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ПЕРЕДМОВА МУЛЬТИДИСЦИПЛІНАРНОЇ РОБОЧОЇ ГРУПИ 
 

Дана Клінічна настанова (КН) є адаптацією для системи охорони здоров’я 

України Клінічної настанови «Evidence-based clinical practice guidelines for 

inflammatory bowel disease. 2020 р.». що була обрана робочою групою, як приклад 

найкращої практики надання медичної допомоги пацієнтам з запальними 

захворюваннями кишечника та грунтується на даних доказової медицини стосовно 

ефективності та безпеки медичних втручань, фармакотерапії та організаційних 

принципів її надання. КН була обрана на основі об’єктивних критеріїв оцінки з 

використанням міжнародного інструменту - Опитувальника з експертизи та оцінки 

настанов AGREE ІІ.  

КН розроблена відповідно до Методики розробки та впровадження медичних 

стандартів медичної допомоги на засадах доказової медицини, затвердженої Наказом 

МОЗ України від 28.09.2012 № 751 «Про створення та впровадження медико-

технологічних документів зі стандартизації медичної допомоги в системі 

Міністерства охорони здоров’я України», зареєстрованим в Міністерстві юстиції 

України 29.11.2012 за № 2001/22313 (зі змінами). 

Запропонована КН не повинна розцінюватись, як стандарт медичного лікування. 

Дотримання положень КН не є гарантією успішного лікування у кожному 

конкретному випадку, її не можна розглядати, як посібник, що включає усі необхідні 

методи лікування або, навпаки, виключає інші. КН «Запальні захворювання 

кишечника» має на меті надання допомоги лікарю та пацієнту в прийнятті 

раціонального рішення у різних клінічних ситуаціях. 

Дана КН містить інформацію стосовно обґрунтування лікувальних, 

профілактичних та організаційних заходів, що спрямовані на запобігання 

поліпрагмазії та допомагають лікарю ефективно діяти в конкретних клінічних 

ситуаціях, уникаючи неефективних та помилкових втручань.  

Остаточне рішення стосовно вибору конкретної клінічної процедури або плану 

лікування повинен приймати лікар з урахуванням клінічного стану пацієнта та 

можливостей для проведення діагностики та лікування у конкретному закладі 

охорони здоров’я. 
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«Evidence-based clinical practice guidelines for inflammatory bowel disease. 

2020» 

 

Анотація 

Запальні захворювання кишечника (ЗЗК) – це загальний термін, яким визначають 

хронічні або ремітуючі/рецидивуючі запальні захворювання кишкового тракту, та до 

яких відноситься виразковий коліт (ВК) та хвороба Крона (ХК). Починаючи з 1950 

року, в Японії збільшується число пацієнтів із ЗЗК. Етіологія ЗЗК залишається 

неясною; проте, дані останніх досліджень свідчать, що патофізіологія ЗЗК пов'язана з 

аномаліями у генах схильності до хвороб, екологічними факторами та кишковими 

бактеріями. Вивчення механізму розвитку ЗЗК сприяло формуванню терапевтичних 

підходів. ВК та ХК характеризуються гетерогенністю запальних симптомів у різних 

пацієнтів та у кожної окремої особи з часом. 

Оптимальне лікування залежить від розуміння та адаптації лікарями втручань, 

що ґрунтуються на доказах. У 2020 році сімнадцять експертів щодо ЗЗК із Японського 

товариства гастроентерології переглянули попередні настанови з ведення ЗЗК, які 

були опубліковані у 2016 році. Англомовну версію створено та вдосконалено на 

основі існуючих доповнених японських настанов.  

Клінічні питання попередніх настанов були повністю переглянуті та згруповані 

наступним чином: Базові питання (БП), Клінічні питання (КП) та Питання майбутніх 

досліджень (ПМД). Загалом настанова включає 69 питань: 39 БП, 15 КП, та 15 ПМД. 

Якість доказів для кожного КП визначалася шляхом їх оцінки з огляду на підхід 

Системи класифікації, оцінювання, розробки та експертизи рекомендацій (GRADE), 

а сила рекомендацій була визначена процедурою Дельфійського консенсусу. Лікарям 

на місцях надані комплексні актуальні рекомендації щодо показань для проведення 

діагностики та лікування. 

 

Вступ 

1. Мета переглянутих настанов 

Дані практичні настанови призначені для вдосконалення результатів лікування 

пацієнтів шляхом надання відповідних практичних рекомендацій медичним 

працівникам та пацієнтам з метою лікування ЗЗК.  

2. Базові положення 

Відповідно до положень попередньої настанови, основні поняття Системи 

класифікації, оцінювання, розробки та експертизи рекомендацій (GRADE), яка була 

використана у багатьох зарубіжних настановах, були об'єднані між собою, наскільки 

можливо, з метою створення медичного каталогу, що підкреслює сукупність доказів 

із систематичних оглядів [1]. 

3. Метод розробки 

У ході підготовки настанови ми провели низку очних засідань підготовчої комісії 

та обговорень в електронній пошті, а також підготували проєкти запитань та 

сформулювали пункти. Клінічні питання (КП) із попередньої настанови були 

повністю переглянуті та згруповані наступним чином: 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR1
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а. Базові питання (БП): ті, стосовно яких висновки уже зрозумілі, і ті, стосовно 

яких у попередніх настановах вже було досягнуто консенсусу. 

б. Клінічні питання (КП): питання, що впливають на напрямок лікування, і 

стосовно яких рекомендації та рівні доказовості можна визначити шляхом ретельного 

літературного пошуку. 

с. Питання майбутніх досліджень (ПМД): питання, стосовно яких рекомендації 

та рівні доказовості не можуть бути визначеними шляхом поточного ретельного 

літературного пошуку (доказів не існує). 

Ця настанова включає 69 питань: 39 БП, 15 КП, та 15 ПМД. Для кожного питання 

був створений літературний пошук, а для КП та ПМД пошуковий період охоплював 

термін з 1983 року до квітня 2019 року для англомовних статей, та з 1983 року до 

травня 2019 року для статей японською мовою. Японській Асоціації медичних 

бібліотек було доручено провести літературний пошук у PubMed та Central Journal of 

Medicine. Щодо КП, було підготовлено та щойно опубліковано три метааналізи. 

Щодо БП, кожен член комісії власноруч шукав посилання, і не було випущенно 

жодного пошукового періоду. Було підготовлено твердження та коментарі. Загалом 

якість доказів для кожного КП визначалася шляхом їх оцінки з посиланням на підхід 

GRADE (Таблиця 1). Сила рекомендації була визначена редакційною комісією 

методом Дельфі (Таблиця 2). Відповідність формулювань тверджень була оцінена 17-

ма членами редакційної комісії, незалежно один від одного. Використовувалася 9-

бальна шкала оцінювання (9 = найбільш прийнятно, 1 = найбільш неприйнятно), де 

середня оцінка 9 або 8 означає сильну рекомендацію, а середня оцінка 7 – слабку 

рекомендацію. Як наслідок, було отримано консенсусну рекомендацію (середнє 

значення 7 або вище) для усіх тверджень, проте, в оцінках деяких з них були 

розбіжності, що вимагало переоцінки для досягнення консенсусу. 
 
Таблиця 1. Якість доказів 

А. Докази високої  

Якості 

Ми впевнені, що реальний ефект  

наближається до очікуваного. 

В. Докази помірної  

Якості 

Помірна впевненість щодо очікуваного ефекту.  

Справжній ефект майже близький до очікуваного,  

але може суттєво відрізнятися. 

С. Докази низької  

Якості 

Обмежена впевненість щодо очікуваного ефекту.  

Реальний ефект може суттєво відрізнятися від  

очікуваного. 

D. Докази дуже  

низької якості 

Очікуваний ефект значною мірою ненадійний.  

Реальний ефект, скоріше за все, суттєво  

відрізнятиметься від очікуваного. 

 

Таблиця 2. Сила рекомендації 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#Tab1
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#Tab2
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Клас рекомендації Критерій (середня  

оцінка за шкалою  

Дельфі) 

Інтерпретація 

1. Сильна  

Рекомендація 

8–9 Рекомендовано застосувати. Не 

рекомендовано застосувати 

2. Слабка  

Рекомендація 

7 Пропонується застосувати не 

пропонується застосувати 

 

4. Застосування настанов 

Ця настанова призначена для підтримки процесу прийняття рішень у клінічній 

практиці шляхом надання стандартної інформації щодо особливостей ЗЗК, їх 

діагностики, лікування та подальшого спостереження. Японська гастроентерологічна 

асоціація та дана Комісія з розробки та експертизи цієї настанови не несуть 

відповідальності за результати індивідуального лікування. Японське товариство 

гастроентерології та Комісія з підготовки та експертизи цієї настанови не несуть 

відповідальність за результати індивідуального лікування. Зміст даної настанови не 

може бути використано як правова основа для медичних судових розглядів. 

5. Структура медичного алгоритму 

Наступний медичний алгоритм у даній настанові представлений у блок-схемі 

(дев'ять рисунків). 

Алгоритм максимально спрощений, наскільки це можливо, хоча терапія ЗЗК 

може ускладнитись там, де способи лікування залежать від стадії захворювання. 

 

Визначення та патофізіологія ЗЗК 

БП 1. Що таке ЗЗК? 

 

Твердження 

  ЗЗК – це загальний термін, яким визначають хронічні або 

ремітуючі/рецидивуючі запальні захворювання кишкового тракту, та до яких 

відноситься виразковий коліт (ВК) та хвороба Крона (ХК). 

  ВК – це дифузне, неспецифічне імунне запалення неясного походження, яке 

пошкоджує слизову оболонку товстої кишки, зазвичай починаючи з прямої кишки, 

що часто призводить до утворення ерозій та виразок. 

  ХК – це хронічне запальне захворювання неясної етіології, що 

характеризується трансмуральним сегментарним  розповсюдженням на любий відділ 

ШКТ (від порожнини рота до прямої кишки), багатошаровим гранулематозним 

запаленням і фістулами. 

Ці твердження та додаткова інформація зроблені з посиланням на [2, 3] 

 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR2
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR3
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Додаткова інформація 

Випадки ентеритів, які не можна диференціювати як ВК чи ХК, називаються 

наступним чином: 

(1)  ЗЗК некласифіковане (ЗЗКН): цей термін використовується для пацієнтів, 

від яких не отримано хірургічного зразка (тобто які не були прооперовані) та діагноз 

яких важко встановити, попри поєднання клінічних, ендоскопічних та гістологічних 

даних. 

(2) Невизначений коліт: як правило, хірургічний зразок використовується 

для діагностики неуточненого коліту, який має ознаки як ВК, так і ХК. 

 

БП 2. Епідеміологія ЗЗК в Японії. 

 

Твердження 

 Число пацієнтів із ЗЗК оцінюється у понад 220 000 із ВК та понад 70 000  із 

ХК, згідно з поточною кількістю виданих медичних довідок. 

 ВК та ХК виникають у відносно молодому віці, з високою частотою у 

пізньому підлітковому віці й до 30 років. 

Ці твердження зроблені з посиланням на [4, 5] 

 

БП 3. Які фактори сприяють розвитку та загостренню ЗЗК? 

 

Твердження 

  Повідомляється, що множинні фактори пов'язані з розвитком ВК та ХК. 

  Хоча причина ВК/ХК невідома, повідомлялося щодо їх зв'язку з певними 

харчовими факторами 

  Повідомлялося, що куріння та апендектомія захищають від ВК. 

  Повідомлялося, що поточний статус курця є фактором ризику розвитку ХК. 

  Оральні контрацептиви та нестероїдні протизапальні препарати (НППЗ), як 

повідомлялося, пов'язані з розвитком ЗЗК. 

  Патогенез ЗЗК пов'язаний з дисбактеріозом. 

Ці твердження зроблені з посиланням на наступну інформацію та документи [6-

15] 

 

Діагноз 

БП 4. Діагностика ЗЗК 

 

Твердження 

  Діагноз ЗЗК встановлюється на основі підозри, що базується на результатах 

збору анамнезу, скарг, наявності характерних ознак ЗЗК при фізикальному огляді, а 

також типових для ЗЗК результатів ендоскопічних та інших візуалізаційних 

обстежень. 

  Персистуюча або рецидивуюча діарея з кров'ю, болем у животі та частими 

випорожненнями повинні викликати підозру на ЗЗК, особливо у молодих пацієнтів. 

  Проблемою у диференціації ЗЗК являються інфекційні ентерити. 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR4
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR5
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR6
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR15
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  Хронічний абдомінальний біль, діарея, кров у випорожненнях, втрата маси 

тіла, гарячка та ураження в анальній області повинні викликати підозру на ЗЗК, 

особливо у випадку молодих пацієнтів. 

Ці твердження зроблені за посиланням(2, 3). Будь ласка, див. Рис.1 та 2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

  

 

 

 
Рис. 1 Діагностичний підхід до ВК. Активний лівобічний коліт від легкого до помірного ступеня 

(не поширюється за межі сигмовидної кишки) за типом проктиту. 

  

Інші захворювання 

Зокрема, 
інфекційний 

ентероколіт 

Запальне 

захворювання 

кишечника 

некласифікова

не 

ВК 

Зона ураження 
[ проктит ], [ правий та 

сегментарний ], [ лівосторонній 
коліт ], [ панколіт ]. 

 

Тяжкість 

 [легка], [середньої тяжкості], 

[тяжка], [блискавична] 

Анамнез захворювання: Основні скарги: Постійні або 

рецидивуючі кров'янисті та/або слизові випорожнення. 

Анамнез захворювання: Нещодавні закордонні подорожі, 

прийом медикаментів, куріння, сімейний анамнез, променева 

терапія в анамнезі 

Фізикальне обстеження: гарячка, анемія, втрата маси тіла, 

абдомінальна болючість, пальцеве обстеження 

Колоноскопія + гістологічне дослідження 

Клінічні особливості та диф. діагноз 
Лабораторні аналізи, включаючи загальний аналіз крові, C-

реактивний білок, альбумін тощо. 

Бактеріологічне та паразитологічне дослідження 

випорожнень, фекальний кальпротектин 

Інші методи візуалізації: Рентгенографія, УЗД, КТ, ЕГДС 

 



12 
 

БП 5. Які діагностичні критерії ЗЗК 

 

Твердження 

  Діагноз ЗЗК ставиться відповідно до діагностичних критеріїв Міністерства 

охорони здоров'я, праці та добробуту «Дослідження тяжковиліковних запальних 

захворювань кишечника». Це твердження зроблено з посиланням на [16]. Будь ласка, 

див. Таб. 3 та 4. 

 

Таблиця 3. Діагностичні критерії для виразкового коліту [16] 

 

Підтверджений діагноз ВК  

(1) Додатково до пункту А виконано 1 або 2 підпункти з пунктів В і С; 

(2)  Підпункти 1 або 2 з пунктів В і С більше одного разу; 

(3)  Пацієнти з макроскопічними та гістологічними даними, отриманими при 

резекції  або розтині, які характеризують захворювання. 

 

  

Діагностичні критерії для виразкового коліту 

А. Клінічні прояви: постійні або рецидивуючі слизові або  

кров'янисті випорожнення, або їх наявність в анамнезі 

В. Результати лабораторних досліджень 

1. Ендоскопічне обстеження 

а) Слизова оболонка дифузно уражена, ангіогенез зник, а слизова оболонка 

груба або зерниста. в) Присутні множинні ерозії, виразки або псевдополіпоз. 

с) В основному, ураження розповсюджене і на пряму кишку. 

2. Барієва клізма 

а) Дифузні зміни на поверхні слизової оболонки у вигляді великих або 

дрібних гранул і б) Множинні ерозії, виразки або псевдополіпи.  

Інші ознаки включають зменшення гаустр (симптом «свинцевої труби»),  

звуження і вкорочення кишечника. 

С. Гістопатологічні ознаки: В активній фазі є дифузна запальна клітинна 

інфільтрація усіх шарів слизової оболонки, абсцеси у криптах та високий 

ступінь руйнування келихоподібних клітин. Усі ці ознаки є неспецифічними 

та повинні розглядатися в сукупності. Під час ремісії залишаються 

структурні зміни залози (звивистість або розгалуженість) та їх атрофія.  

Зазначені зміни, зазвичай, спостерігаються безперервно від прямої кишки до 

ротової порожнини. 

 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR16
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#Tab3
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#Tab4
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR16
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Рис.2 Діагностичний підхід у випадку хвороби Крона 

 

Таблиця 4: Діагностичні критерії хвороби Крона (посилання 16) 

Діагностичні критерії хвороби Крона  

Головні ознаки 

А. Поздовжня виразка (якщо в тонкій кишці, то частіше у брижовому відділі) 

В. Симптом «бруківки» 

С. Некавернозна епітеліоїдно-клітинна гранульома: послідовне  

розділення гістологічних зразків покращує діагностичний результат.  

Діагноз повинен поставити патологоанатом, що орієнтується в  

особливостях шлунково-кишкового тракту. 

Вторинні ознаки 

а. Обширні виразки у шлунково-кишковому тракті від неправильної до  

круглої форми або афти: обширні пошкодження ШКТ означають, що  

ураження анатомічно поширюється більше, ніж на один орган, тобто на  

верхні відділи ШКТ (стравохід, шлунок, дванадцятипалу кишку), тонкку і  

Анамнез захворювання: хронічний абдомінальний біль, діарея, 

гематохезія, лихоманка, втрата маси тіла, періанальне ураження 

(особливо у молодих людей), нещодавні закордонні подорожі, 

прийом ліків, 

Фізикальне обстеження 

Абдомінальна болючість, пальпація утворень, пальцеве обстеження 

Стандартна ілеоколоноскопія (включаючи огляд 

кінцевого відділу клубової кишки) + гістологічне 

дослідження 

Клінічні ознаки та диференційна діагностика: 

① Лабораторні дані: Загальний аналіз крові, С-

реактивний білок, альбумін, бактеріологічне та 

паразитологічне дослідження випорожнень 

② Візуалізації: Рентгенографія, УЗД, КТ, МРТ, КТ/МР-

ентерографія, ЕГДС, ентероскопія, капсульна 

ендоскопія (КЕТК) 

Інші захворювання: 
ВК, 

Гострий апендицит, 

дивертикульоз, 

Туберкульоз 

кишечника, 

Хвороба Бехчета 

 

Запальне 

захворювання 

кишечника 

некласифіковане ХК 

Зона ураження 

захворювання 
[ ілеїт] [ коліт] 

[ ілеоколіт ] 

 

Перебіг захворювання 
[ відсутні стриктури та 

пенетрація ] , 

[ наявність стриктур] , 

[ наявність пенетрації] 

Тяжкість 
[легка], [середньої 

тяжкості], [тяжка], 
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Діагностичні критерії хвороби Крона  

товсту кишку. Як правило, ураження поздовжні, але можуть бути й іншими. 

Захворювання повинно тривати не менше, ніж 3 місяці. При капсульній 

ендоскопії можуть бути виявлені множинні кільця у складках Керкрінга 

дванадцятипалої та тонкої кишки. Необхідно виключити туберкульоз кишечника, 

хворобу Бехчета, просту виразку, виразку внаслідок використання нестероїдних 

протизапальних препаратів та інфекційний ентерит 

б. Характерні аноректальні ураження: анальні тріщини, виразки з кавітацією, 

геморой, перианальні абсцеси, набряклість крипт, тощо. Ми рекомендуємо 

лікарям звертатися до лікаря проктолога з досвідом лікування хвороби Крона, а 

також використовувати Атлас аноректальних уражень при хворобі Крона для 

підтвердження діагнозу 

в. Характерні ураження шлунку та дванадцятипалої кишки: вигляд схожий на 

бамбук, заглиблення, що схожі на виїмки. Діагноз має ставити фахівцем з хвороби 

Крона 

 

Підтверджений діагноз хвороби Крона 

1. Пацієнти з основними ознаками А або В. Якщо наявна тільки поздовжня 

виразка, треба виключити ішемічну хворобу кишечника або ВК. Якщо наявний тільки 

симптом «бруківки», треба виключити ішемічну хворобу кишечника та КРР 4 типу. 

2. Пацієнт мусить мати головну ознаку С та вторинні ознаки а або в 

3. Пацієнти з усіма вторинними ознаками (а, в та с) 

Примітка 1: Некласифіковане ЗЗК може розвинути більш характерні ознаки 

одного з цих захворювань при подальшому спостереженні 

 

БП 6. Фази, класифікація та ступені тяжкості ВК? 

 

Твердження 

  Виділяють дві фази ВК: активну фазу, коли симптоми наявні, і фазу ремісії, 

коли симптоми зникають. 

  ВК можна розподілити на три типи, залежно від зони ураження: «проктит», 

«лівосторонній коліт» (до селезінкового вигину) та «тотальний коліт». 

  Тяжкість ВК класифікується як «легка», «середньої тяжкості» або «тяжка» 

на основі клінічних симптомів, ознак та аналізів крові (Таблиця 5). 

  В залежності від клінічного перебігу ВК класифікується, як рецидивуюче-

ремітуючий, хронічний персистуючий, гострий фульмінантний або перший напад. 

 

Ці твердження та додаткова інформація зроблені з посиланням на [16-20]. Будь 

ласка, див. Таблицю 5. 
 

Таблиця 5. Класифікація ВК за тяжкістю [16]  

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#Tab5
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR16
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR20
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#Tab5
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR16
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  Тяжка Середньої 

тяжкості 

Легка   

(1) Випорожнення 

кишечника 
≧ 6   

 

 

  

Симптоми 

поміж легкою 

та середньою 

тяжкістю 
  

  

   

≦ 4 (1) Випорожнення  

Кишечника 

(2) Кров у 

випорожненнях 

(+++) (+)~(−) (2) Кров у випорожненнях 

(3) Гарячка  ≧ 37,5 C Відсутні (3) Гарячка  

(4) Пульс ≧ 90 уд/хв Норма (4) Пульс 

(5) Анемія Hb ≦ 10 г/дл Відсутні (5) Анемія 

(6) ШОЕ ≧ 30 мм/год Норма (6) ШОЕ 

або СРБ ≧ 3,0 мг/дл Норма або СРБ 

Пацієнти класифікуються як тяжкі, якщо у них наявні обидва пункти (1) і (2), а також хоча б 

один з пунктів (3) або (4). 

Якщо виявляються 4 або більше з 6 ознак, пацієнти з надзвичайно тяжкими симптомами 

класифікуються, як з фульмінантною формою, і далі розподіляються на гострий фульмінантний або 

рецидивуючий фульмінантний тип. Діагностичні критерії фульмінантного коліту: усі перераховані 

нижче: 

(1) Відповідають критеріям тяжких випадків; 

(2) Діарея з кров'ю 15 або більше разів на день безперервно; 

(3) Постійна висока температура ≧ 38,0 C; 

(4) Кількість лейкоцитів ≧ 10 000/мм3; 

(5) Інтенсивний абдомінальний біль; 

ШОЕ – швидкість осідання еритроцитів; СРБ – С-реактивний білок 

 

Додаткова інформація  

Часткова шкала Мейо – це чотирибальна шкала, яка враховує частоту дефекації, 

ректальну кровотечу та загальну оцінку лікарем стану пацієнта. Оцінка 0–1 бал вказує 

на ремісію, 2–4 бали – на легку форму захворювання, 5–7 балів – на форму середньої 

тяжкості, а 8 і більше – на тяжку форму (Таблиця 6). 

 

Таблиця 6: Частковий показник за шкалою Мейо [19] 

Пункти шкали  

Мейо 

Клінічна оцінка 

Частота  

випорожнень. 

0 = норма 

1 = на 1–2 випорожнень на день більше норми 

2 = на 3–4 випорожнень на день більше норми 

3 = на >4 випорожнень на день більше норми 

Ректальна  

кровотеча a 

0 = Відсутня 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#Tab6
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR19
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Пункти шкали  

Мейо 

Клінічна оцінка 

1 = видима кров у випорожненнях менш ніж у 

половині випадків 

2 = видима кров у випорожненнях у половині або 

більше випадків  

3 = одна лише кров 

Оцінка активності 

хвороби лікарем 

0 = норма 

1 = легка 

2 = помірної тяжкості 

3 = тяжка 

a Для отримання 3 балів за наявність кровотечі у пацієнтів повинно бути щонайменше 50% випорожнень, що 

супроводжувалися видимою кров'ю, і щонайменше одне випорожнення з однією лише кров'ю. 

 

БП 7. Локалізація, класифікація та ступені тяжкості ХК? 

Твердження 

 Найчастіша локалізація уражень при ХК — в тонкому і товстому кишечнику 

(особливо в клубовій кишці) та перианальній ділянці, і класифікуються як «клубовий 

тип» (ураження тонкої кишки -ілеїт), «товстокишковий тип» (коліт) та «клубово-

товстокишковий тип» (ілеоколіт). 

 Перебіг ХК пропонується класифікувати трьома способами: відсутні стриктури 

та пенетрація; наявність стриктур; наявність пенетрації (Таб. 7). 

 У якості маркерів активності ХК запропоновано індекс активності хвороби 

Крона (CDAI) (Таблиця 8), індекс Міжнародної організації з вивчення запальних 

захворювань кишечника (IOIBD) та індекс Харві-Бредшоу. Тим не менш, вони не 

знайшли широкого застосування в загальній практиці. 

Ці заяви зроблені з посиланням на [16, 21–24]. Будь ласка, зверніться до таблиць 

7 і 8. 

Ендоскопія та інші методи візуалізації 

БП 8. Яка роль ендоскопії в діагностиці та лікуванні ВК? 

 

Твердження 

  Колоноскопія необхідна для підтвердження діагнозу, якщо ВК підозрюють на 

підставі клінічних даних. 

  Для підтвердження діагнозу ВК використовується колоноскопія і для оцінки 

тяжкості захворювання визначається ефективність лікування та проведення 

спостереження для попередження канцерогенезу.  

Ці заяви зроблені з посиланням на [2,16,19,25–33]. 

 

Таблиця 7: Монреальська класифікація ХК [21] 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#Tab7
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#Tab8
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR21
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Клінічні фактори   

Вік під час діагностики А1: до 16 років 

А2: від 17 до 40 років 

А3: понад 40 років 

Локалізація 

захворювання 

L1: ілеїт 

L2: коліт 

L3: ілеоколіт 

L4: ізольоване захворювання верхніх  

відділів ШКТ 

Перебіг захворювання B1: відсутні стриктури та пенетрація 

B2: наявність стриктур 

B3: наявність пенетрації 

«р»: модифікатор для  

періанальних захворювань 

L4 – це модифікатор, який можна додавати до L1-3, коли є супутнє ураження верхніх відділів ШКТТ. «р» 

додається до B1-3, коли є супутнє ураження періанальної ділянки. 

 

БП 9. Які неендоскопічні, неінвазивні тести використовуються для 

діагностики ВК? 

Твердження 

  Неінвазивна УЗД черевної порожнини, КТ та МРТ використовуються для 

оцінки активності захворювання та підтвердження ускладнень до та після лікування. 

Це твердження зроблено з посиланням на [16,26,34-38]. 

 

БП 10. Яка роль ендоскопії в діагностиці та лікуванні ХК? 

Твердження 

  Якщо підозрюється ХК, слід провести ендоскопію нижніх відділів ШКТ 

(включно з оглядом дистального відділу клубової кишки) та гістопатологічне 

дослідження з біопсією. 

  Рекомендується провести ендоскопію верхніх відділів ШКТ (капсульна, одно-

, двобалонна ентероскопія), особливо якщо діагноз не може бути підтверджений 

ендоскопією нижніх відділів ШКТ, або якщо пацієнт скаржиться на симптоми 

уражень верхніх відділів ШКТ. 

  Ендоскопія проводиться, якщо необхідно підтвердити діагноз ХК та 

оцінити тяжкість захворювання, визначити ефективність лікування, а також для 

наглядового контролю щодо канцерогенезу. 

  Балонно-асистована ентероскопія або КЕТК можуть бути корисними для 

детального обстеження та подальшого спостереження за ураженнями тонкої кишки 

при ХК. 

Ці твердження зроблені з посиланням на [16, 25, 39-49]. 

 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR16
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR26
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR34
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR38
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR16
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR25
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR39
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR49
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КП 1. Чи корисна КЕТК для оцінки активності захворювання тонкої 

кишки при ХК? 

Рекомендація 

  Як і КТ-ентерографія (КТ-Е) та МР-ентерографія (МР-Е), КЕТК корисна для 

оцінки активності захворювання тонкої кишки або післяопераційного рецидиву у 

пацієнтів з ХК для підтвердження прохідності кишечника. [Сильна рекомендація, 

докази помірної якості] 

 

Таблиця 8: Класифікація ХК за ступенем тяжкості [16, 23] 
 

 CDAI Ускладнення Запалення Відповідь на  

Лікування 

Легка 150–220  Відсутні Незначно  

посилене 

  

Середньої 

тяжкості 

220–450 Відсутність клінічно 

значущих ускладнень 

(напр., непрохідність 

кишечника). 

Значно  

посилене 

Не реагує на 

легкі методи  

лікування 

Тяжка 450< Серйозне  

ускладнення (напр., 

непрохідність 

кишечника,  

формування абсцесу) 

Надзвичайно  

посилене  

Стійке 

 

Коментарі 

У метааналізі, де порівнювалась результативність діагностики активних уражень 

тонкої кишки [50], повідомлялося, що КЕТК демонструє кращу результативність 

діагностики у порівнянні з ентероскопічним дослідженням тонкої кишки. 

Результативність не відрізнялася в порівнянні з КТ-Е або МР-Е. У перехресних 

дослідженнях, де порівнювалась результативність між КЕТК та МР-Е [51, 52], 

повідомлялося, що КЕТК демонструє кращу результативність діагностики, особливо 

у верхній частині тонкого кишечника [52]. Проте, результати слід інтерпретувати 

обережно, оскільки види й тяжкість виявлених за допомогою КЕТК уражень тонкої 

кишки відрізняються від тих, що зафіксовані у перехресних дослідженнях. Інший 

метааналіз продемонстрував, що КЕТК, МР-Е та УЗД показали хороші діагностичні 

результати щодо рецидиву у пацієнтів з ХК, які перенесли ілеоцекальну резекцію в 

зоні анастомозу [53]; проте розбіжності у трактуванні поняття післяопераційного 

рецидиву в дослідженнях могли спричинити селективне упередження. 

Діагностична чутливість КЕТК при ХК складає від 20 до 86% при підозрі на ХК 

[54]. Така різниця може бути пов'язана з тим, що діагноз ХК не може бути 

підтверджений лише результатами КЕТК, а також з тим, що в різних дослідженнях 

трактування поняття ураження тонкої кишки було різним. Нещодавно були визначені 

КЕТК ознаки, які можуть бути корисними для розпізнавання ХК [49]. Для діагностики 

ХК необхідно оцінювати отримані завдяки КЕТК результати на основі конкретних 

КЕТК ознак. У іншому дослідженні зроблено висновок, що КЕТК не рекомендується 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR16
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR23
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR50
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR51
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR52
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR52
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR53
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR54
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR49
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проводити пацієнтам з негативними результатами КТ-Е або ентероклізису з огляду на 

рентабельність [55]. Зв'язок КЕТК ознак з клінічною активністю захворювання та 

біомаркерами слабо досліджений. Перехресне дослідження показало позитивний 

зв'язок [56], тоді як інше когортне дослідження не виявило кореляції між вираженістю 

КЕТК ознак та рівнями біомаркерів (СРБ, ШОЕ, фекальний кальпротектин). Ризик 

затримки капсули є високим як при підтвердженій ХК (5–13%), так і у випадку 

підозри на ХК (4–13%), проте цей ризик можна мінімізувати, якщо заздалегідь 

застосувати прохідну капсулу (ПК). Хоча і рекомендується визначати прохідність 

тонкої кишки за допомогою ПК, ми повинні враховувати вірогідність здавлювання 

нею кишкового просвіту. 

 

БП 11. Які ще методи візуалізації окрім ендоскопії використовуються для 

діагностики ХК? 

Твердження 

 Радіографічні та інші методи візуалізації використовуються з метою 

формування стратегії лікування, а також для визначення обсягу, тяжкості та 

ускладнень захворювання. 

 УЗД, КТ та МРТ, в основному, використовуються для оцінки активності 

захворювання пацієнта до та після лікування, а також для перевірки на наявність 

ускладнень. 

Ці твердження зроблені з посиланням на [16,26,35,37,47,57-64]. 

 

КП 2. Чи корисна МРТ для оцінки активності ХК? 

Рекомендація 

 Використання МР-Е або магнітно-резонансної ентероколонографії (МР-ЕК) 

рекомендується для контролю активності кишкових захворювань, оцінки заживлення 

слизової оболонки та екстралюмінальних захворювань, а також для оцінки відповіді 

на лікування. [Сильна рекомендація, докази помірної якості] 

Коментарі 

МР-Е та МР-ЕК корисні для оцінки уражень тонкої кишки, які складно 

візуалізувати за допомогою ендоскопії. МР-Е та МР-ЕК здатні з високим ступенем 

точності виявляти ураження в тонкій і товстій кишці, корисні для діагностики, 

контролю активності захворювання та оцінки відповіді на терапію при ХК [65]. 

Оцінюються наявність набряку, потовщення стінки більше ніж на 3 мм, посилення 

контрастності, стенозу та нориці [66]. Метааналіз методів МР-Е та МР-ЕК показав їх 

чутливість >80% та специфічність >90% для виявлення запальних процесів, а також 

чутливість >90% та специфічність >95% для виявлення пошкоджень кишечника, 

таких як абсцеси та нориці [67]. 

Для оцінки активності захворювання було розроблено кілька шкал, найбільш 

валідною з яких є магнітно-резонансний індекс активності (MaRIA) [68]. У 

проспективному дослідженні MaRIA добре корелює з ендоскопічним індексом 

тяжкості ХК (CDEIS) як до, так і після лікування, виявляючи ендоскопічне 

заживлення слизової оболонки з чутливістю 85% і специфічністю 78% [69]. Крім того, 

модифікована MaRIA добре корелював з простою ендоскопічною оцінкою хвороби 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR55
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR56
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR16
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR26
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR35
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR37
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR47
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR57
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR64
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR65
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR66
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR67
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR68
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR69
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Крона (SES-CD), а чутливість 87% і специфічність 86% були зареєстровані при 

заживленні слизової оболонки [70]. В останні роки було розроблено кілька простіших 

шкал, які демонструють високу кореляцію між ендоскопією та MaRIA [71,72]. 

Наявність активності захворювання при проведенні МР-Е достовірно корелює з 

рецидивом, в тому числі післяопераційним, а також із хірургічним втручанням 

[73,74]. Для контролю захворювання рекомендуються такі методи, як МР-Е/МР-ЕК 

та УЗД кишечника, особливо у випадках, коли потрібні повторні обстеження, у 

пацієнтів віком до 35 років, і де необхідно звести до мінімуму радіоактивне 

опромінення [75]. У випадку застосування МР-Е/МР-ЕК виникають труднощі із 

доступністю та професійною підготовкою, тому було підготовлено консенсусну 

рекомендацію щодо процедури проведення, послідовності візуалізації та 

інтерпретацій [76]. 

 

Біомаркери 

БП 12. Чи корисний аналіз на фекальний кальпротектин при диференційній 

діагностиці ЗЗК? 

Твердження 

 Аналіз на фекальний кальпротектин корисний для диференційної діагностики 

органічних захворювань кишечника, таких як ЗЗК, і функціональних захворювань 

кишечника, таких як синдром подразненого кишечника (СПК). 

Це твердження зроблено з посиланням на [65, 77,78,79]. 

 

БП 13. Чи корисний аналіз на фекальний кальпротектин та фекальні 

імунохімічні тести  (ФІТ) для оцінки активності захворювання у пацієнтів з ВК 

в стадії ремісії? 

Твердження 

 Аналіз на фекальний кальпротектин та ФІТ (концентрація гемоглобіну в калі, 

що вимірюється за допомогою антитіл до людського гемоглобіну) корисні для 

оцінювання активності захворювання у пацієнтів з ВК в стадії ремісії. 

Це твердження зроблено з посиланням на [80-84]. 

 

Лікування 

БП 14. Що таке «Лікування до досягнення мети» (T2T) у лікуванні ЗЗК? 

Твердження 

 Концепція «T2T» полягає в тому, що лікарі та пацієнти обговорюють цілі 

лікування та, використовуючи комплексний індекс активності, корегують тактику 

лікування через певні проміжки часу для досягнення ранньої клінічної ремісії або 

зниження активності захворювання. 

 Щоб визначити, чи сприяють цілі у лікуванні ВК та ХК покращенню якості 

життя пацієнтів, необхідні проспективні обсерваційні дослідження, запропоновані 

Програмою вибору терапевтичних мішеней при ЗЗК (STRIDE). 

Ці твердження та додаткова інформація зроблені з посиланням на [30, 31, 85-90]. 

Додаткова інформація 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR70
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR71
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR72
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR73
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR74
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR75
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR76
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR65
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR77
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR78
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR79
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR80
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR84
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR30
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR31
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR85
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR90
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Програма STRIDE впроваджена у Міжнародній організації з вивчення ЗЗК 

(МОВЗЗК) [87]. Метою цієї програми є використання доказового підгрунтя для 

визначення терапевтичних мішеней, які були б корисними при впровадженні Т2Т-

терапії до клінічної практики. Результати програми STRIDE є наступними: (1) T2T 

при ВК спрямована на зникнення ректальної кровотечі, зменшення діареї, 

покращення дефекації (зменшення частоти) та поліпшення результатів ендоскопії 

(оцінка за шкалою Мейо 0–1), із гістологічною ремісією, як додатковою метою. Т2Т 

при ХК спрямована на зменшення болю в животі та діареї, покращення дефекації 

(зменшення частоти) та результатів ілео- та колоноскопії, або покращення результатів 

діагностики запалення на поперечних зрізах (КТ/МРТ/УЗД) у пацієнтів, ураження у 

яких не можна оцінити за допомогою ендоскопії від нижнього до термінального 

відділу клубової кишки. Рівні калпротектину можуть служити додатковими 

мішенями 

Сучасна стратегія лікування ЗЗК 

 Лікувальна медикаментозна терапія для паієнтів з ЗЗК. 

 Наразі цілями лікування є рання індукція ремісії та довготривале її підтримання 

з метою запобігання рецидиву. 

 У період активної фази хвороби необхідно точно діагностувати загальний стан 

пацієнта та ступінь тяжкості захворювання, після чого розпочати лікування на основі 

рекомендацій, запропонованих у рамках гранту Міністерства охорони здоров'я, праці 

та добробуту на наукові дослідження важковиліковних захворювань «Дослідження 

важковиліковних ЗЗК». 

 У тяжких випадках хірургічне втручання завжди розглядається як варіант 

лікування, а медикаментозне лікування повинно проводитися при постійному 

обговоренні з проктологом-хірургом (див. Рис. 3,4,5,6,7,8 та 9). 
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Рис. 3 Терапія індукції ремісіїї при ВК 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 4 Індукційна терапія ремісії в активній стадії тотального коліту від легкого до середнього 

ступеня тяжкості, правобічного або регіонального коліту, для лівобічного типу (за межами 

сигмовидної кишки) виразкового коліту. 
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Рис. 5. Лікування тяжкого виразкового коліту 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 6. Лікування рефрактерних випадків ВК (включаючи підтримуючу терапію) 

5-аміносаліцилова кислота 

 

БП 15. Які переваги та застереження у разі використання препаратів 

5-АСК для лікування ЗЗК? 

 

Твердження 

 5-АСК ефективно індукує ремісію у випадку активної форми ВК та 

запобігає його рецидиву у стадії ремісії. 

 Ефект 5-АСК при ХК загалом нижчий, ніж при ВК, і, хоча 5-АСК має 

пригнічувальну дію на активну ХК, не доведено, що препарат ефективний для 

підтримання ремісії. 

 Необхідно пам'ятати, що існують випадки непереносимості 5-АСК. 

Ці твердження та додаткова інформація зроблені з посиланням на [91-

104]. 
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Хоча препарати 5-АСК мають відносно мало побічних ефектів, вони 

можуть викликати біль у животі, гарячку, біль у суглобах та кров'янисті 

випорожнення, через що може скластись враження, ніби погіршується перебіг 

ЗЗК. Saito et al. повідомляли, що тест медикаментозної стимуляції лімфоцитів 

(DLST) має низьку чутливість, але високу специфічність для діагностики 

алергії до 5-АСК [103]. Таким чином, окрім алергії на 5-АСК, спостерігаються 

випадки непереносимості 5-АСК без позитивного результату DLST. 

Непереносимість (алергію) 5-АСК слід запідозрити при нетиповому 

клінічному перебігу після початку застосування 5-АСК. 

 

БП 16. Чи корисні пероральні та місцеві препарати 5-АСК для 

індукції ремісії при активному ВК легкого та середнього ступеня 

тяжкості? 

 

Твердження 

  Пероральні та місцеві засоби 5-АСК корисні для індукції ремісії при 

активному ВК легкого та середнього ступеня тяжкості. 

  Комбінація препаратів 5-АСК для перорального та парентерального 

застосування корисна у випадку, коли потрібен більш потужний лікувальний 

ефект при активному дистальному ВК легкого та середнього ступеня тяжкості. 

Ці твердження зроблені з посиланням на [93, 105-108]. 

 

БП 17. Чи корисне підтримуюче лікування препаратами 5-АСК при 

ВК у стадії ремісії для підтримання клінічної та ендоскопічної ремісії? 

 

Твердження 

 Підтримуюче лікування препаратами 5-АСК при ВК в стадії ремісії 

корисне для підтримання клінічної та ендоскопічної ремісії. 

Ці твердження зроблені з посиланням на [92, 94]. 

 

БП 18. Чи корисні супозиторії 5-АСК для індукції ремісії при 

активному ВК за типом проктиту легкого та середнього ступеня 

тяжкості? 

Твердження 

 Супозиторії 5-АСК корисні для індукції ремісії активного ВК за типом 

проктиту легкого та середнього ступеня тяжкості. 

Це твердження зроблено з посиланням на [109-111].  

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR103
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR93
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR105
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR108
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR92
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR94
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR109
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR111
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Рис. 7. Індукція ремісії при активній хворобі Крона 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

※ Спочатку обміркуйте, чи показано хірургічне лікування для кожного стану. 

Рис. 8. Лікування шлунково-кишкових ускладнень ХК  
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Рис. 9 Підтримуюча терапія хвороби Крона в період ремісії 
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КП 3. Яка підтримуюча доза 5-АСК рекомендована для лікування 

ВК? 

 

Рекомендація 

 Рекомендована доза 5-АСК для підтримуючої терапії ВК 

становить 2 г або більше. [Сильна рекомендація, докази високої якості] 

 

Коментарі 

Останній Кокранівський аналіз [94] демонструє, що застосування 5-АСК 

у дозі 2 г або більше ефективне для підтримання ремісії. Ефективність між 

різними препаратами 5-АКС не відрізняється. Відносно рН-залежного 

препарату месалазину з уповільненим вивільненням було показано, що немає 

статистично значущої різниці в ефективності підтримання ремісії між 

дозуванням 1,2 г/добу і 2,4 г/добу та між 2,4 г/добу і 4,8 г/добу [112, 113]. 

Проте, стосовно пацієнтів у віці до 40 років або пацієнтів з тотальним колітом 

повідомлялося, що застосування месалазину у дозі 4,8 г/добу істотно 

збільшувало частоту та тривалість ремісій порівняно з дозуванням месалазину 

2,4 г/добу [113]. Щодо препаратів месалазину з контрольованим вивільненням 

повідомлялося, що немає статистично значущої різниці в ефективності 

підтримання ремісій між дозуваннями 1,5 г/добу та 3,0 г/добу [114]. Не 

досліджувався діапазон дозування месалазину у лікарській формі Multi Matrix 

System™ (ММХ) для підтримання ремісії. 

 

Коментар робочої групи: станом на 01.08.2023 р. лікарський засіб з 

мііжнародною непатентованою назвою Месалазин у лікарській формі Multi 

Matrix System™ (ММХ)  в Україні не зареєстрований.  

 

КП 4. Чи зменшує лікування препаратами 5-АКС ризик розвитку 

колоректального раку (КРР), асоційованого з ВК? 

 

Рекомендація 

 Встановлено, що лікування 5-АСК знижує ризик розвитку КРР, 

асоційованого з ВК. [Сильна рекомендація, докази низької якості] 

 

Коментарі 

Одним із факторів ризику розвитку КРР, асоційованого з ВК, є тривалість 

захворювання [115], а успішне лікування ВК, як вважається, знижує ризик 

розвитку КРР, асоційованого з ВК [116]. Деякі метааналізи продемонстрували 

протекторну дію 5-АСК щодо КРР, асоційованого з ЗЗК [117,118,119]; з 

іншого боку також є повідомлення про те, що 5-АСК не запобігає розвитку 

КРР, асоційованого з ЗЗК [120]. Недавно Bonovas et al. [121] провели 

комплексний метааналіз 31 дослідження і повідомили, що прийом 5-АСК 

знижує до 43% ризик розвитку КРР, асоційованого з ЗЗК. Двадцять одне з цих 

досліджень мали обмежену кількість даних щодо ВК, але вони показали, що 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR94
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR112
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR113
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR113
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR114
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR115
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR116
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR117
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR118
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR119
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR120
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR121
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при застосуванні 5-АСК ризик розвитку КРР, асоційованого з ВК, знижується 

на 50 %. Крім того, було проаналізовано чотири дослідження для визначення 

ефективності впливу месалазину на канцерогенез у пацієнтів, які отримували 

месалазин у дозах понад 1,2 г/добу. У результаті виявилося, що дози 

месалазину понад 1,2 г більш істотно впливали на зниження ризику розвитку 

неоплазії товстої кишки. Проте, аналіз двох досліджень показав відсутність 

значного ефекту при дозуванні менше ніж 1,2 г/добу. Крім того, оскільки 

повідомлялося, що у пацієнтів з ВК запалення само по собі є незалежним 

фактором ризику розвитку КРР [122], протизапальний ефект 5-АСК також 

впливає на зниження ризику розвитку КРР, асоційованого з ВК. 

 

ПМД 1. Чи корисне комбіноване застосування 5-АСК з 

імунобіологічними препаратами або імуномодуляторами (ІМ) при ХК в 

стадії ремісії? 

 

Твердження 

 Комбіноване застосування 5-АСК з імунобіологічними препаратами чи 

ІМ може розглядатися, як підтримуюча терапія при ХК в стадії ремісії, але 

доцільність такого застосування не доведена.\ 

 

Коментарі 

У метааналізах 2010 та 2016 років для підтримки ремісії після індукційної 

терапії препарати 5-АСК не виявилися ефективнішими за плацебо [100]. До 

того ж КН Американського коледжу гастроентерології стверджує, що 

пероральні препарати 5-АСК не продемонстрували ефективності у підтримці 

ремісії ХК і не рекомендуються для довготривалого лікування [75]. 

Інтегральний аналіз дев'яти РКД у Кокранівському огляді від 2011 року 

продемонстрував, що вплив препаратів 5-АСК на підтримання ремісії у хворих 

на ХК після хірургічного лікування, як індукційної терапії виявився дещо 

більш значимим у запобіганні рецидивів, у порівнянні з групою плацебо [101]. 

На сьогодні, монотерапія 5-АСК часто негативно впливає на підтримку ремісії 

ХК, але адитивні та синергічні ефекти комбінованого застосування 5-АСК з 

імунобіологічними препаратами чи ІМ для лікування ХК в стадії ремісії є 

наразі неочевидними. 

 

Нутриційна терапія 

 

БП 19. Які існують переваги та застереження щодо нутріційної 

терапії у лікуванні ЗЗК? 

 

Твердження 

 Не зрозуміло, чи нутриційна терапія, наприклад тільки ентеральне 

харчування та центральне венозне харчування, ефективно індукує ремісію при 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR122
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR100
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR75
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR101
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ВК. Однак, медикаментозна терапія та терапевтичне видалення клітин крові 

повинні бути основою лікування ВК. 

 Ентеральне харчування — це ефективна терапія активної ХК для 

індукції ремісії. Терапія за допомогою ентерального харчування безпечна, але 

перехід на таке лікування може бути непростим. 

 Домашнє ентеральне харчування ефективне для підтримки ремісії ХК. 

 

Ці твердження зроблені з посиланням на [3, 16, 26, 123-132]. 

 

Цитаферез 

БП 20. Які переваги та застереження щодо цитаферезу (ЦФ) у 

лікуванні ЗЗК? 

 

Твердження 

 У пацієнтів з ВК середньої тяжкості або тяжкою формою ВК слід 

розглянути можливість терапевтичного видалення клітин крові. 

 Інтенсивна терапія, яка проводиться двічі на тиждень, може 

скоротити час до початку ремісії та покращити рівень ремісії порівняно з 

терапією один раз на тиждень, як при ВК, так і при ХК. 

 Для пацієнтів з колоректальним ураженням при активній ХК слід 

розглянути можливість застосування адсорбційного аферезу гранулоцитів та 

моноцитів (АГМ) у поєднанні з фармакологічним лікуванням та нутриційною 

терапією в разі неефективності або неналежності останніх. 

 

Коментар робочої групи: метод лікування ЗЗК за допомогою 

застосування цитаферезу в Україні не застосовується. 

 

Ці твердження та додаткова інформація зроблені з посиланням на [133-

145]. 

Додаткова інформація 

Хоча ЦФ є безпечним методом лікування з невеликою кількістю побічних 

ефектів, його складно проводити пацієнтам з утрудненим доступом до 

периферичних кровоносних судин (включаючи пацієнтів зі зневодненням та 

анемією), оскільки в такому випадку не можна досягти ефективного 

кровотоку. До того ж з клінічної практики відомо щодо слабкого 

терапевтичного ефекту ЦФ у разі тяжких випадків ВК, наприклад, 

ускладнених обширними виразками. Повідомлялося щодо впливу ЦФ на 

підтримку ремісії ВК, (хоча це не мало страхового покриття) [141], а щодо 

впливу ЦФ на підтримку ремісії ХК є лише одне повідомлення [142]. 

 

Імуносупресивні та імунобіологічні препарати 

 

БП 21. Яких запобіжних заходів слід дотримуватися при застосуванні 

імуносупресорів? 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR3
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR16
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR26
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR123
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR132
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR133
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR145
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR141
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR142
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Твердження 

 Застосування замісної імуносупресивної терапії слід проводити з 

обережністю, беручи до уваги ризик інфікування та інші ризики. 

 У пацієнтів, інфікованих вірусом гепатиту В (HBV) (носіїв та 

раніше інфікованих), слід враховувати ризик розвитку гепатиту В внаслідок 

реактивації HBV після початку прийому імуносупресивних препаратів. 

 Терапію анти-ФНП-α засобами слід застосовувати з обережністю через 

ризик розвитку туберкульозу. 

 

Ці твердження зроблені з посиланням на [146, 147]. 

 

Кортикостероїди 

 

БП 22. Яка користь та запобіжні заходи щодо застосування 

кортикостероїдів при лікуванні ЗЗК? 

 

Твердження 

 Кортикостероїди мають потужну протизапальну дію та корисні для 

індукції ремісії ВК та ХК. 

 Кортикостероїди не застосовуються для підтримання ремісії, оскільки 

довгострокове застосування викликає побічні реакції. 

 Після початку терапії кортикостероїдами бажано зменшити дозу до 

менш ніж 10 мг/добу в еквіваленті преднізолону (3 мг/добу для будесоніду) 

протягом трьох місяців. 

Ці твердження зроблені з посиланням на [148-154]. 

 

БП 23. Чи корисний будесонід у лікарській формі клізми з піною при 

ВК?  

Твердження 

 Клізма з будесонідом корисна у випадку ВК легкого та 

середнього ступеня тяжкості з розповсюдженням від прямої до сигмовидної 

кишки. 

Це твердження зроблено з посиланням на [155-157]. 

 

БП 24. Чи корисні стероїди (преднізолон, будесонід) при індукційній 

терапії ХК? 

 

Твердження 

 Будесонід корисний при ілеоцекальній ХК легкого та середнього 

ступеня тяжкості (зона від клубової до висхідної частини товстої кишки). 

 Пероральне застосування стероїдів (преднізолон 40 мг/добу) 

корисне при помірній або тяжкій ілеоцекальній ХК. 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR146
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR147
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR148
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR154
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR155
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR157
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 Внутрішньовенне введення стероїдів (преднізолон 40–60 мг/добу) 

ефективне при тяжкій ХК, за умови виключення інфекцій. 

 Застосування стероїдів пов'язане з розвитком перфоративних (абсцесів 

і нориць), гнійно-септичних та інших ускладнень, тому в таких випадках воно, 

зазвичай, протипоказане. 

Ці твердження зроблені з посиланням на [75, 148, 149, 153, 158-161]. 

 

Імуномодулятори 

 

БП 25. Яка корисність та запобіжні заходи щодо застосування 

імуномодуляторів для лікування ЗЗК? 

 

Твердження 

 Лікування азатіоприном (АЗА)/6-меркаптопурином (6-МП) 

ефективно запобігає рецидиву ВК під час ремісії, особливо у 

стероїдозалежних пацієнтів і тих, хто не може підтримувати ремісію за 

допомогою 5-АСК. 

 Лікування АЗА/6-МП ефективне для підтримання ремісії у 

пацієнтів з ХК, які досягли ремісії. 

 Побічні реакції внаслідок лікування АЗА/6-МП включають 

нудоту та інші шлунково-кишкові симптоми, мієлосупресію, алопецію та 

панкреатит. 

Ці твердження зроблені з посиланням на [162-180]. 

 

КП 5. Чи корисно враховувати наявність варіанту R139C гену 

NUDT15 в рамках прогнозування гострої тяжкої лейкопенії, індукованої 

тіопуринами?   

 

Рекомендація 

 Варіант R139C гену NUDT15 корисний для прогнозування 

індукованих тіопуринами гострої тяжкої лейкопенії та тяжкої алопеції, тож ми 

рекомендуємо підтвердити наявність варіанту R139C гена NUDT15 перед 

початком застосування тіопуринів. [Сильна рекомендація, доказ високої 

якості] 

 

Коментар робочої групи: запропонована методика прогнозування 

індукованих тіопуринами гострої тяжкої лейкопенії та тяжкої алопеції в 

Україні не застосовується 

 

Коментарі 

Дослідження, проведене у 2014 році в Республіці Корея, виявило, що 

однонуклеотидний поліморфізм в гені нуклеозиддифосфат-подібного Х-типу 

motif 15 (NUDT15), в якому С в позиції 415 змінюється на Т, був тісно 

пов'язаний з індукованою тіопуринами гострою тяжкою лейкопенією [174]. 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR75
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR148
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR149
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR153
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR158
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR161
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR162
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR180
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR174


32 
 

Цей поліморфізм перетворює 139-ту амінокислоту з аргініну (Арг; R) на 

цистеїн (Цис; C) (варіант R139C). Це спостерігалося й у японських пацієнтів 

[176]. Гостра тяжка лейкопенія виникає у пацієнтів, гомозиготних за варіантом 

R139C гену NUDT15. У цих пацієнтів також розвивається сильна алопеція. У 

великому багатоцентровому клінічному дослідженні, проведеному в Японії за 

участю 1 291 пацієнта, які раніше отримували тіопурини (дослідження 

MENDEL), усі 49 пацієнтів, гомозиготних за варіантом R139C гену NUDT15, 

достроково припинили прийом тіопуринів через небажані явища (НЯ) [181]. 

Серед японців частота гомозигот (Цис/Цис) за варіантом R139C гену NUDT15 

становить приблизно 1%, а частота гетерозигот (Арг/Цис) — приблизно 20%. 

 

КП 6. Чи ефективні тіопурини у запобіганні постопераційного 

рецидиву ХК? 

 

Рекомендація 

 Ми пропонуємо застосування тіопуринів для профілактики 

післяопераційних рецидивів ХК. [Слабка рекомендація, докази помірної 

якості] 

 

Коментарі 

Тіопурини, такі як АЗА та 6-МП, є більш ефективними, ніж плацебо, у 

запобіганні післяопераційних клінічних рецидивів у пацієнтів з ХК 

[166, 182, 183]. Проте, залишається дискусійним питання, чи мають переваги 

тіопурини перед плацебо у запобіганні ендоскопічного рецидиву після 

хірургічно індукованої ремісії при ХК [166, 183]. Досі не встановлена перевага 

тіопуринів над сполуками 5-АСК у запобіганні післяопераційних рецидивів 

ХК [183, 184]. Необхідні подальші дослідження, щоб, по-перше, порівняти 

ефективність тіопуринів з препаратами молекулярної дії (наприклад, 

антагоністами ФНП) і, по-друге, встановити, чи створюють тіопурини на фоні 

препаратів молекулярної дії додатковий ефект у запобіганні 

післяопераційного рецидиву ХК. 

Примітка: наразі лікування 6-МП не підлягає страховому покриттю в 

Японії. 

 

ПМД 2. Чи пов'язані тіопурини з підвищеною частотою виникнення 

лімфом у пацієнтів азійського походження із ЗЗК? 

 

Твердження 

 Ризик розвитку лімфоми, пов'язаний з прийомом тіопуринів, може 

бути нижчим у пацієнтів із ЗЗК азійської раси, аніж у пацієнтів європеоїдної 

раси, але є доцільними подальші дослідження. 

 

Коментарі 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR176
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https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR166
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https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR183
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR166
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR183
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У великому французькому когортному дослідженні повідомлялося, що 

частота виникнення лімфопроліферативних захворювань становила 0,90/1000 

пацієнто-років (95% довірчий інтервал (ДІ) 0,50–1,49 ) у пацієнтів, які 

отримували тіопурини, порівняно з 0,26/1000 пацієнто-роками (95% ДІ 0,10–

0,57) у пацієнтів, які їх не отримували. Скориговане співвідношення ризиків 

становило 5,28 (95% ДІ 2,01–13,9) [169].  Жодне проспективне когортне 

дослідження не вивчало частоту виникнення лімфоми, пов'язаної з прийомом 

тіопуринів, у пацієнтів з Азії із ЗЗК. Корейське ретроспективне когортне 

дослідження показало стандартизоване співвідношення частоти виникнення 

лімфоми 2,03 (95%ДІ 0,81–4,18 з надійністю 95%) для усіх пацієнтів порівняно 

з 5,93 (95% ДІ 6,16–15,18) для пацієнтів, які отримували тіопурини [185]. 

Анкетування в Японії показало, що 28 з 36 939 пацієнтів мали гематологічні 

злоякісні новоутворення, включаючи 10 пацієнтів з лімфомою, а 

співвідношення шансів виникнення гематологічних злоякісних новоутворень, 

пов'язаних з прийомом тіопуринів, становило 1,37 (95% ДІ 0,30–6,24) для ВК 

і 1,86 (95% ДІ 0,60–5,78) для ХК [172]. З іншого боку, нещодавнє японське 

дослідження з використанням загальнонаціональної адміністративної бази 

даних не виявило збільшення частоти виникнення тіопурин-асоційованої 

лімфоми у пацієнтів із ЗЗК [186]. 

 

Інгібітори кальциневрину 

 

БП 26. Які переваги та застереження у випадку використання 

інгібіторів кальциневрину у лікуванні ЗЗК? 

 

Твердження 

 Можна розглядати можливість внутрішньовенного застосування 

циклоспорину (ЦС) у випадку тяжкого перебігу ВК, що не піддається 

стероїдній терапії. 

 Пероральне застосування такролімусу слід розглянути для 

пацієнтів з тяжким перебігом ВК, у яких немає відповіді на стероїди. 

Ці твердження зроблені з посиланням на [187-192]. 

 

ПМД 3. Чи ефективне лікування такролімусом при ХК? 

 

Твердження 

 Лікування такролімусом корисне для пацієнтів з ХК, разом з тим 

є потреба у проведенні та зборі результатів майбутніх досліджень. 

 

Коментарі 

У кількох РКД повідомлялось щодо ефективності та побічних ефектів 

такролімусу у пацієнтів з рефрактерною формою ХК, і лише щодо окремих 

випадків [193, 194]. Нещодавно було проведено систематичний огляд та 

метааналіз терапевтичних та побічних ефектів такролімусу у пацієнтів з ХК 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR169
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR185
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR172
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR186
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR187
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR192
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR193
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR194
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[195]. На основі проведених на сьогодні тематичних досліджень, 

систематичних оглядів та метааналізів можна стверджувати, що терапія 

такролімусом є ефективною для пацієнтів з ХК, і тому може розглядатися, як 

варіант лікування пацієнтів з активною ХК. Проте, для точної оцінки 

ефективності цієї терапії було проведено небагато РКД, тому необхідні 

подальші клінічні дослідження. 

Примітка: наразі лікування такролімусом не підлягає страховому 

покриттю в Японії. 

 

Анти-ФНП-α засоби 

 

БП 27. Які переваги та застереження у випадку використання анти-

ФНП-α засобів у лікуванні ЗЗК? 

 

Твердження 

 Анти-ФНП-α засоби ефективно індукують та підтримують 

ремісію ВК середньої тяжкості або тяжкої форми, яка є стероїдорезистентною 

або стероїдозалежною. 

 Анти-ФНП-α засоби ефективні для індукції та підтримання 

ремісії прозапальної ХК. 

Ці твердження зроблені з посиланням на [2, 20, 146, 196-210]. 

 

БП 28. Чи є різниця в ефективності інфліксимабу (оригінального 

препарату) та біосимілярів у досягненні та підтримці ремісії? 

 

Твердження 

 Немає різниці в ефективності інфліксимабу (оригінального 

препарату) та біосимілярів у досягненні та підтримці ремісії. 

Це твердження і додаткова інформація зроблені з посиланням на [211-

213]. 

Додаткова інформація 

Хоча застосування інфліксимабу слід розглядати з точки зору медичної 

економічної рентабельності, стає проблемою ефект ноцебо, що виникає при 

переході на біосиміляр (тобто, ефект від лікування біосимілярами не 

виправдовує очікувань внаслідок тривожності та поганих сподівань з боку 

частини пацієнтів) [211-213]. У зв'язку з цим лікарі та інші медичні працівники 

(медсестри та фармацевти), призначаючи біосиміляри своїм пацієнтам, 

повинні ретельно роз'яснювати ефекти від їх застосування. 

 

КП 7. Чи ефективне повторне лікування тим самим анти-ФНП-α 

засобом і чи є воно безпечним після однієї відміни в контексті рецидиву?  

 

Рекомендація 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR195
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https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR146
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR196
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR210
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR211
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR213
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR211
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR213
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 Рекомендується повторне лікування тим самим анти-ФНП-α 

засобом для лікування рецидиву після відміни, оскільки це загалом ефективно 

і безпечно. [Слабка рекомендація, докази низької якості] 

 

Коментарі 

Після відміни анти-ФНП-α засобу, ефективність повторного лікування 

тим самим препаратом у випадку рецидиву, загалом, сприятлива (> 80%) 

[214,215,216,217,218]. Проте, потрібна уважна інтерпретація, оскільки ці 

ретроспективні обсерваційні дослідження можуть мати різні критерії 

ефективності, а більшість з них зосереджувалися на інфліксимабі детальніше, 

ніж на інших анти-ФНП-α засобах. 

Необхідно пам'ятати щодо можливості зростання кількості антитіл до 

препарату, залежно від терміну призупинення його застосування. Проте, 

призупинення застосування лікарського засобу під час ремісії, загалом, 

вважається безпечним, оскільки під час цього виробляється менше антитіл, 

аніж при спрямованому на індукцію ремісії нерегулярному введенні [214]. З 

іншого боку, було також підтверджено, що наявність антитіл до препарату є 

фактором ризику розвитку алергічної реакції на його інфузійне введення при 

повторному застосуванні [216]. У разі настання рецидиву доказів щодо 

ефективності переходу на інший анти-ФНП-α засіб з меншою імуногенністю 

немає. 

 

КП 8. Чи корисне одночасне застосування імуномодуляторів та анти-

ФНП-α засобів при лікуванні пацієнтів із ЗЗК? 

 

Рекомендації 

 При лікуванні ХК рекомендується комбінована терапія, оскільки 

вона більш ефективна, ніж монотерапія, при якій кожен засіб застосовується 

окремо. [Сильна рекомендація, доказ високої якості] 

 При лікуванні ВК рекомендується комбінована терапія, оскільки 

вона більш ефективна, ніж монотерапія, при якій кожен препарат 

застосовується окремо. [Слабка рекомендація, докази помірної якості] 

 

Коментарі 

У дослідженні SONIC пацієнти з помірною та тяжкою формою ХК, які 

раніше не отримували лікування біологічними або імуномодулюючими 

препаратами, були розподілені на три групи: групу монотерапії 

інфліксимабом, групу монотерапії імуномодуляторами (ІМ) та групу, яка 

отримувала комбіновану терапію обома лікарськими засобами. Результати 

показали, що група комбінованої терапії переважала дві інші групи за 

показниками індукції ремісії та ендоскопічного загоєння [200]. У дослідженні 

DIAMOND, проведеному в Японії, вивчали ефективність комбінованої терапії 

з використанням адалімумабу та ІМ, порівнюючи з монотерапією 

адалімумабом, але показники ремісії суттєво не відрізнялися між двома 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR214
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR215
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR216
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR217
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR218
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR214
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR216
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групами [203]. Проте, субаналіз показав, що ендоскопічна ефективність, як 

правило, була вищою при застосуванні комбінованої терапії [219]. На основі 

цих результатів метааналізи та основні настанови в західних країнах 

наполегливо рекомендують одночасне застосування ІМ та анти-ФНП-α 

засобів у пацієнтів з ХК [75, 159, 220]. Додаткова ефективність комбінованої 

терапії грунтується на підвищенні концентрації препаратів анти-ФНП-α 

внаслідок пригнічення вироблення антитіл до них [75, 220]; особливо важливо 

проводити комбіновану терапію протягом перших 6 місяців [159]. 

У випадку пацієнтів з ВК існує єдине велике дослідження UC-SUCCESS, 

в якому вивчали комбіновану терапію інфліксимабом та ІМ [221]. У цьому 

дослідженні пацієнти з ВК середньої тяжкості та тяжкої форми, які раніше не 

отримували біопрепаратів або ІМ, були розподілені на три групи: групу 

монотерапії інфліксимабом, групу монотерапії ІМ та групу, яка отримувала 

комбіновану терапію обома засобами. Результати показали, що група 

комбінованої терапії переважала дві інші групи за показниками без-стероїдної 

індукції ремісії та ендоскопічного загоєння. Адалімумаб та голімумаб, які є 

менш імуногенними, ніж інфліксимаб, на даний час не демонстрували 

посиленого ефекту комбінованої терапії.  З цієї причини ефективність 

комбінованої терапії обмежується інфліксимабом, і навіть протоколи в 

західних країнах не рекомендують її настільки ж категорично, як при ХК 

[222, 223]. 

Враховуючи, що комбінована терапія також може бути пов'язана з 

ризиками, необхідно проводити комплексні огляди пацієнтів, що включають 

оцінку клінічного статусу кожного окремого пацієнта, наприклад: вік, супутні 

захворювання та історію хвороби, а також оцінку потреби в комбінованій 

терапії, залежно від курсу лікування. Рішення щодо призначення комбінованої 

терапії та її тривалості мають грунтуватися на вищезазначених результатах 

досліджень [224]. 

 

КП 9. Чи запобігають анти-ФНП-α засоби рецидиву ХК після 

хірургічного лікування? 

Рекомендація 

 Рекомендується вводити анти-ФНП-α засоби з метою запобігання 

ендоскопічному рецидиву. [Сильна рекомендація, доказ помірної якості] 

 

Коментарі 

Загалом ми провели систематичний огляд та метааналіз щодо 570 

пацієнтів, включаючи 254 з досліджуваної групи та 316 з контрольної групи 

[225]. Результати восьми РКД, проведених з метою визначення ефективності 

введення анти-ФНП-α засобів після оперативних втручань для профілактики 

ендоскопічного рецидиву [відносний ризик (ВР) 0,34, 95% ДІ 0,22–0,53], 

засвідчили відсутність збільшення частоти НЯ (ВР 1,75, 95% ДІ 0,81–3,79). 

Проте клінічному рецидиву запобігти не вдалося (ВР 0,60, 95% ДІ 0,36–1,02) 

[225]. 
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https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR159
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Метааналіз включав аналізи, проведені впродовж 1–2 років лікування 

анти-ФНП-α засобами після оперативних втручань, без урахування супутнього 

лікування та з різними оцінками результатів. Крім того, у дослідженнях брали 

участь пацієнти, які отримували терапію анти-ФНП-α, та пацієнти, які не 

отримували терапію анти-ФНП-α до хірургічного втручання. Висновки щодо 

ефективності можуть відрізнятися залежно від результату, який нас цікавить, 

серед яких можуть бути довготривала профілактика, уникнення подальшого 

хірургічного втручання, економічна рентабельність та безпека. Наші 

результати надають докази ефективності та безпеки анти-ФНП-α засобів та які 

мають бути підтверджені у майбутньому загальнонаціональному 

обсерваційному або проспективному дослідженні. 

 

КП 10. Чи безпечна довготривала комбінація анти-ФНП-α засобів та 

імуномодуляторів? 

Рекомендація 

 Рекомендується оцінювати довготривалу комбінацію анти-ФНП-

α засобів та ІМ з точки зору корисності та безпеки, беручи до уваги статус 

пацієнта, курс лікування та відмінності у ризиках між Японією та західними 

країнами. [Сильна рекомендація, докази помірної якості] 

 

Коментар робочої групи: робоча група вважає, що зазначена терапія в 

Україні може бути рекомендована пацієнтам молодого віку із тяжким 

перебігом ЗЗК. 

 

Коментарі 

Повідомлялося, що комбінована терапія анти-ФНП-α та ІМ підвищує 

ризик розвитку опортуністичних інфекцій, таких як оперізуючий герпес, 

лімфома (неходжкінська) та рак шкіри (немеланома) у західних країнах 

[159, 169, 226,227-234]. Проте дослідження, проведені в Японії, не 

підтвердили збільшення захворюваності на лімфому і зв'язку з комбінованою 

терапією [172, 186]. Щодо раку шкіри, повідомлялося про збільшення ризику 

в 3,39–4,03 рази у японських пацієнтів, які отримували ІМ, а фактична 

поширеність становила лише 2,94–4,94 на 100 000 на рік, що є дуже низьким 

показником порівняно з показниками у західних країнах. 

Повідомлялося, що, на відміну від Японії, у західних країнах 

довготривала комбінована терапія у пацієнтів чоловічої статі молодого та 

підліткового віку підвищує ризик високої смертності від гепатоспленозної Т-

клітинної лімфоми [210, 235]. Щодо ролі ІМ в інфікуванні вірусом Епштейна-

Барра (ЕБ) повідомлялося, що частота випадків лімфоми зростає у раніше 

інфікованих пацієнтів, а ризик гемофагоцитарного синдрому та лімфоми 

зростає у неінфікованих пацієнтів за умови, коли вони вперше інфікуються. 

Тому рекомендується проводити тестування на наявність антитіл до вірусу ЕБ 

у сироватці крові перед призначенням ІМ і уникати їх використання у 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR159
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR169
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https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR172
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR186
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR210
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неінфікованих осіб. Рекомендується проводити скринінг на рак шийки матки 

пацієнткам, які отримують тривалу терапію АЗА або 6-МП [210]. 

Наразі немає жодного попереднього дослідження, яке б дало чітку 

відповідь на питання, як надовго підвищує ризики комбіноване застосування 

анти-ФНП-α засобів та ІМ. Попри такі переваги ІМ, як пригнічення 

вироблення антитіл до анти-ФНП-α засобів, показання до застосування 

визначаються з урахуванням ризиків та переваг для кожного пацієнта. 

 

ПМД 4. Чи можна відміняти анти-ФНП-α засоби? 

Твердження 

 Припинення прийому анти-ФНП-α засобів слід ретельно 

зважувати, враховуючи ризик рецидиву, безпеку, медичні витрати та бажання 

пацієнта, оскільки відміна препаратів ймовірно підвищить ризик рецидиву. 

 

Коментарі 

Все частіше розглядається можливість відміни анти-ФНП-α препаратів у 

пацієнтів з ЗЗК, які зберігають тривалу ремісію на підтримуючій терапії. 

Однак, при розгляді можливості відміни необхідно враховувати не лише 

переваги, але й недоліки тривалого лікування, такі як безпека, медичні витрати 

та втома від лікування. Клінічні результати після відміни анти-ФНП-α засобів 

при ХК дещо відрізнялися від таких при ВК. Проспективне дослідження 

STORI проводилося для пацієнтів з ХК у стадії безстероїдної ремісії, які 

отримували комбіновану терапію інфліксимабом та ІМ протягом 6 місяців; за 

його даними, відміна інфліксимабу призвела до рецидиву приблизно у 

половини пацієнтів. Ідентифікованими факторами ризику рецидиву є чоловіча 

стать, хірургічне втручання в анамнезі, анемія, запальна реакція та підвищений 

рівень кальпротектину в калі [202]. Було проведено багато ретроспективних 

аналізів, як при ВК, так і при ХК. Повідомлялося, що при відміні анти-ФНП-α 

засобів частота рецидиву протягом 1 року становить приблизно 20–40% 

[215, 217, 236, 237]. Існує декілька повідомлень щодо корисності 

підтримуючої терапії ІМ після відміни анти-ФНП-α засобів [215, 217], 

враховуючи, що стосовно факторів ризику рецидиву при ВК немає єдиної 

думки. 

ПМД 5. Чи корисні анти-ФНП-α засоби для лікування внутрішніх 

нориць при ХК? 

Твердження 

 Існує мало доказів, які б обгрунтовували вибір анти-ФНП-α 

засобів для лікування усіх внутрішніх нориць при ХК; таким чином, необхідна 

комплексна оцінка кожного випадку, включаючи хірургічне лікування. 

 

Коментарі 

Основою для цього ПМД послужило кілька досліджень високої 

доказовості. При внутрішніх норицях анти-ФНП-α засоби були, в основному, 

менш ефективними, ніж при зовнішніх норицях [238, 239], а дослідження 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR210
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https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR217
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https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR215
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ACCENT II терапії інфліксимабом також показало 45% закриття нориць через 

14 тижнів від початку лікування у 25 пацієнтів з ректовагінальними норицями 

[240] [240]. Повідомлялося про дослідження, проведене у 20 японських 

медичних установах, в якому 93 випадки внутрішніх нориць лікували або 

інфліксимабом або адалімумабом (77% випадків – це тонкокишкові або 

ентероколітичні нориці, 17% –ентеровезикальні нориці та 5% – 

ентеровагінальні нориці). Результати дослідження показали кумулятивну 

частоту хірургічних втручань - 47% протягом майже 4-річного періоду 

спостереження, і частоту закриття нориць 27% через 5 років після початку 

прийому анти-ФНП-α засобів. Вони також показали, що низька активність 

захворювання (p = 0,017) і коротший проміжок часу між діагностуванням 

нориці та введенням анти-ФНП-α засобів (p = 0,048) були факторами, 

пов'язаними з уникненням хірургічного втручання [241]. 

Для визначення терапевтичного підходу у лікуванні внутрішніх нориць, 

спочатку необхідно підтвердити стан нориці за допомогою діагностичної 

візуалізації; кожен випадок слід оцінювати комплексно, для визначення 

стратегії лікування. 

 

ПМД 6. Чи корисні анти-ФНП-α засоби при ХК з шлунково-

кишковою кровотечею? 

Твердження 

 Анти-ФНП-α засоби є одним з варіантів лікування ХК з 

шлунково-кишковою кровотечею. 

 

Коментарі 

Масивна шлунково-кишкова кровотеча при ХК рідко спостерігається. 

Спочатку ми починаємо консервативне лікування з голодування і регідратації, 

а потім даємо кишковому тракту спокій. Були повідомлення щодо того, що 

стероїди та інфліксимаб були ефективними як медикаментозне лікування 

[242,243]. Однак відсутні жодні дослідження, які б узагальнювали велику 

кількість випадків. Також повідомлялося, що ІМ знижують ризик кровотечі з 

уражень нижніх відділів ШКТ [244]. За можливості слід спробувати 

ендоскопічний гемостаз. Є повідомлення, що ін'єкція вазопресину та 

артеріальна емболізація виявилися корисними за даними ангіографії [245,246], 

але при артеріальній емболізації виникла проблема некрозу кишечника 

внаслідок його ішемії. 

 

Хірургічне лікування необхідне, коли гемостазу важко досягти за 

допомогою медикаментозного лікування [247]. Повідомляється, що частота 

хірургічних втручань при початковій масивній кровотечі становить 20–90%, а 

при повторній кровотечі після консервативного лікування - 30–35% [248,249]. 

 

Устекінумаб 
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БП 29. Чи корисний устекінумаб для лікування ХК? 

Твердження 

 Устекінумаб корисний як індукційна/підтримуюча терапія при 

ХК середнього та тяжкого ступеня. 

Це твердження зроблене з посиланням на [250-255]. 

ПМД 7. Чи є одночасне застосування ІМ та устекінумабу більш 

корисним, ніж монотерапія устекінумабом в якості індукційної терапії 

при ХК? 

Твердження 

 На основі наявних доказів ми не можемо стверджувати, що 

одночасне застосування ІМ та устекінумабу є більш корисним, ніж 

монотерапія устекінумабом в якості індукційної терапії при ХК. 

 

Коментарі 

На момент проведення аналізу не було проведено жодного РКД, яке б 

безпосередньо порівнювало ефективність монотерапії устекінумабом (УСТ) та 

комбінацію УСТ з ІМ в якості індукційної терапії при ХК. Було відібрано 

шість досліджень, в яких аналізувалася індукційна терапія УСТ для пацієнтів 

з ХК [250, 252, 256,257,258,259] та проведено метааналіз. Одночасне 

застосування ІМ було значно ефективнішим, ніж монотерапія УСТ (ВР: 1,35, 

95% ДІ: 1,06–1,71) [260]. Проте ризик упередженості вважався високим, а 

рівень доказовості був оцінений як «слабкий». Наразі немає чітких доказів 

виникнення НЯ при додаванні ІМ до УСТ [261], однак ризики розвитку 

інфекції та злоякісних новоутворень слід враховувати, так само як і ризики при 

застосуванні ІМ у комбінації з іншими біологічними засобами. Отже, існуючі 

докази в опублікованих роботах не вказують на те, що одночасне застосування 

ІМ з УСТ є більш корисним, ніж монотерапія УСТ в якості індукційної терапії 

ХК, і тому в майбутньому необхідно накопичувати докази. 

 

ПМД 8. Чи корисний устекінумаб для профілактики 

післяопераційних рецидивів ХК? 

Твердження 

 Не було повідомлень стосовно профілактики післяопераційного 

рецидиву ХК за допомогою устекінумабу. 

  

Коментарі 

 

Існує багато повідомлень про корисність анти-ФНП-α засобів для 

профілактики післяопераційних рецидивів ХК [262, 263]. У 2016–2017 роках 

УСТ було схвалено для лікування ХК в усьому світі, і на момент опитування 

(квітень 2020 року) не було жодного повідомлення, де досліджувався б його 

вплив на запобігання післяопераційним рецидивам. У майбутньому будуть 

зібрані дані щодо вибору препаратів, придатних для запобігання рецидивам 

після оперативного втручання. 
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https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR258
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ПМД 9. Чи корисний устекінумаб при перианальних ураженнях ХК? 

 

Твердження 

 Устекінумаб може бути корисним у випадку перианальних 

уражень при ХК, але необхідно зібрати більше доказів. 

 

Коментарі 

Станом на квітень 2020 року не було проведено жодного проспективного 

дослідження, яке б вивчало ефективність УСТ щодо перианальних уражень 

при ХК. За даними узагальнених субаналізів, де плацебо-контрольованими 

РКД враховувались пацієнти з активними пенетруючими ураженнями, у 39 зі 

150 пацієнтів (26%) спостерігалося зменшення пенетруючих уражень через 8 

тижнів після початку терапії УСТ, а показники покращення були вищими, ніж 

у плацебо, на 8, 22 та 44 тижнях [264]. Крім того, метааналіз цих субаналізів 

показав, що відношення ризику зменшення пенетруючих уражень при терапії 

УСТ до плацебо становить 1,77 (95% ДІ: 0,93–3,37), що свідчить про 

незначний, але поліпшуючий ефект застосування УСТ [238]. Отримані згодом 

реальні дані майже відповідають результатам клінічних досліджень 

[256, 258, 265]. 

Виходячи з цих результатів, УСТ може бути корисним при перианальних 

ураженнях. Однак субаналіз клінічних досліджень включає усі пенетруючі 

ураження, окрім перианальних, і залишається багато незрозумілих моментів, 

наприклад, при яких саме анальних ураженнях є ефективним УСТ і яка 

кількість випадків включена без попереднього досвіду застосування 

біологічних засобів. У майбутньому необхідний детальний аналіз, 

зосереджений на перианальних ураженнях. 

 

ПМД 10. Чи безпечний устекінумаб для вагітних жінок з ХК? 

Твердження 

 Безпека застосування устекінумабу вагітним жінкам з ХК не 

встановлена. 

 

Коментарі 

Приблизно у 10 випадках ХК, щодо яких повідомлялося до цього часу, не 

було зафіксовано серйозних проблем ні у матерів, ні у немовлят, за винятком 

одного випадку викидня на 8 тижні гестації [266]. УСТ, людське 

моноклональне антитіло IgG1, може проникати в плаценту на пізніх термінах 

вагітності та в грудне молоко після пологів [267]. У двох пацієнток з ХК, які 

застосовували УСТ до настання пізніх термінів вагітності, рівні препарату в 

пуповинній крові були вищими, ніж у сироватці крові матері, але в обох 

випадках не було жодних проблем зі станом дітей [268, 269]. Крім того, 

повідомлялося щодо потрапляння УСТ до грудного молока [269], але не було 

жодних повідомлень про те, що це може спричинити серйозні проблеми в 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR264
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR238
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR256
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR258
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR265
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR266
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR267
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR268
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR269
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR269
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процесі росту немовлят. Однак безпека застосування УСТ вагітним жінкам не 

встановлена через обмеженість даних, тому можливість тривалого 

застосування препарату слід ретельно вивчати в кожному окремому випадку. 

 

Ведолізумаб 

 

БП 30. Чи ефективний ведолізумаб при ВК? 

Твердження 

 Ведолізумаб ефективний для індукції та підтримання ремісії при 

ВК середньої тяжкості або важкої форми. 

Ці твердження зроблено з посиланням на [111, 270-280]. 

 

БП 31. Чи ефективний ведолізумаб при ХК? 

Твердження 

 Ведолізумаб ефективний для індукції та підтримання ремісії при 

ХК середньої тяжкості та важкої форми. 

Це твердження зроблено з посиланням на [275, 276, 281,282 - 287]. 

 

БП 32. Чи ефективний ведолізумаб у пацієнтів з ЗЗК із 

рефрактерністю до анти-ФНП-α засобів? 

Твердження 

 Ведолізумаб підходить як пацієнтам з ВК, так і пацієнтам з ХК  із 

рефрактерністю до анти-ФНП-α засобів. 

 Ведолізумаб особливо корисний для підтримання ремісії у 

пацієнтів з ВК, ХК та рефрактерністю до анти-ФНП-α засобів. 

Ці твердження зроблені з посиланням на [273, 274, 277, 283, 285, 

288,289,290- 293]. 

 

БП 33. Що слід враховувати при оцінці безпеки ведолізумабу? 

Твердження 

 Під час лікування ведолізумабом слід звертати увагу на інфекції 

дихальних шляхів у пацієнтів (особливо інфекції верхніх дихальних шляхів) 

та кишкові інфекції (напр., C. difficile). 

 Наразі не повідомлялося щодо значного зв'язку ведолізумабу з 

розвитком прогресуючої мультифокальної лейкоенцефалопатії (ПМЛ) або 

злоякісних новоутворень. 

 Безпека застосування ведолізумабу вагітними жінками, жінками 

під час грудного вигодовування, жінками, які намагаються завагітніти, та 

дітьми недостатньо вивчена. 

Ці твердження зроблені з посиланням на [276, 294,294-304]. 

 

ПМД 11. Чи ефективні анти-ФНП-α засоби для пацієнтів з 

рефрактерністю до ведолізумабу? 

Твердження 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR111
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 Доказів щодо ефективності анти-ФНП-α засобів у пацієнтів з ЗЗК, 

у яких ведолізумаб виявився неефективним, не зібрано, тому це питання 

потребує подальшого вивчення. 

 

Коментарі 

Аналіз клінічних досліджень ведолізумабу (ВДЗ) як при ВК, так і при ХК, 

продемонстрував, що ВДЗ був менш ефективним у пацієнтів, у яких 

застосування анти-ФНП-α засобів було неефективним, ніж у тих, хто не 

отримував анти-ФНП-α засоби [273,282]. З іншого боку, ми не знайшли 

жодного дослідження, яке б вивчало ефективність анти-ФНПα-засобів у 

пацієнтів, у яких терапія ВДЗ була неефективною. 

 

ПМД 12. Чи слід застосовувати ведолізумаб з ІМ  у пацієнтів із ЗЗК? 

Твердження 

 Існуючі на сьогоднішній день докази не вказують на користь 

одночасного застосування ІМ з ВДЗ, але подальші дослідження є доцільними. 

 

Коментарі 

Не було проведено жодного РКД для вивчення ефективності одночасного 

застосування ВДЗ з ІМ. Аналіз однієї підгруп в дослідженні GEMINI, фази III 

застосування ВДЗ у пацієнтів з ВК, – показав, що частота клінічної ремісії та 

загоєння слизової оболонки на 6-му та 52-му тижнях була вищою у пацієнтів, 

які отримували ВДЗ, ніж у пацієнтів, які отримували плацебо, незалежно від 

використання ІМ на вихідному рівні [305]. Більшість обсерваційних 

досліджень повідомили, що супутнє застосування ІМ не впливало на 

ефективність ВДЗ у пацієнтів з ВК або ХК [277, 293], тоді як одне невелике 

обсерваційне дослідження повідомило, що супутнє застосування ІМ було 

предиктором клінічної ремісії та клінічної відповіді на 54-му тижні у пацієнтів 

з ХК (співвідношення шансів 8,33, 95% ДІ 2,15–32,26) [306]. Повідомлялося, 

що супутнє застосування ІМ не впливає на сироваткові концентрації ВДЗ або 

на появу анти-ВДЗ антитіл [294, 307]. З точки зору безпеки, інтегрований 

аналіз клінічних досліджень ВДЗ показав, що застосування ІМ на вихідному 

рівні не було пов'язане з серйозними інфекціями [294]. З іншого боку, 

ретроспективне дослідження продемонструвало, що супутнє застосування 

імуносупресивної терапії (ІМ або стероїдів) було пов'язане з інфекціями 

(співвідношення шансів 1,72, 95% ДІ 1,20–2,46) [308]. 

 

Тофацитиніб 

БП 34. Чи корисний тофацитиніб для пацієнтів з рефрактерною 

середньої тяжкості або тяжкою формою ВК? 

Твердження 

 Тофацитиніб корисний для пацієнтів з рефрактерною середньої 

тяжкості або тяжкою формою ВК. 

Це твердження зроблено з посиланням на [309, 310]. 
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БП 35. Які застереження при використанні тофацитинібу у лікуванні 

ЗЗК? 

Твердження 

 Терапію тофацитинібом слід застосовувати з обережністю через 

ризик інфекційних ускладнень, особливо оперізуючого герпесу. 

 Пацієнти літнього віку із серцево-судинними захворюваннями та 

ревматоїдним артритом, які отримують лікування тофацитинібом (переважно 

10 мг двічі на добу), мають підвищений ризик тромбоемболії легеневої артерії. 

Ці твердження зроблені з посиланням на [311-315]. 

 

КП 11. Чи ефективний тофацитиніб у пацієнтів з ВК з 

рефрактерністю до анти‑ФНП‑α препаратів? 

 

Рекомендація 

 Рекомендується застосовування тофацитинібу у пацієнтів з ХК, 

стійкою до анти-ФНП-α засобів  [Слабка рекомендація, докази помірної 

якості] 

 

Коментарі 

Тофацитиніб 10 мг 2 рази/добу виявився більш ефективним, як індукційна 

терапія, у 3-й фазі подвійного сліпого, плацебо-контрольованого РКД; ремісія 

через 8 тижнів настала у 12,6% пацієнтів у групі тофацитинібу порівняно з 

1,5% у групі плацебо (P < 0,01) у дослідженні OCTAVE 1 і у 12,0% порівняно 

з 0,0% (P < 0,01) у дослідженні OCTAVE 2 [309]. У підтримуючому 

дослідженні OCTAVE Sustain частота ремісії на 52-му тижні становила 36,6% 

у групі тофацитинібу порівняно з 12,0% у групі плацебо (р < 0,0001). 

Мережевий метааналіз, який порівнював тофацитиніб з іншими препаратами, 

також продемонстрував його корисність у пацієнтів, у яких не спостерігалась 

відповідь на терапію анти-ФНП-α [316]. 

 

Ендоскопічне лікування ХК 

 

КП 12. Чи дозволяє ендоскопічна балонна дилатація (ЕБД) при 

кишковому стенозі при ХК уникнути хірургічного втручання? 

 

Рекомендація 

 ЕБД рекомендується у випадку виявлення кишкового стенозу при 

ХК, оскільки вона дозволяє уникнути хірургічного втручання, принаймні в 

короткостроковій перспективі. [Сильна рекомендація, докази помірної якості] 

 

Коментарі 

Умови виконання ЕБД у випадку кишкового стенозу при ХК: (а) довжина 

кишкової стриктури не більше 5 см; (б) відсутність нориці або абсцесу в 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR311
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ділянці стриктури; (в) відсутність глибокої виразки в ділянці стриктури; (г) 

відсутність вираженого викривлення і сильних спайкових процесів в ділянці 

стриктури [317]. Важливо неодмінно враховувати вищезазначені умови для 

виконання ЕБД у пацієнтів з ХК. У кількох метааналізах щодо ЕБД у разі 

кишкових стенозів при ХК, де вивчалися ураження нижніх відділів ШКТ 

(тонка кишка, ілео-ободовий анастомоз, товста кишка), короткостроковий 

технічний успіх становив 86–94%, а короткостроковий рівень покращення 

клінічних симптомів – 58–87% [318-321]. Для уражень верхніх відділів ШКТ 

(гастродуоденальної зони) метааналіз і проспективне обсерваційне 

дослідження повідомили щодо короткострокового технічного успіху 93–100% 

і короткострокового поліпшення клінічних симптомів на рівні 87% [322,323]. 

Оскільки ускладнення, пов'язані з ЕБД у випадку кишкового стенозу при ХК, 

спостерігаються у 2–6%, а перфорація у 1–3%, необхідний суворий інтра- та 

післяопераційний моніторинг ведення пацієнтів [318-323]. 

 

Хірургічне лікування та рак товстої кишки 

 

БП 36. Які показання та застереження щодо хірургічного лікування 

ЗЗК? 

Твердження 

 У тяжких випадках ВЗК, а також у випадках раку або дисплазії, 

хірургічне лікування збільшить тривалість життя. Крім того, якість життя 

може бути покращена у пацієнтів із симптомами, викликаними основним 

захворюванням, і які не покращуються при медикаментозному лікуванні та 

супроводжуються побічними ефектами від ліків та позакишковими 

ускладненнями (особливо гангренозною піодермією). 

 Можуть виникати такі післяопераційні ускладнення, як 

неспроможність швів, кишкова непрохідність, ілеоколіт при ВК та синдром 

короткої кишки при ХК. 

 Такі ускладнення, як сильна кровотеча та токсичний мегаколон, 

можуть виникнути через затримку з хірургічним втручанням у літніх пацієнтів 

із ЗЗК. 

Ці твердження зроблені з посиланням на [16, 26, 111, 324-338]. 

 

КП 13. Кому слід проводити контрольну колоноскопію для 

виявлення КРР при ВК? 

 

Рекомендація 

 Контрольна колоноскопія є корисною та рекомендується для 

пацієнтів з тотальним та лівостороннім ВК, починаючи з 8 року після дебюту 

захворювання. [Сильна рекомендація, докази низької якості]. 

 

Коментарі 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR317
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR318
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR321
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR322
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR323
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR318
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR323
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR16
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR26
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR111
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR324
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR338
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Довготривалий перебіг ВК – це добре відомий фактор ризику розвитку 

КРР. Кокранівський огляд, який об'єднав чотири обсерваційні дослідження, 

продемонстрував зв'язок контрольної колоноскопії та зниження ризику 

розвитку КРР та смерті від КРР [339]. Цей огляд включав, як випадки ХК, так 

і випадки ВК, а показники смертності від КРР становили 7,7% і 22,3% у групі 

контрольних обстежень та групі безконтрольних обстежень, відповідно. 

Багатоцентрове ретроспективне дослідження, що проводилося в Японії й 

досліджувало випадки хірургічної резекції, також продемонструвало перевагу 

контрольної колоноскопії у виживаності [33]. Західні настанови 

рекомендують пацієнтам з тотальним і лівостороннім колітом проводити 

контрольну колоноскопію, починаючи з восьмого року після дебюту ВК 

[223, 340]. Однак, приблизно 20% КРР розвивається протягом восьми років від 

початку захворювання на ВК [33, 341]. Особливо у випадках пізнього початку 

ВК (>40 або >50 років), ризик супутнього КРР є високим навіть протягом 8 

років від початку захворювання [33, 342]. Пацієнтам з первинним 

склерозуючим холангітом (ПСХ) слід проводити контрольну колоноскопію з 

самого початку захворювання через прихований початок хвороби та високий 

ризик розвитку КРР [223, 340]. Оптимальна частота проведення контрольної 

колоноскопії не встановлена. Кілька досліджень показали, що ті пацієнти, 

кому проводили контрольну колоноскопію в межах двох-трьох років, мали 

кращий показник виживання [33, 343]. Хоча в настановах Європейської 

організації з вивчення хвороби Крона та коліту (ECCO) встановлено інший 

діапазон проведення (від 1 до 5 років відповідно до стратифікації ризику), 

рівень доказовості цих настанов невисокий [340]. Аналіз випадків хірургічної 

резекції показав, що 12% випадків КРР вже мали III або IV стадію на момент 

хірургічного втручання серед тих пацієнтів, яким проводили контрольну 

колоноскопію протягом двох років [33]. Необхідно визначити оптимальну 

частоту проведення контрольної колоноскопії, яка б враховувала і ризик 

розвитку КРР, і швидкість його прогресування. 

 

Коментар робочої групи: пацієнтам з ПСХ слід щорічно проводити 

контрольну колоноскопію відповідно до рекомендацій ЕССО та з урахуванням 

небезпечної екологічної та радіологічної ситуації в Україні. 

 

КП 14. Який метод біопсії рекомендується для контрольних 

спостережень щодо КРР, асоційованого з ВК? 

 

Рекомендація 

 Рекомендується прицільна біопсія для контрольних спостережень 

щодо КРР (після виконання хромоендоскопії), асоційованого з ВК [Сильна 

рекомендація, докази помірної якості] 

 

Коментарі 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR339
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR33
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR223
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR340
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR33
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR341
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR33
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR342
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR223
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR340
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR33
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR343
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR340
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR33
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РКД продемонструвало, що прицільна біопсія порівнянна з рандомною 

біопсією з точки зору частоти виявлення неоплазій при контрольних 

спостереженнях щодо онкозахворювань, асоційованих з ВК [344]. Таким 

чином, прицільна біопсія рекомендована пацієнтам із неактивним перебігом 

захворювання, як тим, що були включені до вищезгаданого РКД. З іншого 

боку, існують випадки невидимих диспластичних уражень, які можна виявити 

лише за допомогою неприцільної біопсії [33, 345]. Обсерваційне дослідження, 

де вивчались 1000 довільно відібраних випадків ВК і ХК, показало, що 

неприцільна біопсія збільшила частоту виявлення дисплазії на 15% [345]. У 

ньому зазначено, що неприцільна біопсія показана пацієнтам з наявним 

симптомом «свинцевої труби», ПСХ та дисплазією в минулому. Рандомна 

біопсія передбачає забір чотирьох зразків через кожні 10 см, однак вона займає 

багато часу і не практична в клінічних умовах. Аналізи хірургічно 

резектованих зразків в Японії показали, що пряма і сигмовидна кишки є 

осередками КРР, асоційованого з ВК [33]. Тому дуже важливо ретельно 

спостерігати за цими осередками та, окрім виконання прицільної біопсії, 

проводити біопсію ділянок з ледь помітними змінами, такими як червонуваті 

(або бліді) ураження та ділянок зі змінами поверхневого малюнка. 

Метааналіз показав перевагу хромоендоскопії над ендоскопією у білому 

світлі при контрольних спостереженнях щодо КРР, асоційованого з ВК [346]. 

РКД самі по собі демонструють, що, хоча існують переваги хромоендоскопії 

над ендоскопією у білому світлі в умовах невисокої роздільної здатності 

зображень (нижча за HD якість зображення), це не було очевидним в умовах 

ендоскопії в HD-якості. У різних РКД зазначалися різні концентрації 

метиленового синього або індигокарміну. Що стосується вузькосмугової 

візуалізації (ВСВ), хоча метааналіз заперечує наявність переваги ВСВ над 

хромоендоскопією [347], нещодавнє дослідження з використанням HD-

ендоскопії показало порівняну частоту виявлення неоплазій при ВСВ та 

ендоскопії в білому світлі у пацієнтів з ВК [348]. Для підвищення частоти 

виявлення новоутворень, в реальних умовах життєво важливо поєднувати усі 

доступні методи у кожному закладі. 

 

ПМД 13. Як проводиться контрольне спостереження щодо раку при 

ХК? 

Твердження 

 Пацієнтам з ХК рекомендується проводити контрольне 

спостереження щодо раку. Однак конкретні методи залишаються неясними. 

 

Коментарі 

Європейські настанови рекомендують проводити контрольну 

колоноскопію пацієнтам з ХК, оскільки частота виникнення КРР у них значно 

вища, ніж у загальній популяції [349-352]. Ми провели систематичний огляд, 

результати якого також підтвердили, що стандартизовані показники 

захворюваності на рак товстої і тонкої кишки значно вищі у зв'язку з ХК, хоча 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR344
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR33
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR345
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR345
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR33
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR346
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR347
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR348
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR349
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR352
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частота аноректального раку виявилася значно вищою, ніж частота раку 

товстої або тонкої кишки у країнах Азії [353]. Саме тому ми не змогли зробити 

висновок щодо корисності проведення контрольної колоноскопії при ХК або 

надати рекомендації щодо неї. Хоча ефективність її не була доведена, щорічне 

обстеження під анестезією, а також МРТ та обстеження у лікаря-хірурга що 

спеціалізується на ЗЗК рекомендовані пацієнтам в Японії та рекомендуються 

японськими настановами щодо лікування важковиліковних захворювань, 

затверджених Міністерством охорони здоров'я, праці та добробуту Японії. 

 

ПМД 14. Чи рекомендується проводити ендоскопічне лікування 

раку/дисплазії, асоційованих з колітом, у пацієнтів із ЗЗК? 

Твердження 

 Ми не можемо надати рекомендацій щодо ендоскопічного 

лікування раку/дисплазії, асоційованих з колітом. 

 

Коментарі 

Ендоскопічне лікування рекомендується проводити лише пацієнтам з 

поліпозними диспластичними ураженнями з чітко видимою межею, у той час, 

як ретельні повторні контрольні колоноскопічні обстеження також можуть 

бути умовно рекомендованими [354]. Однак довгострокові фактори безпеки, 

включаючи рецидиви, смертність і захворюваність, що пов'язані з 

ендоскопічним лікуванням, поки недостатньо вивчені. До того ж 

характеристики метахронного або синхронного раку, асоційованого з колітом, 

також недостатньо з'ясовані.  

 

Коментар робочої групи: технічно виконання слизово-підслизової 

дисекції ураженої ділянки слизової оболонки кишки після виконання 

ендосопічного  ультрасонографічного дослідження з метою визначення 

інвазивності ділянки дисплазії і, навіть раку шn situ, є цілком можливим. 

Однак, при  післяопераційому дослідженні макропрепарату видаленої товстої 

кишки хворих на ВК або ураженого сегменту любого відділу кишечника –у 

хворих на ХК в 52-65% випадках виявляються не діагностовані до операції  

дисплазія тяжкого ступеню і, навіть, КРР. 

Крім того, робоча група вважеє, що наразі ми не можемо рекомендувати 

ендоскопічне лікування раку/дисплазії, асоційованих з колітом. 

 

ПМД 15. Чи ефективні анти-ФНП-α засоби при паучиті? 

 

Твердження 

 Є обмежені докази ефективності анти-ФНП-α засобів при паучиті. 

 

Коментарі 

До препаратів першої лінії для лікування паучиту належать 

ципрофлоксацин і метронідазол. Лікування другої лінії для пацієнтів з 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR353
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR354
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антибіотик-резистентним або залежним від антибіотиків паучитом не 

розроблено. У реальних умовах препарати, ефективні при ВК, для лікування 

паучиту застосовуються емпірично. В одному РКД вивчалась ефективність 

анти-ФНП-α препаратів, порівнюючи для цього АДА та плацебо [355]. У це 

РКД не вдалося залучити 24 попередньо запланованих пацієнтів з паучитом, 

які виявляли резистентність до антибіотиків > 4 тижнів, і було включено лише 

13 пацієнтів. Таким чином, дослідження було мало потужним, щоб показати 

ефективність АДА у випадку антибіотик-резистентного паучиту. 

Метааналітичне дослідження [356] об'єднало ретроспективні обсерваційні 

дослідження з використання анти-ФНП-α засобів, серед яких в основному 

одномоментні дослідження, що складалися з декількох випадків. У цьому 

метааналізі короткострокові (протягом ~ 8 тижнів) клінічні відповіді для 

інфліксимабу та адалімумабу становили 56% (95% ДІ 36–75%) та 38% (95% ДІ 

8–72%) відповідно, тоді як довгострокові (протягом ~ 12 місяців) відповіді 

інфліксимабу та адалімумабу становили 59% (95% ДІ 45–72%) і 30% (95% ДІ 

15–46%) відповідно. Це дослідження також показало, що пацієнти з ХК 

кишкового резервуару мали вищий рівень відповіді на анти-ФНП-α засоби. 

Хоча анти-ФНП-α засоби здаються корисними при антибіотикзалежному або 

резистентному паучиті на основі результатів кількох обсерваційних 

досліджень, але подальші дослідження з контрольними групами є доцільними. 

 

Особливі ситуації 

БП 37. Як працювати з літніми пацієнтами із ЗЗК? 

Твердження 

 Лікування пацієнтів похилого віку з ВЗК суттєво не відрізняється 

від лікування пацієнтів середнього віку. Однак, важливо визначити відповідну 

операцію та терміни у тяжких випадках, пам'ятаючи, що затримка з 

діагностикою та хірургічним втручанням може мати прогностичний вплив. 

 У рефрактерних випадках, де спостерігається резистентність до 

імуносупресивної терапії, необхідно якомога швидше звернутися до фахівця. 

Ці твердження та додаткова інформація були зроблені з посиланням на 

[16,336,337,357-359]. 

Додаткова інформація 

Не існує чіткого визначення поняття «літніх пацієнтів з ВК», але для 

зручності їх часто відносять до категорій «старше 60 років» або «старше 65 

років». Частота хірургічних втручань у літніх пацієнтів з ВК залишається 

такою ж, як і у інших пацієнтів з ВК. Проте повідомлялося, що частота 

хірургічних втручань при ВК, що проводиться у літніх пацієнтів, вища, ніж у 

випадку ВК, що проводяться у більш ранньому віці [359]. Тому необхідно 

чітко розрізняти ВК, що виникає в похилому віці з короткою тривалістю 

захворювання, та ВК, що виникає в молодому віці з тривалим перебігом 

хвороби (віковий ВК). 

 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR355
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR356
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR16
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR336
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR337
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR357
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR359
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR359
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БП 38. Як ви працюєте з пацієнтками з ЗЗК під час вагітності та 

періоду лактації? 

Твердження 

 Пацієнти та їх лікарі повинні обговорювати та обирати лікування 

для пацієнток з ЗЗК під час вагітності та періоду лактації, беручи до уваги 

переваги та шкоду лікування в кожному конкретному випадку. 

 У багатьох випадках користь від лікування переважає шкоду від 

медикаментів, тому лікування слід продовжувати під час вагітності. 

Ці твердження та додаткова інформація були зроблені з посиланням на 

[360-376]. 

Додаткова інформація 

Хоча АЗА, циклоспорин і такролімус протипоказані для застосування 

вагітним жінкам у інструкціях щодо застосування лікарських засобів у Японії, 

клінічно значущої тератогенності або токсичності для плода не 

спостерігалось. Таким чином, три вищезазначені препарати, разом з 

колхіцином, за певних обставин можуть застосовуватися за наявності 

інформованої згоди навіть під час вагітності. 

 

Коментар робочої групи: Лікарські засоби в Україні застосовуються 

відповідно до Інструкції з їх медичного застосування, затвердженій МОЗ 

України. Водночас, відповідно до статті 44 Закону України «Основи 

законодавства України про охорону здоров'я» нові методи профілактики, 

діагностики, лікування та лікарські засоби, які знаходяться на розгляді в 

установленому порядку, але ще не допущені до застосування, незареєстровані 

лікарські засоби можуть використовуватися в інтересах вилікування особи 

тільки за умови отримання письмової згоди та інформування хворого або його 

законного представника про цілі, методи, побічні ефекти, можливий ризик та 

очікувані результати лікування. 

 

У клінічній практиці анти-ФНП-α засоби застосовують пацієнтам із 

середньотяжким та тяжким перебігом ЗЗК, і часто виникає потреба у 

продовженні лікування. При застосуванні анти-ФНП-α засобів після 22 тижня 

гестації слід уникати застосування живих вакцин, таких як вакцина Бацила 

Кальметта- Герена (БЦЖ) (зазвичай вводиться у віці від 5 до 7 місяців) до 

досягнення дитиною 6-місячного віку (до зникнення введених антитіл) [360]. 

 

БП 39. Які позакишкові ускладнення спостерігаються у пацієнтів з 

ЗЗК? 

Твердження 

 Позакишкові ускладнення, пов'язані з ЗЗК — це переважно 

ураження шкіри та артрит. 

 Вузлова еритема та гангренозна піодермія є двома 

найпоширенішими ЗЗК-асоційованими ураженнями шкіри. Характерно, що 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR360
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR376
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR360
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вони часто болісні і можуть бути полегшені шляхом контролю запалення 

кишкового тракту. 

 ЗЗК-асоційовані артрити включають анкілозуючий спондиліт та 

периферичний артрит, вони обидва дають негативні результати на ревматоїдні 

фактори. 

Ці твердження були зроблені з посиланням на [16,377-382]. 

 

КП 15. Чи необхідна профілактика тромбоемболії для 

госпіталізованих пацієнтів із ЗЗК? 

 

Рекомендація 

 Ми припускаємо, що тромбопрофілактика у госпіталізованих 

пацієнтів із ЗЗК повинна розглядатися з урахуванням підвищеного ризику 

кровотечі внаслідок хірургічного втручання [Слабка рекомендація, докази 

низької якості]. 

 

Коментарі 

Ризик венозного тромбозу у пацієнтів з ВК та ХК приблизно вдвічі 

вищий, ніж в осіб без ЗЗК [383], та особливо високий під час загострень, 

активної фази хронічного захворювання та періодів госпіталізації [384]. 

Наявність в анамнезі супутніх захворювань та прийому стероїдів також 

пов'язана з підвищеним ризиком тромбозу [385]. Антикоагулянтна 

тромбопрофілактика рекомендована госпіталізованим пацієнтам із ЗЗК без 

тяжких шлунково-кишкових кровотеч, особливо у випадках середнього та 

тяжкого ступеня хвороби [386]. Механічна профілактика (наприклад, 

переміжна пневматична компресія) також рекомендується у випадках ЗЗК з 

тяжкою кровотечею [386]. Однак необхідні подальші епідеміологічні 

дослідження для визначення ролі тромбопрофілактики у фізичному прогнозі 

та соціальних ресурсах у госпіталізованих пацієнтів із ЗЗК. Проведення 

тромбопрофілактики у госпіталізованих пацієнтів із ЗЗК слід визначати з 

урахуванням інших факторів ризику (ожиріння, застосування стероїдів, 

абдомінальна хірургія тощо) та підвищеного ризику кровотечі з ШКТ та інших 

органів внаслідок хірургічного втручання [387]. 

 

Післямова 

 

Сучасні підходи до діагностики та лікування ЗЗК постійно розвиваютья. 

Структура лікування ЗЗК кардинально змінилася разом з отриманням нових 

доказів і схваленням нових терапевтичних засобів. У майбутньому у щоденній 

клінічній практиці буде застосовуватися діагностика за допомогою штучного 

інтелекту. А отже, до моменту публікації наступної настанови може 

виникнути необхідність доповнити її щорічним оглядом та іншими статтями, 

що міститимуть високий рівень доказовості та нові методи лікування, які 

повинні бути ефективними в клінічній практиці. 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR16
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR382
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR383
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR384
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR385
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR386
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR386
https://link.springer.com/article/10.1007/s00535-021-01784-1#ref-CR387
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