієнтам 

діагностували дистальний коліт.138 Після оперативного втручання у пацієнтів 

спостерігалося значне зниження частоти позивів до дефекації у денний та нічний час, 

а у 2 пацієнтів було виявлено дисплазію тяжкого ступеня, нерозпізнану раніше. Всі 

пацієнти, крім одного, були задоволені результатами, а 25 з 27 пацієнтів пожалкували, 

що не погодилися на проведення колектомії на більш ранній стадії. 

 

5.3. Методи лікування згідно із динамікою або особливостями захворювання 

 

         Терапевтичне рішення залежить від стану пацієнтів при первинному огляді та 

стану при наступному рецидиві, а також від характеру рецидивів та ефективності 

попереднього лікування. У деяких випадках активний рефрактерний перебіг 

захворювання спостерігається попри призначене лікування, у інших рецидив виникає 

при поступовому зменшенні дози лікувальних засобів, таких як кортикостероїдів 

(стероїдозалежний характер захворювання). На вибір терапевтичного рішення також 

впливають клінічні фактори, які передбачають негативні наслідки лікування, 

включаючи проведення колектомії. Фактори, пов'язані із підвищеним ризиком 
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проведення колектомії у амбулаторних пацієнтів із виразковим колітом активного 

перебігу, є такими: стероїдозалежний характер захворювання, рівень С-реактивного 

білку у сироватці ≥20 мг/л, вираженість клінічних проявів, а також виразковий коліт 

помірної чи середньої тяжкості при тривалості захворювання протягом 3 або більше 

років.139 Відсутність загоєння слизової оболонки протягом 1 року після лікування 

також відноситься до факторів ризику проведення колектомії у майбутньому.140 

 

5.3.1. Лікування рецидивів у порівнянні із новими випадками захворювання  

 

         Стартове лікування при рецидиві може бути аналогічним тому, яке видалося 

ефективним під час попереднього нападу захворювання, втім також слід вибрати 

оптимальне підтримувальне лікування. Потрібно також взяти до уваги такі фактори: 

стан пацієнта (наявність небажаних ефектів, швидкість відповіді, комфорт пацієнта, 

та ін.), тривалість рецидивів та проміжків між ними, супутня терапія (чи рецидив 

стався під час лікування імуномодуляторами) та дотримання пацієнтом схеми 

підтримуючого лікування. 

5.3.2. Ранній рецидив 

        Пацієнтам із раннім (упродовж менше ніж 3 місяців) рецидивом слід проводити 

подальшу терапію з метою індукції ремісії, а також почати прийом азатіоприну або 

меркаптопурину з метою зниження ризику виникнення наступного рецидиву. Не 

існує однозначного погляду на те, чи з метою індукції ремісії слід застосовувати ті ж 

самі препарати, що і раніше, чи потрібний прийом ліків більш сильної дії. Не 

потрібно проводити повторну оцінку локалізації захворювання, окрім випадків, коли 

від такої переоцінки залежатиме проведення медикаментозної терапії або 

оперативного втручання. Слід уникати тривалої медикаментозної терапії, за якої не 

вдається досягти ремісії без прийому кортикостероїдних препаратів. 

 

 

5.3.3. Стероїдозалежний виразковий коліт активного перебігу 

 

Положення ЕССО 5F 

Прийом азатіоприну/меркаптопурину показаний хворим із стероїдозалежним 

характером захворювання [EL1b, RG B]. 

 

          Азатіоприн має значно більш ефективну дію, ніж месалазин, та дозволяє 

досягти клінічної та ендоскопічної ремісії при лікуванні виразкового коліту із 

залежністю від кортикостероїдних препаратів. Сімдесят два пацієнти були 

рандомізовані у групи прийому азатіоприну у дозі 2мг/кг ваги тіла/добу або 

перорального прийому месалазину у дозі 3,2 мг/кг ваги тіла/добу, на додаток до 

преднізолону у дозі 40 мг/день.141 Дослідження показало, що 53% пацієнтів, які 

отримували азатіоприн, досягли клінічної та ендоскопічної ремісії без підтримки 

кортикостероїдними препаратами після 6 місяців прийому азатіоприну, у порівнянні 

із 21% пацієнтів в групі прийому месалазину (співвідношення шансів 4,78, 95% 

довірчий інтервал 1,57–14,5). Крім того, під час проведення відкритого 

обсерваційного дослідження когорти за участю 42 пацієнтів із залежністю від 

кортикостероїдних препаратів спостерігалася ремісія після прийому азатіоприну на 

12, 24 та 36 місяцях дослідження у 55%, 52% та 45% пацієнтів, відповідно.142 Отже 

препарати тіопуринів належать до препаратів вибору у випадках повторного нападу 
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захворювання після припинення прийому кортикостероїдів. Відповідна терапія з 

метою індукції ремісії показана пацієнтам із активним перебігом захворювання попри 

прийом кортикостероїдних препаратів (Розділ 5.3.4.), причому також слід розглянути 

необхідність проведення терапії із застосуванням інгібіторів фактору некрозу 

пухлини (адалімумаб чи інфліксімаб). 

 

5.3.4. Виразковий коліт, стійкий до лікування пероральними 

кортикостероїдними препаратами 

 

Положення ЕССО 5H 

Амбулаторним пацієнтам із виразковим колітом помірної активності, стійким до 

лікування пероральними кортикостероїдними препаратами слід призначити 

лікування інгібіторами фактору некрозу пухлини [EL1b, RG B] або такролімусом 

[EL2b, RG C]; також слід детально розглянути можливість оперативного втручання 

або в/в введення кортикостероїдних препаратів в умовах стаціонару [EL5 RG D]. 

 

         У випадку стероїд-рефрактерного виразкового коліту активного перебігу слід 

взяти до уваги інші причини стійкості симптомів, такі як супутня цитомегаловірусна 

інфекція, Clostridium difficile або злоякісні новоутворення. В разі підтвердження 

стероїдорезистентного характеру захворювання слід розпочати терапію з метою 

індукції ремісії без прийому кортикостероїдів. Доказана ефективність прийому 

інгібіторів фактору некрозу пухлини у цій групі пацієнтів. На момент вступу у 

дослідження ACT 1 та 2, 408 із 728 учасників (56%) отримували кортикостероїдні 

препарати для перорального прийому,109 хоча дозування препаратів могло бути нижче 

за необхідне. На момент дослідження «30 тиждень» достовірно визначена більшість 

цих пацієнтів, які отримували інфліксімаб досягли стадії ремісії без прийому 

кортикостероїдних препаратів (28 з 130, тобто 21%), порівняно із групою прийому 

плацебо (10 з 139, тобто 7%) (p=0,01); протягом першого року (лише дослідження 

ACT 1) показники були 26% та 9% відповідно (p=0,006). 

         Нещодавно опубліковані результати дослідження UC-SUCCESS свідчать про те, 

що настання ремісії без прийому кортикостероїдних препаратів на 16 тижні лікування 

достовірно більш вірогідне у пацієнтів із виразковим колітом помірної активності, які 

раніше не отримували лікування імуномодулюючими препаратами, за умови 

проведення терапії із використанням азатіоприну та інфліксімабу (індукційна та 

підтримувальна терапія) на відміну від монотерапії із використанням одного або 

іншого препарату.143 За результатами цього подвійного сліпого плацебо-

контрольованого дослідження, стадії ремісії без прийому кортикостероїдів досягли на 

16 тижні дослідження 24% з 70 пацієнтів, які отримували монотерапію азатіоприном, 

22% з 77 пацієнтів, які отримували монотерапію інфліксімабом, та 40% з 78 пацієнтів, 

які отримували терапію із використанням інфліксімабу і азатіоприну у комбінації (для 

комбінаторної терапії у порівнянні з монотерапією азатіоприном p=0,032; для 

комбінаторної терапії у порівнянні з монотерапією інфліксімабом p=0,017). 

        Також було доведено існування сприятливого ефекту від прийому адалімумабу у 

порівнянні із плацебо під час вивчення 390 амбулаторних пацієнтів із виразковим 

колітом помірної активності, які досягли стадії ремісії внаслідок прийому 

препарату.144   Пацієнти, рандомізовані у групи прийому препарату у дозі 160 мг, 

80 мг та 40 мг один раз на два тижні, мали значно більшу достовірно визначену 

вірогідність досягнення ремісії на 8 тижні ніж пацієнти з групи плацебо (18,5% 
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порівняно із 9,2%; p=0,031). У пацієнтів, які приймали кортикостероїди на початку 

дослідження, частота ремісії на 8 тижні в групі прийому адалімумабу в дозі 160 

мг/80 мг/40 мг один раз на два тижні дорівнювала 16,9% (12 з 71 пацієнтів), а в групі 

плацебо - 9% (8 з 89 пацієнтів). Під час іншого рандомізованого плацебо-

контрольованого дослідження адалімумабу за участю пацієнтів із досвідом прийому 

інфліксімабу, у підгрупі пацієнтів, які на початковому рівні приймали 

кортикостероїди спостерігалася достовірно більша ймовірність досягнення ремісії без 

прийому кортикостероїдних препаратів на 52 тижні дослідження після лікування 

адалімумабом по схемі 160 мг/80 мг/ 40 мг один раз на два тижні, у порівнянні із 

плацебо (13,3% порівняно із 5,7%, p=0,035).144 Наразі (2012) адалімумаб пройшов 

сертифікацію в Європі для використання при лікуванні гострого виразкового коліту 

помірного або тяжкого перебігу. 

         Під час плацебо-контрольованого дослідження в режимі монотерапії 

такролімусом вивчалась ефективність використання різних доз препарату у 

порівнянні з плацебо; з 65 учасників дослідження активне захворювання помірного 

або тяжкого перебігу незважаючи на супровідний прийом кортикостероїдів 

спостерігалося у 60 осіб, причому у 15 з них мали резистентність до преднізолону 

(для прийому усередину), який призначався у дозі щонайменше 30 мг протягом 30 

тижнів.93  Всі пацієнти знаходилися у стаціонарі під час дослідження, хоча їхній стан 

не відповідав критеріям визначення виразкового коліту тяжкого перебігу із 

резистентністю до кортикостероїдів, зазначеним у Розділі 1.2.5. Втім в жодній групі 

пацієнти із стероїдозалежним виразковим колітом на початковому рівні не досягали 

повної ремісії на 2 тиждень дослідження. Втім часткова відповідь спостерігалася у 

68% (13 з 9) пацієнтів із мінімальним рівнем концентрації такролімуса у крові 

скоректованим до 10–15 нг/мл, у 38% (8 з 21) пацієнтів із мінімальним рівнем 

концентрації такронімуса у крові скоректованим до 5-10 нг/мл, та у 2% (2 з 11) 

пацієнтів в групі плацебо (p < 0,01 для найвищого значення мінімального рівня 

концентрації препарату в крові у порівнянні із плацебо). По закінченні наступних 8 

тижнів відкритого дослідження, спостерігалося достовірне зниження середньої 

добової дози преднізолону, хоча точна кількість пацієнтів в обох групах, які 

припинили прийом кортикостероїдів, не зазначалася. В результати систематичного 

огляду Кокранівської бази даних аналогічних досліджень знайдено не було, тому слід 

із обережністю тлумачити отримані дані через деякі невідповідності дизайну 

дослідження та невелику кількість пацієнтів.145 

          Слід зазначити, що більшість пацієнтів не досягла стадії ремісії (яка б тривала 

без прийому кортикостероїдних препаратів) у будь-який момент у часі при жодному з 

вищезазначених способів лікування. Отже, аби виправдати сподівання пацієнтів (та 

лікарів) на поліпшення стану, не слід виключати ймовірність госпіталізації та 

проведення внутрішньовенних вливань кортикостероїдних препаратів, а також 

проведення сегментарної колектомії. Треба взяти до уваги стать, вік, фертильність та 

поширеність ураження. Послідовність видів терапії залежить від переносимості та 

індивідуальних особливостей пацієнта. 

 

5.3.5. Виразковий коліт, стійкий до лікування імуномодулюючими препаратами 

 

Положення ЕССО 5I 

Пацієнтам із виразковим колітом помірної активності, стійким до лікування 

тіопуринами, слід призначити лікування інгібіторами фактору некрозу пухлини 
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[EL1b, RG B] або такролімусом [EL2b, RG C]; також слід детально розглянути 

варіанти оперативного втручання (колектомії) [EL5 RG D]. Слід уникати тривалої 

медикаментозної терапії, за якої не вдається досягти вираженого клінічного ефекту 

[EL5, RG D]. 

 

          У випадку резистентності до імуномодуляторів слід повторно провести 

ендоскопічне та гістопатологічне дослідження на підтвердження діагнозу та з метою 

виключення ускладнень. Також треба надати пацієнту консультацію з приводу того, 

яким чином пропонується індукувати та підтримувати ремісію із уникненням 

стероїдної залежності. За відсутності протипоказань слід розглянути доречність 

використання інгібіторів фактору некрозу пухлини (Розділ 5.4.3). Докази, отримані 

після вивчення серії випадків, свідчать на користь використання такролімуса у 

подібних випадках,146,147 але жодне з контрольованих клінічних досліджень не 

вивчало застосування препарату у цій групі пацієнтів. Слід обговорити із пацієнтом 

відносні ризики та переваги імуносупресивної терапії та оперативного втручання 

(колектомії), оскільки у деяких випадках останнє може виявитися кращим варіантом. 

        Серед 728 учасників досліджень ACT 1 та ACT 2 було 334 пацієнта (46%) хворих 

на виразковий коліт активного перебігу із резистентністю до імуномодуляторних 

препаратів.109 Клінічної ремісії при лікуванні інфліксімабом у дозі 5мг/кг або 10 кг/кг 

на 8 тижні вдалося досягти у достовірно більшому відсотку пацієнтів, порівняно із 

тими, які отримували плацебо; втім частота об'єктивної відповіді у підгрупі пацієнтів 

із захворюванням, рефрактерним до прийому імуномодуляторів, не повідомлялася. В 

ході систематичного огляду Кокранівської бази даних було вивчено результати сімох 

досліджень ефективності інфліксімабу серед пацієнтів із виразковим колітом 

помірного або тяжкого перебігу із резистентністю до кортикстероїдних та/або 

імуномодуляторних препаратів; з'ясувалося, що інфліксімаб більш ефективно, ніж 

плацебо, викликає клінічну ремісію на 8 тижні (ВР 3,22, 95% ДІ 2,18–4,76).148 Але 

наявність сприятливої дії та переваг інфліксімабу у підгрупі пацієнтів із колітом, 

рефрактерним до імуномодуляторних препаратів, за результатами огляду докладно не 

описувалася. 

         Під час дослідження (яке обговорювалося у Розділі 1.3.4.), яке мало на меті 

довести, що адалімумаб ефективніше за плацебо сприяє наставанню ремісії у хворих 

на виразковий коліт, 155 з 390 пацієнтів (39,7%) на початковому рівні отримували 

супутнє лікування імуносупресивними препаратами.144,149 Прийом адалімумабу за 

схемою 160 мг/80 мг/40 мг один раз на два тижні сприяв досягненню клінічної ремісії 

на 8 тижні у 8 з 53 пацієнтів (15,1%), порівняно із прийомом плацебо - 2 з 52 пацієнтів 

(3,8%). За результатами проспективного одноцентрового дослідження когорти з 53 

пацієнтів, які отримували інфліксімаб або адалімумаб з приводу виразкового коліту 

помірної активності, короткострокова клінічна відповідь спостерігалася у 88,7% 

пацієнтів без достовірної різниці об'єктивної відповіді між обома групами прийому 

препаратів.150  Відсутність відповіді на терапію імуномодулюючими препаратами або 

непереносимість терапії спостерігалася у всіх учасників дослідження, хоча на 

початковому рівні лише 5 з 25 пацієнтів в групі прийому адалімумаба та 15 з 28 

пацієнтів в групі прийому інфліксімабу отримували супутнє лікування. 

 

5.4. Деякі аспекти медикаментозної терапії  

 

        Лікування має сприяти досягненню клінічної ремісії, яка б тривала без прийому 
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кортикостероїдних препаратів, але важливо пам'ятати про способи підтримування 

ремісії (Розділ 6). Лікувальна стратегія у першу чергу залежить від активності 

перебігу та локалізації виразкового коліту (Розділ 1.2); у цьому розділі йдеться про 

деякі аспекти медикаментозної терапії, не розглянуті раніше. 

 

5.4.1. Препарати аміносаліцилової кислоти для лікування виразкового коліту 

активного перебігу. 

 

5.4.1.1. Ефективність аміносаліцилатів  

        Існують багато поглядів щодо впливу різних систем доставки лікарських засобів 

на ефективність дії препарату, втім даних, отриманих в результаті проведення 

порівняльних досліджень, недостатньо для обгрунтування тієї чи іншої гіпотези. 

Системи доставки можна поділити на такі групи: азосполуки, система доставки 

контрольованого вивільняння, із вивільнянням в залежності від рівня pH (розраховані 

на pH6 або pH7), та поєднані (контрольованого вивільняння в залежності від рівня 

pH). Результати систематичних оглядів та мета-анализів вказують на ефективність 

препаратів аміносаліцилової кислоти для перорального прийому у лікуванні 

виразкового коліту активного перебігу.20,27,28,37  Один з нещодавніх оглядів виявив, що 

відносний ризик відсутності ремісії при лікуванні месалазином у порівнянні із 

плацебо дорівнює 0.79 (95% ДІ 0,73–0,85; кількість необхідних терапевтичних 

процедур=6).20 Немає відомостей про різницю у ефективності будь-яких препаратів 5-

аміносаліцилової кислоти при лікуванні виразкового коліту активного перебігу. Як 

вже зазначалося у Розділі 1.2.2, для досягнення ремісії дозування месалазину ≥ 2 

г/добу є більш ефективним за дозування < 2 г/добу (ВР=0,91, 95% ДІ 0,85–

0,98).20Декілька досліджень показали, що для досягнення ремісії ефективним є як 

одноразовий прийом препарату, так і розділена на декілька прийомів загальна денна 

доза.30,32,151,152 

           За результатами двох окремо проведених мета-аналізів, месалазин та 

сульфосалазин із аналогічною ефективністю сприяють виникненню відповіді на 

лікування або ремісії, втім месалазин краще переноситься хворими.27,153. 

Ефективність новітніх препаратів аміносаліцилової кислоти вивчалася під час 

обмеженої кількості порівняльних клінічних досліджень. Результати встановлених 

первинної та вторинної кінцевих точок у двох (з трьох) проведених досліджень 

порівняння дії балсалазиду та месалазину не свідчать про наявність статистично 

значимої різниці,154-156 хоча нещодавній мета-аналіз вказує на існування невеликої, 

але статистично значної переваги балсалазиду.157 Під час іншого дослідження 

порівнювались Іпокол, препарат месалазину pH7-залежного вивільнення, та Асакол; 

після 8 тижнів лікування при дозуванні 2,4 г/добу158 достовірної різниці у часі 

настання ремісії виявлено не було, хоча потужність була замалою для дослідження 

такого дизайну. Важливо пам'ятати про те, що під час багатьох плацебо-

контрольованих досліджень ефективності різних препаратів месалазину, 

використовувалися різні критерії ремісії. Адже за такої умови неможливо визначити 

відносну ефективність через некоректне порівняння показників частоти досягнення 

ремісії у одному дослідженні із іншим. Дійсно, при повторному аналізі клінічних 

результатів, отриманих в ході досліджень ASCEND I/II, із застосуванням  критеріїв 

ремісії, які відрізнялись від тих, що використовувались під час інших досліджень дії 

препаратів 5-аміносаліцилової кислоти, різниця між показниками частоти досягнення 

ремісії складала від 22% до 50%.159 Очевидно, що за більш суворих критеріїв ремісії 
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пацієнт довше перебуватиме у стадії ремісії під час спостережного періоду. 

Рекомендовано призначати месалазин у вигляді патентованих лікарських засобів,160 

але вибір препаратів 5-аміносаліцилової кислоти для лікування виразкового коліту не 

може бути зроблений лише з позицій ефективності. Не менш важливими факторами 

такого вибору є спосіб застосування лікарського засобу, частота прийому, ціна та 

наявність на ринку. 

 

Коментар робочої групи: станом на 01.12.2015 лікарські засоби з міжнародною 

непатентованою назвою Балсалазид та торговою назвою Іпокол в Україні не 

зареєстровані. Асакол - торгова назва лікарського засобу з міжнародною 

непатентованою назвою Месалазин. 

 

 

5.4.1.2. Побічні ефекти аміносаліцилатів 

          Месазалин чинить місцевий вплив на клітини епітелію товстої кишки, де й 

відбувається процес його метаболізму. Отже препарат не спричиняє системної дії. Це 

означає, що ефективність препарату не можна розрахувати за допомогою 

фармакокінетичних порівнянь, хоча ступінь абсорбції може значно вплинути на 

розвиток побічних ефектів. Непереносимість месалазину спостерігається приблизно у 

15%. Найчастіше виникають діарея (3%), головний біль (2%), нудота (2%), висип на 

тілі (1%) та тромбоцитопенія (<1%), але результати систематичного огляду 

підтверджують, що нові препарати 5-аміносаліцилової кислоти є безпечними у 

використанні, із побічними ефектами подібними до плацебо-препарату, який 

використовується у контрольній групі для порівняння із месалазином.161 Наступне 

клінічне дослідження довело, що Еудрагіт-Л та таблетки месалазину, вкриті плівкою з 

етилцелюлози, спричиняють однакові негативні ефекти.162 Гостра непереносимість 

виникає у 3% випадків та може нагадувати напад коліту. Дуже рідко виникає ниркова 

недостатність (включаючи інтерстиціальний нефрит та нефротичний синдром) та 

спостерігається у пацієнтів патологічною реакцією на лікарський засіб. За 

результатами популяційного дослідження (СШ 1,60, ДІ1,14-2,26 у порівнянні із 

нормальним значенням), виникнення такого ускладнення радше є дуже рідкісним 

позакишковим проявом самого захворювання і не пов'язане із дозуванням або певним 

препаратом месалазину.163 

 

Коментар робочої групи: станом на 01.12.2015 лікарський засіб з міжнародною 

непатентованою назвою Еудрагіт-Л в Україні не зареєстровані.  

 

 

5.4.1.3. Контроль ниркової функції  

         Під час терапії препаратами 5-аміносаліцилової кислоти необхідно 

контролювати функціональний стан нирок у пацієнтів із порушенням функції нирок, а 

також за наявністю серйозних супутніх захворювань та у випадку одночасного 

вживання потенційно нефротоксичних лікарських засобів. Деякі лікарі вважають, що 

під час терапії препаратами групи аміносаліцилатів рівень креатинину та загальний  

аналіз крові слід перевіряти кожні 3-6 місяців, хоча докази на користь того чи іншого 

режиму відсутні. 

 

5.4.2. Кортикостероїдні препарати для лікування виразкового коліту активного 
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перебігу 

 

5.4.2.1. Ефективність кортикостероїдних препаратів  

           Відомо лише про два плацебо-контрольовані дослідження використання 

традиційних кортикостероїдних препаратів при лікуванні виразкового коліту 

активного перебігу у амбулаторних пацієнтів,39,164 причому число хворих, яких 

необхідно лікувати, дорівнює 2 (95% довірчий інтервал 1,4–5,0).28 Результати мета-

аналізу підтверджують ефективність прийому традиційних глюкокортикостероїдних 

препаратів для досягнення ремісії при виразковому коліті у порівнянні із плацебо 

(відносний ризик відсутності ремісії = 0,65; 95% довірчий інтервал 0,45–0,93).20 

Переваги внутрішньовенного введення кортикостероїдних препаратів для лікування 

виразкового коліту тяжкого перебігу у госпіталізованих пацієнтів наведені у Розділі 

1.2.4. Небажані ефекти та спостереження за життєво важливими функціями пацієнта 

аналогічні тим, які описані в Узгоджених клінічних вказівках щодо лікування 

хвороби Крона.165,166 

 

5.4.3. Анти-ФНП (фактор некрозу пухлин) при виразковому коліті активного 

перебігу  

 

5.4.3.1. Ефективність інфліксімабу  

         В ході систематичного огляду Кокранівської бази даних було вивчено 

результати сімох рандомізованих контрольованих досліджень ефективності 

інфліксимабу серед пацієнтів із виразковим колітом помірного або тяжкого перебігу 

із резистентністю до кортикстероїдних та/або імуномодулюючих препаратів. 

З'ясувалося, що інфліксимаб ефективно сприяє настанню клінічної ремісії та клінічної 

відповіді, сприяє загоєнню слизової оболонки та зменшує ризик проведення 

колектомії у короткочасній перспективі.148 Внутрішньовенне введення інфліксимабу 

(інфузії на 0, 2 та 6 тижні) більш ефективно, ніж плацебо, викликають клінічну 

ремісію на 8 тижні дослідження (відносний ризик 3,22, 95% довірчий інтервал 2,18–

4,76). Разова інфузія інфліксимабу також більш ефективно, ніж плацебо, зменшує 

ризик проведення колектомії упродовж 90 днів після введення препарату (відносний 

ризик 0,44, 95% довірчий інтервал 0,22–0,87).76 Опорні плацебо-контрольовані 

дослідження ACT 1 та ACT 2 довели ефективність інфліксімабу (у порівнянні з 

плацебо) при лікуванні амбулаторних пацієнтів із виразковим колітом активного 

перебігу, стійкого до одного чи декількох режимів традиційної терапії.109 

Дослідження ACT 1 нараховувало 364 учасника та вивчало дію інфліксімабу у дозі 

5мг/кг ваги тіла, 10мг/кг на 0, 2 та 6 тижні дослідження після чого кожної 8 тижня 

протягом року у порівнянні з аналогічним режимом прийому плацебо. Первинний 

критерій ефективності  дослідження - наявність клінічної відповіді на 8 тижні 

дослідження (≥30% та зниження оцінки на 3 бали за шкалою активності перебігу 

захворювання Мейо, із припиненням або остаточними проявами ректальної 

кровотечі). Цього вдалося досягнути у 37,2% в групі плацебо, у 69,4% у групі 

прийому інфліксімабу у дозі 5мг/кг ваги тіла, та у 61,5% у групі прийому 

інфліксімабу у дозі 10 мг/кг ваги тіла, p<0,001). Серед попередньо визначених 

вторинних критеріїв ефективності дослідження - ремісія (14,9%, 38,8% та 32,0% 

відповідно) та загоєння слизової оболонки (33,9%, 62,0%, та 59,0%). Майже 

аналогічним було дослідження ACT 2, проведене за участю 364 пацієнтів, з яких у 

26% також спостерігалася стійкість до препаратів 5-аміносаліцилової кислоти. 
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Частота відповіді (та ремісії) на 8 тижні були 29,3% (5,7%) у групі плацебо, 64,5% 

(33,9%) у групі прийому інфліксімабу у дозі 5 мг/кг, та 69,2% (27,5%) в групі прийому 

інфліксімабу у дозі 10 мг/кг (p<0,001), у порівнянні з плацебо. Подальший аналіз 

результатів обох досліджень показав, що кумулятивна частота проведення колектомії 

до 54 тижня дослідження становила 10% у групі прийому інфліксімабу та 17% у групі 

плацебо (p=0,02; абсолютне зниження ризику 7%).139 

 

5.4.3.2. Ефективність адалімумабу  

          Нещодавно були проведені два плацебо-контрольованих дослідження з метою 

вивчення ефективності адалімумабу у пацієнтів із виразковим колітом активного 

перебігу середнього ступеню всупереч традиційним схемам лікування (одне з 

досліджень - за участю пацієнтів із досвідом лікування інгібіторами фактору некрозу 

пухлини).144,167 Під час рандомізованого подвійного сліпого плацебо-контрольованого 

дослідження порівнювалася ефективність прийому адалімумабу 160мг/80мг/40мг 

один раз на два тижні, прийому адалімумабу 80мг/40мг один раз на два тижні та 

відповідного режиму прийому плацебо; у дослідженні брали участь 390 пацієнтів із 

виразковим колітом активного перебігу, які раніше не отримували лікування 

інгібіторами фактору некрозу пухлини.144 Первинної кінцевої точки дослідження - 

клінічна ремісія на 8 тижні дослідження - вдалося досягнути у 18,5% пацієнтів в групі 

прийому адалімумабу у дозі 160 мг/80 мг (p=0,031 у порівнянні з плацебо), у 10% 

пацієнтів в групі прийому адалімумабу у дозі 80мг/40мг (p=0,833 у порівнянні з 

плацебо), і у 9,2% пацієнтів в групі плацебо. Під час другого дослідження за участю 

494 пацієнтів із стійким до лікування виразковим колітом активного перебігу (40% 

учасників дослідження у минулому приймали інгібітори фактору некрозу пухлини), 

учасників було рандомізовано в групу прийому 160мг/80мг/40мг адалімумабу один 

раз на два тижні або в групу плацебо.167 Поєднаними первинними критеріями 

ефективності дослідження були співвідношення пацієнтів із (1) клінічною ремісією на 

8 тижні дослідження; (2) клінічна ремісія на 52 тижні. Клінічна ремісія на 8 та 52 

тижні дослідження спостерігалася у значно більшої кількості пацієнтів, які 

отримували адалімумаб, ніж у групі плацебо - 16,5% та 9,3% (p=0,02), і 17,3% та 8,5% 

(p=0,01), відповідно. Частота досягнення ремісії в групі прийому адалімумабу як на 8, 

так і на 52 тижні дослідження була вище серед пацієнтів, які раніше не отримували 

лікування інгібіторами фактору некрозу пухлини, ніж у пацієнтів із досвідом прийому 

цих препаратів (21,3% порівняно з 9,2% та 22% порівняно з 10,2% відповідно). 

Нарешті, в ході декількох серій випадків спостерігався позитивний ефект адалімубабу 

у пацієнтів із виразковим колітом активного перебігу, які раніше приймали 

інфліксімаб: 27% пацієнтів у короткий термін досягли клінічної ремісії.168-171 

Нещодавно було доведено, що голімумаб, інгібітор фактору некрозу пухлини, також 

сприяє настанню клінічної ремісії та загоєнню слизової оболонки. За результатами 

рандомізованого контрольованого дослідження ефективності голімумабу, прийом 

препарату на 0 та 2 тижні (400/200 мг, 200/100 мг, або плацебо, n=771) достовірно 

сприяв досягненню клінічної ремісії (17,8% та 18,7% порівняно з 6,3% у групі 

плацебо, відповідно; p<0,0001) та загоєнню слизової оболонки на 6 тижні (400 мг/200 

мг: 45%; p=0,0001; 200 мг/100 мг: 43%; p=0,0005 у порівнянні із плацебо - 29%); 

отримані результати свідчать про здатність деяких інгібіторів фактору некрозу 

пухлин сприяти загоєнню слизової оболонки при виразковому коліті.172 
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5.4.3.3. Резюме  

          Незважаючи на коректне проведення масштабних плацебо-контрольованих 

клінічних досліджень інфліксімабу та адалімумабу у хворих на виразковий коліт 

активного перебігу та отримані позитивні результати, залишається значна 

терапевтична ніша. Прийом інфліксімабу для індукції та підтримки ремісії сприяє 

досягненню ремісії, що тривала без необхідності прийому кортикостероїдних 

препаратів, у 21% пацієнтів на 7 місяці, а у 26% - на 12 місяці (див. Розділ 5.3.3).109 

Режим прийому адалімумабу один раз на два тижні у дозі 160 мг/80 мг/40 мг сприяв 

настанню ремісії, яка тривала без прийому кортикостероїдних препаратів, у 13,3% 

пацієнтів на 52 тижні дослідження.173 Ці результати дуже важливі, оскільки 

Узгоджувальний документ наголошує необхідність досягнення ремісії, для 

підтримування якої не потрібно приймати кортикостероїдні препарати. Не 

виключається, що жорстко встановлені критерії ефективності та методи оцінки 

результатів клінічних досліджень маскують справжній клінічний вплив терапії. За 

результатами обсерваційного дослідження когорти в умовах реальної клінічної 

практики, частота клінічної відповіді сягнула за 80% як серед пацієнтів, які 

отримували адалімумаб, так і в групі прийому інфліксімабу, причому відмінностей у 

дії обох препаратів не спостерігалося.150 Для отримання коректних результатів терапії 

важливий вибір пацієнтів та супутній прийом інших лікарських засобів. Згідно 

нещодавно опублікованих результатів дослідження UC-SUCCESS (Розділ 5.3.4), 

завчасний прийом інфліксімабу або азатіоприну у складі комбінованої терапії для 

лікування виразкового коліту активного перебігу у хворих, які раніше не приймали 

імуномодулюючих препаратів, може сприяти досягненню ремісії (яка триватиме без 

необхідності прийому кортикостероїдів) на 16 тижні приблизно у 40% пацієнтів.143 

Переваги супутньої терапії тіопуринами при прийомі інфліксімабу були підтверджені 

позитивними клінічними наслідками серед невеликої кількості пацієнтів (23 з 121) із 

виразковим колітом, які приймали участь у обширному дослідженні когорти.174 

           Серед факторів, що негативно впливають на ефективність дії інфліксімабу - 

похилий вік при першому вливанні інфліксімабу, серопозитивна реакція на АНЦА 

(антинейтрофільні цитоплазматичні антитіла)/серонегативна на ASCA (антитіла до 

сахароміцетів класу IGG),104 неможливість визначення мінімального рівня 

інфліксімабу у крові175 та генетичні особливості.176 Необхідне проведення подальших 

досліджень для визначення відповідного контингенту пацієнтів, вивчення переваг 

супутньої терапії, а також будь-яких відмінностей у ефективності дії наявних наразі 

препаратів інгібіторів фактору некрозу пухлини.  

 

5.4.3.4. Побічні ефекти інгібіторів фактору некрозу пухлини  

        Застосування інгібіторів фактору некрозу пухлини є відносно безпечним, але ці 

препарати слід призначати із обережністю та у відповідних цілях. Під час проведення 

обох досліджень ACT109 у учасників спостерігалися цілком очікувані небажані 

реакції, відомі з широкого досвіду лікування хвороби Крона.177,178 Також під час 

досліджень адалімумабу не спостерігалося будь-яких нових ознак небезпечної дії 

препарату.144,149,173 Втім, як і з іншими біологічними препаратами, існує ризик 

розвинення серйозної інфекції, демієлінізуючого захворювання та смертності 

внаслідок цих станів. З-поміж 484 учасників досліджень ACT які приймали 

інфліксімаб з приводу виразкового коліту, пневмонія розвинулася у 8 осіб, 

туберкульоз - у 1 особи, гістоплазмоз (із летальним наслідком) - у 1 особи, також 

спостерігалися новоутворення - у 4 осіб (вірогідно які існували до початку 
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дослідження, але були виявлені у наглядовому періоді), та різні захворювання 

нервової системи (2 випадки ретробульбарного невриту, 1 випадок мультифокальної 

рухової невропатії); тобто частка пацієнтів, у яких розвинулися побічні ефекти від 

прийому препарату становила 3,5% (17 з 484). Натомість у групі плацебо лише у 1 

особи було знайдено базальноклітинну карциному. Тривала медикаментозна терапія 

потенційно перед-ракового стану препаратами інгібіторів фактору некрозу пухлини 

має свої труднощі. Можна рекомендувати посилене спостереження з метою 

своєчасного виявлення дисплазії, хоча наразі ці рекомендації не мають достатнього 

обгрунтування. 

 

5.4.4. Інші біологічні лікарські засоби 

         Незважаючи на велику кількість біологічних лікарських засобів, ефективність 

при лікуванні виразкового коліту, доведену під час клінічних досліджень належного 

дизайну, мають лише деякі з них. 

         Ведолізумаб (моноклональне антитіло до інтегрину α4β7) - вивчався серед 181 

пацієнтів із виразковим колітом помірної активності.179 На 6 тижні дослідження 

рівень клінічної ремісії дорівнював 33% та 32% у групах прийому препарату у дозі 0,5 

мг та 2 мг/кг ваги тіла відповідно, у порівнянні із 14% у групі плацебо (p=0,03). Під 

час дослідження III фази (300 мг в/в у 1 та 15 день; n=225 пор. з плацебо n=149), на 6 

тижні спостерігалася клінічна ремісія у 16,9% пацієнтів із виразковим колітом в 

основній групі, та у 5,4% у групі плацебо, а загоєння слизової оболонки (ендоскопічна 

оцінка за шкалою Мейо <2) - у 41% та 25%, відповідно; це свідчить про те, що 

блокада хомінг ефекту та попереджання  міграції Т-лімфоцитів у кишківник може 

сприяти загоєнню слизової оболонки при виразковому коліті.180 Привабливість нового 

препарату полягає у новітньому механізмі дії та можливості підтримування ремісії, до 

того ж препарат добре переноситься. Очевидно низька частота розвитку ремісії, 

характерна для цього та інших нещодавніх досліджень (напр., голімумабу), є 

результатом все більш жорсткого визначення критеріїв ефективності дослідження на 

досягнення ремісії.159 

         Висілізумаб, моноклональне антитіло до CD3 рецепторів Т-лімфоцитів, індукує 

апоптоз. Дослідження III фази за участю пацієнтів із стероїд-резистентним 

виразковим колітом не дало позитивних результатів щодо ефективності вісілізумабу у 

пацієнтів із виразковим колітом тяжкого перебігу, стійкого до лікування 

кортикостероїдними препаратами для в/в введення.181 

          Хоча вивчення басиліксімабу, антитіла до рецептору інтерлейкіну 2 (антиген 

CD25), під час відкритих досліджень його використання у пацієнтів із стероїд-

резистентним виразковим колітом,182 дало певні позитивні результати, інший 

інгібітор CD25, даклізумаб, під час дослідження за участю 159 пацієнтів із 

виразковим колітом помірної активності виявився неефективним.183 

          Абатасепт (CTLA4-Ig: інгібітор ко-стимуляторних  рецепторів) виявився 

неефективним у лікуванні виразкового коліту під час дослідження III фази.184 

Інтерферон-альфа активує протизапальні цитокіни (IL-1RA, серед інших) та 

пригнічує IL-13, що може мати позитивний ефект під час лікування виразкового 

коліту активного перебігу. Під час дослідження за участю 60 пацієнтів, 

рандомізованих у групи введення пегильованого інтерферону альфа або плацебо у 

дозі 1 мкг/кг ваги тіла, 0,5 мкг/кг ваги тіла протягом 12 тижнів, виразних відмінностей 

між групами не спостерігалося.185 Нещодавно було опубліковано огляд методів 

лікування виразкового коліту із застосуванням біологічних препаратів, об'єднуючи 
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досвід європейських та американських клініцистів.186 

         Тофацитиніб, інгібітор Янус-кінази 1,2 та 3, для перорального прийому, дія 

якого полягає у блокуванні сигнальних шляхів цитокинів із гамма-ланцюгами, 

включаючи інтерлейкіни 2, 4, 7, 9, 15 та 21, вивчався під час подвійного сліпого 

плацебо-контрольованого дослідження II фази за участю 194 дорослих пацієнтів із 

виразковим колітом помірного та тяжкого активного перебігу.187 Учасників було 

рандомізовано у групи перорального прийому тофацитинібу у дозі 0,5 мг, 3 мг, 10 мг 

або 15 мг, та в групу прийому плацебо; препарати приймалися двічі на день протягом 

8 тижнів. Клінічна відповідь на 8 тижні спостерігалася у 32%, 48%, 61% та 78% 

пацієнтів в групах прийому тофацитінібу по 0,5 мг (p=0,39), 3 мг (p=0,55), 10 мг 

(p=0,10) та 15 мг (p<0,001), відповідно, у порівнянні із 42% у групі плацебо. Клінічна 

ремісія (</=2 за шкалою Мейо, всі елементи >1) на 8 тижні спостерігалася у 13%, 

33%, 48% та 41% пацієнтів в групах прийому тофацитінібу по 0,5 мг (p=0,76), 3 мг 

(p=0,01), 10 мг (p<0,001) та 15 мг (p<0,001), відповідно, у порівнянні із 10% у групі 

плацебо. Спостерігалося дозозалежне підвищення холестерину ліпопротеінів як 

високої, так і низької щільності. У трьох пацієнтів в групі прийому тофацитинібу 

абсолютна кількість нейтрофілів була меншою за 1500. Потрібні дані довготривалого 

спостереження щодо ефективності та безпечності прийому препарату, адже тривале 

застосування тофацитинібу може бути обмеженим через потенційне пригнічення 

імунітету та підвищення рівня ліпідів. 

 

 

Коментар робочої групи: станом на 01.12.2015 лікарські засоби з міжнародними 

непатентованими назвами Ведолізумаб, Висилізумаб, Басиліксімаб Даклізумаб 

Абатасепт в Україні не зареєстровані. Лікарський засіб з міжнародною 

непатентованою назвою Тофацитиніб застосовується в Україні відповідно до 

інструкції з його медичного застосування, затвердженої МОЗ України.  

 

 

 

5.4.5. Тіопурини 

 

5.4.5.1. Ефективність азатіоприну/меркаптопурину.  

            Результати мета-аналізу 30 неконтрольованих та 7 контрольованих досліджень 

підтверджують, що прийом препаратів тіопуринів більш ефективний, аніж плацебо, 

попереджують рецидиви при виразковому коліті, число лікованих пацієнтів на одного 

вилікованого =5, абсолютне зниження ризику 23 %.188 Втім даних щодо використання 

тіопуринів при виразковому коліті активного перебігу небагато.189 Результати 

коректно проведеного дослідження виразкового коліту активного перебігу, стійкого 

до лікування кортикостероїдними препаратами,141 аналізуються у Розділі 1.3.3. 

Пацієнтам із стероїдозалежним та стероїдорезистентним формами захворювання 

показана терапія із застосуванням імуномодуляторів. Успішне впровадження цього 

класу лікарських препаратів сприяє зменшенню необхідності проведення колектомії у 

пацієнтів із виразковим колітом тяжкого перебігу, які отримували циклоспорин з 

метою індукції ремісії.90 Застосування тіопуринів у складі супутньої терапії пацієнтів, 

які приймають інфліксімаб для індукції або підтримання ремісії, розглядалося у 

Розділі 5.4.3.143,174 Роль тіопуринів у підтриманні ремісії розглядається у Розділі 6.2.2. 
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5.4.6. Метотрексат 

 

5.4.6.1. Ефективність метотрексату  

            У проведених проспективних дослідженнях застосування метотрексату з 

метою лікування виразкового коліту брала участь обмежена кількість пацієнтів, які 

приймали препарат у різних дозах та у різний спосіб, отже результати цих досліджень 

мають суперечливий характер.190-192 

            Єдине рандомізоване плацебо-контрольоване дослідження, під час якого 

вивчалася дія перорального прийому метотрексату у дозі 12,5 мг на тиждень для 

лікування виразкового коліту, не виявило сприятливого ефекту препарату,190 

систематичний огляд Кокранівської бази даних також підтверджує, що наразі 

відсутня доказова база на підтвердження застосування метотрексату.193 За 

результатами рандомізованого дослідження порівняння метотрексату для 

перорального прийому у дозі 15 мг/тиждень із меркаптопурином у дозі 1,5 мг/кг/добу 

та месалазином у дозі 3 г/добу серед 72 пацієнтів із стероїдо-залежністю (34 пацієнта 

із виразковим колітом, 30 - із хворобою Крона), частота розвитку ремісії на 30 тижні 

дослідження становила 79% у групі прийому меркаптопурину, 58% у групі прийому 

метотрексату, та 25% у групі прийому месалазину (p<0,05 пор. з групою прийому 

меркаптопурину, клінічно незначне порушення з групою прийому метотрексату).191 

Ретроспективний огляд також свідчить про ефективність серед пацієнтів із 

непереносимістю або стійкістю до тіопуринів.194 Втім за відсутністю результатів 

рандомізованих плацебо-контрольованих досліджень належного дизайну, таких як 

GETAID-ECCO Meteor, не можна із впевненістю говорити про застосування 

метотрексату як альтернативу тіопуринам при стероїдо-залежному виразковому 

коліті (також див. Розділ 6.3.5). 

 

5.4.7. Інгібітори кальциневрину (циклоспорин та такролімус) 

 

5.4.7.1. Ефективність циклоспорину  

       Роль циклоспорину та такролімусу у лікуванні виразкового коліту розглядається 

у Розділах 5.2.4, 5.2.5, 5.3.4 та 5.3.5. 

 

5.4.7.2. Дозування та спостереження  

         Малі дози циклоспорину (2 мг/кг, в/в), застосовувані для індукції ремісії, 

значною мірою зменшують вірогідність розвитку токсичних ефектів на ранньому 

етапі прийому препарату. У найбільшому на сьогодні рандомізованому дослідженні 

циклоспорину брали участь 73 пацієнта, яких було рандомізовано до груп в/в 

введення циклоспорину у дозі 2 та 4 мг/кг.55 Частота відповіді на 8 день в обох групах 

була майже аналогічною (86% та 84% відповідно), причому у групі, учасники якої 

отримували препарат у дозі 2 мг/кг, колектомію було проведено 9% пацієнтам, а у 

іншій групі - 13% пацієнтів. Потужність дослідження надто мала для визначення 

різниці між групами щодо проявів серйозних побічних ефектів, втім частота розвитку 

артеріальної гіпертензії була меншою у групі введення препарату в меншій дозі. 

Більшість побічних ефектів дії циклоспорину залежать від дози препарату. При 

введенні циклоспорину у дозі 2 мг/кг, середня концентрація препарату на 4 день 

прийому становила 24 664 нг/мл, порівняно із 34 5146 нг/мл при введенні 4 мг/кг. 

Відповідного цільового рівня концентрації препарату для індукції ремісії не 

встановлено, але у пацієнтів, які відповідають на лікування циклоспорином для 
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прийому усередину,  мінімальний рівень концентрації препарату у цільній крові 150–

250 нг/мл, визначений за допомогою радіоімунного аналізу із використанням 

моноклональних антитіл, загалом вважається задовільним. Існує думка про те, що дію 

препарату найефективніше оцінювати за піковим рівнем через 2 години після 

прийому у співвідношенні з фармакокінетичною площею під кривою,195 а належний 

цільовий рівень концентрації препарату дорівнює 700 нг/мл; втім зв'язок таких даних 

із ефективною дією препарату при виразковому коліті не встановлений. 

           Такролімус має значно більш виражений ефект при застосуванні у дозі, за якої 

мінімальна залишкова концентрація у плазмі крові становить 10-15 нг/мл.93 Початкова 

доза препарату (для прийому усередину) у цьому дослідженні за участю 60 пацієнтів 

із виразковим колітом, стійким до лікування кортикостероїдами, дорівнювала 

0,05 мг/кг/добу, яку щодоби (за 24 години) підвищували з метою досягнення 

вищезазначеного показника залишкової концентрації. Серед пацієнтів, які досягли 

необхідної залишкової концентрації, 13 осіб (68%) відповіли на лікування на 2 тижні, 

порівняно із 8 особами (38%) із меншим рівнем залишкової концентрації, та із 2 

особами (10%) в групі плацебо. Втім повної відповіді не спостерігалося у жодного з 

учасників дослідження. Відповідь на прийом коректно підібраних доз такролімусу 

може залежати від наявності специфічних однонуклеотидних поліморфізмів у гені 

ACB1.196  

 

5.4.7.3. Побічна дія інгібіторів кальциневрину. 

            Найчастіше зустрічаються підвищений артеріальний тиск, парестезії, тремор 

кінцівок та головний біль. Приблизно у половини пацієнтів спостерігаються 

гіпомагніємія, порушення ниркових функцій або розлади шлунково-кишкового 

тракту93. Слід уникати в/в введення циклоспорину пацієнтам із низьким рівнем 

холестерину або магнію у плазмі крові через підвищений ризик розвитку побічних 

ефектів з боку нервової системи у цієї категорії пацієнтів. Прийом такролімусу може 

призвести до розвитку цукрового діабету. Головною проблемою залишається 

виникнення опортуністичних інфекцій: у серії випадків лікування із застосуванням 

циклоспорину в одному з відомих спеціалізованих медичних закладів (1 через 

пневмонію, спричинену Pneumocystis jiroveci (carinii), і 2 - через пневмонію, 

спричинену Aspergillus fumigatus) загинули 3 з 86 пацієнтів (3,5%).197 Опортуністичні 

інфекції та роль хіміопрофілактики інфекційних захворювань розглядаються у 

іншому Узгоджувальному документі ECCO.60 

 

5.4.8. Альтернативні методи лікування невизначеної ефективності 

 

5.4.8.1. Антибіотики  

         Головна ціль застосування антибіотиків у випадку виразкового коліту активного 

перебігу полягає у лікуванні супутніх кишкових інфекцій, спричинених Cl. difficile.61-

63 Допоміжна терапія антибіотиками під час прийому кортикостероїдів не впливає на 

наслідки коліту тяжкого перебігу (Розділ 5.2.4,72-74,198-200). За результатами 

рандомізованого плацебо-контрольованого дослідження за участю 210 пацієнтів, 

комбінований прийом амоксіцилліну 1500 мг/добу, тетрацикліну 1500 мг/добу та 

метронідазолу 750 мг/добу протягом двох тижнів викликав клінічну відповідь  на 3 

місяці дослідження і 44,8% пацієнтів, порівняно із 22,8% у групі плацебо 

(p=0,0011).201 В рамках мета-аналізу щодо ефективності антибіотиків у пацієнтів із 

виразковим колітом активного перебігу під час плацебо-контрольованих досліджень у 
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паралельних групах вивчалися результати 9 рандомізованих контрольованих 

досліджень за участю 662 пацієнтів.202 

             Спостерігалася статистично достовірна сприятлива дія антибіотиків при 

індукуванні ремісії (відносний ризик виразкового коліту без ремісії=0,64; 95% 

довірчий інтервал=0,43–0,96). Втім характеристики вибірки були дещо 

неоднорідними (I2=69%), а антибіотики, дія яких оцінювалась, призначалися як у 

моно- так і у складі комбінованої терапії. Автори дійшли висновку, що терапія 

антибіотиками може викликати ремісію у хворих  на виразковий коліт активного 

перебігу, але велика кількість досліджуваних препаратів не дозволяє із точністю 

інтерпретувати дані досліджень. 

 

5.4.8.2. Гельмінти.  

           Епідеміологічні спостереження щодо гельмінтозних інфекцій та виразкового 

коліту, а також експериментальні дані щодо сприятливої дії деяких паразитичних 

черв'яків на перебіг імунообумовлених форм коліту дали поштовх для проведення 

терапевтичних досліджень дії яєць свинячого волосоголовця (Trichuris suis). Під час 

рандомізованого дослідження за участю 54 пацієнтів із виразковим колітом легкого та 

помірного активного перебігу, 3 з 30 пацієнтів, які приймали яйця Trichuris suis (2500 

одиниць раз на два тижні протягом 12 тижнів), досягли ремісії, у порівнянні з 1 з 24 

пацієнтів у групі плацебо (p клінічно незначне), а відповідь на лікування 

спостерігалася у 43% та 17% пацієнтів, відповідно (p=0,04).203 Втім слід визначити 

оптимальну дозу, інтервал прийому та тривалість лікування, а також підтвердити 

результати під час більш масштабного дослідження. 

 

5.4.8.3. Гепарин.  

          Окрім антикоагуляційної дії, гепарин також сприяє відновленню та нормалізації 

епітелію. Втім з двох контрольованих досліджень нефракціонованого гепарину, за 

участю невеликої кількості пацієнтів, та трьох досліджень низькомолекулярного 

гепарину, за участю 100 пацієнтів, сприятлива дія гепарину при лікуванні 

виразкового коліту активного перебігу була доведена лише результатами дослідження 

із найменшою кількістю учасників.204 Новітня система адресної доставки 

низькомолекулярного гепарину із використанням багатоматричної форми є 

ефективною та безпечною у використанні, що підтверджено результатами відкритого 

дослідження за участю невеликої кількості пацієнтів,205 втім терапевтичний ефект має 

бути доведений під час проведення масштабних контрольованих досліджень. 

 

5.4.8.4. Лейкоцитоферез   

           Під час лейкоцитоферезу відбувається екстракорпоральне відділення 

лейкоцитів із крові шляхом пасажу крові через абсорбтивну систему із застосуванням 

ацетатцелюлозних гранул (Adacolumn®, Otsuka Pharmaceuticals) або поліестерних 

волоконних фільтрів (Cellsorba®, Asahi Medical Company). Ацетатцелюлозні гранули 

затримують 65% нейтрофілів, 55% моноцитів та 2% лімфоцитів при проходженні 

крові через систему; поліестерний волоконний фільтр не лише затримує до 100% 

нейтрофілів і моноцитів, а й 20-60% лімфоцитів. Сеанс лейкоцитоферезу триває 

близько 1 години, за цей час через систему проходить 2-3 літри крові, яка береться із 

вени на одній руці пацієнта та після фільтрації повертається у циркуляцію через 

канюлю у вені на іншій руці. Курс лікування складає 5-10 сеансів із інтервалом 1-2 

тижня. Результати деяких обсерваційних та рандомізованих досліджень206-213 та двох 
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рандомізованих досліджень незвичного дизайну, під час яких порівнювали дію 

лейкоцитаферезу із преднізолоном212 у порівнянні із не справжньою системою211 

свідчать про наявність сприятливої дії лейкоцитаферезу.  

         Втім за результатами клінічного дослідження належного дизайну за участю 168 

пацієнтів із виразковим колітом, існування ефективності справжньої системи 

лейкоцитоферезу у порівнянні із не справжньою, не було доведене.210 Після 

проведеного подальшого систематичного огляду можна зробити висновок, що, хоча у 

деяких групах пацієнтів метод лейкоцитоферезу може бути ефективним, неможливо 

провести точний мета-аналіз результатів інших досліджень через їх методологічні 

похибки.214 Втім метод лейкоцитоферезу є дуже поширеним у Японії. Витрати на 

проведення лейкоцитоферезу обмежують сферу його застосування, однак майбутнє 

застосування цього методу у Європі значною мірою залежить від результатів 

контрольованих досліджень. 

 

5.4.8.5. Терапія із використанням пробіотиків  

             Схеми лікування виразкового коліту із застосуванням яєць свинячого 

волосоголовця (Trichuris suis), пекарських дріжжів (Saccharomyces boulardii) або 

біфідобактерій (Bifidobacteria) не мають під собою належної доказової бази [EL5, RG 

D]. Переважна більшість досліджень використання пробіотиків при виразковому 

коліті мала на меті вивчення їх ефективності для підтримування ремісії.215 

Систематичний огляд Кокранівської бази даних, зокрема результатів досліджень 

терапевтичної ефективності прийому пробіотиків з метою індукції ремісії у пацієнтів 

із виразковим колітом активного перебігу, не дав позитивних результатів, які б 

свідчити про перевагу пробіотиків у порівнянні з плацебо.216 Втім нещодавні 

результати плацебо-контрольованого дослідження пробіотика нового типу - VSL#3 - 

за участю 144 пацієнтів із виразковим колітом легкого та помірного перебігу із 

схильністю до рецидивів незважаючи на прийом месалазину та/або імуносупресорних 

препаратів, свідчать про достовірно більшу частку пацієнтів із клінічною відповіддю 

під час прийому VSL#3 у порівнянні з плацебо.217 

 

5.4.8.6. Інші види комплементарної (нетрадиційної) терапії  

         Ефективність методів комплементарної терапії вивчалася переважно серед 

невеликих груп пацієнтів або країнах, де підтвердження переваг певного виду терапії 

за допомогою досліджень «золотого стандарту» не є загальноприйнятною практикою. 

Через розмір вибірки дослідження, дизайн, супутнє лікування та неможливість 

перевезення деяких використаних препаратів, наступні методи і лікувальні засоби не 

рекомендовані для лікування виразкового коліту у активній стадії, або з метою 

підтримування стадії ремісії: акупунктура,218-220 камедь босвелії (Boswellia serrate, 

індійський ладан),221,222 пророслий ячмінь (харчова добавка),223–226 гель алоє вера227 та 

інші лікувальні засоби рослинного походження.228 За результатами подвійного 

сліпого плацебо-контрольованого дослідження за участю 89 пацієнтів, спостерігалася 

певна сприятлива дія куркуміну (2 г один раз на день протягом 6 місяців, як додаток 

до препаратів аміносаліцилової кислоти) під час підтримуючої терапії.229 Такі дані 

потребують підтвердження та свідчать про те, що під час вивчення ефективності 

допоміжних засобів слід дотримуватись таких самих жорстких критеріїв проведення 

клінічних досліджень, що й при вивченні традиційних лікарських засобів.230 За 

допомогою тваринних моделей було отримано дані щодо властивостей андрографіса 

мітелкуватого (Andrographis paniculata) попереджувати розвиток коліту. Під час 
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нещодавно проведеного дослідження серед пацієнтів із виразковим колітом легкого 

та помірного перебігу у активній стадії порівнювали ефективність андрографісу 

мітелкуватого (HMPL-004), трав'янистої рослини, традиційно застосованої у 

китайській медицині, із ефективністю прийому месалазину повільного вивільняння у 

дозі 4500 мг/добу.231 Під час цього дослідження 120 пацієнтів у 5 медичних закладах 

на території Китаю було рандомізовано на групи. Достовірної різниці між обома 

досліджуваними групами виявлено не було, що свідчить про існування лікувального 

ефекту андрографіса мітелкуватого. Втім, дослідження мало пілотний характер, та не 

було достатньо потужним для доведення не меншої ефективності рослинного засобу. 

HMP-004 це спиртовий екстракт, головними відомими компонентами якого є 

дитерпеновий лактон; втім різні партії засобу можуть мати відмінності у складі. 

Діючий компонент препарату невідомий, тому стандартизувати склад препарату 

важко. Дослідження проводилося на території Китаю, отже відсутні дані щодо 

вивчення препарату серед представників білої європеоідної раси. Втім, як зазначено 

вище, перед тим, як робити подальші висновки, слід перевірити та підтвердити 

результати дослідження. 

 

5.5. Завершення лікування захворювання активного перебігу та підготовка до 

стадії ремісії 

       За відповіддю пацієнта на лікування, проведене з метою індукції ремісії, слід 

спостерігати декілька тижнів. За наявності ефекту від лікування, пацієнт має 

продовжувати додержуватись схеми до досягнення симптоматичної ремісії або до 

припинення подальшого покращення симптомів. Прийнятним наслідком терапії 

вважається лише настання ремісії, яка триває без необхідності прийому 

кортикостероїдів; в іншому випадку, а також за необхідності прийому 

імуномодулюючих або біологічних препаратів, терапія вважається невдалою. 

Рекомендується розпочати підтримувальну терапію одразу після успішного 

медикаментозного лікування захворювання у активній стадії. У разі рецидиву під час 

підтримувальної терапії слід розпочати відповідне лікування з метою індукції ремісії 

після гострого нападу захворювання. 

 

6. Підтримання ремісії  

 

6.1 Загальні відомості 

 

6.1.1. Дизайн досліджень схем підтримуючої терапії 

 

         У переважної більшості досліджень схем підтримуючої терапії брали участь 

пацієнти із виразковим колітом у клінічній та ендоскопічній стадії ремісії. Зазвичай 

під час проведення таких досліджень вживання кортикостероїдів не дозволяється. 

Критерій ефективності дослідження - відсутність рецидиву (або зрив клінічної 

ремісії) протягом 6 або 12 місяців.2 Клінічний рецидив визначається як підвищення 

частоти випорожнень та ендоскопічно підтверджене відновлення ректальної 

кровотечі (Розділ 1.2.6). Це не єдиний метод оцінки ефективності підтримуючої 

терапії, наприклад, під час більш нещодавніх досліджень одночасно визначали 

ефективність як індукційної, так і подальшої підтримуючої терапії (ACT дослідження 

інфліксімабу109). За цим методом, первинний критерій ефективності дослідження був 

визначений як клінічна відповідь на 8 тижні, а за вторинний було прийнято 
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ефективність підтримуючої терапії (Розділ 6.2.3). Втім найважливішим для пацієнтів 

критерієм є клінічна ремісія із повною відмовою від прийому кортикостероїдних 

препаратів серед пацієнтів, які приймали їх на початку. Незважаючи на це, у різних 

дослідженнях застосовують різні визначення ремісії, що значно ускладнює 

порівняння результатів досліджень.159 

 

Положення ЕССО 6A 

Підтримуюча терапія при виразковому коліті має сприяти тривалій ремісії за 

клінічними [EL1, RG A] та ендоскопічними критеріями [EL2, RG B], без 

необхідності прийому кортикостероїдних препаратів. 

 

6.1.2. Картина перебігу захворювання   

 

          У більшої половини хворих на виразковий коліт рецидив настає протягом 1 

року після початку захворювання. Під час клінічних досліджень підтримування 

ремісії у пацієнтів із клінічною ремісією на початковому рівні, частота виникнення 

рецидиву у групі плацебо протягом 6 місяців становила від 29% до 43%, та 38%-76% 

протягом 12 місяців.2,9,232  В ході популяційного дослідження, проведеного в окрузі 

Копегаген,233 були отримані відомості щодо клінічних наслідків перших 5 років після 

діагностування виразкового коліту у 1575 пацієнтів. Це дослідження охоплювало 

період з 1962 по 2005 рік. Частка пацієнтів із «млявим» (відсутність рецидиву 

протягом 5 років після встановлення діагнозу) перебігом захворювання у останні роки 

дорівнювала 13%, у той час як у 74% пацієнтів спостерігався «помірний» (два або 

більше рецидиви протягом перших 5 років, але не щороку), а у 13% - «агресивний» 

(перехід захворювання у активну стадію принаймні один раз на рік протягом перших 

5 років) перебіг захворювання. Тут треба наголосили на дещо неточному 

використанні терміну «помірний» по відношенню до загального характеру перебігу 

захворювання, оскільки радше цим терміном позначають активність перебігу 

захворювання у короткий проміжок часу (Розділи 11.2, 3.2.1). Окрім того, 

використання п'ятирічного періоду для розподілу на групи по характеру 

захворювання є непрактичним з позицій звичної практики, хоча доцільне з 

епідеміологічної точки зору. Перевага надається альтернативним визначенням 

рецидивування - нечасте (≤1 разу на рік), часте (≥2 рецидивів на рік) або постійне 

рецидивування (стійкі симптоми виразкового коліту активного перебігу, без переходу 

у стадію ремісії).44 

 

6.1.3. Залежність довготривалих наслідків від визначення ремісії 

 

         Цілком ймовірно, що відсутність стандартного визначення поняття ремісії 

сприяє замкнутому колу субоптимального лікування виразкового коліту.159 

Довготривалі прогностичні дослідження свідчать про низький рівень ремісії (<50% 

пацієнтів), отже потрібні нові та більш ефективні (або більш ефективне використання 

вже відомих методів) методи лікування. Лише зараз становиться очевидним, що 

більш жорсткі критерії визначення ремісії (клінічної та ендоскопічно підтвердженої) 

пов'язані із тривалішім періодом ремісії. Наприклад, під час ретроспективного аналізу 

до результатів досліджень ACT 1 та ACT 2 застосовувався критерій у 0 балів за 

ендоскопічним індексом (що означає повне загоєння слизової оболонки), внаслідок 

чого було встановлено, що у пацієнтів із загоєнням слизової оболонки на 8 тижні 



 

 115 

ймовірність виникнення ремісії на 30 тижні лікування інфліксімабом була у 4 рази 

вище.234 Результати цілком очікувані, втім, вимагають підтвердження у випадку змін у 

клінічній практиці. Більш висока ймовірність тривання ремісії більше одного року 

мали ті з пацієнтів, стан яких після індукційної терапії оцінювали за шкалою із 

урахуванням як ендоскопічних, так і клінічних ознак, на відміну від пацієнтів, стан 

яких оцінювали за шкалою без урахування ендоскопічних ознак.235,236 Розробка та 

модифікація індексу UC-DAI внаслідок деталізації одного з компонентів 

Сазерлендського індексу (англ. Sutherland Index), а саме контактної кровоточивості 

слизової оболонки, значно вплинула на показники тривалості стадії ремісії під час 

проспективних клінічних досліджень. За використання модифікованого індексу UC-

DAI, більше 60% пацієнтів, які приймали багатоматричну форму месалазину, 

досягали та знаходилися у стадії ремісії на 4 місяці дослідження та після одного року 

контрольного спостереження.237,36 

 

Положення ЕССО 6B 

Усім пацієнтам рекомендоване лікування із метою підтримання ремісії  [EL1a, RG 

A]. Періодичне лікування дозволене серед пацієнтів із обмеженою поширеністю 

захворювання [EL5, RG D]. 

 

6.1.4. Фактори ризику виникнення рецидиву 

 

        Фактори ризику виникнення рецидиву у пацієнтів із виразковим колітом у 

неактивній стадії вивчалися під час обмеженої кількості досліджень.238-242 Результати 

одного з досліджень за участю 92 пацієнтів показали, що менша тривалість поточної 

ремісії та вища частота рецидивування свідчать про неминучість наступного 

рецидиву.238 Під час іншого дослідження за участю 64 пацієнтів було визначено 

незалежні змінні, пов'язані із підвищеним ризиком рецидиву: частота попередніх 

рецидивів, позакишкові прояви та дієта із низьким вмістом клітковини.239 Ще одне 

дослідження за участю 74 пацієнтів, під час якого вивчались біомаркери та клінічні 

показники, визначило інші незалежні фактори розвитку рецидиву: молодший вік 

пацієнтів, велика кількість попередніх рецидивів (у жінок), та наявність ознак 

базального плазмацитозу у біопсійних зразках, взятих з прямої кишки240 Це 

дослідження не підтвердило висновок, зроблений під час двох попередніх досліджень 

вивчення гістологічних особливостей зразків слизової оболонки, про збільшення 

частоти розвитку рецидивів у два рази серед пацієнтів із стійким запаленням активної 

стадії (наявність поліморфноядерних лейкоцитів у слизовій оболонці прямої 

кишки).243,244 

          Під час декількох досліджень241,242,245 вивчався вплив подій життя пацієнта на 

виникнення рецидиву виразкового коліту, отримані результати мали суперечливий 

характер. Під час найоптимальнішого на сьогоднішній день проспективного 

дослідження подібного напрямку проводилося спостереження за 704 пацієнтами із 

реєстру пацієнтів Університету Манітоби, хворими на різноманітні запальні 

захворювання кишечника (38% мали виразковий коліт) у стадії ремісії; учасники 

дослідження мали заповнювати анкети один раз на три місяці протягом одного 

року.246 Згідно результатів багатофакторного аналізу, підвищений ризик рецидиву 

пов'язується не з прийомом нестероїдних протизапальних препаратів, антибіотиків 

або розвитком інфекції, а зі стресом (відношення ризиків246; 95% довірчий інтервал 

1.56–3,89), в тому числі суб'єктивним, негативними емоціями, будь-якими важливими 
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подіями життя, що викликають емоційний стрес, а також із подружнім станом (у 

самотніх людей ризик рецидиву вищий). Додержання режиму прийому ліків 

залишається головною причиною виникнення рецидиву, оскільки серед 99 пацієнтів, 

які забирали менше 80% рецептів на отримання месалазину для підтримування 

ремісії, ризик виникнення рецидиву був у 5 разів вищий (відношення шансів 5,5, 95% 

довірчий інтервал 2,3–13,0).247 

 

Положення ЕССО 6F 

Схему для підтримування ремісії у пацієнтів із виразковим колітом обирають 

згідно ступеня поширеності захворювання [EL1b, RG B], характеристик перебігу 

захворювання (частота загострень) [EL5, RG D], ефективності попередньої 

підтримувальної терапії [EL5, RG D], тяжкості перебігу захворювання під час 

останнього загострення [EL5, RG D], схеми терапії для індукції ремісії після 

останнього нападу захворювання [EL5, RG D], безпеки препаратів для 

підтримувальної терапії [EL1b, RG B], необхідності попередження розвитку 

злоякісних новоутворень [EL2a, RG B]. 

 

          У пацієнтів із залежністю від кортикостероїдних препаратів спостерігаються 

інші наслідки виразкового коліту, аніж у решті популяції. Під час популяційного 

дослідження, проведеного у окрузі Олмстед, штат Міннесота, США, був проведений 

аналіз наслідків виразкового коліту через рік після закінчення першого курсу 

прийому кортикостероїдних препаратів учасниками дослідження (усього 183 особи), 

діагноз яким було встановлено між 1970 та 1993 роками.248 Серед 63 з 183 пацієнтів, 

які приймали кортикостероїдні препарати, у 49% спостерігалася затримка відповіді на 

лікування, у 22% спостерігалася залежність від прийому кортикостероїдів, і 29% 

пацієнтів було проведено колектомію; але азатіоприн та меркаптопурин приймали 

лише 3 з 183 пацієнтів (див. також Розділ 5.4.2). 

         Проведення колектомії, як головний наслідок захворювання, залежить як від 

загоєння слизової оболонки, так і від характеру попереднього гострого епізоду 

виразкового коліту. Під час популяційного дослідження у південно-східному регіоні 

Норвегії велося контрольне спостереження за 519 пацієнтами, 423 з яких залишалися 

до кінця 10-річного періоду спостереження. 53 учасники дослідження померли, а із 

43-а учасниками було втрачено контакт. Сумарна частота проведення колектомії 

після 10 років дорівнювала 9,8% (95% ДІ 7,4–12,4%). До факторів, що майже втричі 

підвищували ризик проведення колектомії у майбутньому, відносили первинні прояви 

поширеного коліту або гострого коліту тяжкого перебігу (відношення ризиків 3,57, 

95% ДІ  1,60–7,96), у той час як вік ≥50 років на момент встановлення діагнозу утричі 

знижував ризик (відношення ризиків 0,28, 95% ДІ  0,12–0,65). Рецидиви 

спостерігалися у 83% пацієнтів, але у половини з них (48%) протягом останніх 5 років 

рецидивів не відбувалося. 

          Загоєння слизової оболонки через 12 місяців після встановлення діагнозу 

пов'язувалося із меншою частотою проведення колектомії (2% у порівнянні із 8% 

випадків без загоєння слизової оболонки, p=0,02).249 Під час двох досліджень було 

доведено, що госпіталізація є основним фактором, від якого залежить ймовірність 

проведення колектомії.250,251 Під час дослідження когорти з 750 осіб у Оксфорді, у 186 

пацієнтів спостерігався щонайменше один епізод гострого коліту тяжкого перебігу. 

Загальна частота проведення колектомії дорівнювала 12,4% (93 з 750 учасників), при 

чому у групі пацієнтів із одним або декількома епізодами гострого коліту тяжкого 
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перебігу колектомію було проведено 74 з 186 пацієнтів (39,8%), у той час як в групі 

амбулаторних пацієнтів цей показник дорівнював 3,4% (19 з 564).215 

 

6.2. Лікувальні препарати для підтримання ремісії 

 

        Питання дії, дозування, побічних ефектів та спостереження при застосуванні 

аміносаліцилатів, кортикостероїдних препаратів, тіопуринів та інфліксімабу 

розглянуто у розділі «Активна стадія захворювання». 

          До варіантів поетапного підвищення ефективності підтримувальної терапії 

відносять поступове підвищення дози препаратів аміносаліцилової кислоти для 

перорального прийому або ректального застосування [EL1, RG A], прийом 

азатіоприну/меркаптопурину [EL2, RG B] або інфліксімабу/інгібіторів фактору 

некрозу пухлини [EL1, RG A]. Для досягнення швидкої відповіді на лікування 

можливе нетривале використання кортикостероїдних препаратів системної або 

місцевої дії [EL1, RG A]. 

 

6.2.1. Аміносаліцилати 

 

Положення ЕССО 6D 

До підтримуючої терапії першої лінії у пацієнтів із клінічною відповіддю на 

прийом месалазину або кортикостероїдних препаратів (перорального прийому чи 

місцевого застосування), відноситься препарат 5-аміносаліцилової кислоти 

(месалазин) для прийому усередину [EL1a, RG A]. Препаратом для терапії першої 

лінії у пацієнтів із проктитом, та альтернативним препаратом для лікування 

лівобічного коліту, є месалазин для ректального застосування [EL1a, RG A]. 

Комбінаторний пероральний прийом месалазину та його місцеве (ректальне) 

застосування належить до підтримуючої терапії другої лінії [EL1b, RG B].  

 

6.2.1.1. Препарати 5-АСК для перорального прийому.  

          За останніми результатами мета-аналізу Кокранівської бази даних, відношення 

шансів по методу Пето, розраховане для зриву клінічно або ендоскопічно вираженої 

ремісії (закінчення прийому препарату і рецидив) під час прийому месалазину у 

порівнянні із плацебо, дорівнювало 0,47 (95% ДІ 0,36–0,62), число лікованих хворих 

на одного вилікованого = 6,252. Була проведена велика кількість рандомізованих 

контрольованих досліджень з метою визначення ефективності препаратів 5-

аміносаліцилової кислоти для перорального прийому для підтримання ремісії-

включаючи сульфосалазин, різні препарати із вмістом месалазину та 

олсалазину.34,236,237,253–262 

 

6.2.1.2. Препарати 5-АСК для ректального застосування.  

           Під час декількох рандомізованих контрольованих досліджень підтримуючої 

терапії при дистальному виразковому коліті порівнювалась дія різних препаратів 

месалазину для ректального застосування та режимів прийому із плацебо.263–268 На 

момент 12 місяців зрив клінічної або ендоскопічної ремісії у досліджувальних групах 

дорівнював від 20% до 48%, у порівнянні із 47%-89% у групі плацебо. У всіх 

дослідженнях, крім одного, різниця у показниках зриву ремісії у основній та 

контрольній групах була статистично значущою. Під час дослідження, результати 

якого не свідчать про ефективність дії супозиторіїв із месалазином,264 учасники 
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застосовували препарат тричі на тиждень; різниця між обома групами була 

статистично значущою на момент 3, 6 та 9 місяців дослідження, але не на момент 12 

місяців. Під час інших досліджень було доведено ефективність месалазину для 

ректального застосування при періодичному застосуванні, як за режиму монотерапії, 

так і у комбінації із месалазином для прийому усередину. Результати проведеного 

мета-аналізу із урахуванням цих двох досліджень свідчать про більшу ефективність 

месалазину для ректального застосування у якості підтримуючої терапії на момент 12 

місяців після закінчення курсу лікування у порівнянні із плацебо (відношення шансів 

16,2; 95% ДІ 4,7–55,9).269 

 

6.2.1.3. Комбінована терапія препаратами 5-аміносаліцилової кислоти для 

перорального прийому та місцевого застосування  

         Під час двох рандомізованих контрольованих досліджень режимів підтримання 

ремісії порівнювалася ефективність монотерапії месалазином для перорального 

прийому із комбінованою терапією месалазином для перорального прийому із 

періодичним застосуванням клізм із месалазином. У групі комбінованої терапії 

спостерігалися вищі показники досягнення ремісії.266,270 

           Отже месалазин для перорального прийому або місцевого (ректального) 

застосування очевидно більш ефективно, аніж плацебо, підтримує стадію ремісії у 

пацієнтів із виразковим колітом. Отримані дані говорять про  еквівалентну або дещо 

більш ефективну дію препаратів месалазину для ректального застосування при 

дистальному виразковому коліті у порівнянні із препаратами для прийому усередину. 

Більш виражений ефект може дати комбінована терапія перорального прийому 

месалазину та періодичного ректального його застосування. Незважаючи на заяви 

дослідників щодо позитивного сприйняття довготривалого застосування лікарських 

засобів місцевої дії з боку пацієнтів, результати поштового опитування на території 

Великобританії показали, що 80% пацієнтів віддають перевагу пероральному 

прийому ліків.271 Втім за свідченнями учасників іншого дослідження, проведеного на 

території Іспанії, застосування супозиторіїв месалазину протягом одного або більше 

років вважається комфортним режимом лікування, а також добре переноситься 

пацієнтами.272 Пацієнт має приймати участь у виборі схеми лікування. Додавання в 

схему терапії засобів для ректального застосування до перорального прийому 

месалазину доцільне у пацієнтів, у яких стався рецидив під час монотерапії 

месалазином для прийому усередину; втім перед призначенням препарату місцевої дії 

слід звернути увагу, чи дотримувався пацієнт первинної схеми лікування. 

 

Положення ЕССО 6E 

Мінімальна ефективна доза 5-АСК для перорального прийому дорівнює 1,2 г/на 

добу [EL1a, RG A]. Для підтримування ремісії достатньо 3 г 5-АСК для 

ректального застосування на тиждень. Дозування може бути підібране із 

урахуванням ефективності та особливих потреб пацієнта, а у деяких випадках буде 

доцільним підвищення дози 5-АСК системної дії та додаткове призначення 5-АСК 

для місцевого застосування [EL5, RG D]. Доведено, що разовий прийом 5-АСК має 

як мінімум аналогічну ефективність у порівнянні із прийомом препарату двічі або 

тричі на добу, та не супроводжується виникненням більшої кількості побічних 

ефектів [EL1a, RG A]. Хоча сульфосалазин має аналогічну або дещо більшу 

ефективність аніж інші препарати 5-АСК [EL1a, RG A], перевага надається їх 

використанню  через менший рівень токсичності.  Ефективними є усі наразі відомі 
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препарати 5-АСК для перорального прийому [EL1a, RG A]. Вагомих доказів щодо 

переваг використання будь-якого конкретного препарату 5-АСК з метою 

підтримання ремісії на даний час не існує [EL1a, RG A]. 

 

6.2.1.4. Дозозалежний ефект  

          Існування дозозалежного ефекту від прийому месалазину в дозах, вищих за 

0,8 г/добу для підтримання ремісії, не підтверджено. За результатами дослідження, 

проведеного на території Італії, частота рецидивів після одного року прийому 

месалазину у дозі 1,2 г не відрізняється від показників у групі прийому препарату у 

дозі 2,4 г/добу.235 У пацієнтів групи прийому підвищеної дози препарату 

спостерігалася довша тривалість стадії ремісії, аніж у пацієнтів іншої групи (середня 

тривалість ремісії 175 днів порівняно із 129 днями, p<0,001), але клінічна значущість 

може викликати сумніви. Втім у випадку пацієнтів із поширеним виразковим колітом, 

сприятлива дія підвищеної дози препарату була більш вираженою (143 дні порівняно 

із 47, p>0,005). Аналіз результатів серед пацієнтів, які досягли ремісії на момент 

дослідження «12 місяців», після стратифікації за частотою рецидивування (>3 

рецидивів на рік) показав, що у групі прийому месалазину у дозі 2,4 г/добу у 

більшості пацієнтів спостерігалися <3 випадків рецидивів на рік, аніж у групі 

прийому препарату у дозі 1,2 г/добу (75% та 33%, відповідно). Втім слід із 

обережністю інтерпретувати результати цього ретроспективного аналізу.273 Інше 

дослідження також підтвердило існування певної сприятливої дії підвищених доз 

Пентаси (3 г/добу) у порівнянні із 1,5 г/добу (p=0,051).274 Аналогічно результатам 

інших досліджень підвищених доз месалазину, збільшення частоти виникнення 

побічних ефектів не спостерігалося. Цілком можливо, що деякі категорії пацієнтів 

потребують підвищених доз месалазину для перорального прийому, наприклад 

пацієнти, які приймали підвищені дози препарату для індукції ремісії, або пацієнти із 

схильністю до рецидивування, але наразі нема достатніх доказів на підтримку цієї 

гіпотези.275 Так само відсутні докази на підтвердження існування дозозалежності при 

застосуванні месалазину місцевої дії для підтримання ремісії при дистальному 

виразковому коліті, і терапія не має перевищувати 1г/добу. 

          Варіанти режимів дозування різних препаратів месалазину вивчалися під час 

низки досліджень.236,237,261,262 Усі без винятку результати цих досліджень свідчать, що 

разовий прийом месалазину має як мінімум аналогічну ефективність у порівнянні із 

прийомом препарату двічі або тричі на добу. Порівнянні показники ефективності 

одноразового та багаторазового прийому препарату під час підтримуючої терапії при 

виразковому коліті із застосуванням препаратів месалазину різного складу свідчать 

про те, що подібний ефект притаманний саме діючій речовині (5-аміносаліциловій 

кислоті), а не складовим препарату. Цікаво, що, за результатами цих досліджень, 

разовий прийом месалазину не пов'язаний із підвищенням частоти виникнення 

побічних ефектів. У підсумку, разовий прийом препаратів 5-аміносаліцилової кислоти 

є схемою вибору для підтримування ремісії у пацієнтів із виразковим колітом; 

разовий прийом підвищує рівень комфортності пацієнта та сприяє дотримання ним 

схеми лікування. 

 

6.2.1.5. Порівняльний аналіз препаратів 5-АСК для перорального прийому 

            Під час проведення мета-аналізу результатів досліджень дії сульфосалазину у 

порівнянні із іншими препаратами 5-аміносаліцилової кислоти, наявних у 

Кокранівській базі даних252 було розраховане відношення шансів зриву клінічної або 



 

 120 

ендоскопічної ремісії (внаслідок відміни препарату та настання рецидиву).235–

237,260,274,276–284,259,236,237,261  

          Відношення шансів дорівнювало 1,29 (95% ДІ 1,05–1,57), що, у поєднанні із 

негативним значенням числа лікованих пацієнтів на одного вилікованого, свідчило 

про більшу терапевтичну ефективність сульфосалазину. Сульфасалазин та месалазин 

мають схожі профілі небажаних явищ (відношення шансів 1,16, 95% ДІ 0,62–2,16, та 

відношення шансів 1,31, 95% ДІ 0,86–1,99, відповідно). Втім не виключено, що 

результати досліджень дії месалазину у порівнянні із дією сульфосалазину 

необ'єктивні на користь останнього, оскільки у більшості з досліджень приймали 

участь пацієнти із резистентністю до сульфосалазину, внаслідок чого могла 

спостерігатись обмежена кількість небажаних явищ, пов'язаних із прийомом 

сульфосалазину. 

         Інші дослідники мали на меті вивчити питання впливу лікарських форм 

препаратів месалазину на ефективність застосування при підтримуючій терапії. 

Результати дослідження під керівництвом Іто та співавтр. (Ito et al.)17 не показали 

відмінностей у дії препаратів 5-аміносаліцилової кислоти із pH-залежним 

вивільненням порівняно із препаратами уповільненого вивільнення. За результатами 

дослідження під керівництвом Прантера та співавтор. (Prantera et al.), ефективність 

багатоматричної форми месалазину при прийомі 2,4 г один раз на добу з метою 

підтримування ремісіїпри виразковому коліті була аналогічною до ефективності 

Асаколу®.259 

 

6.2.1.6. Дотримання режиму лікування препаратами месалазину 

         Дотримання режиму лікування є основним фактором успіху підтримувальної 

терапії у пацієнтів із виразковим колітом. Із 94 амбулаторних пацієнтів із виразковим 

колітом у стадії клінічної ремісії, які приймали месалазин упродовж щонайменше 6 

місяців, лише 40% дотримувались режиму прийому препарату; середня кількість 

медикаментів, отриманих пацієнтами, становила 71% (8%-130%) від належної 

кількості.285 Результати логістичної регресії свідчать про вищий ризик недотримання 

режиму прийому препарату у пацієнтів чоловічої статі, а також у тих пацієнтів, яким, 

згідно анамнезу, препарат призначався чотири та більше раз. На дотримання режиму 

терапії позитивно впливали наступні фактори: подружній стан, поширений 

патологічний процес, або проведення ендоскопічного дослідження протягом останніх 

двох років. Під час пілотного дослідження пацієнтів було рандомізовано у групу 

разового прийому месалазину та групу довільного (два-три рази на день) прийому 

месалазину з метою підтримання стадії ремісії.286 Після 6 місяців пацієнти першої 

групи були більш задоволені режимом прийому препарату та краще дотримувались 

режиму лікування, аніж пацієнти у групі довільного прийому препарату (90% 

порівняно із 76%; p=0,07). Автори дослідження дійшли висновку, що разовий 

пероральний прийом препаратів 5-аміносаліцилової кислоти є більш вдалим 

терапевтичним вибором, який забезпечує аналогічну ефективність та сприяє 

дотриманню режиму лікування. Результати дослідження у сліпому для дослідника 

режимі за участю 363 пацієнтів, рандомізованих у групи прийому препарату Пентаса 

2 г один раз на день або 1 г два рази на день, свідчать про кращі (на 12%) показники 

розвитку ремісії на момент дослідження 1 рік у групі разового прийому препарату 

(73,8% та 63,6% відповідно).236 Анкетування учасників дослідження показало, що 

разовий прийом препарату є більш прийнятним для пацієнтів (p<0,001) та сприяє 

кращому дотриманню терапевтичних рекомендацій (p<0,05). Порівняні показники 
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ефективності одноразового та багаторазового прийому різних препаратів месалазину 

для лікування виразкового коліту свідчать про те, що подібний ефект притаманний 

діючій речовині (5-аміносаліциловій кислоті), а не іншим складовим 

препарату.236,237,261,262 

 

6.2.2. Тіопурини 
 

6.2.2.1. Ефективність підтримуючої терапії із застосуванням тіопуринів  

           Ефективність застосування тіопуринів (а саме азатіоприну та меркаптопурину) 

з метою підтримування ремісії у пацієнтів із виразковим колітом досліджувалась під 

час декількох рандомізованих плацебо-контрольованих досліджень.141,191,287–291 Під 

час мета-аналізу із використанням Кокранівської бази даних292 вивчалися результати 

шістьох досліджень цього напрямку, за участю 286 пацієнтів. За результатами 

аналізу, загальна якість проведених досліджень була невисокою, а докази на користь 

застосування тіопуринів при виразковому коліті були менш переконливі, ніж докази 

на користь застосування цього класу препаратів при хворобі Крона. За висновками 

чотирьох досліджень, азатіоприн має більшу ефективність, аніж плацебо (відношення 

шансів зриву ремісії 0,41, 95% довірчий інтервал 0,24-0,70). Аналогічні результати 

спостерігалися після аналізу даних пацієнтів, які успішно досягли стадії ремісії (дані 

наявні для двох досліджень). Під час проведення досліджень азатіоприну не було 

отримано відомостей на доказ існування залежності «доза-ефект» або на користь 

супутнього прийому месалазину. 

            Побічні ефекти прийому азатіоприну спостерігалися у 11 з 127 пацієнтів, при 

чому було зареєстровано 3 випадки гострого панкреатиту, та 5 випадків пригнічення 

функцій кісткового мозку. Відтоді було проведене ще одне рандомізоване плацебо-

контрольоване дослідження під керівництвом Ардіццоне та співавт. (Ardizzone et 

al.141) за участю 72 пацієнтів із виразковим колітом активного перебігу та 

стероїдозалежністю, які були рандомізовані у сліпому для дослідників режимі в групи 

прийому азатіоприну 2 мг/кг ваги тіла/добу або месалазину 3,2 г/добу протягом 6 

місяців. Клінічно та ендоскопічно підтверджена ремісія, яка тривала без прийому 

кортикостероїдних препаратів, спостерігалася у 53% пацієнтів в групі азатіоприну, у 

порівнянні з 21% пацієнтів у групі месазалазину (статистичний аналіз всіх 

рандомізованих пацієнтів: відношення шансів 4,78, 95% довірчий інтервал 1,57-14,5). 

На сьогодні це дослідження є найбільш якісним з проведених. 

            Результати ретроспективних обсерваційних когортних досліджень також 

свідчать на користь застосування тіопуринів у лікуванні виразкового коліту.293–298  

Найбільш репрезентативним з таких досліджень є 30-річне дослідження когорти 

пацієнтів Оксфордської клініки з лікування запальних захворювань кишечника, яке 

охоплює період з 1968 по 1999 роки.294 Під час дослідження загальна частота 

розвитку ремісії у 346 пацієнтів, які отримували азатіоприн з приводу виразкового 

коліту, дорівнювала 58%, але у підгрупі прийому азатіоприну понад 6 місяців частота 

ремісії сягала 87%. Частка пацієнтів із захворюванням у стадії ремісії на 5 році 

дослідження із застосуванням жорстких критеріїв визначення ремісії становила 62%; 

за менш суворих критеріїв, із урахуванням нетривалого рецидиву та короткого курсу 

лікування кортикостероїдами, частка пацієнтів у стадії ремісії становила 81%. 

Середня тривалість ремісії до виникнення рецидиву після припинення прийому 

азатіоприну становила 18 місяців. 
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6.2.2.2. Прийом тіопуринів після курсу циклоспорину (або такролімуса), приведеного з 

метою індукції ремісії  

            Інгібітори кальциневрину можуть застосовуватися під час медикаментозної 

терапії порятунку при стероїд-рефрактерному виразковому коліті (Розділ 5.2.5). 

Оскільки прийом інгібіторів кальциневрину протягом більше ніж 6 місяців не 

рекомендований через велику кількість побічних ефектів, ці препарати зазвичай 

використовують для індукційної терапії допоки не почнеться дія менш швидкодіючих 

імуномодуляторних препаратів, таких як азатіоприн або меркаптопурин. Прийом 

азатіоприну або меркаптопурину починається під час терапії циклоспорином або 

такролімусом, із одночасним поступовим зниженням дози кортикостероїдних 

препаратів. Використання тіопуринів у такому випадку є обгрутованим, оскільки 

навіть у пацієнтів, які раніше не приймали месалазин, існує великий ризик 

проведення колектомії (36-69% протягом 12 місяців після початку терапії 

циклоспорином, Розділ 5.2.586,87,299,300). Ретроспективне вивчення серії випадків 

наводить на думку, що використання тіопуринів знижує ймовірність проведення 

колектомії після індукційної терапії із використанням циклоспорину.86,87,301,264 Від час 

іншого обсерваційного дослідження 5 з 19 пацієнтів (26%), які пройшли курс 

підтримувальної терапії азатіоприном, перенесли колектомію у період 

спостереження, порівняно із 9 з 11 (81%) пацієнтів, які не отримували азатіоприн (p = 

0,01 ).299  Подібні результати були отримані в ході дослідження у Чикаго: з 42 

учасників дослідження, відповідь на лікування циклоспорином спостерігалася у 36 

осіб, причому 25 з них (69%) також отримували азатіоприн або меркаптопурин; у цій 

підгрупі колектомія була проведена 20% учасників, у порівнянні із 45% у тій підгрупі, 

учасники якої не отримували тіопурини під час 5-річного періоду спостереження.86 

          Одразу після появи клінічної відповіді після в/в введення циклоспорину, слід 

переходити до перорального прийому циклоспорину, проміжної стадії, яка триває до 

появи терапевтичного ефекту від прийому азатіоприну.  Втім доцільність проміжної 

стадії лікування циклоспорином для перорального прийому викликає сумніви. Під час 

обсерваційного дослідження, проведеного у Барселоні, пацієнти із наявним клінічним 

ефектом після в/в введення циклоспорину розпочали курс лікування азатіоприном, 

без «проміжної стадії» прийому циклоспорину усередину.302  Сумарна ймовірність 

виникнення рецидиву дорівнювала 42%, 72% та 77% на 1, 3 та 5 році, відповідно, а 

сумарна ймовірність проведення колектомії, відповідно, 29%, 35% та 42%. Ці 

відомості збігаються або доповнюють дані, відомі із оглядів наукової літератури, 

тому автори дійшли висновку, що «проміжна стадія» прийому циклоспорину 

усередину може бути зайвою.   

 

6.2.3. Інгібітори фактору некрозу пухлини 
 

Положення ЕССО 6F 

Азатіоприн/меркаптопурин рекомендований для лікування хворих на виразковий 

коліт легкого або помірно активного перебігу із ранніми або частими рецидивами 

на фоні прийому оптимально підібраних доз месалазину, або із його 

непереносимістю [EL5, RG D]; пацієнтів із залежністю від прийому 

кортикостероїдних препаратів [EL1a, RG A] та пацієнтів із клінічною відповіддю 

на прийом циклоспорину (або такролімусу) під час індукційної терапії [EL3, RG C]. 

У випадку наявності клінічної відповіді від прийому інгібіторів фактору некрозу 

пухлини можна продовжити терапію ними, за необхідністю, із одночасним 
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прийомом тіопуринів [EL1a, RGA], або розпочати підтримуючу терапію із 

застосуванням азатіоприну або меркаптопурину [EL4, RGC]. Для підтримання 

стадії ремісії у пацієнтів із виразковим колітом тяжкого перебігу, у яких 

спостерігається клінічний ефект від в/в введення кортикостероїдних препаратів, 

циклоспорину або інфліксімабу, слід надати перевагу використанню азатіоприну 

або меркаптопурину [EL2b, RGВ]. Втім, також вважається доцільним продовжити 

лікування інфліксімабом за наявності клінічного ефекту [EL4, RGC]. Попередня 

невдача лікування із застосуванням тіопуринів свідчить про необхідність 

продовження терапії інгібіторами фактору некрозу пухлини [EL5, RGD]. 

 

6.2.3.1. Ефективність підтримуючої терапії  

          Детальні відомості про дослідження ACT 1 та 2 наведені у Розділі 5.4.3.109  Під 

час обох досліджень у достовірно більшої частини пацієнтів на 8 та 30 тижнях 

спостерігалася клінічна відповідь або настання ремісії після лікування інфліксімабом 

(та на 54 тижні у дослідженні ACT 1), у порівнянні із плацебо. За результатами 

ACT 1, частота ремісії на 54 тижні дорівнювала 35% (у групі прийому 5 мг/кг), 34% (у 

групі прийому 10 мг/кг) та 17% в групі плацебо. За результатами ACT 2, частота 

ремісії на 30 тижні дорівнювала 26% (у групі прийому 5 мг/кг), 36% (у групі прийому 

10 мг/кг) та 11% в групі плацебо. Частина пацієнтів у стадії ремісії на кожен момент 

часу дорівнювала 7% (у групі плацебо) та 20% (у групі прийому 5 мг/кг) на 54 тижні у 

рамках ACT 1, та 2% (у групі плацебо) і 15% (у групі прийому 5 мг/кг) на 30 тижні в 

рамках ACT 2.  

         Серед 74 пацієнтів, які на початковому рівні приймали кортикостероїдні 

препарати, частота розвитку ремісії, що тривала б без необхідності прийому 

кортикостероїдних препаратів, була невисокою, хоча і статистично значущою. За 

результатами ACT 1, частота розвитку ремісії, яка тривала без необхідності прийому 

кортикостероїдів, на 54 тижні дорівнювала 24% (у групі прийому 5 мг/кг), 19% (у 

групі прийому 10 мг/кг) та 10% в групі плацебо. В рамках дослідження ACT 2 

відповідні показники на 30 тижні (7 місяців) дорівнювали 18%, 27% та 3%. У 

підгрупах пацієнтів із «рефрактерним захворюванням» (маються на увазі пацієнти, які 

приймали кортикостероїди на початку терапії) та «не рефрактерним захворюванням» 

показники частоти клінічної відповіді та ремісії не відрізнялися. 

           При довготривалому періоді спостереження за 121 пацієнтом із рефрактерним 

виразковим колітом, яким був проведений курс лікування інфліксимабом, оцінюввся 

такий показник, як відсутність проведення колектомії. Вторинними показниками було 

обрано наявність клінічної відповіді та серйозних небажаних явищ. Первинна 

клінічна відповідь на лікування інфліксімабом спостерігалася у 81 пацієнта (67%), з 

них у 68% випадків спостерігалася тривала клінічна відповідь. Прогностичні фактори 

для тривалої клінічної відповіді не визначені. Під час періоду спостереження 

середньою тривалістю 33 місяці (17.0 - 49.8) колектомію було проведено 21 пацієнту 

(17%). Незалежні прогностичні фактори колектомії - відсутність клінічної відповіді у 

короткий термін після лікування (відношення ризиків 10,8, 95% ДІ 3,5-32,8, p<0,001), 

рівень С-реактивного білка >5 мг/л на початковому рівні (відношення ризиків 14,5, 

95% ДІ 2,0-108,6, p = 0,006) та в/в введення кортикостероїдних препаратів або 

циклоспорину у минулому (відношення ризиків 2,4, 95% ДІ1,1-5,9, p = 0,033).303 

Повне загоєння слизової оболонки є незалежним фактором, пов'язаним із меншою 

ймовірністю проведення колектомії (95% пацієнтів без оперативного втручання на 54 

тижні, у порівнянні із 80% пацієнтів, стан яких оцінювався у 3 бали за ендоскопічним 
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індексом клініки Мейо, p = 0,0004).234 

          Ефективність адалімумабу у якості підтримуючої терапії у пацієнтів із 

виразковим колітом відпомірного до тяжкого перебігу була доведена під час двох 

рандомізованих контрольованих досліджень.149,167 Під час рандомізованого плацебо-

контрольованого дослідження індукційної терапії із застосуванням адалімумабу або 

плацебо протягом 8 тижнів під керівництвом Райніша та співавт. (Reinisch et al.),149   

учасники могли вступати у відкриту фазу дослідження тривалістю 52 тижні, протягом 

яких вони отримували 40 мг адалімумабу один раз на два тижні у якості 

підтримуючої терапії. З 390 пацієнтів першої фази дослідження у відкриту фазу 

прийому адалімумабу один раз на два тижні перейшли 360 осіб, причому 117 з них 

збільшили дозу і приймали препарат один раз на тиждень. Частка пацієнтів, які 

досягли стадії ремісії на 52 тижні, дорівнювала 25,6% (підхід «вибування = 

відсутність відповіді» NRI) та 29,5% (mNRI). Летальні випадки, а також випадки 

розвитку туберкульозу не спостерігалися.149 Під час іншого дослідження167 

ефективності та безпечності прийому адалімумабу з метою індукції та підтримання 

клінічної ремісії у пацієнтів із виразковим колітом помірного та тяжкого перебігу, 

дорослі пацієнти були рандомізовані у групи прийому адалімумабу (160м мг/80 мг, 

потім 40 мг один раз на два тижні) або плацебо. Допускалися пацієнти із попереднім 

досвідом прийому інгібіторів фактору некрозу пухлини. Під час цього дослідження 

лікування адалімумабом сприяло досягненню стадії клінічної ремісії, виникненню 

клінічної відповіді та загоєнню слизової оболонки у достовірно більшій кількості 

пацієнтів на 8 та 52 тижні, а також на 8 і 52 тижнях одночасно, у порівнянні із 

пацієнтами з групи прийому плацебо. Серед пацієнтів, які приймали кортикостероїдні 

препарати на початковому рівні, спостерігалася достовірно більша кількість 

пацієнтів, які до 52 тижня дослідження припинили прийом кортикостероїдів 

внаслідок лікування адалімумабом та досягли стадії клінічної ремісії на 52 тижні, у 

порівнянні із пацієнтами з групи плацебо (13,3% порівн. 5,7%). 

 

6.2.3.2. Комбінована терапія із застосуванням інфліксімабу та імуномодулюючих 

препаратів. 

           Як і у випадку лікування хвороби Крона,304  комбінований прийом інфліксімабу 

та препаратів тіопурину або кортикостероїдів може бути показаний для зниження 

імуногенності, яка є причиною інфузійних реакцій та припинення клінічної 

відповіді.305 Ефективність інфліксімабу, азатіоприну, або комбінованого прийому 

інфліксімабу та азатіоприну досліджувалась під час рандомізованого подвійного 

сліпого плацебо-контрольованого дослідження тривалістю 16 тижнів (дослідження 

UC-SUCCESS) за участю пацієнтів із виразковим колітом помірного або тяжкого 

перебігу, без попереднього досвіду прийому біологічних препаратів. У групі 

комбінованого прийому інфліксімабу та азатіоприну частка пацієнтів, які на 16 тижні 

досягли стадії ремісії, триваючої без прийому стероїдних препаратів, була достовірно 

вищою, аніж у групах монотерапії інфліксімабом або азатіоприном. Клінічна 

відповідь та загоєння слизової оболонки спостерігались частіше у групі 

комбінованого прийому та у групі монотерапії інфліксімабом, у порівняні із групою 

монотерапії азатіоприном.143  Оскільки антитіла до інфліксімабу з'являються на 

початку лікування, питання доцільності припинення терапії імуномодуляторами у 

пацієнтів із хворобою Крона було розглянуто дослідницькою групою з Льовена. 

Результати одноцентрового відкритого рандомізованого дослідження  свідчать, що 

припинення прийому імуномодуляторів можливе після 6 місяців лікування, при 
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цьому втрати відповіді на лікування інфліксімабом не спостерігається протягом  двох 

років.306 

          За результатами дворічного контрольного спостереження за пацієнтами, які 

отримували інфліксимаб в якості медикаментозної терапії порятунку з приводу 

виразкового коліту, стійкого до лікування кортикостероїдними препаратами для в/в 

введення, уникнути проведення колектомії вдалося 13 з 16 пацієнтів з групи прийому 

азатіоприну (незалежно від одночасного перорального прийому месалазину), а з 8 

учасників групи монотерапії месалазином уникнути колектомії вдалося у 5 

випадках.132 

 

6.2.4. Пробіотики 
 

Положення ЕССО 6G 

E coli Nissle є ефективною альтернативою препаратам 5-аміносаліцилової кислоти 

[EL1b, RG A]. 

 

6.2.4.1. Escherichia coli штам Nissle 1917.  

          Ефективність прийому Escherichia coli штаму Nissle 1917 з метою 

підтримування ремісії у хворих на виразковий коліт порівнювали із ефективністю 

месалазину під час трьох рандомізованих контрольованих досліджень Під час 

першого багатоцентрового подвійного сліпого дослідження за участю 120 пацієнтів, 

учасники приймали 1,5 г месалазину на добу, або 100 мг (що дорівнює 25 х 109 

життєздатних бактерій E.coli) E. coli штаму Nissle на добу  протягом 4 днів, після чого 

дозу підвищували до 200 мг/добу.307 Прийом будь-яких супутніх лікарських засобів 

був заборонений. Після 12 тижнів рецидив спостерігався у 11% пацієнтів у групі 

прийому месалазину, та у 16% пацієнтів в групі прийому E.coli. Незначна тривалість 

обмежувала статистичну потужність дослідження, оскільки рецидив був 

зареєстрований у відносно невеликої частки пацієнтів.  

       Окрім того, частота рецидивів 11-16% протягом 3 місяців виглядає доволі 

високою. Пізніше 116 пацієнтів із виразковим колітом у активній стадії були 

рандомізовані у групу прийому месалазину в дозі 2,4 г/добу, після досягнення ремісії 

дозу знижували до 1,2 г/добу, або у групу прийому E. coli штаму Nissle у дозі 200 

мг/добу.308 На початку дослідження усі учасники приймали гентаміцин системної дії 

протягом 7 днів, а також кортикостероїдні препарати, місцевої або системної дії, у 

індивідуально підібраних дозах. Ремісія спостерігалася у 75% учасників групи 

прийому кортикостероїдів і месалазину, та у 68% учасників групи прийому 

кортикостероїдів та E. coli (клінічно незначне). Під час річного контрольного 

спостереження після припинення прийому кортикстероїдів у пацієнтів групи прийому 

месалазину було зареєстровано 73% випадки рецидиву, а у пацієнтів групи прийому 

E. coli - 67% випадків (клінічно незначне). Причини отримання таких високих 

показників рецидивування невідомі, але слід зазначити, що дія пробіотиків була не 

менш ефективною за дію месалазину. Зрештою було проведене дослідження 

еквівалентності309 за участю 327 пацієнтів із виразковим колітом у стадії ремісії 

щонайменше у останні 12 місяців; учасники дослідження протягом року приймали 

месалазин у дозі 1,5 г/добу, або E. coli штаму Nissle 1917. Рецидив виникав у 45% 

пацієнтів групи прийому E. coli, а у групі прийому месалазину - у 36% пацієнтів. Була 

визначена не менша ефективність E. coli штаму Nissle 1917 у порівнянні із стандартом 

лікування (месалазином) при застосуванні з метою підтримування ремісії у пацієнтів 



 

 126 

із виразковим колітом, хоча частота виникнення рецидивів під час цього останнього 

дослідження була вищою, аніж очікувалося. 

        Окрім вищезазначених досліджень, клінічний ефект від E. coli штаму Nissle 1917 

вивчався під час дослідження режимів підтримуючої терапії у пацієнтів молодшого 

віку із виразковим колітом у стадії ремісії. Тридцять чотири пацієнти віком від 11 до 

18 років, були рандомізовані до групи прийому E. coli штаму Nissle 1917 (2 капсули 

на день, n = 24) або месалазину (у середньому 1,5 г/добу, n=10), спостереження велось 

протягом одного року. Замала потужність дослідження не дозволяє підтвердити чи 

спростувати наявність еквівалентної дії, але частота виникнення рецидиву у групі 

прийому E. coli дорівнювала 6/24, а у групі прийому месалазину - 3/10. Відомостей 

про порушення загального стану здоров'я або затримки розвитку отримано не було, 

серйозних небажаних явищ також не спостерігалося.310 

 

6.2.4.2. Інші види пробіотиків  

          На сьогодні немає доказів про ефективність будь-яких інших видів пробіотиків 

при застосуванні з метою підтримання ремісії у пацієнтів із виразковим колітом.311,312 

Суміш пробіотиків VSL#3 вивчалася під час плацебо-контрольованого подвійного 

сліпого дослідження ефективності VSL#3 при використанні з метою індукції та 

підтримання ремісії у дітей з виразковим колітом в активній стадії.313 Під час 

дослідження, яке тривало протягом року, усього 29 послідовних пацієнтів із 

нещодавно діагностованим виразковим колітом були рандомізовані у групи прийому 

VSL3 або плацебо, одночасно із застосуванням індукційної терапії стероїдами та 

підтримувальної терапії месалазином. Відповідь на індукційну терапію 

спостерігалася в усіх 29 суб'єктів дослідження. Стадії ремісії (за визначенням авторів 

дослідження) досягли 13 з 14 пацієнтів (93%) в групі комбінованого прийому VSL3 та 

препаратів для лікування запальних захворювань кишечника, та 4 з 11 пацієнтів в 

групі комбінованого прийому плацебо та препаратів для лікування запальних 

захворювань кишечника (аналіз у відповідності із протоколом, p<0,001). Під час 

контрольного періоду спостереження тривалістю 1 рік виникнення рецидивів 

спостерігалося у 3 з 14 пацієнтів (21%) в групі комбінованого прийому VSL3 та 

препаратів для лікування запальних захворювань кишечника, та у 11 з 15 пацієнтів 

(73%) в групі комбінованого прийому плацебо та препаратів для лікування запальних 

захворювань кишечника. Подібні результати не дозволяють дійти висновків щодо 

ефективності суміші пробіотиків VSL3. 

 

6.2.5. Інші види лікарських засобів 
 

6.2.5.1. Антибіотики.  

          Досліджувалася потенційна сприятлива дія прийому ципрофлоксацину 

одночасно із застосуванням традиційної схеми лікування.314 Під час рандомізованого 

подвійного сліпого плацебо-контрольованого дослідження за участю 83 пацієнтів із 

виразковим колітом у активній стадії, стійким до лікування традиційними методами, 

учасники отримували ципрофлоксацин (1–1,5 г/добу) або плацебо протягом 6 місяців. 

На початку дослідження усі пацієнти пройшли курс лікування із застосуванням 

месалазину та високих доз прендізону, які поступово зменшували. Невдача терапії 

спостерігалася у 21% випадків у групі прийому ципрофлоксацину, та у 44% випадків 

у групі плацебо (p=0,02). Дизайн дослідження був розрахований радше на вивчення 

індукційного, а не підтримувального режиму терапії, окрім того негативну оцінку 
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дістали застосовані критерії включення, визначення клінічної відповіді та методи 

супутньої терапії.315 Отже ципрофлоксацин не є ефективним при застосуванні з метою 

підтримування ремісії при виразковому коліті. Під час іншого подвійного сліпого 

рандомізованого дослідження порівнювалася дія метронідазолу (0,6 г/добу) та 

сульфосалазину (2 г/добу) при застосуванні з метою підтримання ремісії у 40 

пацієнтів із виразковим колітом у стадії ремісії, яка тривала менше 12 місяців.316 За 

результатами, отриманими протягом 1 року, ефективність метронідазолу була дещо 

вища за ефективність сульфосалазину. Будь-яких серйозних побічних ефектів, 

зокрема, парестезій, не спостерігалося. Втім учасники Узгоджувальної наради дійшли 

згоди, що вищезазначених відомостей недостатньо для рекомендації застосування 

антибіотиків з метою підтримування ремісії у хворих на виразковий коліт. 

 

6.2.5.2. Метотрексат  

          Наразі існують лише обмежені відомості про застосування метотрексату з 

метою підтримання ремісії у пацієнтів з виразковим колітом. Під час єдиного 

рандомізованого контрольованого дослідження методів індукції ремісії у пацієнтів із 

стійким до лікування виразковим колітом у активній стадії учасники дослідження 

отримували метотрексат для прийому усередину у субтерапевтичній дозі 12,5 

мг/тиждень190. В обох групах не спостерігалося значущої різниці між групами 

пацієнтів, у яких після першої ремісії стався рецидив (64% в групі прийому 

метотрексату та 44% в групі прийому плацебо). У відкритому дослідженні порівняння 

меркаптопурину, метотрексату та месалазину брали участь 72 пацієнта із запальними 

захворюваннями кишечника, стійкими до лікування стероїдами, з них 34 пацієнти із 

виразковим колітом191. Пацієнтів, які приймали преднізон, було рандомізовано у 

співвідношенні 2:2:1 у групи прийому меркаптопурину 1 мг/кг, метотрексату 15 

мг/добу усередину, або месалазину 3 г/добу. Усі суб'єкти дослідження, які досягнули 

стадії ремісії на 30 тижні, увійшли до фази дослідження підтримуючої терапії 

тривалістю 76 тижнів. У групі прийому меркаптопурину ремісії досягла достовірно 

більша частина пацієнтів (79%), аніж у групі прийому месалазину (25%), без 

наявності статистично значущих розбіжностей у порівнянні із групою прийому 

метотрексату (58%). Ефективність підтримування ремісії була вищою у групі 

прийому меркаптопурину (64%) порівняно із групами прийому метотрексату (14%) та 

месалазину (0%). 

         За результатами опублікованих ретроспективних досліджень,194317 у більшості 

пацієнтів спостерігалася невдача терапії або непереносимість азатіоприну; цим 

пацієнтам призначався метотрексат у різних дозах та різного способу введення. 

Показники клінічної відповіді або розвитку ремісії становили від 30% до 80% при 

парентеральному введенні препарату у дозах 20-25 мг, що говорить про ймовірність 

відповіді на лікування метотрексатом у деяких пацієнтів із виразковим колітом. 

Переносимість метотрексату для перорального застосування у дозі 20 мг/тиждень 

спостерігалася у 27 з 31 (87%) пацієнтів, які мали непереносимість до азатіоприну. 

Колектомію було проведено 5 з 11 пацієнтів, які пройшли лікування метотрексатом 

після невдалої терапії із застосуванням азатіоприну, у порівнянні із 5 з 31 пацієнтів із 

непереносимістю азатіоприну.317 Під час іншого дослідження клінічна відповідь на 

лікування метатрексатом спостерігалася у 65% (15 з 23) пацієнтів із непереносимістю 

тіопуринів, та у 78% (7 з 9) пацієнтів, у яких попередня терапія тіопуринами не дала 

результатів.194  Результати досліджень вельми неоднорідні; цілком можливо, що 

дозування метотрексату є визначальним фактором ефективності лікування, втім, 
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через брак доказової бази, учасники Узгоджувальної наради вважають, що 

застосування метотрексату при виразковому коліті є недоцільним. Аналогічний 

висновок було зроблено за результатами систематичного огляду Кокранівської бази 

даних.193 

 

6.3. Тривалість підтримуючої терапії 
 

Положення ЕССО 6H 

Рекомендується довготривалий прийом месалазину у якості підтримуючої терапії 

[EL3b, RG C], оскільки це може допомогти знизити ризик розвитку злоякісних 

новоутровень товстої кишки [EL4, RG D]. 

 

6.3.1. Аміносаліцилати 
          Опубліковані результати двох досліджень, проведених на території Швеції та 

Великобританії, надають можливість встановити ефективність прийому 

сульфосалазину для профілактики розвитку рецидиву у пацієнтів із виразковим 

колітом у тривалій стадії ремісії. Автори шведського дослідження не отримали 

статистичного підтвердження необхідності довготривалого прийому сульфосалазину 

пацієнтами, які більше одного року приймали препарат та перебували у стадії 

безсимптомного перебігу захворювання.255  Втім слід звернути увагу на малу 

кількість учасників дослідження, нетривалий (6 місяців) період спостереження, та 

включення пацієнтів на підставі лише клінічних симптомів, без урахування даних 

ендоскопічного або гістопатологічного досліджень. Відбір учасників для 

дослідження, яке проводилося у Великобританії, відбувався на підставі результатів 

сигмоідоскопії та гістологічного дослідження біопсійних зразків прямої кишки.254 

Автори дійшли висновку, що довготривала підтримуюча терапія сульфосалазином у 

дозі 2 г/добу значно сприяла зниженню ризиків виникнення рецидиву, навіть у тій 

підгрупі пацієнтів, які приймали препарат упродовж більше аніж 3 роки. Через 26 

років після цього, у Італії було проведене подвійне сліпе плацебо-контрольоване 

рандомізоване дослідження із припиненням прийому препарату, за участю 112 осіб із 

виразковим колітом у стадії клінічної, ендоскопічної та гістологічної ремісії, які 

приймали сульфосалазин або месалазин упродовж щонайменше одного року.318 

Пацієнти були рандомізовані до групи перорального прийому месалазину у дозі 1,3 

г/добу, або у групу прийому плацебо. Прийом препаратів в обох групах тривав 

протягом одного року. Незважаючи на невелике число пацієнтів, перед рандомізацією 

на групи їх було стратифіковано за тривалістю стадії ремісії. У пацієнтів із 

тривалістю ремісії протягом 1-2 років месалазин достовірно ефективніше, аніж 

плацебо, попереджував розвиток рецидиву на момент оцінювання «12 місяців» (23% 

випадків рецидиву у групі месалазину, та 49% - у групі плацебо, p=0,035). Втім серед 

пацієнтів із тривалістю стадії ремісії більше 2 років статистично значущих 

відмінностей між частотою рецидивів у основній та контрольній групі не 

спостерігалося (5/28 порівняно із 6/23, або 18% порівняно із 26%, відповідно), але 

кількість учасників була дуже обмеженою. Результати цього дослідження слід 

інтерпретувати із обережністю, не лише через невелику потужність дослідження, але 

й через тенденцію довести необхідність  продовження прийому месазалину. 

 

Положення ЕССО 6I 

Через брак доказової бази не можна визначити конкретні рекомендації щодо 
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тривалості лікування азатіоприном або інфліксимабом, хоча у окремих випадках 

можна розглянути необхідність тривалого застосування цих препаратів [EL4, RG D].  

 

6.3.2. Тіопурини 

 

          Прогностичні фактори відповіді на лікування азатіоприном, а також оптимальна 

тривалість лікування точно не визначені. За результатами ретроспективного аналізу 

622 пацієнтів із хворобою Крона або виразковим колітом, досягнення ремісії 

спостерігалося у 64% та 87% випадків, відповідно. Частка пацієнтів, які перебували в 

стадії ремісії на момент одного, трьох та п'яти років була, відповідно, 0,95, 0,69, та 

0,55. Частота виникнення рецидивів у групах пацієнтів із виразковим колітом та 

хворобою Крона була майже однаковою. Частка пацієнтів, які перебували в стадії 

ремісії на момент одного, трьох та п'яти років після припинення прийому азатіоприну 

відповідно дорівнювала 0,63, 0,44, та 0,35 (222 пацієнти). Тривалість прийому 

азатіоприну не впливала на частоту виникнення рецидивів після відміни препарату 

(p=0,68).294 

 

6.3.3. Терапія із застосуванням інгібіторів фактору некрозу пухлини 

 

          Результати кількох досліджень (втім більшість з них не проспективні та не 

рандомізовані) свідчать про довготривалу ефективність терапії інгібіторами фактору 

некрозу пухлини при виразковому коліті [див. у 319]. Результати одного з 

проспективних досліджень свідчать про існування віддалених результатів прийому 

інфліксимабу при виразковому коліті середньо-тяжкого перебігу.320 За результатами 

досліджень ACT 1/2, підтверджено існування довготривалого ефекту інфліксимабу на 

перебіг захворювання, прийом кортикостероїдів та якість життя у пацієнтів із 

відповіддю на лікування по завершенні ACT 1/2, які перейшли у фазу пролонгованого 

прийому препарату ACT (n=229). За 181 особою спостереження велось протягом 

одного року, та за 92 особами протягом двох років. На 56 та 104 тижнях 

пролонгованого спостереження ACT ознаки активного перебігу захворювання (або 

ознаки захворювання легкої активності) були відсутні у 92% та 97% пацієнтів 

відповідно, відносно початкових значень. Частота розвитку ремісії, яка триває без 

необхідності прийому кортикостероїдів, на другому році періоду спостереження 

становила 75% та 98%, відповідно. Наразі відсутні дані про тривалий (більше 1 року) 

прийом адалімумабу, але у пацієнтів із збереженням клінічної відповіді на прийом 

препарату попри його тривале (більше 1 року) застосування можна очікувати ефект 

від подальшої терапії. Досліджень із припиненням прийому інгібіторів фактору 

некрозу пухлини при виразковому коліті не проводилося. 

 

7. Хірургічне втручання 

 

7.1. Загальна інформація 

            Методи оперативного втручання при виразковому коліті були оптимізовані із 

метою підвищення якості життя пацієнтів після проведення колектомії. До початку 

1980-х років золотим стандартом хірургії вважалася проктоколектомія та ілеостомія, 

у поодиноких випадках проводилося формування ілеоанального анастомозу. Постійна 

ілеостомія по Коку була вперше проведена наприкінці 1960х років, але не отримала 

широкого використання, незважаючи на очевидні позитивні зміни якості життя 
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пацієнтів, у порівнянні із проктоколектомією із формуванням звичайної стоми.321 За 

останні 20 років новим стандартом хірургічного втручання стала реконструктивна 

проктоколектомія із формуванням ілеоанального резервуару, що зберігає цілісність 

контурів тіла (оскільки створення стоми на передній черевній стінці не потрібне) та 

дозволяє виводити калові маси через задній прохід.322 Втім за такого методу не 

вдається відновити функції кишечника, і функціональний результат та якість життя 

після реконструктивної проктоколектомії слід вивчати у порівнянні із пацієнтами, 

яким було проведено ілеостомію.323 

           У цьому розділі розглядаються деякі аспекти хірургічного втручання при 

виразковому коліті. Частіше за інші методи колоректальної хірургії у літературі 

зустрічається метод реконструктивної проктоколектомії із формуванням 

ілеоанального резервуару. Втім незважаючи на велику кількість публікацій (498 

доповідей та 58 оглядів), відсутня якісна доказова база, побудована на результатах 

рандомізованих досліджень (усього 5 досліджень різних аспектів хірургічного 

формування калового резервуару), що є характерним для хірургічних втручань. 

Показання та визначення відповідного моменту для хірургічного втручання при 

виразковому коліті розглядаються у відповідних розділах (гострий коліт тяжкого 

перебігу, Розділ 5.2.4; рефрактерний коліт, Розділ 5.2.5; дисплазія або злоякісні 

новоутворення, Розділ 9.5). 

 

7.2. Міркування технічного характеру  
 

7.2.1. Хірургічне втручання при гострому тяжкому коліті 

 

Положення ЕССО 7A 

Зволікання із проведенням відповідного хірургічного втручання може призводити 

до розвитку післяопераційних ускладнень [EL4, RG C]. У випадку гострого 

перебігу захворювання за відсутності відповіді на медикаментозне лікування [EL 4, 

RG C], або у випадку тривалого (понад 6 тижнів) прийому преднізолону у дозі 20 

мг/добу або вище [EL 4, RG C], рекомендоване проведення багатоетапної операції 

(спочатку колектомія). 

За наявності у хірурга досвіду проведення лапароскопічних хірургічних втручань, 

перевага надається мінімально можливій інвазивній процедурі, яка має деякі 

переваги [EL4, RG C]. 

 

         Для оптимальної тактики ведення пацієнтів із гострим колітом тяжкого перебігу 

необхідна участь як досвідчених хірургів, так і гастроентерологів із значним 

досвідом. Хоча у багатьох випадках медикаментозна терапія є ефективною, існують 

переконливі докази того, що зволікання із проведенням відповідного хірургічного 

втручання призводить до негативних наслідків.51 Оптимальним першим кроком у 

хірургічному лікуванні гострого виразкового коліту тяжкого перебігу, а також у 

пацієнтів із надто тривалим прийомом кортикостероїдів вважається багатоетапне 

проведення проктоколектомії (спочатку проведення субтотальної колектомії) 

Субтотальна колектомія із формуванням тимчасової ілеостоми дозволяє значно 

полегшити тяжкий стан пацієнта, сприяє відновленню сил, нормалізує харчування та 

дає пацієнту час зважити на проведення подальшої реконструктивної 

проктоколектомії із формуванням ілеоанального резервуару, або вирішити на користь 

формування постійної ілеостоми. Проведення попередньої субтотальної колектомії, 
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дозволяє уточнити етіологію патологічного процесу та виключити хворобу Крона. 

Субтотальна колектомія є відносно безпечним методом, який можна застосовувати 

навіть у хворих у критичному стані.324–326 Згідно останніх відомостей, виконання 

субтотальної колектомії із застосуванням мінімально інвазивних методів або 

лапароскопічної хірургії є безпечним, за умови наявності відповідного досвіту у 

хірургів.327,328 

 

7.2.2.  Залишкові ділянки прямої кишки: хірургічна тактика 

 

Положення ЕССО 7B 

За умови термінового проведення колектомії у пацієнтів із виразковим колітом, 

слід зберегти пряму кишку та нижню брижійну артерію, оскільки у майбутньому 

це полегшить проведення операцій на резервуарі [EL 4, RG C]. Хірург має 

прийняти рішення про необхідність збереження ректосигмовидного відділу товстої 

кишки та про спосіб ушивання кінця кишки [EL 4, RG C]. 

 

          На рішення щодо резекції або збереження прямої кишки під час проведення 

невідкладної субтотальної колектомії можуть впливати деякі технічні аспекти, від 

яких також залежить виникнення ускладнень та хірургічна тактика за подальшої 

необхідності резекції прямої кишки та формування ілеоанального резервуару. Майже 

повна резекція прямої кишки не рекомендується, оскільки це завадить подальшій 

резекції залишкового відділу прямої кишки та, вірогідно, підвищить ризик 

травмування тазового нерву. Альтернативою може бути перетин прямої кишки на 

рівні крижового мису (тобто у місті ректосигмовидного переходу), або збереження 

прямої кишки разом із дистальним відділом сигмовидної кишки. Це дозволяє 

зафіксувати кишку до передньої черевної стінки, що у майбутньому полегшить 

визначення місцезнаходження кишки та її резекцію; або завести кишку через фасцію 

черевної стінки із закриттям у підшкірній жировій клітковині або виведенням у 

вигляді фістули. Останній метод вважається найбільш безпечним, оскільки зашита 

кишка не залишається у черевній порожнині, втім формування слизової фістули 

призводить до появи іншої стоми, що спричиняє додатковий дискомфорт для 

пацієнта.329  Ушивання культі та фіксація у підшкірній жировій клітковині також є 

безпечним, втім найкраще дати рані загоїтися вторинним натягом, щоб уникнути 

розвитку інфекції.330  Наразі не відомо про проведення досліджень, які б вивчали 

ризик виникнення запалення або кровотечі після збереження різної довжини ділянок 

прямої кишки або ректосигмовидного відділу товстої кишки. При поперечному 

розтині прямої кишки у черевній порожнині на рівні крижового мису, рекомендується 

встановити трансанальний дренаж для попередження неспроможності швів культі 

прямої кишки через накопичення слизу. 

 

7.2.3. Локалізація анастомозу при реконструктивній проктоколектомії  
 

Положення ЕССО 7C 

При формуванні анастомозу довжина слизової оболонки аноректальної області між 

зубчастою лінією та анастомозом не повинна перевищувати 2 см [EL 4, RG C]. 

 

          Поширеним ускладненням внаслідок накладання скобочних швів під час 

формування ілеоанального анастомозу є розміщення залишків слизової оболонки 
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прямої кишки вище зубчастої лінії. Це може стати причиною постійного запального 

процесу в області м'язевої манжетки, призвести до дисфункції сформованого 

резервуару або розвитку дисплазії чи (дуже рідко) злоякісних новоутворень.331  

Підвищена обережність при проведенні операції дозволяє уникнути цих ускладнень 

навіть при хірургічному втручанні у чоловіків. Правильне формування закріпленого 

скобами ілеоанального анастомозу має сприятливі наслідки, дозволяє уникнути 

нетримання калу, просочування фекалій внаслідок неспроможності швів анастомозу, 

та знімає обмеження соціальної активності пацієнта.332,333 

 

7.2.4. Техніка формування анастомозу при реконструктивній проктоколектомії 
 

Положення ЕССО 7D 

Під час проведення реконструктивної проктоколектомії із формуванням 

ілеоанального резервуару хірургічна бригада повинна виконати мукозектомію та у 

випадку нетримання скоб - ручний анастомоз [EL5, RG D].  

 

          Накладання швів за допомогою скоб іноді неможливе, неприпустиме, або 

функціонально незадовільне. В останньому випадку не залишається місця для 

повторного накладання скоб, і уникнути формування постійної стоми можна лише за 

умови ручного анастомозу. 

 

7.2.5. Анастомоз при появі новоутворень 
 

Положення ЕССО 7E 

Коли показаннями до реконструктивної проктоколектомії є наявність дисплазії або 

злоякісних новоутворень, ймовірність подальшого розвитку злоякісних 

новоутворень при апаратному анастомозі така ж мала, що й при ручному [EL4, RG 

C]. 

 

           Не є вірним припущення про те, що при апаратний анастомоз не захоплює 

слизову оболонку та є менш безпечним, аніж мукозектомія та ручний анастомоз у 

пацієнтів із злоякісним новоутворенням або дисплазією у видалених відділах товстої 

або прямої кишки. Згідно відомостей, злоякісні новоутворення спостерігаються як у 

пацієнтів із апаратним анастомозом, так і у тих, яким було проведено мукозектомію; 

існують докази того, що проведення мукозектомії не гарантує видалення усіх 

залишків слизової оболонки.334 До того ж  існують дані на підтвердження безпеки 

накладання ручного та апаратного анастомозу за вищеописаних умов.335 Кількість 

відомих випадків розвитку злоякісних новоутворень дуже обмежена (менше 30 

випадків на десятки тисяч операцій по усьому світу), та не є приводом для 

занепокоєння.336,337 

 

7.2.6. Роль формування ілеостоми при реконструктивній проктоколектомії 
 

Положення ЕССО 7F 

При проведенні реконструктивної проктоколектомії з приводу виразкового коліту 

зазвичай рекомендується накладання петлевої ілеостоми по Торнболлу, втім у 

деяких випадках цього можна уникнути [EL 3b, RG C]. 
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          Одним з головних ускладнень реконструктивної проктоколектомії, яке нерідко є 

причиною негативних клінічних та функціональних наслідків операції, є 

неспроможність анастомозу або резервуару. Можливість уникнути наслідків 

протікання шляхом формування петлевої ілеостомії залишається предметом 

дискусії.338,339 Втім згідно останніх даних, тимчасове припинення функціонування 

дистального анастомозу може значно знизити подальше протікання.340  Однак нерідко 

під час формування резервуару виявляється, що вірогідні ускладнення внаслідок 

формування стоми не виправдовують її використання, наприклад, через короткі брижі 

або товсту черевну стінку, при цьому накладання анастомозу пройшло успішно.341–343 

Деякі автори навіть намагалися складати номограми для прогнозування ефекту від 

тимчасового припинення функціонування анастомозу у різних категорій пацієнтів.344 

 

7.2.7. Кваліфікація хірургів-колопроктологів 
 

Положення ЕССО 7G 

Формування резервуарів має проводитись лише у спеціалізованих медичних 

закладах. Існують докази на підтвердження існування кращих наслідків 

оперативних втручань, проведених у великих спеціалізованих, аніж у медичних 

закладах широкого профілю. Це пояснюється виникненням меншої кількості 

ускладнень та більш ефективним оперативним втручанням за життєвими показами 

при виникненні ускладнень з боку встановленого анастомозу [EL 4 RG C]. 

 

          Доведено, що результати серйозної хірургічної операції, яка окрім того вимагає 

складного перед- та інтраопераційного нагляду, зазвичай є кращими за умови 

проведення оперативного втручання у спеціалізованих медичних закладах із великим 

досвідом подібних втручань, ніж у медичних закладах широкого профілю із 

обмеженим досвідом подібних операцій.345 Це також вірно і у відношенні до закладів, 

де виконують хірургічні операції з накладання анастомозу та формуванню 

резервуару.346 Крім того справа не лише у широкому досвіді проведення подібних 

втручань, а й у більш ефективному підході спеціалізованих закладів до профілактики 

небажаних явищ, що призводить до кращих наслідків оперативних втручань за 

життєвими показаннями у випадку виникнення  ускладнень з боку встановленого 

анастомозу.347 Тому логічно і доречно проводити операції з накладання ілеоанального 

анастомозу у великих спеціалізованих медичних закладах; точне визначення 

«великого спеціалізованого медичного закладу» залишається предметом суперечок.  

 

7.2.8. Операція з приводу ускладнень, пов’язаних з формуванням ілеоанального 

резервуару   

 

Положення ЕССО 7H  

Операції при невідкладних станах, що є наслідками ускладнень, пов’язаних з 

формуванням ілеоанального резервуару слід виконувати лише у спеціалізованих 

медичних закладах із кваліфікованим персоналом із багатим досвідом проведення 

подібних втручань [EL5, RG D].   

 

           Показники невдачі при реконструктивній проктоколектомії становлять близько 

15%; під невдачею мається на увазі неможливість ліквідування ілеостоми протягом 

невизначеного періоду, незалежно від резекції резервуара. Зазвичай операція зазнає 
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невдачі через септичні ускладнення або через стійку дисфункцію резервуару, але 

інколи причиною є помилковий діагноз - нерозпізнана хвороба Крона із утворенням 

фістули, або рефрактерне запалення ілеоанального резервуара. Перед проведенням 

операції з приводу неспроможності ілеоанального резервуару, слід визначити 

характер втручання: усунення причин дисфункції або спроба повторного формування 

резервуара. Варіанти проведення операції слід обов'язково обговорити із пацієнтом; 

втручання має проводитись за участю досвідченого хірурга-колопроктолога. За 

результатами проведення операцій по життєвих показаннях при невідкладних станах, 

пов'язаних із ілеоанальним резервуаром, зберегти резервуар вдалося більше ніж у 

50% випадків із прийнятними функціональними наслідками.348,351 Через складність 

проведення операцій на ілеоанальному резервуарі персоналу хірургічного блоку 

рекомендується виконувати певну кількість подібних операцій на рік; зважаючи на 

це, операції при невідкладних станах, пов'язаних із ускладненнями при формуванні 

ілеоанального резервуару мають виконуватися лише висококваліфікованою 

хірургічною бригадою із достатнім досвідом проведення подібних втручань. Втім 

певну кількість операцій для визначення «достатнього досвіду» назвати неможливо. 

 

7.3.  Спостереження після формування ілеоанального резервуару 

 

7.3.1. Загальне спостереження після формування ілеоанального резервуару 
 

Положення ЕССО 7I 

Слід встановити індивідуальний режим спостереження для кожного пацієнта, при 

цьому приділяти особливу увагу при ознакаках хронічного запалення слизової 

оболонки [EL 5, RG D].  

 

          Режим загального спостереження пацієнтів після реконструктивної 

проктоколектомії залишається предметом суперечок. Даних про існування 

підвищеного ризику для пацієнтів при недостатньому спостереженні, окрім ризику 

розвитку раку, не отримано. У певної кількості пацієнтів (від 20 до 30%) може 

спостерігатися запалення ілеоанального резервуара, яке може мати постійний або 

рецидивуючий характер. Такі пацієнти потребуватимуть нагляду з боку спеціалістів, 

оскільки лікарі загальної практики та лікарі первинної медичної допомоги не мають 

відповідного досвіду щодо ведення таких пацієнтів. Додатковою проблемою є 

наявність ділянок слизової оболонки різної довжини при апаратному анастомозі 

(див.висновок 3С), оскільки у такому випадку проведене втручання не носило 

повноцінний лікувальний характер. Втім залишкові ділянки слизової оболонки є 

незначними порівняно із видаленими ділянками товстої кишки, та не становлять 

клінічної проблеми у більшості пацієнтів.336 

 

7.3.2. Вторинна профілактика та скринінг злоякісних новоутворень у пацієнтів із 

ілеоанальним резервуаром 
 

Положення ЕССО 7J 

Через брак достатньої кількості даних неможливо надати загальні рекомендації щодо 

вторинної профілактики та скрінінгу злоякісних новоутворень у пацієнтів із 

ілеоанальним резервуаром. Втім під довготривалим наглядом з метою скрінінгу 

дисплазії в області ілеоанального резервуару мають знаходитись пацієнти з груп 
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ризику: хворі на первинний склерозуючий холангіт та пацієнти із злоякісними 

новоутвореннями або дисплазією у минулому [EL5, RG D]. 

 

Ведеться дискусія, чи існує ризик малігнізації слизової оболонки резервуару 

внаслідок кишкової метаплазії. Відомо про 30 випадків злоякісних новоутворень 

ілеоанального резервуару, майже усі спостерігалися у пацієнтів, у яких на момент 

першої операції за результатами гістологічного дослідження були виявлені ознаки 

дисплазії або злоякісних утворень. За необхідності регулярного спостереження за 

пацієнтами після реконструктивної проктоколектомії логічно приділяти підвищену 

увагу пацієнтам із групи ризику.352–354 Частота розвитку злоякісних новоутворень 

тонкої кишки у фоновій популяції дуже мала, так само як і ризик розвитку раку de 

novo, але більш точних даних наразі немає.355 

 

7.4. Репродуктивні функції та пологи у пацієнтів із ілеоанальним резервуаром 

 

7.4.1. Вплив операцій на органах малого тазу на репродуктивну функцію 

пацієнтів після реконструктивної проктоколектомії 
 

Положення ЕССО 7K 

У випадку жінок репродуктивного віку слід розглянути альтернативні види 

оперативних втручань, такі як субтотальна колектомія або одностовбурова 

ілеостомія, або ілеоректальний анастомоз; ці варіанти слід обговорити із 

пацієнткою, оскільки реконструктивна проктоколектомія може негативно вплинути 

на здатність до дітонародження [EL3b, RG B]. 

 

           Переконливі результати трьох досліджень когорти свідчать про зниження 

репродуктивної функції у жінок після проведення реконструктивної проктоколектомії 

із формуванням ілеоанального резервуару.356–359 Найбільш вірогідною причиною 

вважається процес утворення спайок, який вражає фаллопієві труби360. Серйозність 

проблеми є предметом дискусій, так, результати одного дослідження вказують на 

зниження репродуктивної функції більше ніж на 79%, у той час як інші дослідження 

свідчать про зниження репродуктивної функції лише на 30%. Втім в ході дослідження 

за участю пацієнтів із родинним аденоматозним поліпозом, у тому числі жінок із 

сформованим ілеоректальним та жінок із ілеоанальним резервуаром, отримані надійні 

докази збереження репродуктивної функції у жінок із ілеоректальним 

резервуаром.361,362 

           Вважається, що формування ілеоректального резервуару не спричиняє 

утворення тазових спайок у такій кількості, як при формуванні ілеоанального 

резервуару. Окрім того існують докази, що формування ілеоректального резервуару є 

менш ризикованим та забезпечує більш сприятливі функціональні наслідки.363,364 Втім 

формування ілеоректального резервуару можливе не у кожної пацієнтки. Через 

видалення запалених ділянок товстої кишки внаслідок колектомії симптоми 

спостерігаються не так часто, але у прямій кишці запалення може зберігатися. 

Існуючий розвитку злоякісних новоутворень прямої кишки розглядається у Розділі 

7.5.4. З іншого боку, на відміну від наслідків формування ілеоанального резервуару, 

при формуванні ілеоректального резервуару зберігається функція анального 

сфінктера та репродуктивна функція, тож цей вид втручання може бути розглянутий в 

якості тимчасового рішення. 
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7.4.2. Перебіг пологів у пацієнток із сформованим ілеоанальним резервуаром  
 

Положення ЕССО 7L  

Наразі не можна рекомендувати певний спосіб ведення пологів у жінок із 

кишковим резервуаром через брак доказів на користь того чи іншого способу.  

Спосіб ведення пологів має відповідати потребам пацієнтки, які слід обговорити із 

хірургом-колопроктологом, лікарем-акушером та самою пацієнткою [EL 5, RG D].  

 

            Під час пологів через природні родові шляхи існує 0,5-3,5% ймовірність 

серйозних розривів сфінктера матері.365,366  Під час перших пологів ризик є найвищим. 

З іншого боку, існують дані про те, що багатократні пологи подовжують кінцеву 

моторну латентність статевого нерву.367,368 Люди із ілеоанальним резервуаром, 

сформованим в результаті реконструктивної проктоколектомії, мають обмежені 

можливості регуляції дефекації, аніж вцілому у популяції. На регуляцію утримування 

кишкового умісту впливають багато факторів, наприклад, оформленість калу, 

чутливість прямої кишки, рефлекторна взаємодія прямої кишки та анального 

сфінктера під час ректально-анального гальмівного рефлексу, які відсутні у людей із 

ілеоанальним резервуаром. Тому регуляція випорожнень у цій категорії пацієнтів 

цілком залежить від функціональності анального сфінктера. Саме через ці міркування 

хірурги надають перевагу проведенню кесарського розтину, а не пологам через 

природні пологові шляхи. Втім, згідно наукових публікацій, єдиної точки зору на це 

питання не існує. За результатами дослідження когорти та мета-аналізу, пологи через 

природні пологові шляхи не становлять загрози для пацієнтки та не спричиняють 

раннього нетримання.369–371 Інші автори з Європи та США рекомендують надавати 

перевагу проведенню кесарського розтину.286,372 Більш детально це питання 

розглянуто в Узгоджувальному документі ECCO з питань вагітності у пацієнток із 

запальними захворюваннями кишечника.373 

 

7.5. Вибір типу операції окрім реконструктивної проктоколектомії    
 

7.5.1. Вік 
 

Положення ЕССО 7M 

Неможливо встановити граничний вік пацієнтів для проведення реконструктивної 

проктоколектомії із формуванням ілеоанального резервуару, хоча у пацієнтів 

похилого віку можуть спостерігатися більш негативні наслідки [EL 5, RG D].  

 

          Незважаючи на існування більш високої кількості супутніх захворювань у 

пацієнтів 65 та більше років, операція у цій віковій групі вважається безпечною та 

ефективною.374   Втім відомо про підвищену частоту виникнення ускладнень у 

довготривалій перспективі, наприклад, розвиток запалення резервуару або стріктура 

анастомозу під час проведення реконструктивної проктоколектомії у пацієнтів 

похилого віку.375 В усіх пацієнтів, яким було зроблено реконструктивну 

проктоколектомію, із плином часу спостерігається зниження функціонального стану 

резервуару та погіршення утримувальної здатності, особливо це стосується пацієнтів 

похилого віку, що підтверджується наявними даними.376,377  Втім, попри поступове 

погіршення утримувальної здатності у пацієнтів старше 65 років із ілеоанальним 
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резервуаром, якість життя залишається непоганою.378 Рішення щодо способу 

оперативного втручання у цій віковій групі пацієнтів слід приймати, зваживши на 

індивідуальні потреби пацієнта. 

 

7.5.2.  Постійна ілеостомія 
 

Положення ЕССО 7N 

Накладання постійної ілеостоми може бути доречним за неможливості накладання 

анастомозу і формування ілеоанального резервуару, або у випадку неспроможності 

резервуару через інші, окрім запалення, причини, або за умови відповідної вимоги 

пацієнта [EL 4, RG C].  

 

        Постійна ілеостомія («ілеостома по Коку») практикувалася до поширення методу 

реконструктивної проктоколектомії. Постійна ілеостомія є складною операцією із 

високим ризиком необхідності повторного втручання. Втім, пацієнти із високим 

рівнем мотивації та функціонуючою постійною ілеостомою свідчать про відмінну 

якість життя та задовільний вигляд тіла.350,379–382 Окрім того, постійну ілеостому 

можна сформувати з неспроможного тонкокишкового резервуару, що може відновити 

якість життя.380,381,383 

 

7.5.3. Ілеоректальний анастомоз 
 

Положення ЕССО 7O 

Накладання ілеоректального анастомозу слід виконувати лише в особливих 

випадках (наприклад з метою збереження репродуктивної функції). 

Рекомендується довготривалий нагляд за пацієнтами з метою скрінінгу стану 

залишкових ділянок прямої кишки [EL4, RG C] 

 

          Формування ілеоректального анастомозу не має радикального характеру, може 

ускладнюватися стійким до лікування запальним процесом прямої кишки, окрім того 

існує ризик розвитку злоякісних новоутворень у майбутньому. Однак попри 

вищезазначене, аналіз серії випадків свідчить про підвищену тривалість 

спроможності резервуару: згідно отриманих відомостей, біля половини пацієнтів 

продовжують жити із ілеоректальним резервуаром, сформованим 10 років 

тому.364,384,385 Значення застосування цього методу у жінок репродуктивного віку 

обговорювалося у Розділі 7.4.1. Незважаючи на зниженя ризику розвитку дисплазії та 

злоякісних новоутворень після проведеної колектомії, рекомендується здійснювати 

періодичне спостереження за станом залишкових ділянок прямої кишки.386 

 

7.5.4. Онкологічний скрінінг залишкової ділянки прямої кишки після колектомії 
 

Положення ЕССО 7P 

Спостереження потребують пацієнти із залишковими ділянками прямої кишки, які 

були, за бажанням пацієнта, залишені під час колектомії та ілеостомії [EL5, RG D].  

         У науковій літературі немає прямих вказівок з цього питання. Слід обирати між 

погіршенням якості життя та ризиком розвитку злоякісних новоутворень в області 

культі прямої кишки, а також ймовірністю резекції прямої кишки у майбутньому. 

Тотальна резекція прямої кишки є тяжкою операцією, яка може призвести до 
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численних ускладнень, у тому числі до затримки загоєння рани та сексуальних 

дисфункцій як у жінок, так і у чоловіків.387,388 З іншого боку, залишена in situ пряма 

кишка може призвести до значного погіршення якості життя.389 Питання розвитку 

злоякісних новоутворень у залишковій слизовій оболонці також залишається 

відкритим. Незважаючи на низький рівень ризику, відомо про випадки ректального 

раку, тож радимо проводити періодичний скринінг та профілактику онкологічних 

захворювань у цієї категорії пацієнтів згідно аналогічних рекомендацій щодо 

пацієнтів із виразковим колітом.390,391 

 

7.5.5. Резекція ілеоанального резервуару в разі дисфункції 

 

Положення ЕССО 7Q  

Неможливо надати конкретних рекомендацій щодо збереження або резекції 

резервуару у випадку його неспроможності та при неможливості відновлення 

анального шляху дефекації [EL5, RG D].  

 

Пацієнти із дисфункцією резервуару опиняються перед вибором погіршення 

якості життя в разі збереження неспроможного резервуару, або ризикованою 

операцією по його видаленню. Згідно наявних даних можна зробити припущення, що 

у першому і другому випадку якість життя пацієнтів майже не відрізняється. Втім у 

чоловіків після резекції резервуару частіше спостерігаються сексуальні дисфункції. 

Окрім того за 12 років спостереження за пацієнтами із збереженим резервуаром не 

відмічалося ознак дисплазії або малігнізації.392,393 

 

7.5.6. Лапароскопічна реконструктивна проктоколектомія  
 

Положення ЕССО 7R 

Лапароскопічна реконструктивна проктоколектомія із формуванням ілеоанального 

резервуару є технічно складною, але здійсненною операцією. Немає доказів 

існування додаткової переваги цього методу, окрім естетичної. [EL 2a, RG B]. 

 

          Наразі маємо велику кількість даних, які дозволяють зробити припущення про 

технічну можливість та безпеку проведення лапароскопічної реконструктивної 

проктоколектомії. До потенційних переваг лапароскопічної операції відносять більш 

швидке одужання, кращий косметичний результат, утворення меншої кількості 

спайок (що сприяє збереженню репродуктивних функцій); втім ці припущення не 

були підтверджені результатами рандомізованих досліджень.394–398.399–403Згідно 

результатів єдиного об'єктивного аналізу під час систематичного огляду 

Кокранівської бази даних, на сьогодні не відомо про існування значних переваг 

лапароскопічного методу у короткостроковій та віддаленій перспективі, та існує 

необхідність проведення якісних маштабних рандомізованих досліджень.404 

 

7.5.7. Формування ілеоанального резервуару при коліті невизначеної етіології, 

або некласифікованому запальному захворюванні кишківника  

 

Положення ЕССО 7S 

При невизначеному коліті або некласифікованому запальному захворюванні 

кишечника перед проведенням реконструктивної проктоколектомії слід 
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повідомити пацієнта про підвищений ризик виникнення ускладнень та дисфункції 

резервуару [EL4, RG C].  

 

        Остаточний діагноз на користь виразкового коліту або хвороби Крона 

неможливо встановити  приблизно у 10% випадків. Відповідна термінологія 

розглядається у Розділі 1 цього документу. Відомо про існування менш сприятливих 

наслідків формування кишкового резервуару у пацієнтів із невизначеним колітом, 

втім у інших джерелах існування подібної різниці не підтверджується.395,405 

Результати більшості проведених обсерваційних досліджень наслідків 

реконструктивної проктоколектомії свідчать про дуже велику кількість ускладнень та 

неспроможність резервуару у пацієнтів із хворобою Крона в якості супутнього 

діагнозу. Хоча у одній з груп дослідження наслідки операції у пацієнтів із 

передопераційним діагнозом «хвороба Крона» були подібні до тих, що зазвичай 

спостерігаються у пацієнтів із виразковим колітом, у жодного з пацієнтів перед 

операцією не спостерігалося поширення захворювання на ділянки тонкої або прямої 

кишки.406 Не рекомендується формування ілеоанального резервуарного анастомозу у 

пацієнтів із діагностично підтвердженою хворобою Крона. У тих випадках, коли 

може бути розглянутий подібний вид втручання, слід детально поінформувати 

пацієнта про підвищений ризик сепсису та неспроможності резервуару. 

 

7.6. Медикаментозна терапія при хірургічному втручанні 
 

7.6.1. Прийом преднізолону у періоперативному періоді 

 

Положення ЕССО 7T 

Фактором ризику виникнення операційних ускладнень є прийом преднізолону у 

дозі 20 мг/добу або інших кортикостероїдних препаратів впродовж  6 тижнів та 

більше. [EL3b, RG C]. Отже за можливості слід заздалегідь поступово знижувати 

дозу кортикостероїдів. 

 

          Результати неконтрольованих або ретроспективних обсерваційних досліджень 

свідчать про існування підвищеного ризику хірургічних ускладнень у пацієнтів, які 

приймають преднізолон в дозі більше ніж 20 мг протягом 6 тижнів і більше110,407-411. 

Будь-які рекомендації щодо темпів зниження дозування кортикостероїдних 

препаратів після проведеної колетомії з приводу гострого коліту тяжкого перебігу 

мають умовний характер, однак слід прагнути уникнення синдрому відміни стероїдів 

(«адісонів криз») та відповідних симптомів - зниження артеріального тиску, тяжкої 

гіпонатріємії та гіпоглікемії.. Аналогічні симптоми у стертій формі можуть бути 

віднесені до особливостей періоду післяопераційного одужання. Попри відсутність 

наукового обгрунтування режиму відміни стероїдів логічно припустити, що одразу 

після проведення колектомії дозу препаратів слід зменшити до верхнього граничного 

значення фізіологічного синтезу кортизолу в організмі, тобто приблизно до 25 мг. 

Тож вважається підходящим прийом кортизолоу (гідрокортизолу) у дозі 25-30 мг, або 

преднізолону у дозі 5-7,5 мг (2/3 дози вранці, та 1/3 - ввечері). Подальше зменшення 

дози кортикостероїдів залежить від дози та тривалості прийому препаратів до 

операції. Пацієнтам, які приймали стероїди протягом 6 місяців або довше, 

рекомендується знижувати дозу кортикостероїдних препаратів по 1 мг на тиждень 

протягом декількох місяців. 
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7.6.2. Прийом азатіоприну в передопераційному періоді 
 

Положення ЕССО 7U 

Прийом тіопуринів перед операцією не призводить до підвищеного ризику 

виникнення післяопераційних ускладнень [EL3b, RG C]. Проведення колектомії з 

приводу виразкового коліту одразу після або на фоні прийому циклоспорину 

швидше за все не призводить до виникнення більшої кількості післяопераційних 

ускладнень [EL3b, RG C]. Прийом інфліксимабу у предопераційному періоді може 

підвищувати ризик виникнення післяопераційних ускладнень [EL2a, RG B]. 

 

            Прийом азатіоприну/меркаптопурину очевидно не призводить до більшої 

кількості післяопераційних ускладнень після проведення колектомії.412–414 Хоча 

результати декількох досліджень не підтверджують більш високий ризик виникнення 

післяопераційних ускладнень, пов'язаних із прийомом циклоспорину,412,413,51,414,415 дані 

щодо передопераційного прийому такролімуса дуже обмежені.415 

 

7.6.3. Прийом інфліксимабу у передопераційний період 
 

Положення ЕССО 7V 

Прийом інфліксимабу у передопераційний період швидше за все не збільшує ризик 

виникнення інфекційних ускладнень. Втім невдовзі після операції може 

спостерігатися збільшення хірургічних ускладнень [EL 3a, RG C]. 

 

          Фактор некрозу пухлини-альфа є основним компонентом імунної відповіді, 

пригнічення його дії внаслідок прийому інфліксімабу або інших імуносупресивних 

препаратів може призвести до серйозних післяопераційних ускладнень. Останнім 

часом проводилася значна кількість досліджень прийому інфліксімабу та пов'язаних 

із цим післяопераційних ускладнень; результати досліджень носять суперечливий 

характер. За результатами нещодавно опублікованого мета-аналізу114  п'ятьох 

досліджень за участю 706 пацієнтів,98,110,416–418 прийом інфліксімабу у 

передопераційному періоді підвищував загальну кількість післяопераційних 

ускладнень у період до 30 діб після операції (відношення шансів 1,80, 95% довірчий 

інтервал 1,12– 2,87). Втім через недостатню потужність аналізу підгруп походження 

цих ускладнень оцінити неможливо, однак було зареєстровано тенденцію до 

підвищеної кількості післяопераційних інфекційних ускладнень (відношення шансів 

2.24, 95% довірчий інтервал 0,63–7,95), у той час як частота неінфекційних 

ускладнень залишалася без змін (відношення шансів 0,85, 95% довірчий інтервал 

0,50–1,45). Результати досліджень, опубліковані після цього мета-аналізу, не свідчать 

про підвищену частоту розвитку ускладнень після проктоколектомії, пов'язаних із 

прийомом інфліксімабу.419–421  Оскільки майже всі дані були отримані в ході 

обсерваційних, а не рандомізованих контрольованих досліджень, існує ризик 

системної помилки у результатах.  

          Під час дослідження, проведеного у Клініці Мейо з метою вивчення наслідків 

реконструктивної проктоколектомії у пацієнтів, які приймали інфліксімаб у 

передопераційному періоді, різноманітні ускладнення (зокрема неспроможність швів 

анастомозу, ускладнення з боку резервуару та інфекційні процеси) спостерігалися 

частіше, ніж у пацієнтів, які не приймали інфліксімаб.98,416   Після поправки на дію 



 

 141 

супутньої терапії та стадію тяжкості захворювання, прийом інфліксімабу був єдиним 

фактором, незалежно пов'язаним із виникненням інфекційних ускладнень. Втім 

пацієнти, які приймали інфліксімаб, були значно молодші за пацієнтів, які не 

приймали препарат, що, вірогідно, свідчить про спробу стримування захворювання за 

допомогою медикаментозної терапії перед остаточним рішенням про необхідність 

оперативного втручання. 

          Ступінь тяжкості захворювання та ступінчастий прийом циклоспорину також 

може підвищувати ризик виникнення післяопераційних ускладнень, пов'язаних із 

прийомом інфліксімабу у передопераційному періоді. Прийом інфліксімабу може 

бути корисним у пацієнтів із захворюванням помірної активності та, відповідно, 

низьким рівнем С-реактивного білка;98,175,303,422   особливе занепокоєння викликає те, 

що ургентна колектомія, проведена через кілька тижнів після прийому інфліксімабу 

може призвести до більшої кількості септичних ускладнень. Втім даних про наслідки 

ургентної колектомії, проведеної пацієнтам із гострим виразковим колітом тяжкого 

перебігу, які приймали інфліксімаб у передопераційний період, немає. 

          Результати декількох досліджень свідчать про ефективність та безпеку прийому 

циклоспорину та інфліксімабу під час ступінчастої терапії порятунку у пацієнтів із 

виразковим колітом, стійким до прийому кортикостероїдних препаратів.116,417,423,424   

Майже третина пацієнтів досягли ремісії у короткочасний період, та майже дві 

третини уникнули необхідності проведення колектомії у найближчий термін.423,424 

Аналогічні спостереження відмічаються у групах пацієнтів, які приймали інфліксімаб 

після невдачі терапії циклоспорином, а також у пацієнтів, які приймали циклоспорин 

після невдачі терапії інфліксімабом. Втім у 16% випадків спостерігалися серйозні 

небажані явища, серед них - сепсис із летальним наслідком та герпетичний 

езофагіт.116,423 Залежність ризику виникнення інфекційних ускладнень від 

послідовності прийому препаратів не встановлена. Втім, короткий період 

напіврозпаду циклоспорину надає потенційні переваги застосування циклоспорину 

перед застосуванням інфліксімабу. Хоча результати деяких досліджень свідчать про 

таку саму частоту виникнення ускладнень, що й під час монотерапії інфліксимабом 

або циклоспорином,423,425 до ступінчастої терапії порятунку слід вдаватися лише у 

окремих випадках після детального перегляду співвідношення ризик/перевага. Цей 

вид терапії не рекомендований для застосування у повсякденній практиці через 

великий ризик ускладнень. Особливо це стосується застосування циклоспорину після 

невдачі терапії інфліксимабом. 

 

 

 

Second European evidence-based Consensus on the diagnosis and management of 

ulcerative colitis: Special situations. ECCO, 2012. Особливі ситуації 
 

8. Паучит 

 

8.1. Загальна інформація 

 

          Проктоколектомія з ілеоанальним анастомозом (IAA) є процедурою вибору для 

більшості пацієнтів з виразковим колітом (ВК), які потребують колектомії.1 Паучит 

являє собою неспецифічне запалення ілеального резервуара та найбільш часте 

ускладнення IAA у пацієнтів з ВК.2-7 Частота його виникнення пов’язана з тривалістю 
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контрольного періоду, досягаючи до 50% пацієнтів за 10 років після IAA у значній 

серії великих спеціалізованих центрів.1-9 Сукупна частота появи паучиту серед 

пацієнтів з IAA, проведеного в межах ведення сімейного аденоматозного поліпозу, є 

набагато нижчою, знаходячись у діапазоні від 0 до 10%.10-12 Причини високої частоти 

розвитку при ВК залишаються невідомими. Чи то паучит частіше розвивається 

протягом перших років після проведення IAA, чи то ризик продовжує зростати з 

тривалістю контрольного періоду, залишається невизначеним. 

 

Положення ЕССО 8A 

Постановка діагнозу «паучит» потребує наявності симптомів разом з характерними 

ендоскопічними та гістологічними відхиленнями [EL3a, RG B]. Поширений ВК, 

позакишкові прояви (наприклад, ПСХ), куріння, позитивні результати серологічного 

аналізу на p-ANCA та застосування НПЗП є можливими факторами ризику розвитку 

паучиту [EL3b, RG D].  

 

8.1.1. Симптоми 

         Після проктоколектомії з IAA медіанна частота випорожнення складає від 4 до 8 

актів дефекації,1-4,13,14 обсягом до 700 мл напівсформованих/рідких випорожнень на 

добу,2,13,14 у порівнянні з обсягом 200 мл на добу у здорових людей. Симптоми, 

пов’язані з паучитом, включають підвищену частоту та рідкий стан випорожнень, 

спазми в животі, невідкладний позив до сечовипускання, тенезми та дискомфорт в 

області тазу.2,15 Можуть виникнути: ректальна кровотеча, лихоманка або позакишкові 

прояви. Ректальна кровотеча найчастіше має відношення до запалення ректальної 

манжети («куфіту», розділ 1.4),16 аніж до паучиту. Нетримання калу може трапитися 

за відсутності паучиту після IAA, але частіше зустрічається у пацієнтів з паучитом. 

Симптоми дисфункції резервуара в пацієнтів з IAA можуть виникнути на фоні інших 

захворювань, в тому числі хвороби Крона резервуара,17-19 куфіту16 та подразненого 

резервуара20. Саме тому діагноз базується на ендоскопічних та гістологічних даних у 

поєднанні з симптомами. 

 

8.1.2. Ендоскопія («паучоскопія») 

          Для підтвердження діагнозу пацієнтам із симптомами, шо нагадують паучит, 

слід проводити паучоскопію й біопсію слизової оболонки.15,21 Іноді пацієнти з 

ілеоанальним резервуаром мають стриктури в резервуарно-анальному анастомозі, 

отже для проведення паучоскопії краще обирати гастроскоп, а не колоноскоп. Завжди 

слід намагатися досягти прогресування в аферентному ілеальному сегменті. 

Ендоскопічні дані, що можуть вказувати на паучит, включають дифузну еритему, яка 

може бути плямистою на відміну від тієї, що спостерігається при ВК. Характерні 

ендоскопічні дані також включають набряк, зернистість, крихкість, спонтанну або 

контактну кровотечу, втрату судинного малюнку, слизовий ексудат, крововилив, 

ерозії та утворення виразок.17 Ерозії та/або виразки вздовж лінії шва не обов'язково є 

ознаками паучиту.18,22,23 Зразки біопсії слід брати зі слизової оболонки резервуару та з 

привідного сегменту над резервуаром, але не вздовж лінії шва. 

 

8.1.3. Гістопатологія паучиту 

          Гістологічні дані паучиту також неспецифічні і включають гостре запалення з 

інфільтрацією поліморфноядерних лейкоцитів, абсцеси крипт та утворення виразок, 

що асоціюється з хронічним запальним інфільтратом.22,23 При паучиті може 
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виникнути розбіжність між даними ендоскопічного та гістологічного дослідження, 

можливо пов’язана з помилкою відбору.24,25 Морфологічні зміни епітелію, що 

вистилає ілеальний резервуар, зазвичай виникають за 12-18 місяців після закриття 

ілеостоми у вигляді сплющення та зменшення кількості або повного зникнення 

ворсинок, призводячи до їх атрофії («метаплазії товстої кишки»).23-25 Хоча етіологія 

паучиту залишається невідомою, на підставі схильності пацієнтів з ВК та відповіді на 

терапію антибіотиками можна зробити логічне припущення про залучення 

бактеріальної флори та/або інших тригерів запалення при ВК.26,27 Паучит, як правило, 

виникає лише після розвитку в резервуарі метаплазії товстої кишки, хоча причинний 

зв’язок не доказаний. 

 

Положення ЕССО 8B 

Найбільш частими симптомами паучиту є підвищена кількість рідких випорожнень, 

невідкладний позив до сечовипускання, спазми в животі та дискомфорт в області 

тазу. Лихоманка та кровотеча трапляються рідко [EL1c, RG B]. Після настання 

клінічної ремісії проведення рутинної паучоскопії не потрібне [EL5, RG D]. 

 

8.1.4. Диференційна діагностика 

          Історія хвороби та біопсія допомагають розрізняти паучит, ішемію, хворобу 

Крона (ХК) ті інші рідко поширені форми дисфункції резервуара, такі як колагеновий 

паучит, Clostridium difficile або цитомегаловірусний паучит.28-30 Має бути розглянута 

можливість виникнення вторинного паучиту, спричиненого тазовим сепсисом, який 

зазвичай викликає фокальне запалення. Зразки біопсії, отримані з відрізка клубової 

кишки над резервуаром, можуть виявити, що передрезервуарний ілеїт є причиною 

дисфункції резервуара, хоча зазвичай він викликає видиме утворення виразок, яке 

легко сплутати з хворобою Крона.31 Слід також розглянути можливість виникнення 

неспецифічного ілеїту, спричиненого застосуванням НПЗП.32  

 

8.1.5. Фактори ризику розвитку паучиту та дисфункції резервуару 

          Етіологія паучиту залишається неясною. Фактори ризику, генетичні зв’язки та 

серологічні маркери паучиту дозволяють зробити припущення, що тісна взаємодія 

між імунною відповіддю господаря й мікрофлорою резервуара грає відповідну роль в 

етіології цього ідіопатичного запального захворювання.33 Відомі фактори ризику 

розвитку паучиту включають поширений ВК,1,34 ретроградний ілеїт,34 позакишкові 

прояви (особливо первинний склерозуючий холангіт),5,19,35 відсутність звички до 

куріння36 та регулярне застосування НПЗП.32,37 Поліморфізм гену антагоніста 

рецептора інтерлейкіну-138 та наявність перинуклеарних антинейтрофільних 

цитоплазматичних антитіл39 також асоціюються з паучитом. Не дивно, що результати 

досліджень є суперечливими стосовно ролі кожного фактора ризику. Деякі з 

найкращих даних про фактори ризику поступили з клініки Клівленда.40 Двісті сорок 

послідовних пацієнтів були поділені на тих, що мають здорові резервуари (n = 49), 

паучит (n = 61), хворобу Крона (n = 39), куфіт (n = 41) та синдром подразненого 

резервуару (n = 50). Ризик розвитку паучиту підвищувався в ситуації, якщо 

показанням до проведення IAA була дисплазія (ВШ 3,89; 95% ДІ 1,69-8,98), якщо 

пацієнт ніколи не курив (ВШ 5,09; 95% ДІ 1,01-25,69), застосовував НПЗП (ВШ 3,24; 

95% ДІ 1,71-6,13) або (можливо, несподівано) ніколи не приймав анксіолітики (ВШ 

5,19; 95% ДІ 1,45-18,59). Ризик діагностування хвороби Крона в резервуарі значно 

підвищувався у курців (ВШ 4,77; 95% ДІ, 1,39-16,25) та помірно у пацієнтів, які мали 



 

 144 

резервуар протягом тривалого періоду часу (ВШ 1,20; 95% ДІ 1,12-1,30). Куфіт 

асоціювався з симптомами артралгії (ВШ 4,13; 95% ДІ 1,91-8,94) та молодим віком 

(ВШ 1,16; 95% ДІ 1,01-1,33). Синдром подразненого резервуару ймовірно 

недооцінений, хоча є частою причиною дисфункції резервуара у випадку, коли інші 

причини (в тому числі невеликий об’єм резервуара, неповна евакуація та заворот 

резервуара) були виключені, а результати аналізів не демонструють відхилень. 

Базовим фактором ризику є застосування антидепресантів (ВШ 4,17; 95% ДІ 1,95-

8,92) або анксіолітиків (ВШ 3,21; 95% ДІ 1,34-7,47), що дозволяє припустити, що ці 

люди можуть мати синдром подразненого кишечника, що сприяє розвитку симптомів 

коліту перед операцією на резервуарі.40 Як і у випадку синдрому подразненого 

кишечника, у цих пацієнтів була відзначена вісцеральна гіперчутливість.41 Та ж група 

нещодавно показала, що передвісниками паучиту можуть стати різні післяопераційні 

фактори. Під час проведення багатофакторного аналізу з паучитом асоціювалися 

супутня хвороба легень, захворювання, проксимальне до селезінкового кута, 

позакишкові прояви, S-резервуарна реконструкція.42 Ці фактори ризику не повинні 

перешкоджати проктоколектомії, якщо хірургічне втручання є доречним, але перед 

операцією слід обговорити це питання з пацієнтом та його сім’єю. Якщо існує 

невідповідність передопераційної та ендоскопічної картини або якщо пацієнт 

приймає антидепресанти, слід особливо ретельно зважити ризик дисфункції 

резервуара після IAA. Подібним чином, якщо пацієнт страждає від первинного 

склерозуючого холангіту, доречно обговорити високий ризик розвитку паучиту. Такі 

обговорення є частиною належного поводження з очікуваннями пацієнтів, а відомі 

прогностичні фактори появи паучиту або подразненого резервуара не повинні 

вважатися формальними протипоказаннями до операції на резервуарі. 

 

8.2. Патерн паучиту 

 

8.2.1. Гострий та хронічний паучит 

          На підставі симптомів і даних ендоскопії паучит можна розділити на стадію 

ремісії (нормальна активність резервуара) та активний паучит (підвищена активність 

за наявності ендоскопічних та гістологічних ознак, що вказують на паучит).15,43 

Активний паучит може бути розділений на гострий та хронічний залежно від 

тривалості симптомів. Поріг хронічного характеру – це тривалість симптомів 

протягом періоду > 4 тижнів. У 10% пацієнтів розвивається хронічний паучит, що 

потребує тривалого лікування, а в невеликої підгрупи паучит виявляє рефрактерність 

до консервативного лікування.3  З різних точок зору паучит також можна розподілити 

на:  

1) ідіопатичний проти вторинного; 

2) у стадії ремісії проти активного; 

3) нечастий (< 3 епізодів на рік) проти рецидивуючого (> 3 епізодів на рік).  

         Також паучит можна класифікувати на підставі відповіді на лікування 

антибіотиками:  

1) той, що дає відповідь на антибіотики; 

2) залежний від антибіотиків (необхідність в постійній антибіотикотерапії для 

підтримання стадії ремісії); 

 3) стійкий до антибіотиків.44 

 

8.2.2. Шкала оцінки паучиту 
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           Індекс активності паучиту (ІАП) був розроблений з метою впорядкування 

діагностичних критеріїв та оцінки тяжкості паучиту.15,43,45 ІАП – це сумарний бал, що 

оцінює симптоми, ендоскопічні та гістологічні дані. Кожний компонент оцінки дає 

максимум 6 очок. Пацієнти із підсумковим балом за шкалою ІАП > 7, вважаються 

тими, хто має паучит, хоча пацієнт має продемонструвати як клінічні симптоми, так і 

ендоскопічні або гістологічні підтвердження паучиту. Проблема полягає в тому, що 

близько чверті пацієнтів із високим балом за шкалою симптомів, що вказує на паучит, 

можуть не відповідати критеріям для діагностування паучиту за оцінкою ІАП, 

оскільки ендоскопічні або гістологічні критерії можуть бути відсутні. Отже, відносно 

велика кількість пацієнтів може отримувати непотрібне лікування з приводу паучиту, 

в той час, коли симптоми пов’язані з іншими захворюваннями. Були розроблені й 

інші шкали оцінки, включаючи індекс Московіца22 та індекс університету 

Гейдельберга. Порівняння з ІАП 46,47 показують, що вони не є взаємозамінними, але 

цей факт має більший вплив на проведення клінічних випробувань, ніж на клінічну 

практику. 

 

8.2.3. Рецидивуючий паучит та ускладнення 

          Паучит рецидивує у більш ніж 50% пацієнтів.3,15,41 Загалом пацієнтів з 

рецидивуючим паучитом можна поділити на три категорії: нечасті епізоди (< 1/рік), 

рецидивуючий перебіг (1-3 епізоди/рік) або постійний перебіг. Також паучит може 

бути визнаний таким, що дає відповідь на лікування або рефрактерним, на підставі 

відповіді на монотерапію із застосуванням антибіотикy7,9 (див. розділ 1.3.2). Хоча ці 

відмінності є значною мірою умовними, вони допомагають як пацієнтам, так і їх 

лікарям змінити патерн паучиту в умовах вибору варіантів лікування. Ускладнення 

паучиту включають абсцеси, фістули, стеноз резервуарно-анального анастомозу та 

аденокарциному резервуара.7,28,43 Останнє ускладнення є винятковим і трапляється 

лише за наявності дисплазії або карциноми в перших зразках колектомії. 

 

8.3. Консервативне лікування 

8.3.1. Гострий паучит: антибіотики 

 

Положення ЕССО 8C 

Більшість пацієнтів відповідають на метронідазол чи ципрофлоксацин, хоча 

оптимальні методи лікування не були чітко визначені [EL1b, RG B]. Побічні ефекти 

трапляються рідше при застосуванні ципрофлоксацину [EL1c, RG B]. Протидіарейні 

препарати можуть зменшити кількість щоденних рідких випорожнень у пацієнтів 

незалежно від паучиту [EL5, RG D]/ 

 

         Лікування паучиту є здебільшого емпіричним, й були проведені лише невеликі 

плацебо-контрольовані випробування. Антибіотики є основою лікування, а 

метронідазол і ципрофлоксацин є найбільш поширеними препаратами першого 

вибору, які часто викликають швидку відповідь. Відношення шансів індукування 

відповіді із застосуванням перорального метронідазолу у порівнянні з плацебо при 

активному хронічному паучиті становить 26,67 (95% ДІ 2,31-308,01, NNT = 2).48 

Однак, рандомізовані випробування застосування як метронідазолу, так і 

ципрофлоксацину, є невеликими.3,49 Обидва засоби були порівняні в іншому 

невеликому рандомізованому випробуванні.50 Семеро пацієнтів отримували 

ципрофлоксацин у дозі 1 г/доба, а дев’ять пацієнтів – метронідазол у дозі 
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20 мг/кг/доба протягом 2 тижнів. Ципрофлоксацин зменшив бал за шкалою ІАП з 10,1 

±2,3 до 3,3±1,7 (p = 0,0001), в той час, як метронідазол знизив бал за шкалою ІАП з 

9,7±2,3 до 5,8±1,7 (p = 0,0002). Ципрофлоксацин продемонстрував значно більшу 

перевагу у порівнянні з метронідазолом з урахуванням загального ІАП (p = 0,002), 

оцінки симптомів (p = 0,03) та ендоскопічної оцінки (p = 0,03), а також меншу частоту 

небажаних явищ (33% пацієнтів, які отримували метронідазол, повідомили про появу 

побічних ефектів, в той час, як з боку пацієнтів, які приймали ципрофлоксацин, не 

було отримано таких повідомлень). Лікування і профілактика паучиту були піддані 

систематичному розгляду у 2010 р. за допомогою аналізу Кокрейна. У лікуванні 

гострого паучиту (4 RCTS, 5 засобів) ципрофлоксацин був більш ефективним в 

індукуванні ремісії, аніж метронідазол. Ані рифаксимін, ані Lactobacillus plantarum 

GG не були ефективнішими за плацебо, в той час як клізми з будесонідом і 

метронідазол були однаково ефективними в індукуванні ремісії. У 

нерандомізованому неконтрольованому відкритому випробуванні ефективність у 

лікуванні слабко активного паучиту продемонстрував висококонцентрований 

пробіотичний препарат (VSL#3).51 

 

8.3.2. Хронічний паучит: комбінована антибіотикотерапія або будесонід 

 

Положення ЕССО 8D 

При хронічному паучиті ефективною є комбінація двох антибіотиків [EL1b, RG B]. 

Альтернативою є пероральний будесонід [EL2b, RG B]. Інфліксімаб демонструє 

ефективність у лікуванні хронічного рефрактерного паучиту [EL4, RG C]. 

 

          Для пацієнтів із персистуючими симптомами слід розглянути можливість інших 

діагнозів, у тому числі недіагностованої хвороби Крона, резервуарно-анальної чи 

ілеально-резервуарної стриктури, інфекції ЦМВ або Cl difficiІle, колагенового 

паучиту, куфіту, анатомічних порушень або синдрому подразненого резервуара. 

Приблизно у 10-15% пацієнтів із гострим паучитом розвивається хронічний паучит, 

який може бути «таким, що відповідає на лікування» або «рефрактерним до 

лікування» на окрему антибіотикотерапію.45 

          Пацієнти з хронічним рефрактерним паучитом не відповідають на традиційну 

терапію й часто мають триваючі симптоми. Це є частою причиною невдалого 

функціонування резервуара. У цьому випадку можуть бути ефективними комбінована 

антибіотикотерапія або пероральний будесонід. Шістнадцять пацієнтів із хронічним 

рефрактерним паучитом (тривалість захворювання > 4 тижнів та невдала відповідь на 

окрему антибіотикотерапію тривалістю > 4 тижнів) отримували лікування із 

застосуванням ципрофлоксацину у дозі 1 г/добу і тинiдазолу у дозі 15 мг/кг/добу 

впродовж 4 тижнів.52 Історична когорта з десяти послідовних пацієнтів із хронічним 

рефрактерним паучитом, яка отримувала лікування із щоденним застосуванням 

високодозового перорального месалазину та месалазину для місцевого застосування, 

використовувалася у якості групи порівняння. При прийомі ципрофлоксацину та 

тинiдазолу ці пацієнти, рефрактерні до лікування, продемонстрували значне 

зниження загального балу за шкалою ІАП та суттєве покращення балу якості життя 

(p< 0,002) у порівнянні з вихідним рівнем. Частота випадків клінічної ремісії в групі 

застосування антибіотиків становила 87,5%, а в групі застосування месалазину – 50%. 

           В іншому дослідженні 18 пацієнтів, рефрактерних до метронідазолу, 

ципрофлоксацину чи амоксициліну/клавуланової кислоти, протягом 4 тижнів 
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отримували пероральний рифаксимін (антибіотик широкого спектру, що не 

абсорбується) у дозі 2 г/добу та ципрофлоксацин у дозі 1 г/добу протягом 15 діб. 

Шістнадцять із 18 пацієнтів (88,8%) або отримали покращення (n = 10), або увійшли в 

стадію ремісії (n = 6).53 Медіанні значення за шкалою ІАП до та після лікування 

становили відповідно 11 (діапазон 9-17) і 4 (діапазон 0-16) (p<0,002). Британська 

група відзначила подібну користь лише серед 8 пацієнтів.54 В іншому комбінаційному 

дослідженні 44 пацієнти з рефрактерним паучитом отримували метронідазол у дозі 

800 мг – 1 г/добу та ципрофлоксацин у дозі 1 г/добу протягом 28 діб.55 Тридцять 

шість пацієнтів (82%) увійшли в стадію ремісії, а медіанні значення за шкалою ІАП 

до та після лікування становили відповідно 12 і 3 (p<0,0001). Альтернативою був 

пероральний будесонід CIR у дозі 9 мг щоденно протягом 8 тижнів, з яким ремісію 

було досягнуто у 15/20 (75%) пацієнтів, що не відповідали на курс лікування 

ципрофлоксацином або метронідазолом протягом 1 місяця.56 Пероральний будесонід 

також не показав впливу на печінкові проби у пацієнтів із паучитом з ПСХ, при цьому 

суттєво покращуючи стан при запаленні резервуара та аферентного сегмента.57 

Сукупні дані (отримані переважно з досліджень із недостатньою потужністю) 

дозволяють зробити висновок, що, якщо ципрофлоксацин не працює, його слід 

спробувати давати в комбінації з імідазолом або рифаксиміном, з альтернативою у 

вигляді перорального будесоніду. 

 

8.3.3. Гострий та хронічний рефрактерний паучит: інші засоби 

          У відкритих великих та малих контрольованих випробуваннях було оцінено 

розмаїття підходів. У рандомізованому контрольованому випробуванні в лікуванні 

гострого паучиту клізми з будесонідом були настільки ж ефективні, як і 

метронідазол.58 Клізми із циклоспорином продемонстрували покращення в пілотному 

дослідженні59, а пероральний азатіоприн допомагав, якщо пацієнт ставав будесонід-

залежним. Неконтрольовані дослідження застосування клізм та супозиторіїв із 

жирними кислотами з коротким ланцюгом.60-62 Найбільш цікавим є випробування 

інфліксимабу у пацієнтів із хронічним рефрактерним паучитом.63 Група з 28 пацієнтів 

з IAA, к яких розвинувся рефрактерний паучит, отримувала лікування із 

застосуванням інфліксимабу. Пацієнти страждали або від паучиту 

/передрезервуарного ілеїту (n = 25) та/або від фістули резервуару (n = 7) (пацієнти з 

відомою хворобою Крона були виключені). 82% пацієнтів отримували супутню 

терапію імуномодуляторами. Після 10 тижнів терапії 88% пацієнтів, які отримували 

лікування, показали клінічну відповідь (14 – часткову, 8 – повну), а у 6/7 пацієнтів із 

фістулою спостерігалося покращення (у 3 – часткове, у 3 – повне). ІАП знизився з 9,0 

до 4,5 балів. Крім того, у 56% пацієнтів клінічна відповідь відзначалася після періоду 

спостереження медіанною тривалістю 20 місяців. П’ять пацієнтів потребували 

постійної ілеостоми.63 Був також описаний ефект інфліксімабу у десяти пацієнтів із 

хронічним рефрактерним паучитом, ускладненим ілеїтом64; 9/10 пацієнтів досягли 

клінічної ремісії, а 8/10 продемонстрували повне відновлення ендоскопічних уражень, 

яке зберігалося протягом щонайменше 6 місяців. Нещодавно в іспанському 

багатоцентровому ретроспективному дослідженні 33 пацієнти з хронічним 

рефрактерним паучитом отримували лікування із застосуванням інфліксімабу. 21%, 

33% і 27% досягли повної відповіді на 8, 26 і 52 тижні.65 Хоча інфліксімаб може бути 

ефективним у тривалому лікуванні з приводу паучиту, клінічних даних ще 

недостатньо і є потреба у проведенні проспективних багатоцентрових рандомізованих 

контрольованих випробувань. Можливим варіантом лікування для пацієнтів із 
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хронічним рефрактерним паучитом, які попередньо приймали інфліксімаб, може 

стати адалімумаб; 50% пацієнтів обходилися без постійної ілеостоми через 1 рік після 

початку лікування із застосуванням адалімумабу.66 

         Нарешті, з відкритого випробування були отримані повідомлення про користь 

від застосування клізм із алікафорсеном (інгібітором фактора міжклітинної адгезії 

(ICAM)-1). Дванадцять пацієнтів із хронічнім рефрактерним паучитом отримували 

240 мг у вигляді клізм і 7/12 (58%) увійшли в стадію ремісії після 6 тіжнів.67 

 

8.3.4. Підтримання ремісії: пробіотики 

 

Положення ЕССО 8E 

Терапія із застосуванням пробіотику VSL#3 (18 x 1011 8 бактеріальних штамів 

протягом 9 чи 12 місяців) підтвердила свою ефективність у підтриманні ремісії, 

індукованої антибіотиками [EL1b, RG B]. VSL#3 (9 x 1011 бактерій) також 

продемонстрував ефективність у попередженні розвитку паучиту [EL2b, RG C].  

 

        Після досягнення ремісії при хронічному паучиті цей стан допомагає 

підтримувати лікування із застосуванням концентрованої пробіотичної суміші VSL#3. 

Ефективність VSL#3 (450 млрд. бактерій 8 різних штамів/г) у підтриманні стадії 

ремісії у пацієнтів із хронічним паучитом була підтверджена у двох подвійних сліпих 

плацебо-контрольованих дослідженнях. У першому дослідженні 40 пацієнтів, які 

досягли клінічної та ендоскопічної ремісії за місяць після початку комбінованої 

антибіотикотерапії (рифаксимін у дозі 2 г/доба + ципрофлоксацин у дозі 1 г/доба), 

були рандомізовані для отримання VSL#3 у дозі 6 г/доба (18 x 1011 бактерій/доба) або 

плацебо протягом 9 місяців.68 В усіх 20 пацієнтів, які отримували плацебо, стався 

рецидив, у той час як  наприкінці дослідження 17/20 пацієнтів (85%), які отримували 

VSL#3, залишилися у стані клінічної та ендоскопічної ремісії. Варто зазначити, що в 

усіх 17 пацієнтів протягом 4 місяців після закінчення застосування VSL#3 стався 

рецидив. У другому дослідженні 36 пацієнтів з хронічним рефрактерним паучитом, 

які досягли ремісії (ІАП = 0) за місяць після початку комбінованої антибіотикотерапії 

(метронідазол + ципрофлоксацин), отримували VSL#3 у дозі 6 г/раз на добу або 

плацебо протягом 1 року. Частота випадків ремісії становила 85% у групі VSL#3 й 6% 

у групі плацебо (p<0,001).69 Систематичний огляд Кокрейна виявив, що VSL#3 був 

більш ефективним, аніж плацебо у підтриманні стану ремісії при хронічному паучиті 

у пацієнтів, які досягли ремісії за допомогою антибіотиків.51 

 

8.3.5. Профілактика паучиту: пробіотики 

         Той самий пробіотичний препарат (VSL#3) продемонстрував здатність 

попереджати розвиток паучиту протягом першого року після оперативного втручання 

у рандомізованому подвійному сліпому плацебо-контрольованому дослідженні. 

Сорок послідовних пацієнтів, які перенесли IAA з приводу ВК, були рандомізовані 

протягом тижня після закриття ілеостоми для отримання VSL#3 у дозі 3 г (9 x 1011) на 

добу або плацебо протягом 12 місяців. На 1, 3, 6, 9 і 12 місяці пацієнти пройшли 

клінічне, ендоскопічне та гістологічне обстеження. У пацієнтів, яких лікували із 

застосуванням VSL#3, відзначалася досить низька частота виникнення гострого 

паучиту (10%) у порівнянні з тими, хто отримував плацебо (40%) (p<0,05), та суттєве 

покращення якості життя.70 Систематичний огляд Кокрейна повідомляє, що VSL#3 

був більш ефективним, аніж плацебо у попередженні розвитку паучиту.51 Механізм дії 
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пробіотикотерапії залишається неясним.71  Пацієнти, у яких розвинувся паучит, мають 

невелику різноманітність бактерій та високу – грибків у мікробіоті резервуару, 

асоційованій зі слизовою оболонкою. Бактеріальна різноманітність підвищувалася, а 

грибкова – зменшувалась у пацієнтів, у яких стан ремісії підтримувався із 

застосуванням VSL#3 (p = 0,001). VSL#3 підвищував загальну кількість бактеріальних 

клітин за аналізом ПЛР у реальному часі (p = 0,002) та модифікував спектр бактерій у 

бік анаеробних видів. Таксон-специфічні бібліотеки клонів підтвердили, що спектр 

Lactobacillus sp. і Bifidobacter sp. змінився за допомогою пробіотикотерапії. Розмаїття 

грибкової флори було пригнічене. Відновлення цілісності «захисної» мікробіоти 

слизової оболонки кишечника може бути одним із механізмів, за допомогою якого 

працюють пробіотичні бактерії. 

 

8.4. Куфіт 

 

Положення ЕССО 8F 

Запалення ректальної манжети (куфіт) може провокувати появу симптомів, схожих на 

симптоми паучиту або синдрому подразненого резервуара, хоча кровотечі 

спостерігаються частіше [EL2a, RG B]. 5-АСК для місцевого застосування підтвердив 

свою ефективність [EL4, RGD]. 

 

Куфіт може спричиняти дисфункцію резервуара за наявності симптомів, що 

імітують паучит або синдром подразненого резервуара (СПР), особливо після IAA з 

подвійним швом (див. розділ 7). На відміну від СПР (який може бути супутнім 

захворюванням) характерною рисою куфіту є кровотеча. Ендоскопія виступає у якості 

діагностичного інструменту, але слід бути дуже уважними при обстеженні манжети 

циліндричного епітелію між зубчастою лінією та резервуарно-анальним анастомозом 

(Розділ 7.2.3).72 У відкритому випробуванні у 14 послідовних пацієнтів з куфітом, які 

отримували лікування із застосуванням супозиторіїв з месалазином 500 мг двічі на 

добу, спостерігалося зниження загального індексу активності куфіту (отриманого на 

базі ІАП) з 11,9+3,17 до 6,21+3,19 (p<0,001).16 На додачу до зниження за підшкалою 

симптомів з 3,24 ± 1,28 до 1,79 ± 1,31, бали за ендоскопічною підшкалою знизилися з 

3,14 ± 1,29 до 1,00 ± 1,52, а за гістологічною підшкалою з 4,93 ± 1,77 до 3,57 ± 1,39. 

92% пацієнтів із кривавими випорожненнями кишечника і 70% з артралгією 

(характерною клінічною рисою куфіту (Розділ 1.1.4)) відзначили покращення від 

лікування. Не було отримано повідомлень про системні чи місцеві небажані явища. 

 

9. Контроль колоректального раку при ВК 

 

9.1. Ризик розвитку колоректального раку при ВК 

 

Положення ЕССО 9A 

Пацієнти з багаторічним виразковим колітом знаходяться в групі підвищеного ризику 

розвитку колоректального раку у порівнянні із загальною популяцією [EL 1b, RG B]. 

 

        Хоча загальновизнано, що багаторічний виразковий коліт асоціюється з 

підвищеним ризиком розвитку колоректальної карциноми (КРК), оцінки такого 

ризику дуже різняться. У 2001 р. Eaden опублікував регулярно цитовані дані мета-

аналізу 116 досліджень, які проводилися в період з 1935 по 1999 рр.73 На підставі 19 з 
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цих 116 досліджень були встановлені сукупні ризики, що складають до 18% на 30-му 

році тривалості захворювання. Більш ранні дослідження, інформація про які була 

отримана зі спеціалізованих центрів, повідомляли навіть про ризики до 43%,74  у той 

час як ризики в більш сучасних дослідженнях, що проводилися у групах, ледве 

збільшилися у порівнянні із загальною популяцією.75-77  Ці відмінності пов’язані із 

різницею у дизайні досліджень, популяції досліджень та виборі пацієнтів. Ризики 

розвитку КРК також знизилися з часом, що підкреслюється в дослідженні, 

проведеному в клініці Сент-Маркс.78 Цей факт, можливо, відображає впровадження 

більшої кількості стратегій нагляду, застосування препаратів, які більш ефективно 

контролюють запалення, або зміну підходу до підтримуючої терапії або колектоміі. 

Таким чином, можна відзначити, що хоча пацієнти з багаторічним виразковим 

колітом знаходяться в групі підвищеного ризику розвитку КРК, цей ризик є не таким 

високим, як це оцінювалося раніше. 

 

Положення ЕССО 9B 

Ризик розвитку колоректального раку при виразковому коліті асоціюється з 

тривалістю та важкістю захворювання [EL 1b, RG B]. 

 

        У мета-аналізі Eaden повідомлялося про те, що сукупний ризик розвитку КРК 

становив 2% на 10-му році, 8% на 20-му році і 18% на 30-му році захворювання. Хоча 

стверджується, що КРК рідко зустрічається у разі, коли захворювання триває менше 8 

років, значна кількість пухлин може розвинутися протягом цього інтервалу часу,76,79 

особливо у пацієнтів, які були в похилому віці в момент появи коліту. З цих 

досліджень не можна встановити, чи дійсно ці ранні випадки розвитку КРК пов’язані 

з колітом, чи вони є спорадичними карциномами. Роль тривалості захворювання з 

урахуванням ризику розвитку КРК є беззаперечною. Пацієнти з панколітом або 

колітом, розповсюдженим проксимально до селезінкового кута, знаходяться у групі 

найвищого ризику, а пацієнти з лівобічним колітом мають профіль помірного ризику. 

Ризик розвитку КРК не підвищується у пацієнтів з ВК, обмеженим зоною прямої 

кишки.73 Слід звернути увагу на те, що гістологічна протяжність, навіть без 

ендоскопічно видимих відхилень, також може стати важливою детермінантою ризику 

розвитку раку.80 

 

Положення ЕССО 9C 

Супутній первинний склерозуючий холангіт (ПСХ), післязапальні поліпи, наявність 

КРК у сімейному анамнезі та більш тяжка чи персистуюча запальна активність надає 

додатковий ризик розвитку КРК у пацієнтів із виразковим колітом [EL 1b, RG B]. 

 

          Широке розмаїття оцінок ризику в літературі можна пояснити відмінностями 

додаткових факторів ризику в досліджуваних когортах пацієнтів. Найбільш 

узгодженими факторами ризику є первинний склерозуючий холангіт (ПСХ) з ризиком 

розвитку КРК до 31%81-83 і гістологічна або клінічна активність захворювання.84-86 

Післязапальні поліпи можуть бути маркерами тяжкості попереднього запалення, а 

також були визначені у якості стійкого фактору ризику.75,84,87 Однак, існує 

можливість, що підвищений ризик має відношення до пропущених диспластичних 

уражень, помилково діагностованих як післязапальні поліпи. Ранній початок 

захворювання у віці до 20-25 років також може сприяти підвищенню ризику, хоча на 

підставі опублікованих даних не можна достеменно встановити, чи це є незалежним 



 

 151 

фактором ризику чи цей факт можна пояснити тривалістю захворювання.76,77,88 

Наявність КРК у сімейному анамнезі асоціюється з підвищенням ризику, хоча цей 

факт підтверджують не всі дослідження.82,89 

 

9.2. Проблеми спостереження 

 

9.2.1. Скринінг та спостереження 

         Оскільки диспластичні зміни слизової оболонки товстої кишки асоціюються з 

підвищеним ризиком розвитку колоректального раку (КРК) при виразковому коліті 

(ВК), було розроблено програми спостережної колоноскопії з метою зниження 

захворюваності та смертності внаслідок КРК, при одночасному запобіганні 

застосуванню непотрібної профілактичної колектомії. Нагляд розвитку КРК у 

пацієнтів з ВК включає не лише проведення повторних колоноскопій, але й розгляд 

симптомів, ліки та результати лабораторних аналізів, а також оновлення особистого 

та сімейного анамнезу. На початку впровадження цих програм виконується початкова 

скринінгова колоноскопія з метою переоцінки протяжності захворювання та 

підтвердження відсутності диспластичних уражень. Згодом спостережні колоноскопії 

проводяться на регулярній основі через певні інтервали часу. 

 

9.2.2. Ефективність 

 

Положення ЕССО 9D 

Регулярні наступні колоноскопії можуть проводитись, оскільки спостережна 

колоноскопія може допомогти ранньому виявленню КРК з відповідним покращенням 

прогнозу [EL 3a, RG B]. 

 

         Для підтвердження ефективності спостережної колоноскопії рандомізовані 

контрольовані випробування не проводились. Тим не менш, велика кількість окремих 

випадків дозволили зробити припущення щодо користі спостережної колоноскопії.90-

94 У ретроспективному дослідженні 40 пацієнтів з КРК, асоційованою з ВК, Giardiello 

повідомляв, що КРК виявляли на статистично значущій ранній стадії, коли пацієнтам 

ставили діагноз у програмі спостереження (Dukes A/B: 67% проти 9%).95 

Цьому питанню були присвячені три дослідження типу «випадок-контроль». У 

когортному дослідженні популяційного рівня типу «випадок-контроль» на 142 

пацієнтах з ВК (знайдених у популяції дослідження обсягом 4664 пацієнти), 

проведеному в Стокгольмі, Швеція, 2 з 40 пацієнтів з КРК на фоні ВК і 18 з 102 

пацієнтів групи контролю перенесли щонайменше одну спостережну колоноскопію 

(ВР, 0,29; 95% ДІ, 0,06-1,31). Дванадцять пацієнтів групи контролю та тільки один 

пацієнт із групи ВК-КРК перенесли 2 чи більше спостережних колоноскопій (ВР, 

0,22; 95% ДІ, 0,03-1,74). Спираючись на ці факти, дослідники дійшли висновку, що 

часті колоноскопії захищають від розвитку КРК, хоча цей висновок не має 

статистичної значущості.96 У 1990 р. Lashner et al. повідомляли, що 4 з 91 пацієнтів, 

які пройшли спостереження, померли через КРК, у порівнянні з 2 з 95 пацієнтів, які 

не пройшли спостереження (ВР, 2,09; 95% ДІ, 0,39-11,12). Колектомія 

застосовувалася рідше в групі спостереження (33 проти 51; p<0,05). У середньому в 

групі спостереження її проводили на 4 роки пізніше (через 10 років тривалості 

захворювання).97 Нарешті, Choi et al. оглянули 41 пацієнта, в яких розвинулася КРК у 

період між 1974 та 1991 рр.98 У цьому дослідженні наслідків у 19 пацієнтів, які 
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перенесли колоноскопічне спостереження, рак був виявлений на більш ранній стадії у 

порівнянні з 22 пацієнтами, які не брали участі в програмі спостережної колоноскопії 

(p=0,039). 5-річна виживаність становила 77,2% у групі спостереження і 36,3% у групі 

без спостереження. 

          В аналізі об’єднані дані цих 3 досліджень, виконаному Кокрейном, 8 з 110 

пацієнтів у групі спостереження померли через КРК у порівнянні з 13 з 117 пацієнтів 

в групі без спостереження (ВР, 0,81; 95% ДІ, 0,17-3,83).99 На підставі аналізу 

Кокрейна можна зробити наступний висновок: «немає чітких доказів, що спостережна 

колоноскопія збільшує виживаність у пацієнтів з поширеним колітом. Існує доказ 

того, що рак зазвичай виявляється на більш ранній стадії у пацієнтів, які проходять 

спостереження, і ці пацієнти мають відповідно кращий прогноз, але систематична 

похибка відмінності тривалості латентного періоду може суттєво вплинути на цю 

очевидну користь. Існує непрямий доказ того, що спостереження може бути 

ефективним у зниженні ризику смерті від ЗЗК-асоційованої КРК і непрямий доказ 

того, що воно може бути економічно ефективним.99 

         Нещодавно в дослідженні, проведеному в Нідерландах, було виявлено 149 

пацієнтів з ЗЗК-асоційованою КРК.100 Двадцять три пройшли колоноскопічне 

спостереження до того, як було виявлено КРК, 5-річна виживаність пацієнтів з КРК у 

групі спостереження становила 100% у порівнянні з 74% у групі без спостереження (p 

= 0,042). У групі спостереження тільки один пацієнт помер внаслідок розвитку КРК у 

порівнянні з 29 пацієнтами в контрольній групі (p = 0,047). Крім того, у групі 

спостереження, пухлини були виявлені на більш ранній стадії (p = 0,004). Ці 

результати надають докази покращеного виживання внаслідок застосування 

колоноскопічного спостереження у пацієнтів з ЗЗК за допомогою виявлення КРК на 

більш підходящій стадії для видалення пухлини. 

 

9.2.3. Первинна скринінгова колоноскопія та графік спостережень 

 

Положення ЕССО 9E 

Усім пацієнтам з ВК, незалежно від активності захворювання, через 6-8 років після 

появи симптомів слід проводити скринінгову чергову спостережну колоноскопію з 

метою оцінки індивідуального профілю ризику пацієнта [EL 5, RG D].  

 

Положення ЕССО 9F 

Коли активність захворювання обмежується прямою кишкою без ознак попереднього 

або поточного ендоскопічного та/або мікроскопічного запалення, що знаходиться 

проксимальніше від прямої кишки, включення до програми регулярної спостережної 

колоноскопії не є обов’язковим [EL2a, RG B]. 

 

Положення ЕССО 9G 

У разі наявності супутнього первинного склерозуючого холангіту (ПСХ) спостережні 

колоноскопії слід проводити щорічно з моменту діагностування ПСХ, незалежно від 

активності та тривалості захворювання [EL3a, RG B]. 

 

Положення ЕССО 9H 

Профіль ризику розвитку КРК слід визначати на підставі спостережних колоноскопії 

або першої спостережної колоноскопії на 6-8-й рік після перших проявів. 
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Стратифікація ризику багато в чому залежить від активності захворювання, тяжкості 

ендоскопічного та/або гістологічного запалення, наявності псевдополіпів, супутнього 

ПСХ та випадків КРК у сімейному анамнезі [EL2b, RG B]. 

 

Положення ЕССО 9I 

Індивідуальний профіль ризику визначає інтервал проведення спостережної 

колоноскопії: кожні 1-2 роки (у групі високого ризику) або 3-4 роки (у групі низького 

ризику), починаючи з восьмого року після першого прояву як при поширеному, так і 

при лівобічному ВК [EL5, RG D]. 

 

           Профіль ризику розвитку КРК може бути визначений на підставі скринінгової 

колоноскопії або першої спостережної колоноскопії через вісім років після початку 

захворювання.  

           Стратифікація ризику багато в чому залежить від чотирьох пунктів (кожному з 

цих пунктів потрібно присвоїти один бал): панколіт, ендоскопічне та/або гістологічне 

запалення, псевдополіпів, супутнього ПСХ та наявності КРК у сімейному анамнезі 

(група низького ризику 0-2 і група високого ризику 3-4 бали). Існуючу спостережну 

колоноскопію слід проводити на підставі індивідуального профілю ризику кожні 1-2 

роки (у групі високого ризику) або кожні 3-4 роки (у групі низького ризику), 

починаючи з восьмого року після початку захворювання – як у випадках поширеного 

ВК, так і лівобічного ВК. Якщо немає підтвердження ІЕН чи ендоскопічного та/або 

гістологічного запалення при проведенні двох послідовних спостережних 

колоноскопій, спостережний інтервал можна збільшити (напр., не кожні 1-2 роки, а 

кожні 3-4 роки). 

            Мета-аналіз дозволяє припустити, що контрольні колоноскопії можуть знизити 

ризик смерті від карциноми товстої кишки, асоційованої з колітом, та є економічно 

ефективними. Це ґрунтується на тому факті, що карциноми товстої кишки, 

асоційовані з колітом, виявляють раніше, хоча, тим не менш, можуть виникнути 

інтервальні карциноми.99 

            Ризик розвитку карциноми підвищується з тривалістю та поширеністю 

захворювання, отже регулярний моніторинг слід розпочати раніше у випадку 

панколіту, аніж лівобічного або дистального коліту. Слід відзначити голландське 

дослідження, яке підкреслило, що до 22% пацієнтів, у яких розвинулася карцинома 

товстої кишки, асоційована з колітом, звертаються до цього методу перед 

впровадженням спостережної колоноскопії.79 Якщо виключити пацієнтів, які 

страждають від ПСХ (оскільки вони будуть проходити моніторинг з моменту 

діагностування ПСХ), кількість «пропущених» карцином знизилася до приблизно 

15%. Ураховуючи це і знаючи, що панколіт може розвинутися із запалення, 

описаного спочатку як дистальний коліт без явних клінічних симптомів, слід 

провести повну колоноскопію з численними біопсіями протягом 6-8 років після появи 

перших симптомів захворювання з метою встановлення ендоскопічної та/або 

мікроскопічної поширеності захворювання і запропонувати наступне ендоскопічне 

спостереження. 

         Інтервал моніторингу має варіювати від 1 до 4 років відповідно до 

індивідуального профілю ризику для попередження розвитку інтервальних 

карцином.93,101,102 Оскільки у пацієнтів з проктитом ризик розвитку КРК лише 

мінімально підвищений (за відсутності інших факторів ризику), у цій групі відсутня 

необхідність у регулярному моніторингу. І, навпаки, ризик розвитку карциноми у 
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пацієнтів з виразковим колітом та ПСХ не лише в п’ять разів вищий,103 але й виникає 

на більш ранній (медіана 2,9 років) стадії захворювання,104 при цьому карциноми 

часто виникають на правому боці товстої кишки.105 Тому з моменту діагностування 

пацієнти повинні проходити щорічний моніторинг. Після проміжної колектомії з 

ілеоректальним анастомозом або відновлюючої проктоколектомії, карциноми можуть 

розвинутися на слизовій оболонці кишки, яка ще залишилась, дистально до 

анастомозу або в середині резервуару.106 Таким чином, частину товстої кишки та/або 

резервуару, що залишилася після операції, слід регулярно обстежувати. 

 

9.3. Колоноскопічні процедури 

 

Положення ЕССО 9J 

Для ефективної спостережної колоноскопії велике значення має належна підготовка 

кишечника. У разі присутності залишків фекалій слід розглянути можливість 

повторної колоноскопії [EL5, RG D]. 

 

Положення ЕССО 9K 

Колоноскопічне спостереження краще проводити, коли виразковий коліт знаходиться 

на стадії ремісії, оскільки в іншому випадку у біоптатах зі слизової оболонки важко 

розрізнити дисплазію та запалення [EL5, RG D]. 

 

        Метою спостережної колоноскопії є виявлення неоплазії з високою чутливістю і 

специфічністю. За можливості, спостережні колоноскопії слід проводити на стадії 

ремісії, оскільки існує ймовірність помилково визнати залишкову запальну активність 

інтраепітеліальною неоплазією. Як і у випадку з проведенням скринінгової 

колоноскопії у здоровій популяції, якість підготовки значною мірою впливає на 

частоту виявлення уражень.107 Крім того, існує зв’язок між часом відбору зразків та 

частотою виявлення неоплазій.108 

 

Положення ЕССО 9L 

Хромоендоскопія з прицільною біопсією – це спостережна процедура вибору, що 

проводять лише ендоскопісти з відповідною підготовкою [EL1b, RG B]. З іншого 

боку, вибіркову (квадрантне взяття біоптату кожні 10 см) та прицільну біопсію будь-

якого видимого ураження слід виконувати за умови використання ендоскопії у білому 

світлі [EL3, RG B]. 

 

           Декілька досліджень, проведених протягом останніх років, продемонстрували, 

що більшість інтраепітеліальних неоплазій (ІЕН), наприклад, атипова слизова 

оболонка, стриктури або підняття мембрани слизової оболонки,109-111 можуть бути 

візуалізовані шляхом ендоскопії з високою роздільною здатністю. Отже, дуже 

важливо робити прицільну біопсію на усіх видимих ділянках з підозрою на наявність 

ураження. Крім того, з метою оцінки протяжності захворювання та загоєння слизової 

оболонки доцільно брати 2 біоптати з кожного сегменту товстої кишки. При 

застосування лише колоноскопії у білому світлі можна не отримати макроскопічного 

зображення ІЕН (близько 20%): Rubin et al. продемонстрували на математичній 

моделі, що для досягнення 90% довірчого інтервалу у виявленні карцином потрібні 

щонайменше 34 «сліпих» біопсії, при цьому при проведенні 64 біопсії досягли 95% 

довірчого інтервалу.112 Тому ми рекомендуємо брати біоптат чотири рази кожні 10 см 
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для того, щоб досягти 90% впевненості виявлення, хоча хромоендоскопія, проведена 

ендоскопістом, що пройшов належне навчання, залишається кращою процедурою. 

           Використовуючи математичне моделювання, Awais113 підрахував довірчий 

рівень, при якому можна виключити дисплазію, поріг виявлення розміру 

диспластичного поля, прогнозовану площину диспластичного поля та кількість 

біопсій, необхідних для даного порогу виявлення дисплазії та довірчого рівня. У цій 

моделі 32 вибіркові біопсії пропонують лише 80% достовірності того, що може бути 

виявлена дисплазія, яка зачепила > 5% товстої кишки. З метою досягнення 90% 

достовірності досягнення порога виявлення дисплазії, як у випадку контрастної 

ендоскопії (коло діаметром 10 мм з площиною 0,785 см2), потрібно провести 4690 

вибіркових біопсій. Коли один єдиний біоптат з 18 є диспластичним, це прогнозує 

площу біопсії (89 см2) на декілька порядків більше, аніж диспластичні поля, які легко 

виявляють за допомогою контрастної ендоскопії (діаметром 1 см), а прогнозований 

розмір поля швидко зростає з проведенням численних позитивних біопсій. 

          Підвищена здатність виявляти ІЕН за допомогою ендоскопії з високою 

роздільною здатністю робить стратегію вибіркових біопсій спірною. Крім того, 

опитування щодо впровадження рекомендації стосовно 40-50 вибіркових біопсій при 

проведенні спостережної колоноскопії в Німеччині показало, що лише 9,2% 

спостережних колоноскопій були проведені відповідно до керівних принципів.114 

Така сама проблема з дотриманням керівництв визначена і у деяких інших країнах.115-

117 Про даремність взяття вибіркових біоптатів також свідчить той факт, що у 

дослідженні, яке порівнювало традиційну колоноскопію з хромоендоскопією, дуже 

рідко виявляли ІЕН за допомогою вибіркової біопсії (Kiesslich 2003: 2 ІЕН у 5098 

вибіркових біоптатах,118 Rutter 2004: 0 ІЕН у 2906 вибіркових біоптатах119 і Dekker 

2007: 1 ІЕН у 1522 вибіркових біоптатах120). Кращою альтернативою є проведення 

хромоендоскопії (за допомогою індигокарміну чи метиленового синього) з 

прицільною біопсією. У двох проспективних одноцентрових дослідженнях більше 

ІЕН було знайдено за допомогою біопсії при використанні хромоендоскопії, аіж 

ендоскопії в білому світлі.118,119 До того ж, Hurlstone121 повідомив, що 

хромоендоскопія з великим збільшенням під контролем індигокарміну може 

полегшити виявлення інтраепітеліальної неоплазії при ендоскопічному скринінгу 

пацієнтів з виразковим колітом. 

           Слід відзначити, що не було прийнято одностайного рішення щодо значення 

віртуальної хромоендоскопії з високою роздільною здатністю (NBI, FICE, iScan) із 

взяттям прицільних біоптатів.120 Отже, її слід використовувати у якості спостережної 

стратегії. Тим не менш, все ще не зрозуміло, наскільки передовий технічний досвід 

потрібен для належного проведення хромоендоскопії, і чи забезпечить останнє 

покоління ендоскопів, що поєднує HDI та/або HDTV, таку ж високу частоту 

виявлення ІЕН. 

 

9.4. Хіміопрофілактика 

 

9.4.1. 5-АСК та КРК 

  

        Хіміопрофілактичні препарати використовуються для затримки або пригнічення 

канцерогенезу. У когортному дослідженні та дослідженні «випадок-контроль» 5-

Аміносаліцилати (5-АСК) продемонстрували здатність зменшувати ризик розвитку 

колоректального раку у пацієнтів з ВК. Рандомізоване контрольоване випробування, 
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спеціально розроблене для підтвердження цього ефекту, є малоймовірним, беручи до 

уваги надмірно високу кількість пацієнтів з групи ризику, яку необхідно включити до 

кожної групу (від 1000 до 3000 осіб відповідно до базової частоти виникнення раку78 

та запланованим зниженням ризику (30-50%)). У мета-аналізі, проведеному Velayos et 

al., були розглянуті 3 когортні дослідження122-124  і 6 досліджень типу «випадок-

контроль», опублікованих84,93,125,126  або представлених127 у період до січня 2004 р.87 У 

пацієнтів, які отримували 5-АСК, ризик розвитку КРК знизився наполовину, й це 

зниження було статистично значущим (ВШ 0,51, 95% ДІ 0,37-0,69). Згодом сім 

досліджень були опубліковані повністю.82,86,127-130 Однак, чотири з них не 

відокремлювали ризик розвитку КРК від інших форм дисплазії на пізній стадії (КРК і 

дисплазія високого ступеня)82 або всіх форм дисплазії.86,87,127 У 2006 р. Velayos оцінив 

фактори ризику у 188 випадках КРК (у пацієнтів з ВК, які пройшли обстеження в 

клініці Майо в період з 1976 по 2002 рр.).87 У фінальній багатоваріантній моделі було 

підтверджене суттєве зниження ризику розвитку КРК, яке асоціювалося із 

застосуванням 5-АСК протягом щонайменше 1 року (ВШ 0,4, 95% ДІ 0,2-0,9). Ще два 

дослідження базувалися на кількості призначень 5-АСК у великих медичних базах 

даних.128,129 На підставі даних бази GPRD van Staa et al. зробили припущення, що 

регулярне застосування 5-АСК протягом року, що передує діагностуванню КРК, 

асоціюється зі значним зниженням ризику. 

          Подібним чином Terdiman et al. виявили тенденцію (р = 0,08) до зниження 

ризику розвитку КРК зі збільшенням кількості призначень 5-АСК протягом року, що 

передує діагностуванню КРК. Однак Bernstein et al. оновили нещодавні негативні 

результати дослідження типу «випадок-контроль», отримані з бази даних Manitoba,126 

де все ще не було отримано підтвердження сприятливого ефекту 5-АСК. Слід 

відзначити, що в цій когорті не була вказана протяжність захворювання і оновлений 

аналіз не був скоригований з урахуванням схильності до отримання 5-АСК (хоча є 

ймовірність, що це лікування спеціально призначалося пацієнтам у групі найвищого 

ризику розвитку КРК або з метою хіміопрофілактики в останні декілька років). На 

закінчення варто зазначити, що нові дані, отримані з літературних джерел, не надають 

підстави для заперечення попередньої заяви про те, що 5-АСК допомагає зменшувати 

частоту виникнення КРК у пацієнтів з ВК.131 

 

9.4.2. Вибір пацієнтів для проведення хіміопрофілактики із застосуванням 5-АСК 

 

         Окрім індивідуальної ситуації (такої як ПСХ або наявність КРК у сімейному 

анамнезі), яка може бути підґрунтям для ендоскопічного спостереження та 

хіміопрофілактики,131-134 три головні детермінанти надмірного ризику розвитку КРК у 

пацієнтів з ВК – це тривалість захворювання, сукупна тривалість захворювання у 

будь-який час та хронічне макроскопічне110 і мікроскопічне80,85 запалення слизової 

оболонки товстої кишки.131-134 У літературі обговорюється питання, чи відрізняється 

захисний ефект 5-АСК стосовно ризику розвитку КРК у пацієнтів з відомими 

факторами ризику розвитку дисплазії або раку. У дослідженні типу «випадок-

контроль» в когорті CESAME, скоригованому з урахуванням схильності до 

отримання 5-АСК, на пацієнтах з ЗЗК з чи без багаторічного (> 10 років) поширеного 

(> 50% слизової оболонки товстої кишки в будь-який час) коліту був виконаний 

субаналіз.135 Захисне відношення шансів було значущим для пацієнтів із багаторічним 

поширеним колітом (ВШ 0,5, 95% ДІ 0,2-0,9), у той час як у інших пацієнтів не 

спостерігалося такої значущості (ВШ 0,8, 95% ДІ 0,3-1,7). Однак, опубліковані заяви 
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щодо хіміопрофілактичного ефекту 5-АСК при ВК не обмежуються конкретними 

ситуаціями (такими як багаторічний та/або поширений коліт),131-133 що обґрунтовує 

застосування довічної хіміопрофілактики з моменту постановки діагнозу в усіх 

пацієнтів, окрім тих, які страждають від триваючого ізольованого проктиту.  

          Можна представити багато аргументів для підтвердження цієї позиції: по-

перше, значна частина КРК діагностується протягом перших років після постановки 

діагнозу, навіть якщо значна частина з них, ймовірно, представляє собою спорадичні 

випадки; по-друге, встановлено, що канцерогенез спорадичної КРК і КРК, пов’язаної 

із запаленням, досить сильно відрізняються,134,136 але, враховуючи численність 

потенційних молекулярних механізмів дії 5-АСК на канцерогенез,137 теоретично 

можливо, що 5-АСК може мати хіміопрофілактичний ефект у випадку спорадичної 

КРК, а також у випадку розвитку раку, регульованого запаленням; по-третє, 

запалення проявляє себе як незалежний важливий підсилювач розвитку КРК, 

пов’язаної із ВК,80,84,85,111,133 й сьогодні не має можливості проводити в рутинній 

практиці послідовні аналізи для перевірки макроскопічного і мікроскопічного 

загоєння слизової оболонки з метою стратифікації впливу хіміопрофілактики 

відповідно до стану запалення; нарешті, одне спостережне когортне дослідження 

зробило припущення, що 5-АСК не має здатності значно зменшувати прогресування 

від дисплазії низького ступеня розвитку до більш запущених стадій неоплазії,138 й 

дослідження, яке оцінювало саме зв’язок між чинним застосуванням 5-АСК і ризиком 

розвитку дисплазії не спромоглося продемонструвати хіміопрофілактичний ефект 5-

АСК на дисплазію, беручи до уваги зображену статистичну потужність.82,84,123,131 У 

зв’язку з чим виникає припущення, що 5-АСК, застосована від початку захворювання 

і протягом тривалого часу, впливає на ранні стадії канцерогенезу, пов’язаного із 

запаленням. 

 

9.4.3. Імунодепресанти 

         Теоретично імуномодулятори (тіопурини і метотрексат) та біопрепарати (анти-

ФНП) можуть як підвищити ризик розвитку КРК шляхом імунодепресії, так і мати 

хіміопрофілактичний ефект унаслідок зменшення хронічного запалення слизової 

оболонки. Дані щодо метотрексату і анти-ФНП та дані стосовно конфлікту тіопуринів 

відсутні.84,85,87,122,129,139,140 Є тільки опублікована інформація про одне дослідження, 

спеціально призначене для вивчення хіміопрофілактичного ефекту тіопуринів на 

ризик розвитку КРК при ЗЗК.140 Немає підтвердження конкретної антинеопластичної 

дії тіопуринів, отже можна зробити припущення, що саме протизапальний ефект 

тіопуринів міг би зменшити ризик розвитку колоректального раку. Якщо це 

припущення відповідає дійсності, слід перевірити ефект тіопуринів у підгрупі 

пацієнтів найвищого ризику розвитку КРК, регульованого запаленням, а саме серед 

пацієнтів із багаторічним поширеним колітом. Кількість пацієнтів з ЗЗК у групі 

високого ризику розвитку КРК у стані стабільної клінічної ремісії на тіопуринах, які 

не мали персистуючого мікроскопічного запалення слизової оболонки (тобто, 

підходящих кандидатів для перевірки хіміопрофілактичного ефекту тіопуринів) є 

низькою,141 отже, наразі немає можливості виконання субаналізу таких пацієнтів у 

клінічних епідеміологічних дослідженнях. 

        Під час детального аналізу опублікованої інформації виявилось, що 

використання тіопуринів 80,84,85,87,122,129,139,140 обмежувалося найтяжчими пацієнтами в 

класичному зростаючому підході, у зв’язку з чим виникає припущення, що пацієнти, 

які отримували тіопурини, мали мінімум той самий рівень хронічного запалення 



 

 158 

товстої кишки, що і пацієнти, які їх не отримували. У якості ілюстрації слід 

відзначити, що у дослідженні, проведеному Matula et al.,140 пацієнти, які отримували 

тіопурини, мали необхідність у прийомі кортикостероїдів або вимагали хірургічного 

втручання, що вказує на більшу внутрішню «тяжкість запалення». У когортному 

дослідженні типу «випадок-контроль» у популяції із синдромом Олдмстеда87  менше 

10% пацієнтів отримували тіопурини. Ця частота < 1% у дослідженні, проведеному 

Terdiman et al.,129 вказуючи знову на те, що препарати використовувалися лише для 

найтяжчих пацієнтів. Більш відповідне уявлення можуть надати дані щодо 

високоспеціалізованої медичної допомоги результати популяційних когорт, що мають 

ранній та тривалий досвід застосування тіопуринів, включаючи таким чином значну 

долю пацієнтів, що стабільно відповідають на лікування за відсутності персистуючого 

запалення. У проспективній спостережній когорті CESAME третина пацієнтів 

отримувала тіопурини, й було можливо продемонструвати на підгрупі когорти, що 

загальна річна клінічна активність ЗЗК у пацієнтів, які отримували тіопурини, була не 

вищою за ту в пацієнтів, що раніше не приймали імунодепресанти.142   У цій когорті 

застосування тіопуринів асоціювалося із триразовим зниженням ризику розвитку 

запущених неоплазій (дисплазії високого ступеня і КРК) у пацієнтів з ЗЗК у групі 

високого ризику розвитку раку, регульованого запаленням (багаторічним поширеним 

колітом). Така тенденція має бути підтверджена в інших великих когортах із раннім 

та поширеним використанням імунодепресантів. 

 

9.4.4. Інші препарати 

 

          У пацієнтів, включених до рандомізованого контрольованого випробування 

урсодеоксихолевої кислоти у пацієнтів з ПСХ на фоні ВК,143 які отримували активний 

препарат, відзначалося значне зниження частоти виникнення КРК, вказуючи на те, що 

урсодеоксихолеву кислоту слід призначати пацієнтам з ВК і ПСХ.131-133 Добавки з 

фолієвою кислотою, кальцій, мультивітаміни або статини не асоціювалися із низькою 

частотою виникнення КРК при ВК, й жодне важливе дослідження з цього питання не 

було опубліковане з моменту проведення першого європейського консенсусу, що 

базується на принципах доказової медицини, щодо ведення ВК.131 

 

Положення ЕССО 9M 

Хіміопрофілактика із застосуванням сполук 5-АСК може зменшити частоту 

виникнення КРК у пацієнтів з ВК, й можливість її застосування має розглядатися для 

усіх пацієнтів з ВК [EL2, RG B]. Хіміопрофілактика колоректального раку за 

допомогою урсодеоксихолевої кислоти має застосовуватися у пацієнтів з ПСХ [EL1b, 

RG B]. Для того, щоб рекомендувати або відмовляти від хіміопрофілактики із 

застосуванням тіопуринів, немає достатньої інформації. 

 

9.5. Ведення дисплазії 

 

         Терапевтичні рекомендації для ведення дисплазії при ВК базуються на 

макроскопічній структурі (пласка чи «виступаюча») та мікроскопічних 

характеристиках ураження (невизначене, низького або високого ступеня).111,144,145 

9.5.1. Мікроскопічна структура дисплазії 

         Сучасне визначення дисплазії, що широко використовується, було 

запропоновано Riddell et al. в 1983 р..145 Дисплазія визначалася, як явно виражена 
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неоплазія епітелію, обмежена базальною мембраною без вторгнення у власну 

пластинку слизової оболонки. Дисплазія є найкращим і найбільш надійним маркером 

підвищеного ризику злоякісності у пацієнтів з ЗЗК.146 

         Сьогодні дисплазію (інтраепітеліальну неоплазію – ІЕН) зазвичай, поділяють на 

три морфологічні категорії відповідно до ступеня неопластичних змін: 

«невизначену», «низького ступеня» (ДНС) та «високого ступеня» (ДВС).145 Однак, 

дисплазія розвивається швидше за прогресивною (безперервною) шкалою, аніж у 

дискретних категоріях. Це сприяє значній мінливості в інтерпретації ступеня 

дисплазії навіть серед досвідчених спеціалістів у сфері шлунково-кишкових 

патологій.147,148 Найвищого рівня узгодженості було досягнуто щодо категорії ДВС і 

для зразків, негативних на наявність дисплазії, а найнижчого – для зразків 

невизначеної та ДНС категорій. Ці обмеження в оцінці дисплазії призвели до 

рекомендації залучення до розгляду результатів гістологічних досліджень другим 

експертом у галузі шлунково-кишкових патологій. 

 

9.5.2. Макроскопічна структура дисплазії  

 

Положення ЕССО 9N 

За макроскопічними характеристиками, диспластичні виступаючіі ураження, видимі 

ендоскопічно, та розташовані уздовж зони виразкового коліту, можна розділити на ті 

що схожі та ті що не схожі на спорадичні аденоми [EL 2a, RG B]. 

 

Положення ЕССО 9О 

Присутність дисплазії низького та високого ступеня має бути підтверджена іншим 

спеціалістом-патологом, запрошеним з іншої установи [EL 1b, RG B]. 

 

            У літературних джерелах немає одностайної думки стосовно визначень, що 

використовуються для опису макроскопічних характеристик диспластичних уражень 

при ВК.111,144  Деякі дослідження визначають диспластичні ураження лише як пласкі, 

якщо вони не виявляються ендоскопічним шляхом, у той час, як інші включають до 

цієї категорії видимі бляшкоподібні або ледве підняті ділянки слизової оболонки. У 

відповідності до цілей консенсусу, що базується на принципах доказової медицини, 

ураження що не виявляються едоскопічно вважаються випадками пласкої дисплазії, у 

той час як будь-який тип уражень який можна виявити ендоскопічно вважається 

випадком піднятої дисплазії. 

          Виступаючі ураження з дисплазією (ВУД) при ВК розділяють на ті, що схожі на 

спорадичні аденоми та не мають відношення до ЗЗК, і далі будуть іменуватися 

«аденомоподібні» й ті, що не схожі на аденоми – «неаденомоподібні» (попередній 

термін «DALM»).149 Аденомоподібні ВУД являють собою добре сформовані, гладкі 

або папілярні, не омертвілі поліпи з ніжкою або без, що зазвичай, легко піддаються 

видаленню простими ендоскопічними методами.133,134 Неаденомоподібні ураження 

включають осередки з бархатистою поверхнею, бляшки, нерівномірні горбочки та 

вузлики, бородавкоподібні потовщення, стриктури та новоутворення з широкою 

основою,111,149-151 й зазвичай, не піддаються легкому видаленню за допомогою 

колоноскопічної поліпектомії. Неаденомоподібні та аденомоподібні ВУД відрізняють 

на підставі їхнього макроскопічного (ендоскопічного) вигляду. Також можуть 

допомогти гістологічні ознаки,152 хоча обидва типи уражень можуть виглядати 

однаково.153,154 
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           Поліпи з дисплазією, що при хронічному запальному процесі виникають 

проксимально до макроскопічного та гістологічного ураження, вважаються 

спорадичними, тому їх слід лікувати відповідним чином. 

 

Коментар робочої групи: 

«DALM»  dysplasia associated lesions or masses - ураження, асоційование з дисплазією 

або з пухлиною 

 

9.5.3. Ведення виступаючої дисплазії 

 

Положення ЕССО 9P 

Виступаючі ураження ті, що схожі на спорадичні аденоми - слід лікувати за 

допомогою поліпектомії. Цей метод рекомендує повністю видаляти ураження, що 

демонструє відсутність дисплазії по краях зразка, й немає підтвердження присутності 

пласкої дисплазії у іншому місці товстої кишки – ані біля, ані на відстані від 

виступаючого ураження [EL 2a, RG B]. 

 

Положення ЕССО 9Q 

Пацієнтам із не аденомоподібними виступаючими ураженнями слід провести 

колектомію, незважаючи на рівень дисплазії, виявленої при проведенні біопсії, через 

високу імовірність появи метахронної або синхронної карциноми [EL 2a, RG B]. 

 

Положення ЕССО 9R 

Поліпи з дисплазією, що виникають проксимально до сегментів із макроскопічним 

або гістологічним ураженням, вважаються спорадичними і потребують відповідного 

лікування [EL 2c, RG B]. 

 

           Аденомоподібні ВУД слід лікувати належним чином за допомогою 

поліпектомії та безперервного моніторингу. Чотири дослідження не виявили значущої 

різниці у частоті випадків виявлення поліпів під час контрольного періоду між 

пацієнтами з ВК і аденомоподібною ВУД та пацієнтами з ВК і спорадичною 

аденомою, або між цими двома групами пацієнтів з ВК та контрольною групою 

пацієнтів без ВК і спорадичною аденомою.111,152,155,156  В одному дослідженні було 

проведено резекцію 70 диспластичних поліпів у 48 пацієнтів; під час контрольного 

періоду середньою тривалістю 4,1 роки, колоноскопії виявили додаткові поліпи у 48% 

пацієнтів, але в жодного не розвинулася карцинома.156 Інше дослідження включало 34 

пацієнти з ВК, 24 з аденомоподібними ВУД та 10 зі спорадичними аденомами, до 28 з 

яких застосували поліпектомію; у 58,8% пацієнтів з аденомоподібними ВУД 

розвинулася щонайменше одна аденомоподібна ВУД, що було виявлено під час 

контрольного обстеження, в одного пацієнта було відзначено пласку дисплазію 

низького ступеня, яку вирізали за 6 місяців після первинної поліпектомії, а в ще 

одного пацієнта з первинним склерозуючим холангітом аденокарцинома розвинулася 

через 7,5 років після первинної поліпектомії. Не було відзначено значущої різниці в 

поширеності утворення поліпів під час контрольного обстеження між пацієнтами з 

ВК з аденомоподібною ВУД (62,5%) та пацієнтами з ВК із спорадичною аденомою 

(50%) або між цими двома підгрупами пацієнтів з ВК та контрольною групою 

пацієнтів без ВК і спорадичною аденомою (49%).155 Ще одне дослідження на 40 

пацієнтах, які перенесли ендоскопічну резекцію аденомоподібної ВУД, повідомляло 
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про один випадок аденокарциноми після закінчення контрольного періоду середньою 

тривалістю 4,2 роки,111 що в цілому незначно відрізняється від частоти виникнення 

раку у спостережній популяції. Нарешті, в одному нещодавньому контрольному 

дослідженні, яке включало 148 пацієнтів з ВК та аденомоподібними ураженнями, 87 

пацієнтів пройшли поліпектомію; протягом контрольного періоду середньою 

тривалістю 6 років тільки у 4,6% розвинулася дисплазія (у 2 з яких врешті решт було 

діагностовано карциному).152 

        Зразки біопсії слід брати з пласкої слизової оболонки, що оточує будь-який 

диспластичний поліп, для того щоб оцінити, чи не залучений він до хронічного 

запального процесу, а також виявити, чи присутня дисплазія в оточуючій пласкій 

слизовій оболонці. Якщо аденомоподібну ВУД111,152,155-157 виявляють на ділянці 

запалення, до неї слід застосувати консервативні методи за допомогою поліпектомії, 

яка пропонує, що ураження, яке може бути повністю видалене, демонструє 

відсутність дисплазії по краях зразка, й немає підтвердження присутності пласкої 

дисплазії в іншому місці товстої кишки – ані біля, ані на відстані від ВУД. 

        Існує міцний зв’язок між неаденомоподібною ВУД та наступним розвитком 

метахронної або синхронної карциноми, що варіює від 38% до 83%.144   Із цієї причини 

пацієнтам з ВК та неаденомоподібною ВУД, що не підлягає ендоскопічній резекції, 

зазвичай рекомендовано пройти колектомію незалежно від ступеня дисплазії, яку 

було виявлено шляхом біопсії. Тим не менше, ендоскопічна резекція слизової 

оболонки застосовується для лікування неаденомоподібних уражень при ВК. У 

великій серії випадків, що повідомила про результат застосування такого підходу, 

було відзначено більшу частоту рецидивів у порівнянні з ендоскопічною резекцією 

слизової оболонки з приводу спорадичного ураження (14% проти 0% відповідно) 

після контрольного періоду медіанною тривалістю 4,8 років.158 Нарешті, якщо 

диспластичний поліп виникає на ділянці, проксимальній до мікроскопічного рівня 

запалення, за відсутності дисплазії у пласкій слизовій оболонці, його слід вважати 

спорадичною аденомою і лікувати відповідним чином.156,159 

 

9.5.4. Ведення пласкої дисплазії 

 

Положення ЕССО 9S 

Пласка дисплазія високого ступеня є підставою для рекомендації проведення 

колектомії через ризик розвитку супутнього колоректального раку у майбутньому [EL 

2a, RG B]. 

 

Положення ЕССО 9T 

Сьогодні ми не маємо достатньо доказів для того, щоб належним чином оцінити 

співвідношення користь/ризик колектомії з приводу дисплазії низького ступеня. 

Рішення рекомендувати колектомію або постійне спостереження має бути прийняте 

на індивідуальній основі після ретельного обговорення [EL 5, RG D]. 

 

          Наявні докази вказують на те, що у разі виявлення пласкої дисплазії високого 

ступеня КРК може бути наявним у 42%-67% випадків, хоча ці підрахунки базуються 

на трьох дослідженнях, що включали обмежену кількість випадків дисплазії високого 

ступеня (від 6 до 24 пацієнтів).102,160,161 Крім того, розгляд 10 проспективних 

спостережних випробувань виявив, що під час наступного контрольного періоду у 15 

з 47 пацієнтів (32%) з ДВС розвинувся КРК,160 а оновлені дані з програми 
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спостереження у лікарні Сент-Марк вказували на те, що у 2 з 8 пацієнтів (25%), які не 

пройшли пряму колектомію, ДВС прогресувала до КРК.78 Загалом, подальший ризик 

розвитку КРК у пацієнтів із пласкою ДВС є досить великим, для обґрунтування 

застосування колектомії. 

          Рекомендації щодо оптимального ведення пацієнтів із пласкою ДНС на фоні ВК 

є досить суперечливими, частково тому, що не кожне дослідження, яке повідомляло 

про наслідки ДНС, розрізняло виступаюче та пласке ураження. Хоча частота 

виникнення синхронної КРК є нижчою у випадку ДНС, аніж у ДВС, вона все ще 

залишається значною. Результати трьох досліджень, що включали 10, 11 та 16 

пацієнтів з ДНС, ідентифікували КРК у зразках колектомії у 20%, 27% та 19% 

відповідно.78,160,162 Мета-аналіз 20 спостережних досліджень проаналізував ризик 

розвитку раку в 477 пацієнтів із пласкою ДНС та 31 пацієнта з ДНС на фоні ВУД.163 

Частота виникнення випадків КРК становила 14 на 1000 пацієнтороків. Щодо ДВС 

та/або КРК вона становила 30 на 1000 пацієнтороків. Прогностична цінність 

позитивного результату для пласкої ДНС становила 22% для синхронної КРК та 36% 

для синхронної ДВС і КРК. Прогностична цінність позитивного результату для 

прогресування до ДВС і КРК становила 14,6%. Якщо ДНС виявляли при ВУД, 

частота виникнення синхронного і метахронного раку була вищою. Загалом, у разі 

виявлення ДНС під час спостереження спостерігається 9-разове підвищення ризику 

розвитку КРК та 12-разове підвищення ризику розвитку ДВС або КРК.163 

          Розрахунки стосовно ризику прогресування від ДНС до ДВС і КРК, якщо 

ураження залишаться на місці, варіюють залежно від дослідження. Вищезгаданий 

мета-аналіз вказував на те, що прогностична цінність позитивного результату 

становить приблизно 14,6% щодо прогресування від пласкої ДНС до ДВС та/або КРК 

за наявності значної варіабельності між дослідженнями.163 У ретроспективних 

дослідженнях висока швидкість прогресування варіювала від 23% на 30-му році 

контрольного періоду у лікарні Сент-Марк до 33% та 53% на 5-мі році прогресування 

у групі в клініці Майо164  й лікарні Маунт Сінай у Нью-Йорку162  відповідно. І 

навпаки, інше проспективне дослідження повідомляло про нижчу швидкість 

прогресування у пацієнтів з ДНС. Одне дослідження виявило тільки 3%-ну початкову 

та 10%-ну швидкість подальшого прогресування до КРК протягом 10-річного 

контрольного періоду. Оскільки ця швидкість не була значно вищою за швидкість 

прогресування 0,8% та 3% серед пацієнтів без дисплазії, ці спостереження 

дозволяють припустити, що ДНС може і не асоціюватися з підвищеним ризиком 

КРК.101 Таким же чином проспективне шведське дослідження виявило відсутність 

прогресування до КРК і тільки 2 випадки прогресування до ДВС протягом 10 років.165 

Крім того, резюме 8 досліджень показало, що після постановки діагнозу ДНС 

наступне спостереження (із застосуванням в середньому 4,3 колоноскопій на 

пацієнта) виявило більше уражень ДВС (n = 47), ніж КРК (n = 18) чи ВУД (n = 8).163 

Це може бути важливим, якщо вважати, що метою спостереження є попередження 

смертності від КРК, а не виявлення ДВС. 

         Залежно від того, чи була дисплазія виявлена при проведенні первинної 

скринінгової колоноскопії (превалентна дисплазія) або під час спостережної 

колоноскопії (інцидентна дисплазія), може відзначатися різниця у природньому 

перебігу. Розгляд 10 проспективних ДНС досліджень повідомив про те, що ДВС чи 

КРК розвинулися у 15/55 пацієнтів із превалентною дисплазією (29%) у порівнянні з 

33/204 (16%) пацієнтів з інцидентною дисплазією.160 Що стосується значення 

осередковості дисплазії, іноді припускають, що уніфокальне ураження може нести 
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нижчий ризик прогресування, ніж мультифокальна дисплазія. Тим не менше, 

нещодавнє дослідження виявило, що загальна 5-річна швидкість прогресування 

пласкої ДНС як до ДВС, так і до КРК, була однаковою при уніфокальній і 

мультифокальній дисплазії.164 

          Сьогодні ми не маємо достатньо доказів для оцінки співвідношення 

користь/ризик колектомії з приводу пласкої ДНС. Таким чином, рішення щодо 

застосування колектомії або продовження спостереження у пацієнтів з пласкою ДНС 

необхідно приймати в індивідуальному порядку та обговорювати в діалозі між 

пацієнтом, гастроентерологом та колоректальним хірургом. Колектомія усуне ризик 

розвитку КРК, але у випадку, якщо пацієнт не хоче проходити цю процедуру, 

рекомендоване щорічне спостереження.133 

 

10. Психосоматика 

 

10.1. Вступ 
         Розбіжності у думках щодо ролі психологічних факторів при ВК є предметом 

систематичних розглядів.166-169 Біопсихосоціальна модель170,171 демонструє перевагу 

над біомедичною моделлю тому, що вона втілює у собі складні біологічні та 

психосоціальні взаємодії, що пояснюють людські хвороби. Увага до психосоціальних 

факторів, пов'язаних із ВК, може мати наслідки не лише для соціально-

психологічного благополуччя та якості життя, але й для активності самого 

захворювання. 

 

10.2. Вплив на хворобу психологічних факторів 

 

10.2.1. Етіологія 

 

Положення ЕССО 10A 

Немає жодних переконливих доказів того, що тривожність, депресія та 

психосоціальний стрес підвищують ризик початку ВК [EL 2c, RG D]. 

 

          Ретроспективне когортне дослідження типу «випадок/контроль» за участю 

12 500 учасників досліджувало часові відношення без потенційної помилки пам'яті, 

обмежуючись пацієнтами з ВК, які отримували лікування з приводу депресії або 

тривожності перед встановленням діагнозу ВК. Було виявлено істотний зв’язок між 

депресією та ВК (ВР 1,49, 95% ДІ 1,12-1,93), якщо до розвитку ВК депресія тривала 

протягом 5 років, й на неї вочевидь не впливали первинні симптоми ВК.172 Дотепер не 

було проведене проспективне дослідження психосоціального стресу в якості ризику 

розвитку ВК. 

 

10.2.2. Перебіг захворювання 

 

Положення ЕССО 10B 

Психологічні фактори можуть мати вплив на перебіг ВК. Перенесені психологічний 

стрес [EL 2a, RG B] та депресія [EL 2a, RG B] є факторами ризику рецидиву 

захворювання. Депресія асоціюється з низькою якістю життя, пов’язаною із 

захворюванням [EL 3a, RG B]. Тривожність асоціюється з відсутністю 

комплаєнсності до лікування [EL4, RG C]. 
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       Систематичний розгляд продемонстрував зв’язок між психологічним стресом та 

активністю захворювання у пацієнтів з ВК.167 Інший систематичний огляд повідомляв 

щодо значущого зв’язку між стресом та запаленням у 4 довгострокових 

дослідженнях, що оцінювали вплив стресу або депресії на перебіг захворювання.169 

Проспективне дослідження продемонструвало, що лише перенесений стрес високого 

ступеня (скориговане ВР = 2,40, 95% ДІ 1,35-4,26) асоціювався зі спалахами 

симптомів.173  

        Підвищена тривожність та депресія на вихідному рівні були пов’язані із 

частішими рецидивами в контрольному періоді у другому проспективному 

дослідженні.174 Ще одне дослідження не виявило підвищеного ризику рецидиву у 

пацієнтів, у яких депресивний розлад був діагностований шляхом проведення бесіди з 

психіатром.175 Депресія176,177 та невротичність178 асоціювалися з низькою якістю 

життя, пов’язаною зі здоров’ям. Тривожність та мінливість настрою асоціювалися з 

відсутністю комплаєнсності до лікування ВК.179 

 

10.3. Психологічні порушення при виразковому коліті 
 

Положення ЕССО 10C 

Психологічний дистрес та психічне захворювання частіше зустрічаються серед 

пацієнтів з активним виразковим колітом, аніж серед пацієнтів групи контролю, але 

не у стадії ремісії [EL3a, RG B]. 

 

Положення ЕССО 10D 

Клініцисти мають особливо уважно ставитися до оцінки депресії у своїх пацієнтів з 

активним захворюванням та пацієнтів із черевним болем у стадії ремісії [EL 2b, 

RG B]. 

 

         Систематичний розгляд продемонстрував, що тривожність і депресія 

асоціюються з активністю захворювання. Однак, поширеність психічних захворювань 

(тривожності і депресивних розладів) у пацієнтів з активним захворюванням може 

бути порівняною з поширеністю у пацієнтів з іншими хронічними соматичними 

захворюваннями.176 Пацієнти у стадії ремісії не розрізнялися за обсягом 

психологічного дистресу і частотою психічних захворювань (тривожності і 

депресивних розладів) від контрольних пацієнтів загальної популяції..180  Існують 

суперечливі дані стосовно зв’язку між статтю та депресією у пацієнтів з активним 

ВК.180-182  Було повідомлено про стійкий зв’язок між тривожністю і станом депресії та 

поширеністю СРК-подібних симптомів у пацієнтів у стадії ремісії.183-185 

 

10.4. Підхід до психологічних розладів 

 

10.4.1. Спілкування з пацієнтами 

 

Положення ЕССО 10E 

У клінічній практиці під час регулярних візитів слід брати до уваги психологічні 

наслідки і якість життя, пов’язані зі здоров’ям пацієнтів. Необхідно отримати 

особисту інформацію та пояснення стосовно захворювання шляхом особистої бесіди 

[EL 3b, RG B]. Контроль захворювання пацієнтів може бути покращений за 
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допомогою поєднання самодопомоги й пацієнт-центричних консультацій [EL 1b, RG 

B]. 

 

           Уявлення пацієнта щодо стану свого здоров'я впливають на перебіг хвороби.186 

Підвищення обізнаності лікарів стосовно того, що пацієнти в стані психологічного 

дистресу мають труднощі з обробкою клінічно важливої інформації,187 може 

призвести до покращення комунікації «лікар-пацієнт».188 Дуже важливо, щоб при 

проведенні особистої бесіди пацієнтів інформували щодо їхнього стану разом із 

наданням емоційної підтримки. Це пояснюється тим, що низький рівень 

інформованості асоціюється з гострим занепокоєнням.189 Оскільки приблизно 

половина пацієнтів у спеціалізованих центрах вивчення ЗЗК застосовує інтернет для 

того, щоб збирати інформацію, пов’язану із ЗЗК,190,191 слід розглянути можливість 

запровадження веб-орієнтованих комунікаційних програм, що можуть підвищувати 

рівень спеціальних знань стосовно захворювання.192  

         Психосоціальні фактори тісно пов’язані із застосуванням ресурсів охорони 

здоров’я.193 Було повідомлено про відсутність комплаєнсності у близько 40% 

пацієнтів, і саме у цій ситуації ключову роль відіграє зв’язок пацієнт-лікар.194 

Довідник із самодопомоги разом з пацієнт-центрованими консультаціями підсилюють 

контроль захворюваннями пацієнтами.195,196 Однак, слід визнати, що освітні буклети 

не мають користі самі по собі і можуть навіть погіршити якість життя пацієнтів, 

пов'язану зі здоров'ям, які відвідують спеціалізовані центри.197 Крім того, освітні 

програми для пацієнтів мають досить обмежений вплив чи навіть не мають жодного 

впливу на перебіг їхнього захворювання, якість життя, пов'язану зі здоров'ям, або 

психологічний ефект.198-202 

 

10.4.2.  Психологічна підтримка 

 

Положення ЕССО 10F 

Лікарі повинні оцінювати пацієнтів на тривожність, депресію та потребу у додатковій 

психологічній допомозі та, за необхідності, рекомендувати психотерапію [EL 2b, RG 

B]. Також важливоо інформувати пацієнтів щодо існування асоціацій пацієнтів [EL 5, 

RG D]. 

 

         Наявність психологічних розладів сприяє низькій якості життя і збільшенню 

кількості візитів до лікаря незалежно від тяжкості стану.193 Валідований 

опитувальник, що базується на симптомах ЗЗК, може застосовуватися для оцінки 

потреби в психологічній допомозі.203,204 Приблизно третина пацієнтів, що відвідує 

ЗЗК-центр, демонструє необхідність у психологічному втручанні.204 Тривожність, 

молодий вік, а також послаблена соціальна підтримка, підсилюють таку необхідність. 

         Виявлення та лікування психологічного дистресу має потенціал покращення 

якості життя, пов’язаної зі здоров’ям.205 Два валідовані опитувальники щодо ЗЗК 

підтвердили свою чутливість, відтворюваність та швидкість реагування для 

застосування у клінічному випробуванні з метою оцінки якості життя: короткий 

опитувальник при ЗЗК (IBDQ)206 та форма оцінки побоювань пацієнта при ЗЗК 

(RFIPC).207  

         Оскільки стратегії, скеровані на підсилення соціальної підтримки, можуть мати 

сприятливий вплив на психологічний дистрес,208,209  навчання гастроентерологів з 

метою впровадження психосоціальних факторів у клінічну практику дуже важливе. 
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Оскільки пацієнти скаржаться на недоліки у наданні допомоги членам сім’ї, 

недостатність інформації й неналежний доступ до ресурсів охорони здоров’я,210 слід 

намагатися надавати інтегровану психосоматичну допомогу.  

         Інтегровану психосоматичну допомогу можна визначити, як комбіновану 

соматичну (гастроентерологія) та психологічну (психотерапевт, психолог, психіатр) 

допомогу для пацієнтів, особливо у спеціалізованих центрах. 

 

10.4.3. Терапевтичне втручання 

 

Положення ЕССО 10G 

Психотерапевтичне втручання показане у випадку психологічних порушень і низької 

якості життя, асоційованої з виразковим колітом [EL 1b, RG B]. 

 

         Деякі дослідження підтвердили, що психотерапія та методи розслаблення мають 

позитивний вплив на такі психологічні параметри хвороби, як психологічне 

благополуччя, стратегії вирішення проблем, якість життя та психологічний 

дистрес,211-216 а також сприйняття болі.217  Ефекти психосоціального втручання у 

якість життя, вирішення проблем, емоційний стан та активність захворювання при 

виразковому коліті оцінювалися в систематичному огляді.218 Автори дійшли 

висновку, що психотерапевтичне втручання, у разі застосування до випадкових 

пацієнтів, не має відповідного позитивного ефекту. Таким чином, саме по собі 

діагностування виразкового коліту не надає підстав для рекомендації психотерапії 

дорослим пацієнтам, але для підлітків психологічне втручання може стати 

корисним.218 

 

10.4.4. Вибір методу лікування 

 

Положення ЕССО 10H 

Вибір психотерапевтичного методу залежить від типу психологічного порушення і 

має здійснюватися спеціалістами (психотерапевт, спеціаліст із питань 

психосоматичної медицини, психіатр). Психотропні засоби необхідно призначати 

лише у випадку наявності  певних симптомів [EL 5, RG D]. 

 

         Немає підтвердження того, що той чи інший психотерапевтичний метод має 

перевагу. Дуже корисні розслаблюючі вправи,216,217 оскільки їх легко вчити та 

виконувати. Експертна думка вважає, що для пацієнта буде корисним, якщо 

психотерапевт має досвід у лікуванні пацієнтів із хронічним запальним 

захворюванням кишечника й співпрацює з гастроентерологом пацієнта. Не було 

проведено спеціального дослідження застосування конкретних психотропних засобів 

при виразковому коліті.219   Незважаючи на цей факт, майже усі експерти вважають, 

що в деяких ситуаціях для лікування психологічного дистресу, пов’язаного з 

виразковим колітом, доцільно рекомендувати антидепресанти. 

 



 

 167 

11. Позакишкові прояви виразкового коліту 

 

11.1. Вступ 
 

         Позакишкові прояви (ПКП) є частим явищем при ВК, уражаючи до 35% 

пацієнтів.220,221 Детальні проспективні дослідження із використанням належних 

діагностичних критеріїв, проводяться рідко. Більшість звітів є ретроспективними й 

базуються на розгляді документів пацієнтів. Поява одного ПКП часто провокує появу 

інших. Активність певних ПКП, таких як периферичний артрит, вузлувата еритема, 

оральні афтозні виразки та епісклерит, пов'язана з активністю ВК. І навпаки, 

гангренозна піодермія, увеїт, аксіальна артропатія та первинний склерозуючий 

холангіт (ПСХ) зазвичай мають незалежний перебіг. 

          Для тих ПКП, чия активність відображає коліт, лікування може протікати 

паралельно з основним захворюванням. У інших випадках лікування проводиться 

переважно на індивідуальній основі, оскільки з цього приводу не було проведено 

рандомізованих клінічних випробувань (РКВ---RCT). Цей розділ описує ті ПКП, що 

зустрічалися частіше за інші, і щодо яких існують певні кількісні дані, й не включає 

такі системні наслідки ВК тяжкого ступеня, як дефіцит заліза або недостатність 

відживлення. 

 

Положення ЕССО 11A 

Діагноз «неаксіальний артрит та артропатія, асоційовані з ВК», ставиться на підставі 

клінічної картини, що базується на характерних особливостях, та виключенні інших 

специфічних форм артриту [EL 3b, RG C].  

Тип I є пауциартикулярним і вражає великі суглоби під час активного ВК.  

Тип II – це поліартикулярний артрит, що вражає велику кількість периферичних 

суглобів незалежно від активності ВК [EL 2b, RG B].  

Аксіальний артрит, включає сакроілеїт та анкілозуючий спондиліт, діагностується на 

підставі традиційної ревматологічної картини та підтверджується характерними 

рентгенографічними змінами, при цьому найбільш чутливою є магнітно-резонансна 

томографія [EL 2b, RG B]. Хоча антиген HLA B27 представлений у надмірній 

кількості при аксіальному артриті, викликаному ВК, він не має діагностичної цінності 

[EL 2b, RG B]. 

 

11.2. Артропатія 

 

11.2.1. Периферична артропатія 

 

        Оксфордська група підрозділяє периферичну артропатію на I та II типи, однак 

лише тип I асоціюється з активністю захворювання кишечника.222 Тип І є 

пауциартикулярним та вражає великі (головним чином пов’язані з навантаженням на 

ноги) суглоби, у тому числі щиколотки, коліна, стегна, зап’ястки й іноді лікті та плечі. 

Зазвичай, ураження стосується менше п’яти суглобів. Артрит є гострим, 

самообмеженим (триває протягом тижнів, а не місяців) і, як правило, асиметричним 

захворюванням. Подібна артропатія спостерігається у 4-17% пацієнтів з ВК. Тип II є 

поліартрикулярним артритом з переважним ураженням дрібних суглобів рук 

незалежно від активності ВК і спостерігається у 2,5% пацієнтів з ВК.222 Діагноз 

артрит ставиться клінічно на підставі виявлення болючих розпухлих суглобів 
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(синовіїт). Диференційна діагностика включає остеоартрит, ревматоїдний артрит та 

артрит, пов'язаний із захворюваннями сполучної тканини, такими як вовчак. Його 

слід диференціювати від артралгії (що може ускладнити відміну кортикостероїдів), 

остеонекрозу, пов'язаного з кортикостероїдами, і вовчакоподібного синдрому, 

пов’язаного із застосуванням інфліксимабу.223  

 

11.2.3. Аксіальна артропатія 
       Аксіальна артропатія включає сакроілеїт і спондиліт. Незалежно від присутності 

запального болю в спині, рентгенографічні ознаки ізольованого сакроілеїту були 

виявлені у 25-50% пацієнтів з ВК..224-226 Згідно з модифікованими римськими 

критеріями, діагноз «анкілозуючий спондиліт» (АС)227 включає хронічний запальний 

біль у спині (вночі та у стані спокою, який вщухає завдяки вправам), ранкову 

скутість, обмежене згинання хребта і, на останніх стадіях, зменшення екскурсії 

грудної клітки. Рентгенограми демонструють сакроілеїт, сіндесмофіт та патологічне 

розростання тканини кісток, що прогресує до анкілозу («бамбуковий хребет»). Хоча 

КТ більш чутлива до виявлення структурних відхилень, аніж проста рентгенографія, 

чинним золотим стандартом є МРТ завдяки її здатності знаходити запалення до того, 

як виникне ураження кісток.228,229 Загальна поширеність АС при ЗЗК варіює від 4 до 

10%. Антиген HLA-B27 виявляють у 25-75% пацієнтів з ВК та анкілозуючим 

спондилітом,224,230-232 але лише у 7-15% пацієнтів із ізольованим сакроілеїтом. HLA-

B27-позитивні пацієнти із ЗЗК знаходяться в групі ризику розвитку АС.232  

 

11.2.3. Лікування артропатії, пов’язаної з виразковим колітом 

 

Положення ЕССО 11B 

При периферичному артриті для полегшення симптомів ефективно застосовувати 

лікування основного захворювання ВК [EL 5, RGD]. До персистуючих симптомів за 

відсутності активного ВК застосовують короткий курс НПЗП. Також ефективні 

місцеві ін'єкції стероїдів та фізіотерапія [EL4, RG D]. У лікуванні персистуючого 

периферичного артриту важливу роль відіграє сульфасалазин [EL1a, RG B]. При 

аксіальній артропатії докази на підтримку застосування інтенсивної фізіотерапії 

[EL2a, RG B], пов’язаної з НПЗП, є більш вагомими, але через занепокоєння щодо 

безпеки пацієнтів краще уникати тривалого застосування НПЗП [EL1b, RG B]. У 

більшості випадків сульфасалазин [EL1a, RG B], метотрексат [EL1b, RG B] та 

азатіоприн [EL3b, RG C] демонструють відсутність ефективності або обмежену 

ефективність. Ефективність терапії анти-ФНП для пацієнтів з анкілозуючим 

спондилітом та ВК, нетолерантних або рефрактерних до НПЗП, вивчена добре [EL1b, 

RG B]. 

 

       Рекомендації стосовно лікування артропатії, пов’язаної з ЗЗК, базуються на 

дослідженнях спондилоартропатії, здебільшого, анкілозуючого спондиліту. У 

літературних джерелах немає інформації щодо окремих проспективних 

контрольованих випробуваннях пацієнтів із ЗЗК. Були опубліковані лише невеликі 

відкриті випробування або історії хвороби.233-236 

        При периферичному артриті слід приділяти велику увагу лікуванню основного 

захворювання (ВК), застосовуючи у відповідних обставинах кортикостероїди, 

імуномодулятори та засоби анти-ФНП. Полегшення симптомів можна досягти за 

допомогою відпочинку та фізіотерапії. Хоча є побоювання, що НПЗП можуть 
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загострити перебіг ВК,237,238 цей ризик вважається досить низьким, особливо за умови 

призначення їх у низькій дозі протягом нетривалого періоду.239 Застосування таких 

інгібіторів ЦОГ-2, як еторикоксиб і целекоксиб, є більш безпечним, при цьому ризик 

спалаху захворювання нижчий, аніж у разі застосування традиційних НПЗП.240,241 

Сульфасалазин демонструє сприятливий вплив на артропатію великих суглобів.242,243 

Декілька відкритих досліджень та деякі контрольовані випробування показали 

вражаючий вплив IFX на периферичний артрит.244 

       Лікування аксіальної артропатії при ВК базується на даних щодо лікування 

анкілозуючого спондиліту. Воно має включати інтенсивну фізіотерапію. НПЗП є 

наріжним каменем консервативної терапії, отже при АС їх слід рекомендувати у 

якості терапії першої лінії. Однак, тривале лікування із застосуванням високодозових 

НПЗП зазвичай не рекомендоване для пацієнтів з ВК. Ефект кортикостероїдів 

описаний недостатньо. Слід розглянути можливість застосування місцевих ін’єкцій 

кортикостероїдів. Сульфасалазин, метотрексат та азатіоприн вважаються 

неефективними або такими, що мають обмежену ефективність при АС з аксіальними 

симптомами.245  

        Пацієнтам з активним АС, рефрактерним або нетолерантним до НПЗП, 

рекомендовано застосовувати засоби анти-ФНП. Сьогодні ефективність та безпека 

IFX і ADA при анкілозуючому спондиліті вивчена добре.228,244,246-251 

 

11.3. Порушення метаболізму кісткової тканини 
 

        Низька кісткова маса і остеопороз однаково часто зустрічаються, як серед 

чоловіків, так і жінок з ВК (20%-50%). Сприяючі фактори включають хронічне 

запалення, лікування із застосуванням кортикостероїдів, вік, куріння, низьку фізичну 

активність та дефіцит поживних речовин.252 Остеопороз слід діагностувати при 

проведенні рентгенографічної кісткової денситометрії на підставі значення Т-

показника < -2,5 (сканування DEXA) у пацієнтів віком більше 50 років, а у пацієнтів 

віком до 50 років «низька кісткова маса» визначається на підставі значення Z-

показника < 2,0. 

 

Положення ЕССО 11C 

Діагноз «остеопороз» у дорослих слід ставити при проведенні рентгенографічної 

кісткової денсистометрії на підставі значення Т-показника менше -2,5 [EL1a, RG A], 

усі інші діагностичні методи мають діючі обмеження [EL2b, RG B]. Наявність 

остеопорозу направляє пацієнтів у групу вище середнього ризику переломів, які 

мають отримати лікування [EL2b, RG B]. 

 

          Точність і відтворюваність ультразвуку та кількісної комп'ютерної томографії 

(QCT) не є достатніми для повторних клінічних вимірювань.253  Сканування DEXA 

найкраще проводити всім пацієнтам із персистуючим активним ВК, а також тим, хто 

отримав повторний курс кортикостероїдів, та пацієнтам із тривалим захворюванням. 

При наявності остеопорозу пацієнти скеровуються до групи з високим ризиком 

переломів (вище середнього), та мають отримати лікування. Присутність остеопорозу 

є одним (але не єдиним) фактором ризику переломів хребта й периферичних довгих 

кісток. У останніх дослідженнях вертебральні переломи спостерігалися у пацієнток як 

зі зниженою, так і з нормальною щільністю кісток, кидаючи виклик концепції. Тому 

остеопороз є головним фактором ризику вертебральних переломів у пацієнток 



 

 170 

молодого віку із ЗЗК.254-256  

        Найбільш достовірним провісником майбутнього перелому є попередній 

вертебральний перелом. Отже, існує потреба проведення проспективного 

дослідження з залученням молодих пацієнток у передменопаузі із ЗЗК, з метою 

визначення валідного інструменту оцінки, такого як індекс FRAX, що 

використовується для постменопаузальних жінок.257,258 

 

Положення ЕССО 11D 

Остеопенія може бути прогностичним маркером майбутнього остеопорозу, але являє 

собою невеликий прямий ризик [EL2b, RG C]. Однак, якщо Т-показник менший -1,5, 

слід рекомендувати лікування із застосуванням кальцію і вітаміну D [EL4, RG C]. 

Наявність перелому в анамнезі має достатню впевненість щодо негативного прогнозу, 

тому таких пацієнтів слід лікувати з приводу остеопорозу, навіть якщо Т-показник у 

нормі [EL4, RG C]. 

 

          Лікування із застосуванням кальцію у дозі 500-100 мг/добу і вітаміну D (800-

1000 МО/добу) підвищує щільність кісток у пацієнтів із ЗЗК.252  Корисність кальцію і 

вітаміну D у профілактиці переломів не було підтверджено у пацієнтів із ЗЗК, хоча їх 

застосування корисне для постменопаузального остеопорозу або остеопорозу, 

індукованого стероїдами.259 Різні бісфосфонати збільшують щільність кісток у 

пацієнтів з ВК (див. огляд INS; Ref).252 Ефективність профілактики переломів за 

допомогою бісфосфонатів була підтверджена у випадках постменопаузального 

остеопорозу у жінок або остеопорозу, індукованого стероїдами, але не у молодих, 

предменопаузальних пацієнток з ВК. Тому недоречно давати загальну рекомендацію 

лікування із застосуванням бісфосфонатів на підставі зниженої щільності кісток. Слід 

брати до уваги низьку щільність кісток та додаткові фактори ризику лікування для 

кожного конкретного пацієнта. 

 

Положення ЕССО 11E 

Рекомендовані вправи з навантаженням на ноги [EL2b, RG B], відмова від куріння 

[EL3b, RG C], відмова від надмірного споживання алкоголю [EL4, RG D] та 

підтримка належного рівня кальцію в раціоні (> 1 г/доба) [EL2b, RG B]. У 

постменопаузальних жінок з остеопорозом регулярне використання бісфосфонатів, 

кальцитоніну та його похідних, а також ралоксифену, зменшує або запобігає 

подальшій втраті кісткової маси [EL2b, RG C]. Дані щодо чоловіків з остеопорозом 

менш беззаперечні, але й для них бісфосфонати, ймовірно, мають певну цінність 

[EL3b, RG C]. Нові дані також обґрунтовують використання солей стронцію [EL2a, 

RG B]. Пацієнти, що отримують системні стероїди, мають отримувати кальцій і 

вітамін D для профілактики остеопорозу [EL5, RG D]. 

 

          Пацієнтів із персистуючим активним захворюванням потрібно лікувати 

відповідно до методичних рекомендацій імуносупресивної терапії (азатіоприн, 

антитіла до ФНП-α) з метою уникнення тривалого застосування стероїдів та загальної 

запальної активності. Було підтверджено, що значна частина пацієнтів із ЗЗК здатна 

нормалізувати щільність своїх кісток після 3 років у стабільному стані ремісії.260 Нові 

препарати, такі як терипаратид, ранелат стронцію або рекомбінантний ОПГ слід 

проспективно досліджувати на пацієнтах з ВК до рекомендації їх застосування. 
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11.4. Прояви з боку шкіри 
 

Положення ЕССО 11F 

Діагностика проявів з боку шкіри при ЗЗК базується на клінічному підґрунті з 

урахуванням їх характерних рис і (деякою мірою) виключенні інших специфічних 

шкірних захворювань; в атипових випадках можна застосовувати біопсію [EL3b, RG 

C]. 

 

Положення ЕССО 11G 

Лікування вузликової еритеми зазвичай базується на лікуванні основного 

захворювання «виразковий коліт». Як правило, потрібне застосування системних 

стероїдів [EL4, RG D]. На першому етапі гангренозну піодермію лікують системними 

стероїдами, місцевими або пероральними інгібіторами кальциневрину [EL4, RG D], 

інфліксимабом [EL1b, RG C] або адалімумабом [EL3b, RG C]. 

 

11.4.1. Вузликова еритема (ВЕ) 

 

        ВЕ легко впізнається й характеризується піднятими, м’якими підшкірними 

вузликами червоного або фіолетового кольору діаметром 1-5 см. Зазвичай вона 

виникає на поверхні розгинальних м’язів кінцівок, особливо в передніх областях 

великогомілкової кістки, й виникає в період активності ВК. Діагноз можна упевнено 

ставити клінічним шляхом без застосування біопсії. Гістологія виявляє 

неспецифічний фокальний панікуліт.261,262  

        Поширеність ВЕ при ЗЗК варіює від 4,2 до 7,5%221,263,264 і є вищою при ХК, аніж 

при ВК.264 Диференційна діагностика включає метастатичну ХК, яка може виникнути 

на будь-якій ділянці у вигляді окремого вузлика або численних вузликів, бляшок, 

виразок або фіалкових перифолікулярних папул, гістологія яких включає неказеозні 

гранульоми.265  

       Оскільки ВЕ тісно пов’язана з активністю захворювання, незважаючи на 

генетичний зв’язок,266 терапія базується на лікуванні основного захворювання ВК. Як 

правило, потрібне застосування системних стероїдів. У випадках резистентності або у 

разі частих рецидивів можна застосувати імуномодуляцію із застосуванням 

азатіоприну, інфліксимабу або адалімумабу.267,268 

 

11.4.2. Гангренозна піодермія (ГП) 

 

        Ураженню часто передує травма на ділянці за участі феномену, відомого як 

патергія.269  ГП може виникнути на будь-якій ділянці тіла, у тому числі на статевих 

органах, але найбільш поширені ділянки розташовані на гомілках та біля стоп. 

Спочатку вона приймає форму одного або декількох еритематозних папул або пустул, 

але подальший некроз дерми призводить до розвитку глибоких виразок, що містять 

гнійний матеріал, який є стерильним на культури до розвитку інфекції рани. В 

останніх публікаціях відзначалось, що у 0,6-2,1% пацієнтів з ВК розвинулася 

ГП.263,264,270 ГП може проходити паралельно з початком активності основного 

захворювання ВК або протікати незалежно від нього. ГП – це діагноз виключення і 

може бути поставлений невірно у суттєвому проценті випадків.271  Гістопатологічні 

дані при ГП є неспецифічними, але біопсія може допомогти виключити інші 

специфічні захворювання шкіри. 
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         Терапевтичною метою має стати швидке загоєння, оскільки ГП може мати 

тяжкий перебіг. Немає підтвердження того, що ефективність стратегій лікування з 

приводу ГП відрізняється у пацієнтів із ЗЗК та без ЗЗК. Імуносупресія є наріжним 

каменем лікування. 

         Традиційно найбільш часто використовуваними препаратами з кращим 

клінічним досвідом є системні кортикостероїди та циклоспорин.  

         Кортикостероїди вважаються препаратами першої лінії, при цьому 

внутрішньовенний циклоспорин та пероральний і внутрішньовенний такролімус 

залишаються для рефрактерних випадків.272-275    Інфліксимаб, однак, змінив принципи 

ведення ГП у пацієнтів з ВК. Спочатку його ефективність було продемонстровано у 

невеликому дослідженні випадку.276 Найбільше дослідження лікування ГП із 

застосуванням IFX було багатоцентровим рандомізованим плацебо-контрольованим 

випробуванням на 30 пацієнтах, включаючи 19 пацієнтів із ЗЗК.277 Пацієнти 

отримували IFX у дозі 5 мг/кг або плацебо на 0 тижні. На другому тижні (первинна 

кінцева точка) у значно більшої кількості пацієнтів у групі IFX спостерігалося 

покращення у порівнянні з плацебо (46% проти 6%, p = 0,025). На другому тижні 

піддослідним обох груп відкрито запропонували IFX. Усього 29 пацієнтів отримали 

IFX, при цьому більшість з них продемонстрували сприятливу клінічну відповідь: 

відповідь 69%, ремісія 31% на 6-му тижні. Частота загальної відповіді становила 

більше 90% у пацієнтів із невеликою тривалістю ГП (< 12 тижнів) і менше 50% у 

пацієнтів із захворюванням, яке триває більше 3 місяців. 

         Дотепер жодне дослідження не порівнювало ефективність різних 

імуносупресивних препаратів. У разі неможливості досягнення швидкої відповіді на 

кортикостероїди слід розглянути можливість застосування IFX. У пацієнтів з 

перистомальною ГП закриття стоми може призвести до розсмоктування ураження 

ГП.278 Альтернативою є такролімус місцевого застосування, але рекомендовано 

звернутися за консультацією до спеціаліста. 

 

11.4.3. Синдром Світа 

 

         Синдром Світа характеризується м’якими запальними вузликами або папулами 

червоного кольору, які зазвичай уражають верхні кінцівки, обличчя або шию.279  Цей 

синдром лише відносно недавно був розпізнаний у якості позакишкового прояву 

ЗЗК.280,281 та належить до групи гострих нейтрофільних дерматозів, що включає 

гангренозну піодермію, але різниться за виглядом, розповсюдженням та 

гістологічними рисами. Серед жінок та пацієнтів з ураженням товстої кишки й 

іншими позакишковими проявами існує виражена схильність до його розвитку. Висип 

здебільшого асоціюється з активним захворюванням. Повідомлялося про 

ефективність системних кортикостероїдів. 

 

11.4.4. Запалення шкіри, індуковане анти-ФНП 

 

Положення ЕССО 11H 

Анти-ФНП-терапія може індукувати парадоксальне запалення шкіри [EL4], що 

притаманне цьому класу препаратів і, зазвичай, є зворотним після припинення його 

застосування [EL4]. Якщо немає впевненості щодо діагнозу, рекомендовано 

звернутися за консультацією до дерматолога [EL5 RG D]. Лікування майже повністю 

базується на екстраполяції від парадоксального запалення шкіри у інші хронічні 
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захворювання й може включати терапію стероїдами для місцевого застосування, 

кератолітиками, аналогами вітаміну D, метотрексатом, з наступним переходом на 

анти-ФНП або з припиненням анти-ФНП терапії[EL3b RG C]. 

 

        Декілька центрів повідомили про розвиток псоріатичного екзематозного 

ураження у пацієнтів з ХК та ВК, які отримують анти-ФНП-терапію, спостереження, 

що не пов’язане з віком пацієнта або тривалістю лікування.282 Були описані деякі 

ізольовані випадки й опубліковані контрольовані дослідження серії випадків.282,283 

         Приблизно у 22% пацієнтів, які отримували анти-ФНП-терапію, спостерігалися 

ураження шкіри. Псоріазоподібна екзема, екзема та ксероз були найпоширенішими 

типами ураження шкіри, а антинейтрофільні антитіла (AНA) позитивно асоціювалися 

із парадоксальним запаленням шкіри.284  

          У французькому спільному дослідженні Rahier et al. оцінювали клінічні 

характеристики, фактори ризику та наслідки захворювань шкіри у пацієнтів із 

запальним захворюванням кишечника, у яких спостерігалися псоріатичні й 

екзематозні ураження, індуковані засобами анти-ФНП-α.283 У дослідження були 

включені 85 пацієнтів, у тому числі з ХК та ВК, у яких розвивалися псоріатичні (62 

пацієнтів) й екзематозні ураження (23 ураження). Розташування екзематозних 

уражень варіювало, при цьому найбільше страждали скальп та різні складки. 

Ураження шкіри не асоціювалися з активністю ЗЗК, але найчастіше відзначалися 

серед жінок й виникали при застосуванні будь-якого типу засобів анти-ФНП-α 

(інфліксимаб, адалімумаб або сертолізумаб). Терапія місцевими кортикостероїдами, 

кератолітиками (саліциловою кислотою, сечовиною), пом’якшувальними засобами, 

аналогами вітаміну D й ультрафіолетова (УФ) терапія (ультрафіолетові промені 

спектру A або B вузького діапазону) призвела до часткової або повної ремісії майже у 

50% пацієнтів. У пацієнтів із псоріатичними ураженнями, у яких не було покращення 

після застосування місцевої терапії і які перейшли на терапію засобами анти-ФНП-α, 

іноді розвивалися рецидивуючі ураження, вказуючи на ефект класу препаратів. 

Усього 34% пацієнтів були вимушені припинити застосування засобів анти-ФНП 

унаслідок неконтрольованих уражень шкіри.283  Дані про найбільше дослідження серії 

випадків, однак, були отримані із ревматологічної літератури, і лікування здебільшого 

базується на експертному висновку.285,286 

 

11.5. Прояви з боку очей 
 

Положення ЕССО 11I 

Пацієнтів зі скаргами з боку органу зору потрібно направляти до офтальмолога [EL5, 

RG D]. Епісклерит може не потребувати системного лікування, і зазвичай, відповідає 

на місцеві стероїди або НПЗП [EL4, RG D]. Увеїт лікують за допомогою стероїдів 

(може знадобитися застосування як місцевого, так і системного шляхів) [EL3b, RG C]. 

У резистентних випадках корисною може стати імуномодулююча терапія, включаючи 

анти-ФНП препарати[EL4, RG D]. 

 

        Увеїт та епісклерит є найпоширенішими проявами з боку органу зору при ЗЗК. 

Епісклерит може бути безболісним із симптомами у вигляді гіперемічної склери й 

кон’юнктиви, але також може виникати свербіж та відчуття печіння.287 Епісклерит 

може бути самообмеженим, але зазвичай відповідає на місцеві стероїди або НПЗП, 

прості анальгетики разом із лікуванням основного захворювання ВК.287 
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        Увеїт є менш поширеним, але з потенційно більш тяжкими наслідками. Якщо він 

викликаний ВК, то часто є білатеральним, довготривалим, з несподіваним 

початком.287 Пацієнти скаржаться на біль в очах, нечіткість зору, фотофобію та 

головний біль. Імовірність прогресування до втрати зору потребує негайного 

звернення за консультацією до офтальмолога. Огляд ока із застосуванням щілинної 

лампи підтвердить діагноз і дозволить диференціацію між переднім та заднім увеїтом. 

Лікування завжди складається із застосування як місцевих, так і системних 

стероїдів.287 Повідомлялося про ефективність застосування кожного з таких 

препаратів, як азатіоприн, метотрексат, інфліксимаб та адалімумаб у резистентних 

випадках. 

 

11.6. Захворювання печінки і жовчних шляхів 
 

Положення ЕССО 11L 

Діагностика порушень з боку печінки і жовчовивідних шляхів, які асоціюються з 

виразковим колітом, протікає з дотриманням стандартних методів дослідження, 

базуючись на відхиленнях у результатах функціональних проб печінки із 

застосуванням УЗ дослідження й серології для виявлення конкретних аутоімунних та 

інфекційних причин [EL2a, RG B]. Магнітно-резонансна холангіографія сьогодні 

вважається діагностичним тестом першої лінії для ПСХ [EL2a, RG B]. ПСХ істотно 

збільшує ризик розвитку як холангіокарциноми, так і колоректальної карциноми 

[EL1a, RG A]. 

 

        Відхилення печінкових проб часто зустрічаються при ЗЗК і асоціюються з 

низьким, але суттєвим зниженням виживаності.288 Первинний склерозуючий холангіт 

(ПСХ) є найбільш важливим станом, характерним для основного захворювання ЗЗК. 

Проте, також широко представлені періхолангіт, стеатоз, хронічній гепатит, цироз 

печінки та утворення каменів у жовчному міхурі. Крім того, багато з препаратів, що 

використовуються при ЗЗК, є гепатотоксичними. У більшості випадків це можна 

виявити за допомогою відхилень на печінкових пробах при рутинному скринінгу на 

відміну від симптомів або ознак захворювання печінки. Переважно обструктивний 

характер ферментів печінки або присутність жовчних симптомів обґрунтовує 

необхідність ультрасонографичної оцінки, яка може виявити жовчний камінь, стеатоз 

або явний цироз; рідше вона показує аномальну структуру протоки, що вказує на 

ПСХ.  Якщо результати УЗД в нормі, поява побічних ефектів препарату є 

малоймовірною, а у випадку, коли серологічні тести на інше захворювання печінки є 

негативними, імовірність ПСХ значно збільшується.  

       Звичайний діагностичний тест – це магнітно-резонансна холангіопанкреатографія 

(МРХПГ), що демонструє характерну стртуктуру нерегулярних жовчних протоків, що 

містить зони як звуження, так і дилатації.289,290 Якщо результати МРХПГ у нормі, 

біопсія печінки буде безпечнішим і можливо більш ефективним діагностичним 

інструментом (беручи до уваги частіше ураження малого протоку) для підтвердження 

ПСХ, аніж ендоскопічна ретроградна холангіопанкреатографія (ЕРХПГ).290,291   ПСХ є 

головним фактором ризику розвитку холангіокарциноми та раку товстої кишки.291 

 

Положення ЕССО 11M 

Урсодезоксихолева кислота покращує аномальні результати печінкових проб [EL1b, 

RG B], але не має впливу на гістологію та прогнозування при ПСХ. ЕРХПГ слід 
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використовувати для лікування основних стриктур шляхом дилатації та/або 

шунтування [EL4, RG C]. Захворювання печінки на пізній стадії може потребувати 

трансплантації [EL2a, RG B]. 

 

         Урсодеоксихолеву кислоту (урсодіол) було терміново прийнято у якості 

лікування ПСХ, як тільки вона продемонструвала позитивний вплив на печінкові 

ферменти,292  але отримання переконливих доказів для виявлення справжньої користі 

застосування добової дози 20 мг/кг з урахуванням гістологічного прогресування 

зайняло певний час.293 Тим не менше, нещодавно у плацебо-контрольованому 

дослідженні із застосуванням високих доз урсодіолу (28-30 мг/кг/доба) у пацієнтів 

відмічалися значно гірші результати, незважаючи на покращення результатів 

печінкових проб.294 Отже, дози урсодіолу не повинні перевищувати 20 мг/кг/добу. 

Урсодіол здатний знижувати ризик розвитку раку товстої кишки у пацієнтів з 

ПСХ.143,295  

         Користь стероїдної терапії була досліджена з отриманням суперечливих 

результатів. Застосування такролімусу призвело до швидкого зменшення рівня 

печінкових ферментів, але не до гістологічного покращення.296 У нечисленних 

випадках для підтвердження діагнозу ПСХ все ще може знадобитися ЕРХП, й вона 

залишається процедурою вибору в лікуванні основних жовчних стриктур.291 На пізній 

стадії захворювання з печінковою недостатністю немає альтернативи трансплантації 

печінки, але рецидив ПСХ у трансплантованій печінці трапляється приблизно у 20% 

пацієнтів.297 Зазвичай вважається, що через підвищений ризик розвитку 

колоректального раку слід виконувати щорічну скринінгову колоноскопію з моменту 

діагностування. 

 

11.7. Венозна тромбоемболія 
 

Положення ЕССО 11N 

Ризик розвитку тромбозу та пов’язаної з цим смертності подвоюється у пацієнтів з ВК 

у порівнянні з контрольною групою [EL2, RG C]. У пацієнтів групи ризику розвитку 

тромбоемболії слід розглянути можливість профілактики як механічним шляхом, так і 

за допомогою гепарину (LMWH чи UFH) [EL5, RG D]. При запровадженні лікування 

венозної тромбоемболії (ВТЕ) при ЗЗК слід дотримуватися визнаних методів 

антитромботичної терапії [EL 1a, RG A], беручи до уваги потенційно підвищений 

ризик кровотечі [EL5, RG D]. 

 

          Пацієнти із ЗЗК знаходяться у групі підвищеного ризику розвитку ВТЕ, яка є 

однією з важливих причини захворюваності та смертності. У клінічних дослідженнях 

поширеність ВТЕ на фоні ЗЗК варіює від 1,2 до 6,7%.298-301 Популяційні дослідження 

та дослідження типу «випадок-контроль» виявили, що цей ризик у 2 рази вищий для 

пацієнтів із ЗЗК, аніж для загальної популяції й контрольної групи відповідно.299,302,303 

До того ж, ризик рецидиву зростає у пацієнтів із ЗЗК у порівнянні з пацієнтами без 

ЗЗК.304 Тромбоз глибоких вен (ТГВ) ніг та легенева емболія (ЛЕ) є найбільш 

поширеними тромбоемболічними проявами, але іноді зустрічаються незвичайні 

ділянки ВТЕ, такі як цереброваскулярні, портальні, брижові та ретинальні вени. 

Причина підвищення ризику є не повністю зрозумілою. Набуті фактори ризику 

виглядають найбільш підходящою причиною, а більшість гемостатичних змін 

відбувається паралельно з активізацією запалення.301 Отже, більшість випадків ВТЕ 
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виникає під час активної фази ЗЗК.299 

          У діагностиці ВТЕ слід дотримуватися міжнародних методичних 

рекомендацій,305,306 що базуються на відповідних методах візуалізації. Найбільш 

уживаними процедурами є ультразвук та венографія для діагностики ТГВ й 

вентиляційно-перфузійне сканування легень та мультиспіральна комп’ютерна 

аксіальна томографія для діагностування ЛЕ. 

          Стандартом терапії гострого ТГВ та ЛЕ є антикогуляція, щодо якої слід 

дотримуватися міжнародних керівництв.307,308 Перевагою лікування 

антикоагулянтами є те, що воно не залежить від діагностики ВК. У пацієнтів із 

гострим ТГВ та/або ЛЕ антикоагулянтна терапія із застосуванням 

низькомолекулярного або нефракціонованого гепарину чи фондапаринуксу на 

початку лікування з наступним застосуванням антагоністів вітаміну K, має тривати, за 

можливості, протягом щонайменше 3 місяців. Для пацієнтів із другим епізодом 

неспровокованої венозної тромбоемболії слід розглянути можливість застосування 

тривалого лікування. 

            Ризик виникнення кровотечі у пацієнтів із ЗЗК під час проведення 

антикоагуляційної терапії у порівнянні з пацієнтами без ЗЗК невідомий. Може 

виникнути обширна шлунково-кишкова кровотеча, але такі випадки дуже рідкі. Мета-

аналіз, який оцінював застосування гепарину для лікування ВК, включав 8 

рандомізованих контрольованих випробувань.309 У 6 з 268 пацієнтів у групах 

застосування гепарину спостерігався зріст випадків ректальної кровотечі: тільки 3 з 

них були вимушені виключити з дослідження, в тому числі одного пацієнта, який 

потребував негайного хірургічного втручання.  

        Госпіталізація з приводу гострого періоду хвороби незалежно асоціюється з 8-

разовим підвищенням ризику ВТЕ.310 Цей ризик може бути знижений за допомогою 

антикоагуляційної профілактики із застосуванням низькомолекулярного або 

нефракціонованого гепарину або фондапаринуксу.310,311 Кількість пацієнтів із ЗЗК, 

включених до дослідження, була настільки невеликою, що не можна було зробити 

жодних обґрунтованих висновків стосовно ефективності антикоагулянтної 

профілактики, особливо у випадку ЗЗК.312,313 Тим не менше, серед госпіталізованих 

пацієнтів із ЗЗК частота виникнення ВТЕ вища за таку серед госпіталізованих 

пацієнтів без ЗЗК, при цьому спостерігається підвищена смертність від ВТЕ, 

пов’язана з віком та супутніми патологіями.298,300 Госпіталізовані пацієнти з гострим 

тяжким чи швидкоплинним захворюванням зазвичай отримують відповідну 

антикоагулянтну профілактику із застосуванням низькомолекулярного або 

нефракціонованого гепарину, або фондапаринуксу, особливо у випадку тривалої 

іммобілізації.299,300,311-313 При запровадженні антикоагуляційної профілактики після 

черевної операції слід дотримуватися офіційних методичних рекомендацій.310 

Специфічні фактори ризику розвитку ВТЕ, що не мають відношення до ЗЗК, також 

можуть підвищувати ризик. Таким чином, пацієнтів з ВК необхідно інформувати про 

такі фактори ризику розвитку ВТЕ, як застосування пероральних контрацептивних 

засобів та подорожі на далекі відстані. 

 

11.8. Захворювання з боку серця і легень 
 

         Ураження серця слід вважати не лише рідкісним явищем але, зазвичай, 

субклінічним. Лікування серцевого ураження на фоні ЗЗК залежить від конкретної 

структури ураження, отже пацієнти мають пройти обстеження у кардіолога. 
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Захворювання з боку легень є найменш поширеним позакишковим проявом ЗЗК, але 

вочевидь їх справжня поширеність невідома. Респіраторні симптоми можуть бути 

присутніми у > 50% пацієнтів із ЗЗК, однак вони не є вираженими, їх появу 

пов’язують з курінням, або ігнорують. Препарати, включаючи сульфасалазин, 

месалазин та метотрексат, можуть викликати пневмоніт. Ніколи не можна ігнорувати 

респіраторні симптоми у пацієнтів на терапії засобами анти-ФНП, оскільки вони 

можуть вказувати на початок серйозної опортуністичної інфекції. Лікування 

респіраторного захворювання на фоні ЗЗК залежить від конкретної структури 

ураження. Операції на товстій кишці можуть посилити попереднє захворювання 

дихальних шляхів. 

 

11.9. Анемія 

 

11.9.1. Вступ 

 

        Раніше питанню анемії приділялося небагато уваги,314 і в першому виданні цього 

керівництва не вважалося окремою проблемою. Тим не менше, анемія є найбільш 

поширеним позакишковим проявом ЗЗК. Не завжди легко отримати специфічну 

інформацію щодо ВК, але останні епідеміологічні дані підтверджують, що анемія 

часто виникає як у випадку ХК, так і ВК.315 Анемія особливо часто зустрічається у 

випадку захворювання тяжкого ступеня, уражаючи 66% усіх госпіталізованих 

хворих316 й 40% пацієнтів у спеціалізованих центрах.315 Дефіцит заліза більш 

розповсюджений, аніж анемія, будучи наявним у 45% пацієнтів із ЗЗК.316,317 

         Анемія є дуже серйозним клінічним станом, який може погіршити 

працездатність та якість життя.318 До того ж, вона може асоціюватися з такими 

тяжкими супутніми патологіями, як гепатит С, викликаний трансфузією, 

післяопераційні ускладнення319 або навіть ризиком смерті.320 Більшість цих факторів 

були ідентифіковані лише в останні роки,316 на підставі чого міжнародна група 

експертів розробила методичні рекомендації.321 Для отримання більш детальної 

інформації читач може звернутися до інших оглядів.322,323 

          При ВК двома найбільш важливими факторами є дефіцит заліза та активне 

запалення, в той час як гемолітична анемія й анемія, індукована прийомом 

препаратів, виникають рідше.322 Залізодефіцитна анемія (ЗДА) може розвинутися на 

фоні хронічної втрати крові, зменшення споживання або абсорбції заліза, анемії 

хронічного захворювання (АХЗ), також відомої як анемія запалення й анемія 

змішаного походження (АЗП). Слід також не забувати про дефіцит вітаміну B12 або 

фолату, а також анемію, індуковану прийомом препаратів (сульфасалазину, 

тіопуринів, метотрексату, інгібіторів кальциневрину), хоча вони трапляються нечасто. 

Визначення причинних факторів представляє не тільки академічний інтерес: 

ефективне лікування можливе тільки за умови, якщо фактори, що сприяють 

захворюванню, чітко встановлені у кожного конкретного пацієнта.316 

 

Положення ЕССО 11O 

Анемія визначається відповідно до критеріїв ВООЗ [EL5, RG D]. Основні форми 

анемії при виразковому коліті – це залізодефіцитна анемія, анемія хронічного 

захворювання й анемія змішаного походження [EL5, RG D]. 

 

        ВООЗ визначає анемію, як зниження концентрації гемоглобіну крові до < 12 г/дл 
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(120 г/л) у жінок і < 13 г/дл (130 г/л) у чоловіків. Ці параметри також можуть бути 

застосовані до пацієнтів із виразковим колітом. Однак, якщо встановлювати наявність 

анемії виключно за рівнем гемоглобіну, дуже важливо брати до уваги вагітність, 

висотну хворобу, куріння цигарок та, можливо, етнічну приналежність.324 Отже, 

ВООЗ визначила диференційовані міжнародні граничні значення гемоглобіну та 

гематокриту. 321 

Повна оцінка пацієнта має включати не лише рівень гемоглобіну, але й гематологічні 

значення, рівень заліза, вітаміну B12,  фолієвої кислоти та маркери запалення.321 

 

11.9.2. Діагностика дефіциту заліза 

 

Положення ЕССО 11P 

Діагностичні критерії дефіциту заліза залежать від ступеня запалення товстої кишки. 

У пацієнтів без жодної ознаки запалення рівень феритину в сироватці < 30 мкг/л або 

насичення трансферину < 16% характеризують дефіцит заліза. За наявності запалення 

нижча межа феритину в сироватці відповідає нормальному рівню заліза, що дорівнює 

100 мкг/л [EL2, RG B]. За наявності біохімічного або клінічного підтвердження 

запалення діагностичні критерії анемії хронічного захворювання (АХЗ) – це рівень 

феритину у сироватці > 100 мкг/л й насичення трансферину < 16%. Якщо рівень 

феритину в сироватці знаходиться в діапазоні від 30 мкг/л до < 100 мкг/л, імовірна 

комбінація справжнього дефіциту заліза і АХЗ [EL 2, RG B]. 

 

         У нормі низький середній об'єм еритроцитів (СОЕ) й низька середня 

концентрація гемоглобіну в еритроциті (СКГЕ) є достовірними параметрами дефіциту 

заліза. Однак, при ВК нормальний СОЕ не виключає дефіцит заліза у якості причини 

анемії, оскільки пацієнти, які отримують азатіоприн або 6-меркаптопурин, можуть 

мати нормальний або навіть підвищений СОЕ. І навпаки, низький СОЕ не обов’язково 

вказує на дефіцит заліза, тому що в присутності АХЗ він може бути нормальним або 

низьким.317,325 Точність діагностування ЗДА може бути значно вдосконаленою 

шляхом включення параметрів метаболізму заліза.317,326 

           На ізольований дефіцит заліза, за відсутності запалення, зазвичай вказує 

комбінація таких факторів, як низький рівень заліза, феритину та насичення 

трансферину (Tсф) з підвищеними концентраціями трансферинових рецепторів 

(РТсф). Однак, діагностика дефіциту заліза при ВК також може бути ускладненою 

тим фактом, що в даному контексті дефіцит заліза та анемія хронічного захворювання 

часто співіснують і взаємодіють складним чином,326 отже надійна диференціація із 

застосуванням цих лабораторних методів може бути неможливою.323 Для того, щоб 

визначити конкретний тип анемії, що протікає за будь-яким клінічним сценарієм, слід 

оцінювати комбінацію декількох параметрів.323 

            За відсутності біохімічного (підвищений рівень СРБ, лейкоцитоз) або 

клінічного запалення, феритин є достовірним індикатором рівня запасів заліза. Рівень 

феритину в сироватці < 15 мг/л вказує на абсолютний дефіцит заліза.321 Рівень (Tсф) 

нижче 16% також є чутливим маркером дефіциту заліза, хоча його специфічність 

становить лише 40-50%.327  

         Однак, оскільки феритин, як і трансферин, знаходиться під впливом 

гострофазової реакції, підвищення рівня феритину в сироватці може трапитися в 

перебігу запальних процесів, вказуючи на нормальний статус заліза у пацієнтів, які 

насправді мають його дефіцит. Таким чином, для того, щоб поставити правильний 
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діагноз, слід виконувати вимірювання параметрів запалення, що не залежать від 

метаболізму заліза (ШЗЕ, СРБ).321,323 

         За наявності біохімічного підтвердження запалення, нижчу межу феритину, що 

відповідає нормальному рівню заліза, потрібно підвищити до значення 100 мг/л, а 

зменшений вміст заліза в крові можна вважати імовірним, якщо рівень (Tсф) 

становить < 16%, а рівень феритину в сироватці варіює від 30 до 100 г/л. Розвиток 

АХЗ є імовірним, якщо рівень феритину в сироватці становить > 100 мг/л, а рівень 

(Tсф) –  < 16%.321,323,328 

         У відповідних ситуаціях визначення рівня sTfR (високий у випадку дефіциту 

заліза, нормальний або низький при АХЗ) може допомогти поставити правильний 

діагноз.328   Було зроблено припущення, що концентрація гемоглобіну в ретикулоцитах 

є найбільш точним індикатором рівня заліза в контексті запалення, і також може бути 

корисним у цілях моніторингу відповіді на терапію, хоча подібний досвід при ЗЗК є 

досить обмеженим.323,329 Головним посилом для клініциста є те, що оцінка анемії у 

будь-якого конкретного пацієнта завжди є неповною, якщо чітко не визначений 

статус запалення.  

 

11.9.3. Лікування анемії та дефіциту заліза 

 

Положення ЕССО 11Q 

Для усіх пацієнтів із рівнем гемоглобіну нижче норми слід розглянути можливість 

застосування терапії. Підхід до лікування здебільшого залежить від симптомів, 

ступеня тяжкості анемії та етіології [EL4, RG D]. 

 

           Хронічне запалення часто є ключовою проблемою, що призводить до розвитку 

анемії у пацієнтів з ВК, й імовірність розвитку анемії зростає зі збільшенням ступеня 

тяжкості коліту.316 Отже, лікування основного захворювання ВК є першим етапом у 

лікуванні анемії. Тим не менше, одного цього недостатньо для нормалізації рівня 

гемоглобіну, й реальна клінічна практика підтверджує, що анемія часто залишається 

недолікованою.315,321 

          Як зазначалося раніше, анемія має глибокий вплив на якість життя. 

Нормалізація рівня гемоглобіну є об'єктивною й контрольованою метою лікування 

ВК.316,321 У клінічній практиці повернення анемії є поширеним явищем (у > 50% через 

1 рік) й часто вказує на триваюче кишкове запалення.330 Тривалий моніторинг 

пацієнтів, які отримали ефективне лікування з приводу анемії, виглядає 

обґрунтованим для виявлення та лікування пацієнтів із рецидивуючою анемією. 

Отже, слід оглядати пацієнтів з ВК у стадії ремісії та із захворюванням слабкого 

ступеня кожні 12 та 6 місяців відповідно.321 Рівні вітаміну B12 та фолату слід 

перевіряти щонайменше раз на рік або у разі присутності макроцитозу.321 

 

Положення ЕССО 11R 

За наявності ЗДА слід ініціювати насичення залізом [EL1, RG A], й розглянути 

можливість його застосування за наявності дефіциту заліза без анемії [EL4, RG D]. 

Внутрішньовенні препарати заліза є більш ефективними й краще переносяться, аніж 

пероральні [EL1, RG A]. Абсолютні показання для внутрішньовенного застосування 

заліза включають анемію тяжкого ступеня (гемоглобін < 10,0 г/дл) та 

непереносимість або неналежну відповідь на пероральні препарати заліза [EL1a, RG 

A]. В окремих випадках, коли існує необхідність отримання швидкої відповіді, слід 
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розглянути можливість внутрішньовенного застосування заліза у комбінації зі 

стимуляторами еритропоезу [EL5, RG D]. 

 

       За наявності анемії й підтвердження дефіциту заліза слід розпочати насичення 

залізом.331 У випадках дефіциту заліза на фоні відсутності анемії потрібно 

використовувати індивідуальний підхід. Головною метою терапії з приводу ЗДА є 

підтримка достатнього рівня заліза з метою підвищення рівня гемоглобіну на > 2 г/дл 

або його підвищення до нормального рівня протягом 4 тижнів, а також поповнення 

запасів заліза (насичення трансферину > 30%), полегшення симптомів, спричинених 

анемією, та покращення якості життя. Рівні насичення трансферину > 50% і феритину 

> 800 г/л вважаються токсичними, отже слід уникати їх досягнення.321 

        На практиці для підрахунку індивідуальної потреби в залізі використовується 

формула Ганзоні (дефіцит заліза [мг] = маса тіла [кг] x (запланований Hb – реальний 

Hb [г/дл] x 2,4) + запаси заліза (500 мг)).332 Однак, ця формула є незручною і не зовсім 

точною, до того ж вона доволі непослідовно застосовується в клінічній практиці та 

майже напевно недооцінює потребу в залізі при ЗЗК.333 

        Залізо можна застосовувати перорально, внутрішньом’язево або 

внутрішньовенно. Вибір методу насичення залежить від симптоматики, етіології та 

тяжкості стану, динаміки зменшення рівня гемоглобіну, супутніх патологій та ризиків 

терапії.321,323 Протягом багатьох років пероральні препарати заліза були переважною 

терапію. Сьогодні через занепокоєння, що стосується безпеки, використання 

внутрішньовенних препаратів заліза вважається останньою надією.334 Деякі пацієнти 

можуть відповісти на пероральні препарати заліза. Детальні спостережні дослідження 

продемонстрували, що пацієнтів з анемією помірного ступеня (Hb > 10 г/дл) можна 

лікувати у належний спосіб відповідно до чинних методичних рекомендацій321 із 

застосуванням сульфату заліза у дозі 100 мг/добу.335 Однак, оскільки більше 90% 

проковтнутого заліза не абсорбується, пероральні препарати заліза часто викликають 

появу небажаних ефектів з боку шлунково-кишкового тракту, включаючи нудоту, 

метеоризм, діарею й ерозію слизової оболонки шлунка. Більше того, дослідження на 

тваринах і людях вказують на те, що утворення неабсорбованим залізом активних 

форм кисню (реакція Фентона) може потенційно призвести до загострення ЗЗК.335-339 

З іншого боку, слід уникати внутрішньом’язевого застосування заліза,323 оскільки 

немає чіткого клінічного підтвердження того, що воно є менш токсичним та більш 

ефективним, аніж пероральні чи внутрішньовенні його препарати. 

      В останні роки було випущено декілька безпечних внутрішньовенних (ВВ) 

препаратів заліза, що стали стандартом залізозамісної терапії в деяких ситуаціях у 

сфері нефрології та онкології.334,340,341 

      Незважаючи на проведення значної кількості спостережних і контрольованих 

досліджень при ВК та ХК, які підтвердили, що застосування ВВ препаратів заліза є не 

лише клінічно ефективним, але й також безпечним. Гастроентерологи до цього часу 

сумніваються, чи варто призначати залізо внутрішньовенно.328 Декілька 

нерандомізованих321 та рандомізованих досліджень342-344 продемонстрували, що ВВ 

залізо є щонайменше настільки ж ефективним, як і пероральне, має більшу частоту 

відповіді на лікування, а також є більш безпечним для усіх пацієнтів, окрім 

невеличкої групи, у якої виникають побічні ефекти. Терапія із застосуванням 

внутрішньовенного заліза рекомендована: для пацієнтів із дефіцитом заліза, які не 

переносять та не відповідають на пероральне насичення залізом (тобто тих, які 

демонструють недостатнє підвищення параметрів заліза в сироватці протягом перших 
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2 тижнів лікування); для пацієнтів з важкою анемією (рівень гемоглобіну < 10 г/дл 

(100 г/л)); для пацієнтів із вираженою активністю захворювання; та для пацієнтів, які 

отримують стимулятори еритропоезу.323 

 

Положення ЕССО 11S 

Слід розглянути можливість застосування еритропоетичної терапії у випадку, коли 

анемія не зникає, незважаючи на терапію із застосуванням внутрішньовенних 

препаратів заліза та контроль запалення [EL 2, RG B]. Для оптимізації ефекту 

еритропоетичних засобів лікування необхідно поєднувати із внутрішньовенним 

насиченням залізом [EL 2, RGB]. 

 

       Для деяких пацієнтів лікування основного захворювання ЗЗК у поєднанні з 

насиченням залізом, фолієвою кислотою та вітаміном B12 не має успіху в корекції 

анемії. У таких випадках дієвим варіантом є лікування із застосуванням стимуляторів 

еритропоезу (СЕ).345 Рандомізоване клінічне випробування продемонструвало, що 

еритропоетин у комбінації з ВВ залізом є ефективним для корекції анемії у більшості 

пацієнтів із ЗЗК, що було підтверджено в інших дослідженнях.314,345,346 Оскільки дані 

щодо точної дози препарату є обмеженими, й інформація з цього питання постійно 

оновлюється, слід звернутися за консультацією до гематологів та нефрологів на 

місці.345  

       Однак індивідуальне дозування та успіх терапії залежать не лише від наявності 

достатнього обсягу заліза, але також від рівня активності запалення. Підсилення 

еритропоезу потребує додаткового заліза для виробництва гемів. Насичення залізом 

вважається оптимальним, коли рівень насичення трансферину досягає 30-40%, а 

концентрація феритину в сироватці – 200-500 мкг/л.321,323 Внаслідок цього, терапію із 

застосуванням стимуляторів еритропоезу завжди слід поєднувати із прийомом 

внутрішньовенних препаратів заліза, оскільки у подібних ситуаціях завжди слід 

очікувати функціонального дефіциту заліза.321,323 Необхідно пам’ятати, що 

застосування СЕ є фактором ризику тромбозу, іншого поширеного ускладнення при 

ЗЗК й особливо при ВК. 

       Великий досвід у сфері нефрології та онкології347,348 дозволяє припустити, що 

терапевтичною метою застосування СЕ має бути рівень гемоглобіну 11-13 г/дл. 

Наразі не зрозуміло, чи слід намагатися досягти подібної мети у лікуванні анемії у 

пацієнтів із ЗЗК. 

 

Положення ЕССО 11T 

Застосування трансфузії крові має бути обмежене досить специфічними клінічними 

ситуаціями, такими як гостра анемія тяжкого ступеня на фоні гемодинамічної 

нестабільності, важка втома, викликана анемією та/або неефективністю інших 

методів лікування [EL 5 RG D]. 

 

       У минулому трансфузія червоних кров’яних тілець (ЧКТ) використовувалася 

досить часто. Однак, навіть якщо вдалося значно знизити ризики інфікування,349 

трансфузія ЧКТ усе ще асоціюється з підвищеними ризиками венозних та 

артеріальних тромбоемболій,350 гострих і відтермінованих реакцій на трансфузію та 

індуковану трансфузією імуномодуляцію.317,349,351 До того ж, червоні кров’яні тільця є 

досить дорогим і дефіцитним ресурсом.352 Таким чином, використання трансфузії 

ЧКТ має бути обмежене лише певними специфічними ситуаціями: гострою анемією 
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на фоні гемодинамічної нестабільності, важкою втомою, викликаною анемією, та/або 

неефективністю інших методів лікування. 
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