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Міжнародна класифікація хвороб 11-го пе-
регляду (2022) (МКХ-11) визначає вираз-

ковий коліт (ВК) як хронічне запальне захворю-
вання невідомої етіології, яке постійно спричинює 
виразки на слизовій оболонці прямої та товстої 

кишки. Запалення гістологічно обмежується 
слизовою оболонкою стінки кишечника [18]. 
У визначеннях захворювання, наведених у на-
ціональному протоколі та численних міжнарод-
них консенсусах щодо запальних захворювань 

Виразковий коліт: визначення, 
епідеміологія, патогенез, клініка, 
діагностика, спостереження. 
Лекція. Частина І

Запальні захворювання кишечника (ЗЗК) є однією з найскладніших проблем у сучасній світовій внутріш-
ній медицині в цілому і в гастроентерології зокрема. Захворювання демонструють рецидиви та прогре-
сування, суттєво знижують якість життя, фізичну активність хворих, спричинюють ускладнення з боку 
інших органів і систем людського організму, зниження або втрату працездатності, труднощі в соціалізації 
та створенні сім’ї. Недостатньо прогнозований перебіг захворювання, гострі чи хронічні кишкові усклад-
нення можуть призвести до оперативних втручань. За тяжкістю перебігу, частотою інвалідизації, усклад-
нень, зокрема таких, що потребують хірургічного втручання, за економічними витратами системи охо-
рони здоров’я ЗЗК випереджають інші поширені захворювання органів травлення. Різноманітність клі-
нічних, анатомічних (зокрема локалізація та протяжність ураження травного каналу) та ендоскопічних 
ознак хвороби в поєднанні з різною тяжкістю й активністю захворювання, наявністю локальних і сис-
темних позакишкових виявів зумовлюють труднощі зі швидким встановленням діагнозу, диференцій-
ною діагностикою та вибором ефективної і безпечної терапії, яку призначають не лише для досягнення 
стійкої ремісії захворювання, а й для її збереження.

У більшості пацієнтів захворювання характеризується хронічним перебігом із рецидивами та потребує 
тривалого, постійного, часто пожиттєвого медикаментозного лікування із застосуванням препаратів 
різних фармакологічних груп, зокрема комбінованої терапії. Триває активний пошук прогнозовано 
ефективних лікарських засобів для лікування ЗЗК. Згідно з новою міжнародною класифікацією хвороб 
11-го перегляду (2022), до групи ЗЗК віднесено три захворювання: виразковий коліт (ВК), хворобу Крона 
(ХК) і невизначений коліт, тобто захворювання, за якого неможливо чітко визначити, чи це ВК, чи це ХК 
ободової кишки. У сучасній медицині спостерігається тенденція до більшої чіткості та лаконічності при 
формулюванні діагнозу, в алгоритмах обстеження та схемах лікування. Запальні захворювання кишечни-
ка залишаються захворюваннями з багатьма невідомими як щодо встановлення чіткого діагнозу, так 
і щодо прогнозу перебігу та передбачуваності наслідків медикаментозної терапії захворювання.

Ключові слова: запальні захворювання кишечника, виразковий коліт, виразковий проктит, хронічне 
запалення, позакишкові вияви, індекс активності коліту.
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кишечника (ЗЗК), також зазначено, що пошире-
не запалення товстого кишечника при первинно 
встановленому діагнозі ВК неперервно вражає 
слизову оболонку, зазвичай починаючи від пря-
мої кишки, яка залучена в патологічний процес 
майже завжди, та може поширюватися на всі 
відділи прямої та ободової кишки з тотальним її 
ураженням. Площа ураження чітко відмежована 
від нормальної слизової оболонки [2, 28, 29, 32]. 
Захворювання характеризується чергуванням 
періодів загострення та ремісії, які в частини 
пацієнтів виникають спонтанно, незалежно від 
прийому лікарських засобів.

У МКХ-11 до групи ЗЗК віднесено 
три захворювання

DD70 Хвороба Крона
DD71 Виразковий коліт 
DD72 Невизначений коліт

У близько 10 % дорослих пацієнтів діагноз 
запального захворювання може змінюватися 
з діаг нозу ВК на хворобу Крона (ХК) і навпаки, 
або встановлений попередньо діагноз потребує 
перегляду і зміни протягом 5 років від появи 
перших симптомів [7, 44, 49]. Невизначений ко-
літ визначають як хронічне запальне захворюван-
ня товстої кишки, за якого не виявлено чітких 
ознак, що дають змогу чітко диференціювати ВК 
від ХК товстої кишки з використанням доступ-
них ендоскопічних, візуалізаційних, гістологічних 
чи рентгенологічних методів дослідження [2, 18].

Епідеміологія/поширення. Захворювання трап-
ляється на всіх континентах, у всіх країнах, ура-
жає різні популяційні групи та всі соціо-еконо-
мічні кластери населення. Систематизований 
збір інформації про ВК в Європі розпочато після 
повідомлення щодо першого випадку діагнозу 
ВК лікарями Вілксом і Моксоном у 1959 р. За-
хворюваність на ВК стійко поступово зростала 
з початку минулого сторіччя. З початком періоду 
активної глобалізації і прогресування індустріа-
лізації спостерігається значне зростання захво-
рюваності на ВК в Європі та Північній Америці. 
З 2017 р. поширення ВК набуває глобального ха-
рактеру й супроводжується суттевим зростанням 
у «молодих» індустріалізованих країнах, зокрема 
в Південно-Східній Азії [37]. В останні десятиліт-
тя спостерігається стійке збільшення глобальної 
захворюваності на ЗЗК у цілому та на ВК зо-
крема [12]. За узагальненими оцінками ВООЗ, 
на ВК страждає понад 7 млн осіб у світі [41]. 
У 2019 р. зареєстровано 4,9 млн нових випадків 
ЗЗК [33]. У 2009 — 2010 рр. 1,2 % населення США, 
або 2,3 млн осіб віком 20 — 69 років, повідомили 
про попередній медичний діагноз ЗЗК: 1,0 %, або 

1,9 млн осіб, мали в анамнезі невизначений ко-
літ, 0,3 %, або 578 тис. осіб, — діагноз ХК [52]. За 
опублікованими даними Канадської національної 
служби здоров’я, у 2018 р. поширеність клінічно 
діагностованого ЗЗК становила 0,7 % [21].

Останнє порівняльне дослідження населення 
в країнах Азії виявило, що захворюваність на 
ЗЗК становила від 0,54 до 3,44 на 100 тис. на-
селення [22]. В Австралії рівень захворюваності 
на ЗЗК, зокрема ХК та ВК, у віковому стандарті 
(Світова стандартна популяція ВООЗ) становив 
25,2, 16,5 і 7,6 випадку на 100 тис. населення на 
рік відповідно. У дослідженні частоти ЗЗК на 
основі кількості населення в Австралії, опублі-
кованому в 2010 р., річні показники захворю-
ваності були одними з найвищих із наведених 
у міжнародній медичній літературі, — 23,5 — 36,7 
випадку на 100 тис. населення на рік [22].

За даними популяційних досліджень, захво-
рюваність на ХК і ВК в Європі становить близь-
ко 0,3 %. Крім того, у чверті пацієнтів симптоми 
захворювання спостерігаються безперервно [29]. 
Достовірних даних щодо захворюваності в Укра-
їні та сусідніх країнах, зокрема в Польщі, немає 
через відсутність масштабних епідеміологічних 
досліджень. Триває формування реєстру хворих 
на ВК і ХК в Україні. За даними національних 
джерел і Всесвітньої гастроентерологічної ор-
ганізації (WGO), поширеність ВК вище серед 
міського населення. Найвищий рівень захво-
рюваності спостерігається на третьому десятку 
життя. Здебільшого ВК уражає доросле населен-
ня, але є дані щодо збільшення частоти коліту 
в дитячому і навіть неонатальному віці [32].

У систематизованому огляді 147 популяцій-
них досліджень, 119 досліджень захворюваності 
на ЗЗК і 69 досліджень поширеності ЗЗК, опуб-
лікованому в журналі «Lancet» у 2020 р., вияв-
лено найвищі показники поширеності ЗЗК в Єв-
ропі. Так, поширеність ВК становить 505 осіб 
на 100 тис. населення в Норвегії, поширеність 
ХК — 322 особи на 100 тис. населення в Німеч-
чині. У Північній Америці зафіксовано такі по-
казники: ВК — 286 на 100 тис. населення в США, 
ХК — 319 на 100 тис. населення в Канаді. Поши-
реність ЗЗК перевищує 0,3 % у Південній Аф-
риці, Океанії та більшості країн Європи, щодо 
яких є статистичні дані. Загалом у 16 (72,7 %) із 
22 досліджень ХК та 15 (83,3 %) із 18 досліджень 
ВК установлено стабілізацію або навіть невели-
ке зниження частоти виникнення нових випад-
ків ЗЗК (захворюваності) у Північній Америці 
та Європі. Натомість, починаючи з 1990-х років, 
захворюваність стійко зростає в індустріалізова-
них країнах Африки, Азії та Південної Америки, 
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зокрема в Бразилії щорічний приріст становить 
14,9 % для ВК і 11,1 % для ХК, на Тайвані — 4,8 
і 4,0 % відповідно [33].

Етіопатогенез. Етіологію захворювання оста-
точно не встановлено. Виразковий коліт не трак-
тують як автоімунне захворювання, однак меха-
нізми дерегуляції імунної відповіді на невідомий 
тригерний чинник і роль імуноопосередкованого 
запалення доведені в численних дослідженнях. 
Початок хвороби, імовірно, провокується подія-
ми, які порушують проникність слизового бар’єра 
кишечника, модифікують баланс мікробіоти в ки-
шечнику й аномально стимулюють імунні запаль-
ні реакції в кишковій стінці, зокрема в слизовій 
оболонці, та в організмі в цілому. У хворих на ВК 
також спостерігаються зміни товщини та струк-
тури товстокишкового слизу, зокрема зменшення 
вмісту фосфоліпідів слизу [10].

Визначено загальні етіологічні чинники, які 
можуть підсилювати ризик розвитку ВК. Зо-
крема встановлено, що частота виникнення ЗЗК 
у родичів першого порядку в популяції ашкена-
зійських євреїв удвічі перевищує таку в інших 
етнічних групах [52]. До відомих чинників під-
вищеного ризику виникнення ВК належать та-
кож наявність коліт-специфічних генів системи 
HLA й ADCY7, перехід на західний спосіб життя 
та стиль харчування, наприклад, збільшення за-
бруднення довкілля, частіше застосування анти-
біотиків, дієтологічні модифікації, підвищення 
частоти вживання продуктів з високою техноло-
гічною обробкою, супутні імуноопосередковані 
хвороби, зокрема анкілозувальний спонділо-
артрит, хвороба Бехтерєва. Протективним чинни-
ком у виникненні ВК вважають тютюнокуріння, 
оскільки спостерігається почастішання випадків 
появи ВК у дорослому віці в колишніх курців 
[46]. Апендектомія в анамнезі запобігає виник-
ненню ВК у старшому та похилому віці [34]. Епі-
деміологічні дослідження свідчать про потенцій-
ний протективний вплив високого споживання 
-3-поліненасичених жирних кислот (ПНЖК) 
у харчовому раціоні [19] та негативний вплив 
 дієти з високим вмістом червоного м’яса [5].

Патогенез ВК включає механізми порушення 
імунної відповіді господаря на зміни коменсаль-
ної мікробіоти кишечника в генетично схильних 
осіб. Відомо, що запальна реакція слизової обо-
лонки тонкої і товстої кишки низької інтенсив-
ності є фізіологічним процесом, виникнення 
якого необхідне для захисної реакції організ-
му. Активація запалення може бути спричи-
нена як внутрішніми чинниками, пов’язаними 
з клітинами організму, так і зовнішніми, зо-
крема вірусними та інфекційними агентами, 

ліпополісахаридами, токсинами, ксенобіотика-
ми, лікарськими препаратами. Фізіологічним 
наслідком завершення запалення є знищення 
та елімінація патогена, виведення токсичних ре-
човин тощо. При виникненні запальної реакції 
в організмі людини синтезуються молекули, які 
підтримують запалення — прозапальні цитокіни. 
Цитокіни — це пептиди й білки, які регулюють 
міжклітинні та міжсистемні взаємодії в організмі 
людини, зокрема виживання клітин, стимуляцію 
чи пригнічення їхнього росту та диференціації, 
функціональну активність, апоптоз тощо. Кліти-
ни також синтезують молекули, які зменшують 
вияви запалення — протизапальні цитокіни. Як 
прозапальні, так і протизапальні чинники важ-
ливі для стану повноцінного здоров’я організму 
людини й адаптації до довкілля [4, 22].

При ВК первинну причину запалення вста-
новити не вдається, процес набуває хронічного, 
часто — безупинного характеру, його прогресу-
вання загрожує втратою функцій кишкової стін-
ки, тяжкими кишковими й загальними усклад-
неннями, що може призвести до летального на-
слідку. До чинників, які спричинюють ЗЗК, на-
лежать генетичні чинники, дисбактеріоз, «дієта 
західного типу», а також натуральні компоненти, 
такі як глютен і лактоза. Розвиток захворювання 
також можуть спричинити харчові добавки, зо-
крема фосфати, карагінан, карбоксиметилцелю-
лоза, мальтодекстрин, емульгатори, хімічні за-
бруднення продуктів [10, 12, 22].

Унаслідок впливу невідомого тригерного чин-
ника чи групи чинників організм активує як гу-
моральний імунітет, так і імунокомпетентні клі-
тини в зоні появи первинного джерела ураження 
(при ВК це слизова і підслизова оболонки тов-
стої кишки). Імунокомпетентні клітини, зокрема 
макрофаги, синтезують спеціальні молекули, що 
спричинюють активацію прозапальних цитокі-
нів. До прозапальних цитокінів належать група 
інтерлейкінів (ІЛ-1, 2, 6, 7, 8), фактор некрозу 
пухлини  (ФНП-), інтерферон- (IФН-) [2, 
21]. Імунокомпетентні клітини епітеліально-
го шару, зокрема макрофаги, опасисті клітини 
та клітини ендотелію кровоносних судин та-
кож здатні продукувати сполуки, що належать 
до групи цитокінів. Вони впливають на ріст 
і диференціювання клітин, а також регулюють 
імунну відповідь шляхом впливу на проліфера-
цію, диференціювання, активацію В-лімфоцитів 
і Т-лімфоцитів, моноцитів, стимуляцію апопто-
зу й окисних процесів. Цитокіни можуть мати 
подвійну (як прозапальну, так і протизапальну) 
дію. Протизапальну активність демонструють 
інтерлейкіни 4, 10, 13, ІФН- і бета-фактор 
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пухлинного росту (TGF-) [2, 4]. Підвищений 
рівень ФНП- тісно пов’язаний із розвитком за-
пальних захворювань у різних органах, зокрема 
при ЗЗК [2]. У запальній реакції беруть участь 
також макрофаги шляхом продукції цитокінів 
(ФНП-, IЛ-1, IЛ-1, IЛ-6 та оксиду азоту), що 
належать до групи прозапальних медіаторів [36].

У механізми запалення також залучені цик-
лооксигеназний і ліпоксигеназний напрями ме-
таболізму арахідонової та інших ПНЖК, уна-
слідок чого утворюються ейкозаноїди та інші 
ліпідні медіатори. Їхній вплив залежить від 
класу ПНЖК, з яких походять зазначені медіа-
тори. Так, унаслідок метаболізму арахідонової 
(-6-ПНЖК) кислоти активно утворюються 
прозапальні медіатори, тоді як ейкозапентаєно-
ва та докозагексаєнова -3-жирні кислоти ефек-
тивно перетворюються на біоактивні протиза-
пальні метаболіти, зокрема резолвіни та маре-
зини, протегрини й ліпоксини. Хоча запалення 
розглядають як фізіологічну реакцію організму, 
якщо воно не контролюється організмом та не 
завершується, то може спричинити значне по-
шкодження власних тканин організму, порушен-
ня функції та навіть руйнування органа [22].

Класифікація. Сучасний підхід до класифі-
кації ВК ґрунтується на макроскопічній оцінці 
анатомічного поширення запалення в товстій 
кишці під час первинного ендоскопічного огляду 
та клініко-лабораторних показниках ступеня ак-
тивності захворювання. Значущість такого кла-
сифікаційного підходу полягає в спроможності 
лікаря-клініциста якомога швидше оцінити сту-
пінь тяжкості коліту, визначити ризик усклад-
нення для пацієнта, зокрема загрозу колектомії 
[2, 8, 43], а також призначити ініціальну тера-
пію відповідно до ступеня тяжкості, визначити 

тактику спостереження за клінічними симпто-
мами хвороби та лабораторними показниками, 
зокрема біомаркерами запалення в динаміці [2, 
17, 41, 47]. З урахуванням поширення ураження 
слизової оболонки згідно з Монреальською кла-
сифікацією 2005 р. [38, 40] виразковий коліт має 
три анатомічні форми поширення запалення та 
чотири стадії активності (табл. 1).

Для ВК ступінь тяжкості не завжди корелює 
з активністю хвороби під час занесення діагнозу 
у висновок лікаря, тому для оцінки активності 
й ступеня тяжкості ВК рекомендують використо-
вувати шкали активності та перебігу ВК, а також 
лабораторні біомаркери запалення. Використан-
ня шкал активності ВК у клінічній практиці дає 
змогу призначати відповідне до ступеня тяжко-
сті лікування, яке передбачено зокрема рекомен-
даціями Європейської організації з вивчення 
хвороби Крона та коліту (ЕССО), з урахуванням 
активності ВК. Цифрова оцінка активності за 
частковою шкалою Мейо є простою і доступною 
для розрахунку в рутинній лікарській практиці, 
хоч і не бездоганною. Така оцінка дає змогу під 
час спостереження за станом пацієнта оцінити 
відповідь на призначене лікування, досягнення 
часткової чи повної клінічної ремісії, а в поєд-
нанні із застосуванням моніторингу біомаркерів 
запалення — уникнути проведення зайвих ендо-
скопічних оглядів, які можуть бути не лише до-
рогими в умовах українських реалій, а й небажа-
ними та травматичними для пацієнтів.

Проктит — особливе захворювання, яке біль-
шість експертів виділяють у межах діагнозу ВК. 
Обмежується слизовою оболонкою прямої киш-
ки на відстані від 1 до 15 см від анального отвору, 
тобто максимально близько до селезінкового зги-
ну ободової кишки. Таке ураження в більшості 

Таблиця 1. Монреальська (2005) класифікація поширеності ураження та активності перебігу 
виразкового коліту

Е1 Проктит Ураження обмежене ділянкою прямої кишки (проксимальна межа ураження 
розташована дистальніше за ректосигмоїдальний перехід)

Е2 Лівобічний коліт 
(дистальний коліт)

Ураження обмежене частиною товстої кишки, розташованою дистальніше за 
селезінковий кут (включає також проктосигмоїдит) 

Е3 Поширений коліт (панколіт) Ураження поширюється проксимальніше за селезінковий кут до тотального панколіту

S0 Клінічна ремісія Без патологічних симптомів 

S1 Легкий ВК Випорожнення  4 разів на добу, можлива наявність крові в калі, пульс, температура 
тіла, гемоглобін, ШОЕ — в нормі

S2 ВК середньої тяжкості Випорожнення > 4 разів на добу, наявність крові в калі, пульс, температура тіла, 
гемоглобін, ШОЕ — мінімальні зміни, відсутність ознак інтоксикації

S3 Тяжкий ВК Випорожнення  6 разів на добу, наявність крові в калі, пульс > 90/хв, або 
температура тіла > 37,5 °C, або гемоглобін < 10,5 г/дл, або ШОЕ > 30 мм/год
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пацієнтів протягом життя не поширюється на 
проксимальні ділянки ободової кишки, перебігає 
доброякісно, залишається ізольованою локаль-
ною хворобою дистального відділу кишечника 
і не загрожує серйозними ускладненнями чи під-
вищенням ризику колоректального раку (КРР). 
У хворих на виразковий проктит ризик прове-
дення колектомії значно нижчий порівняно з па-
цієнтами з лівобічним і поширеним колітом [15, 
50]. Імовірно, це є причиною того, що препарати 
біологічної терапії та інші сучасні новітні молеку-
ли для лікування ВК поширеної локалізації для 
лікування ізольованого проктиту в рандомізова-
них клінічних дослідженнях (РКД) не оцінюва-
ли. Виразковий проктит є також критерієм ви-
лучення таких пацієнтів у більшості РКД, в яких 
вивчали ВК. Однак обсерваційні дослідження 
показали, що ризик прогресування та поширення 
захворювання протягом 10 років становить від 30 
до 50 % [30, 50, 51]. Лікування проктиту зазвичай 
передбачає застосування препаратів місцевої, то-
пічної дії у формі ректальних супозиторіїв, клізм 
чи ректальної піни [2, 17].

Лівобічне ураження — запалення слизової 
оболонки, що поширюється від прямої кишки 
до селезінкового кута ободової кишки, охоплює 
ушкодження прямої, сигмоподібної і низхідної 
ободової кишки.

Поширене ураження — запалення слизової 
оболонки, яке поширюється проксимальніше за 
селезінковий згин на висхідну, поперекову обо-
дову кишку; і тотальний коліт із залученням усіх 
відділів до сліпої кишки. У частини пацієнтів із 
тотальним ураженням товстої кишки при прове-
денні ілеоколоноскопії виявляють також ознаки 
термінального ілеїту, так званий ретроградний 
ілеїт (Вackwash ileitis) [35].

Узагальнені міжнародними консенсусними 
положеннями, зокрема ЕССО (2022), Амери-
канської гастроентерологічної асоціації (2020), 
Японського товариства гастроентерологів (2021), 
та національні рекомендації щодо призначення лі-
кування з урахуванням локалізації захворювання 
враховують три зазначені анатомічні форми ВК 
згідно з визначенням Монреальської класифікації 
(2005), тоді як класифікація ВК за МКХ 11-го пе-
регляду містить 4 анатомічні форми [1, 2, 18, 40].

Класифікація виразкового коліту за МКХ-11

DD71 Виразковий коліт
DD71.0 Виразковий панколіт
DD71.1 Лівобічний виразковий коліт
DD71.2 Виразковий ректосигмоїдит
DD71.3 Виразковий проктит
DD71Z Виразковий коліт неуточнений

Виразковий коліт характеризується тривалим 
запальним процесом із рецидивами, що обме-
жується слизовою та підслизовою оболонками 
і не проникає в глибші шари стінки кишки, за ви-
нятком фульмінантної форми коліту, коли запа-
лення охоплює всі шари кишкової стінки та за-
грожує гострими хірургічними ускладненнями.

Схему лікування для досягнення й підтриман-
ня ремісії призначають з урахуванням анатоміч-
ного поширення запалення, ступеня активності 
та характеру перебігу захворювання, ефективнос-
ті попереднього курсу лікування. Тому необхідні 
чіткі критерії оцінки отриманих даних для при-
значення схеми ініціальної терапії для досягнен-
ня ремісії, оцінки ефективності призначеного лі-
кування та прогнозування перебігу захворювання 
для вчасної корекції чи підсилення терапії ВК. Для 
оцінки тяжкості й активності використовують на-
самперед клінічні показники (частота ті консис-
тенція випорожнення, виразність ректальної кро-
вотечі), дані ендоскопічної візуалізації, а також 
лабораторні гематологічні, біохімічні показники, 
біологічні маркери запалення (С-реактивний бі-
лок (С-РБ), фекальний кальпротектин, ШОЕ), 
показники мальнутриції основних харчових 
нутрієнтів і макроелементів та мікроелементів. 
За потреби можна провести додаткові спеціалі-
зовані інструментальні обстеження, зокрема уль-
тразвукове дослідження (УЗД) органів черевної 
порожнини та кишечника, радіологічні чи рентге-
нологічні обстеження для виявлення ускладнень 
і позакишкових виявів ВК.

Клініка. До клінічних виявів захворювання 
відносять кишкові та загальні симптоми, а та-
кож позакишкові вияви й ускладнення. Кишкові 
симптоми ВК: кривава діарея, ректальні крово-
течі, нетримання калу, тенезми, імперативні, 
невідкладні позиви до дефекації, біль у животі. 
Виразність кишкових симптомів залежить від 
поширення кишкового запалення та ступеня 
тяжкості коліту [29]. Часто наявні нічні симпто-
ми, що є однією з диференційних ознак функ ціо-
нальних кишкових розладів, зокрема синдрому 
подразненого кишечника з діареєю, функціо-
нальної діареї, а також діареї, спричиненої непе-
реносністю певних харчових продуктів (лактози, 
фруктози, глютену тощо). Збільшення частоти 
випорожнення, анорексія та лихоманка свідчать 
про тяжку форму ВК і потребують мультидис-
циплінарного підходу до лікування пацієнта із 
залученням хірургів-колопроктологів, лікарів 
інтенсивної терапії, трансфузіологів.

Найчастішим клінічним симптомом, з при-
воду якого хворий звертається до лікаря, є по-
ява крові у випорожненні (у вигляді домішок 
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у калових масах, на поверхні калових мас або до-
мішок зі слизом, гноєм). У разі тяжкого перебігу 
і високої частоти випорожнення хворі можуть 
відзначати виділення лише крові чи кривавого 
слизу. Почастішання дефекацій і пом’якшення/
розрідження консистенції калових мас аж до 
водянистої діареї (6 — 7-й тип калу за Бристоль-
ською шкалою) — друга за частотою клінічна 
ознака ВК, що зумовлює звернення пацієнта до 
лікаря. У 70 % пацієнтів частота випорожнення 
становить 4 — 10 разів на добу, у близько 10 % 
пацієнтів — 12 — 15 або 20 разів на добу, що свід-
чить про наявність тяжчої, зазвичай поширеної 
форми коліту. Частина пацієнтів повідомляє про 
часті позиви до дефекації без виділення калових 
мас (тенезми), а також про відчуття неповної де-
фекації або нетримання калу. Наявність нічних 
симптомів і крові в калі дає змогу клінічно під 
час першого звернення до лікаря виокремити 
пацієнтів, які потребують ендоскопічного дослі-
дження кишечника при підозрі на функціональ-
ні кишкові розлади. У незначної частини пацієн-
тів, частіше з дистальним ураженням, особливо 
проктитом, можуть мати місце запори.

Основні кишкові симптоми (частота випо-
рожнення, що перевищує норму до початку за-
хворювання для пацієнта, і суб’єктивна оцінка 

пацієнтом виразності ректальної кровотечі) 
ураховано у валідованих шкалах оцінки актив-
ності ВК, зокрема в індексі активності ВК, клі-
нічному індексі Мейо, індексі активності коліту, 
або індексі Сазерленда, та частковому індексі 
активності коліту Мейо [2, 8, 23, 26]. Усі зазна-
чені шкали активності широко використовують 
у міжнародних РКД для оцінки ефективності 
призначеного лікування під час динамічного 
спостереження за станом хворого. Визначення 
ступеня активності хвороби в лікарській практи-
ці необхідно, зокрема, для того, щоб призначити 
відповідне лікування, оцінити ефективність лі-
кування в динаміці та прийняти рішення щодо 
підсилення терапії ВК, а також щодо можливості 
зменшення дози препаратів з урахуванням досяг-
нення клінічного поліпшення чи ремісії захво-
рювання. У сучасних національних і міжнарод-
них рекомендаціях щодо лікування ВК призна-
чення терапії та дозування препаратів залежить 
від локалізації ураження, ступеня тяжкості ВК, 
активності та перебігу захворювання в анамнезі. 
Найоптимальнішим у загальній клінічній прак-
тиці щодо простоти визначення та клінічної зна-
чущості можна вважати індекс активності ВК за 
шкалою клініки Мейо та частковий індекс Мейо 
(табл. 2, 3) [23, 26, 39, 45].

Таблиця 2. Клінічний індекс активності виразкового коліту за шкалою Мейо

Показник
Виразність, бал

0 (норма) 1 2 3

Частота випорожнення 0 1 — 2 рази понад норму 3 — 4 рази понад норму  5 разів понад норму

Ректальна кровотеча Немає крові
Прожилки крові 
у випорожненні в менше 
ніж половині випадків

Очевидна кров у калі 
у більше ніж половині 
випадків 

Виділяється лише 
кров

Ендоскопічна оцінка 
стану слизової оболонки Норма Легке захворювання Середньої тяжкості Тяжке захворювання 

Загальноклінічна 
оцінка лікаря Норма Легке захворювання Середньої тяжкості Тяжке захворювання

Таблиця 3. Частковий клінічний індекс активності виразкового коліту за шкалою Мейо

Показник
Виразність, бал

0 (норма) 1 2 3

Частота випорожнення 0 1 — 2 рази понад норму 3 — 4 рази понад норму  5 разів понад норму

Ректальна кровотеча Немає крові
Наявність крові в калі 
в менше ніж половині 
випадків

Очевидна кров у калі 
у більше ніж половині 
випадків 

Виділяється лише 
кров

Загальноклінічна оцінка 
лікаря Норма Легке захворювання Середньої тяжкості Тяжке захворювання
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Часткова оцінка Мейо — це 4-бальна шкала, 
яка містить такі показники як частота випо-
рожнення, оцінка пацієнтом виразності рек-
тальної кровотечі та загальна суб’єктивна оцін-
ка лікарем тяжкості хвороби пацієнта. Оцінка 
0 — 1 бал означає ремісію, 2 — 4 бали — легкий 
перебіг захворювання, 5 — 7 балів — перебіг по-
мірної тяжкості, і 8 балів — тяжке захворюван-
ня (див. табл. 3) [11, 13]. Часткова шкала Мейо 
дає змогу швидко та інформативно, через кілька 
тижнів оцінити клінічну відповідь на призначене 
лікування без проведення зайвих ендоскопічних 
досліджень [43, 45, 48], у поєднанні з лаборатор-
ним визначенням біомаркерів запалення, особ-
ливо фекального кальпротектину, дає високий 
рівень прогнозування, досягнення та збережен-
ня ремісії на тлі призначеного лікування [41, 47].

Ендоскопічна оцінка для обчислення індексу 
Мейо включає такі виявлені під час процедури зна-
хідки: для легкого захворювання — гіперемія, слаб-
ка виразність судинного малюнка слизової оболон-
ки, незначна подразливість слизової оболонки при 
контакті з ендоскопом; для захворювання середньої 
тяжкості — виразна еритема, стертість, відсутність 
судинного малюнка, виразна подразливість слизо-
вої оболонки, контактна кровоточивість (оцінюють 
при виведенні ендо скопа з кишечника), геморагії, 
ерозії; для тяжкого захворювання — повна від-
сутність судинного малюнка, спонтанна кровото-
чивість (оцінюють при введенні та просуванні ен-
доскопа проксимальніше і роздуванні кишечника) 
виразки. Визначення ендоскопічного індексу ак-
тивності не передбачає прив’язки до поширення чи 
локалізації захворювання; ендоскопічна оцінка для 
шкали Мейо включає лише площу максимально 
виразного запалення, навіть якщо на площу такого 
запалення припадає незначна частина від загальної 
площі ураження слизової оболонки. Відповідно до 
зазначеної клініко-ендоскопічної шкали активність 
ВК може варіювати від 0 до 12 балів: 0 — 1 бал слід 
трактувати як ремісію захворювання, 2 — 4 бали — 
як ВК легкого ступеня активності, 5 — 10 балів — як 
ВК середнього ступеня, 11 — 12 балів — як ВК тяж-
кого ступеня [23, 31, 45].

Для оцінки ступеня тяжкості рецидиву захво-
рювання при встановленому діагнозі ВК доціль-
ним також є використання класифікації Truelove 
i Witts (1955): 

Клінічна класифікація індексу тяжкості реци-
дивів хвороби (адаптовано за Truelove i Witts):

1) легкий — не більше 4 випорожнень на добу 
з домішкою крові, температура тіла < 37,5 °C, 
частота серцевого ритму < 90 за 1 хв, концентра-
ція гемоглобіну > 11,5 г/дл, ШОЕ < 20 мм/год, 
С-РБ у нормі;

2) середньої тяжкості — 4 — 6 випорожнень із 
кров’ю впродовж доби, температура  37,8 °C, 
частота серцевого ритму  90 за 1 хв, концентра-
ція гемоглобіну  10,5 г/дл, ШОЕ  30 мм/год, 
С-РБ  30 мг/ л (проміжні симптоми між легким 
і тяжким рецидивом);

3) тяжкий — 6 випорожнень на добу та більше 
ніж одна ознака з наведених: гарячка (> 37,8 °С), 
частота серцевого ритму > 90 за 1 хв, концентра-
ція гемоглобіну < 10,5 г/дл, ШОЕ > 30 мм/год, 
С-РБ > 30 мг/ л (спостерігається у хворих з ура-
женням більшої частини товстого кишечника, 
зазвичай усієї лівої половини або цілої ободової 
кишки) [2, 14].

Загальні, некишкові симптоми, притаманні 
ВК, непатогномонічні, зумовлені частіше трива-
лістю і тяжкістю перебігу коліту, наявністю по-
закишкових виявів чи ускладненнями. До них 
належать загальна слабкість, швидка втомлюва-
ність, пітливість, зниження фізичної активності 
та інтелектуальної працездатності, епізодична 
немотивована гіпертермія чи лихоманка, погір-
шення апетиту, поступове зниження маси тіла, 
ознаки мальнутриції та дефіцитних станів за 
мікронутрієнтами та макронутрієнтами. Тому, 
окрім загальноклінічних гематологічних та біо-
хімічних тестів, слід визначити рівень вітамінів 
(D, В12, фолати), а також мікронутрієнтів і мак-
ронутрієнтів, зокрема загального білка, альбумі-
ну, кальцію, магнію, заліза тощо. Це дасть змогу 
не лише використовувати протокольні схеми 
лікування ВК, а й проводити саплементацію від-
повідно до нутрієтивних дефіцитів, що сприяти-
ме підвищенню ефективності базисної терапії та 
загальному поліпшенню здоров’я пацієнта [29].

Позакишкові вияви, характерні для ВК. При 
ВК позакишкові вияви трапляються в 25 — 40 % 
пацієнтів [6, 16]. Це можуть бути симптоми і син-
дроми з боку різних органів та систем організму 
людини. Частина таких виявів пов’язана з актив-
ним запаленням і корелює зі ступенем тяжкості 
й активності коліту (шкірні синдроми, зокрема 
вузлувата еритема, гангренозна піодермія, син-
дром Світа (гострий фебрильний нейтрофіль-
ний дерматоз), з боку опорно-рухового апара-
ту — периферичні поліартропатії, з боку органів 
кровотворення — анемія хронічного запалення 
(АХЗ), з боку системи органа зору — увеїт, епі-
склерит. Спостерігаються також позакишкові 
вияви, які не обов’язково маніфестують у період 
високої активності ВК і перебігають як супутні 
захворювання, з боку бронхолегеневої систе-
ми — обструктивний бронхіт, бронхіоліт, хро-
нічне обструктивне захворювання легень, брон-
хоектази, форми інтерстиціальної пневмонії, 
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з боку шкіри та ротової порожнини — псоріаз, 
афтозний стоматит, з боку опорно-рухового 
апарату — аксіальні артропатії (спондиліт, сак-
роілеїт), псоріатичний артрит, хвороби нирок — 
нефропатії, сечокам’яна хвороба, найчастіше 
зумовлена оксалатним уролітіазом) [2, 16, 25]. 
Хронічна анемія — найчастіший позакишковий 
вияв та ускладнення, яке діагностують при ВК. 
Анемія має мультифакторні причини, може ви-
никати як ускладнення внаслідок хронічної чи 
гострої крововтрати, недостатнього надходжен-
ня/всмоктування нутрієнтів з їжею (насамперед 
залізодефіцитна анемія (ЗДА), рідше — вітамін 
В12- чи фолієводефіцитна анемія), хронічного 
запалення (АХЗ), що призводить до порушення 
обміну заліза в організмі, внутрішньоклітинного 
депонування заліза в складі білка феритину та 
пригнічення кровотворення через негативний 
вплив підвищених рівнів прозапальних цитокі-
нів. Анемія при ВК переважно має ознаки ЗДА 
або змішаної (ЗДА/АХЗ) анемії [13].

Ускладнення ВК. При ВК часто спостерігають-
ся ускладнення як локального, так і системного 
характеру. До місцевих належать такі кишкові 
ускладнення: токсична дилатація товстої кишки, 
яка розвивається в 3 — 5 % випадків тяжкого, час-
тіше — поширеного коліту. Гостра токсична дила-
тація товстої кишки — одне з найнебезпечніших 
ускладнень ВК. Токсична дилатація характеризу-
ється надмірним розширенням сегмента або  всієї 
ураженої кишки під час тяжкої атаки ВК, знач-
ним пригніченням перистальтичної активності, 
ураженням нервово-м’язового апарату, загальною 
інтоксикацією. У пацієнтів може зменшитися час-
тота дефекацій, що створює оманливе враження 
клінічного поліпшення стану. Однак об’єктивні 
дані, лабораторні та інструментальні обстеження 
дають змогу вчасно запідозрити таке ускладнення 
й провести огляд хірурга. Оскільки летальність 
у разі розвитку цього ускладнення становить 
28 — 32 %, важливо не запізнитися з проведенням 
колектомії. Характерними ознаками є зниження 
частоти дефекацій, підсилення болю в животі, 
наростання симптомів інтоксикації (загальмова-
ність, сплутаність свідомості), підвищення тем-
ператури тіла (до 38 — 39 °С). При пальпації тонус 
передньої черевної стінки знижений, пальпується 
значно розширена ободова кишка, перистальтика 
різко ослаблена. Хворі з токсичною дилатацією 
товстої кишки на початкових стадіях потребують 
інтенсивної консервативної, зокрема паренте-
ральної інфузійної терапії. За її неефективності 
виконують оперативне втручання.

Не менш загрозливим ускладненням є пер-
форація товстої кишки, яка виникає в 3 — 5 % 

випадків і може призвести до летального наслідку 
(у 72 — 100 % випадків). Перфорація товстої киш-
ки є найчастішою причиною смерті при фуль-
мінантній формі ВК, особливо на тлі розвитку 
гострої токсичної дилатації. Унаслідок великого 
виразково-некротичного процесу стінка товстої 
кишки стоншується, втрачає бар’єрні функції та 
стає проникною для токсичних продуктів, які 
містяться в просвіті кишки. Окрім розтягнен-
ня кишкової стінки, важливу роль у виникненні 
перфорації відіграє бактеріальна флора, особли-
во патогенна кишкова паличка [28].

Профузна кишкова кровотеча трапляється 
в 1 — 6 % випадків. Причиною може бути васку-
літ, некроз стінки судин, флебіт, розрив розши-
рених вен.

Періанальні ускладнення розвиваються в 4 — 
30 % випадків. До них належать парапроктити, 
нориці, анальні тріщини, періанальні подразнен-
ня шкіри. Нориці та хронічні анальні тріщини, 
що не піддаються ефективному терапевтичному 
чи хірургічному лікуванню протягом тривалого 
часу, переважно є формою чи ускладненням ХК 
із періанальними ураженнями, а не ВК.

Запальні поліпи. Наслідком хронічного запа-
лення при ВК може бути виникнення одного, 
кількох, іноді — понад 10 запальних, гіперплас-
тичних поліпів. Такі поліпи виявляють менше 
ніж у половини хворих на ВК. Хоча запальні 
поліпи не асоціюються з високим ризиком ма-
лігнізації, поліпи великого розміру ( 2 — 3 см) 
потребують проведення біопсії та гістологічного 
дослідження для верифікації залозистої (адено-
матозної) гістоструктури та обов’язкового вида-
лення [9].

Масивні кишкові кровотечі трапляються не-
часто і як ускладнення є меншою проблемою, 
ніж гостра токсична дилатація товстої кишки та 
перфорація. У більшості хворих із кровотечею 
адекватна протизапальна й гемостатична терапія 
дають змогу уникнути оперативного втручання.

Виразковий коліт вважають передраковим за-
хворюванням. Порівняно із загальною популя-
цією у хворих на ВК ризик раку товстої кишки 
суттєво зростає. Рак товстої кишки — одне з най-
загрозливіших віддалених ускладнень коліту. 
Ризик розвитку КРР підвищується в міру збіль-
шення тривалості хвороби й анатомічного поши-
рення захворювання, зокрема за лівосторонньої 
локалізації, субтотального і тотального уражен-
ня. Ризик виникнення раку різко зростає за три-
валості захворювання понад 10 років, якщо коліт 
дебютував до 18 років [20, 27, 37]. 

Чинники ризику виникнення КРР у хворих із 
ВК: тривалий (> 8 років) перебіг захворювання, 



73СУЧАСНА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ   |    № 3 (137) • 2024

LECTURES ЛЕКЦІЇ

поширене ураження, молодший вік установлен-
ня первинного діагнозу коліту (до 30 років), 
сімейний анамнез КРР, супутній первинний 
склерозувальний холангіт (ПСХ), тривале не-
контрольоване запалення слизової оболонки 
без досягнення стійкої ендоскопічної ремісії, 
множинні запальні поліпи товстої кишки. По-
рівняно із загальною популяцією частота КРР 
у хворих із ВК зростає в середньому в 1,7 разу, 
при цьому найвища загроза КРР і снує в паці-
єнтів із тотальним ураженням, тривалістю за-
хворювання понад 10 років і супутнім ПСХ. 
Для профілактики виникнення КРР у хворих 
на ВК після 8-річної тривалості перебігу коліту 
рекомендовано періодично проводити колонос-
копічні дослідження: пацієнтам із групи низь-
кого ризику — 1 раз на 5 років, особам із групи 
середнього ризику — кожних 2 — 3 роки, хворим 
із групи високого ризику — щорічно [29]. Визна-
чення груп ризику наведено в табл. 4.

За численними статистичними даними, зокре-
ма систематичними оглядами та метааналізами 
РКД, ризик розвитку КРР знижується за умови 
тривалого, іноді постійного лікування ВК препа-
ратами 5-аміносаліцилової кислоти.

Діагностика. Діагноз ВК установлюють на 
підставі клінічних, лабораторних та інструмен-
тальних даних. Діагностика передбачає такі 
етапи: 1) аналіз скарг пацієнта, 2) оцінка клі-
нічних симптомів хвороби, 3) вивчення анамне-
зу ЗЗК, зокрема сімейного, 4) оцінка чинників 
ризику, 5) лабораторні аналізи, зокрема визна-
чення біомаркерів запалення, 6) оцінка ступеня 
мальнутриції, особливо при поширених, тяжких 
формах ВК із рецидивами, 7) ілеоколоноскопія 
з обов’язковим гістопатологічним досліджен-
ням, 8) проведення рутинних інструментальних 
обстежень (УЗД, за показаннями — комп’ютерна 
томографія (КТ)-ентеро/колонографія, магніт-
но-резонансна томографія (МРТ), відеокапсуль-
на ентерографія, іригографія тощо) [17, 29, 29]. 
При зборі анамнезу життя та сімейного анамне-
зу слід ураховувати нещодавні подорожі в кра-
їни з високим рівнем захворюваності на гострі 

кишкові інфекції, паразитози, гельмінтози, мож-
ливі контакти з інфекційними хворими, прийом 
лікарських препаратів, зокрема антибіотиків 
і препаратів групи нестероїдних протизапальних 
засобів, тютюнокуріння, сексуальну поведінку 
та попередні сексуальні контакти, апендектомію, 
запальні захворювання в родичів [29, 37].

За визначенням 3-го Європейського консен-
сусу з діагностики та ведення пацієнтів із ВК 
(2017), єдиного золотого стандарту при встанов-
ленні діагнозу ВК не існує [29].

Лабораторна діагностика. Дослідження має 
передбачати повний гематологічний аналіз, ви-
значення рівня електролітів, печінкові та нир-
кові проби, визначення концентрації С-РБ, за-
ліза в сироватці крові, вітамінів D, В12, фолатів, 
фекального кальпротектину. Для первинного 
диференційного діагнозу та під час кожно-
го наступного загострення ВК рекомендовано 
дослідження наявності С. difficile-інфекції та 
С. difficile-асоційованого коліту [29]. Наявність 
інфекції С. difficile не заперечує діагнозу ВК 
у пацієнта, але значно ускладнює перебіг колі-
ту, погіршує стан пацієнта й потребує лікування 
обох захворювань, найчастіше — в умовах стаціо-
нару. Лабораторні дані дають змогу підтвердити 
наявність та виразність запалення в організмі 
в цілому та кишкового запалення зокрема. До 
біомаркерів запалення при ВК належать С-РБ, 
ШОЕ, фекальний кальпротектин [41, 42].

За гематологічними та біохімічними показ-
никами можна оцінити наявність певних поза-
кишкових виявів, системність запалення при 
ВК, загрозу ускладнень, нутритивний статус 
пацієнта та нутритивні дефіцити. Специфічних 
патогномонічних лабораторних показників, які 
б підтверджували діагноз ВК, не існує. Запро-
поновано перелік важливих для оцінки стану 
хворого лабораторних показників: повний ге-
матологічний аналіз крові з лейкоцитарною 
формулою, еритроцитарними індексами, ви-
значенням гематокриту та ШОЕ; ревмопроби, 
насамперед С-РБ, загальний білок і альбумін 
у сироватці крові, залізо, феритин, насичення 

Таблиця 4. Групи ризику для скринінгу колоректального раку

Група Чинники ризику 

Пацієнти із суттєвими чинниками ризику Високоактивне хронічне запалення, стриктури, дисплазія, супутній ПСХ

Пацієнти з помірними чинниками ризику Запальні поліпи, запалення легкого/середнього ступеня, поширений коліт

Пацієнти без значущих чинників ризику Стійка клінічна, лабораторна ремісія, дистальний коліт, відсутність 
запальних поліпів
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трансферину залізом (за наявності гіпохромної 
мікроцитарної анемії), рівень вітамінів D і В12, 
фолатів, бажано — рівень кальцію та цинку за 
наявності ознак нутритивних дефіцитів; показ-
ники зсідання крові.

Окрім клінічної картини захворювання, ви-
значення серологічних і фекальних біомаркерів 
запалення, найважливішим методом діагности-
ки ВК є ендоскопічне дослідження — ілеоко-
лоноскопія. За підозри на ВК і наявності ендо-
скопічних ознак навіть мінімального за поши-
ренням та виразністю запалення обов’язковою 
процедурою є взяття зразків слизової оболонки 
для гістопатологічного дослідження з усіх від-
ділів ободової кишки та термінального відділу 
клубової кишки незалежно від анатомічного по-
ширення запалення [29].

Ендоскопічна діагностика є визначальною 
при встановленні діагнозу ВК, встановленні ло-
калізації ураження, оцінці ендоскопічного сту-
пеня тяжкості коліту, зокрема ендоскопічного 
індексу Мейо (МES), який входить до повної 
оцінки шкали Мейо (див. табл. 2). Найхарактер-
ніші ендоскопічні знахідки при ВК: неперервне 
(confluent) ураження слизової оболонки з чіт-
кою лінією припинення запалення та ураженням 
прямої кишки. Основні ендоскопічні ознаки ВК: 
збіднення або відсутність судинного малюнка, 
гіперемія слизової оболонки в зоні ураження, на-
явність грануляцій, легка ранимість, контактна 
кровоточивість слизової оболонки, ерозії, гемо-
рагічні ерозії, за тяжчого перебігу — спонтанна 
кровоточивість при інсуфляції повітрям, вираз-
ки, гнійні нашарування, втрата гаустрацій киш-
кової стінки [23, 29]. Для належної морфологіч-
ної оцінки під час проведення ілеоколоноскопії 
слід отримати по 2 біоптати з кожного відділу 
ободової кишки та термінального відділу клубо-
вої кишки незалежно від наявності чи відсутнос-
ті макроскопічних ознак запалення в цих ділян-
ках [29]. У разі тяжкого фульмінантного перебігу 
коліту виконання колоноскопії може бути небез-
печним через загрозу ускладнень, зокрема пер-
форації кишечника, а також через неможливість 
виконати належну підготовку кишечника до 
огляду. У таких випадках оптимальним і безпеч-
нішим методом первинної діагностики кишково-
го запалення може бути гнучка сигмої доскопія 
чи УЗД кишечника (без попередньої підготов-
ки) або КТ/МРТ без контрастування, а також 
визначення фекальних біомаркерів запалення, 
мікробіологічне дослідження калу та визначен-
ня антигенів/токсинів клостридіальної інфекції 
(С. difficile). Генотипування й визначення ав-
тоантитіл, зокрема загальних антинуклеарних 

(ANA) і антитіл до цитоплазматичних антигенів 
нейтрофілів (pANCA) сучасними протоколами 
не рекомендовані, оскільки результат не впливає 
на встановлення діагнозу та призначення схеми 
лікування [29].

Морфологічна оцінка стану слизової обо-
лонки є обов’язковою складовою встановлення 
діагнозу. Мікроскопічна діагностика ВК ґрунту-
ється на поєднанні таких ознак як поширене по-
рушення архітектоніки крипт, атрофія слизової 
оболонки, збіднення слизу та дифузної транс-
мукозної запальної інфільтрації з базальним 
плазмоцитозом, на тлі активного запалення, що 
спричиняє криптити й крипт-абсцеси. Базаль-
ний плазмоцитоз — найраніша діагностична 
ознака з найвищим прогностичним значенням 
для діагностики ВК [2, 29]. Зазначені вияви, 
хоча й типові для ВК, але не є лише патогномо-
нічними, тому покладатися при встановленні 
діагнозу тільки на морфологічне дослідження не 
слід. Для точної морфологічної діагностики ВК 
у міжнародних клінічних дослідженнях і деяких 
спеціалізованих центрах із вивчення ЗЗК вико-
ристовують гістологічні індекси Ненсі, Гебоeс, 
Райлі [23]. В Україні визначення морфологічних 
індексів ВК не набуло поширення.

Диференційна діагностика ВК може бути 
складною та потребувати мультидисциплінарно-
го підходу до встановлення діагнозу із залучен-
ням багатьох фахівців (гастроентеролога, лікаря-
колопроктолога, інфекціоніста, ендоскопіста, па-
томорфолога, іноді — рентгенолога чи радіолога). 
Диференційний діагноз проводять насамперед із 
колітами, що супроводжуються діареєю, спричи-
неною бактеріальними чи вірусними патогена-
ми (Salmonella, Shigella, Campylobacter, Yersinia, 
С. difficile, цитомегаловірусом), а також із пара-
зитарними хворобами (амебіазний, лямбліозний 
коліт, анізакідоз), ХК товстої кишки, раком пря-
мої та сигмоподібної кишки, ішемічним колітом, 
дивертикулітом і дивертикул-асоційованим ко-
літом ободової кишки, радіаційним проктитом, 
проктосигмоїдитом. Виразковий проктит слід 
диференціювати з урахуванням сексуальної по-
ведінки хворих, особливо в імуноскомпроме-
тованих осіб (ВІЛ-інфіковані пацієнти, хворі, 
що отримують імуносупресивну терапію після 
транс плантації органа). У таких хворих існує за-
гроза виникнення специфічних запальних ура-
жень прямої кишки (сифіліс аноректальної зони, 
гонорейний, хламідійний проктит).

Для диференційної діагностики рекомендо-
вано проводити серологічні дослідження з ме-
тою виявлення антитіл до збудника, ретельні 
спеціалізовані копрологічні, мікробіологічні 
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дослідження, за потреби — молекулярно-гене-
тичні дослідження проб калу, мазка/зішкрібу 
слизової оболонки прямої кишки для виявлення 
збудника чи його генетичного матеріалу.

Основні клініко-лабораторні, 
ендоскопічні та гістологічні ознаки 
для встановлення діагнозу виразкового 
коліту (адаптовано й доповнено 
за К. Conrad і співавт. [11])

Клінічні симптоми, тривають  4 тиж
 · Кривава діарея
 · Нічні, імперативні позиви до дефекації, тенезми
 · Біль у животі, не пов’язаний із дефекацією 
 · Заперечення інфекційної та паразитарної 

етіології діареї

Лабораторні ознаки
 · Анемія, найчастіше — ЗДА і АХЗ, нечасто — 

В12-дефіцитна
 · Тромбоцитоз, підвищення ШОЕ та рівня С-РБ
 · Гіпоальбумінемія
 · Підвищення вмісту фекального кальпротектину

Ендоскопічні ознаки 
 · Дифузне неперервне ураження слизової 

оболонки, яке починається від прямої кишки 
і може продовжуватися проксимально на всі 
ділянки товстої кишки

 · Втрата візуалізації судинного малюнка слизо-
вої оболонки, зменшення, втрата гаустрації

 · Набряк і еритема слизової оболонки
 · Ерозії, крихкість, контактна кровоточивість 

слизової оболонки або спонтанна кровоточи-
вість, виразки

 · Гіперпластичні запальні псевдополіпи за 
тривалого перебігу

 · Слизисто-гнійний ексудат

Гістологічні ознаки 
 · Підсилення мононуклеарного запалення 

власної пластинки
 · (плазмоцитоз)
 · Виснаження муцину, зменшення кількості 

келихоподібних клітин
 · Спотворення розгалуження й атрофія крипт 
 · Абсцеси крипт

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція і дизайн дослідження, редагування — Н. В. Х.; 
збір та опрацювання матеріалу — Н. В. Х., В. В. Х., І. А. К., В. Г. Ш.; написання тексту — І. Я. Л.
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Ulcerative colitis: definition, epidemiology, 
pathogenesis, clinic, diagnosis, follow-up. 
Lecture. Part I
Inflammatory bowel diseases (IBD) are currently one of the most difficult problems in modern global internal 
medicine in general and in gastroenterology in particular. The diseases demonstrate a relapsing, progressive 
nature, significant decrease in the quality of life, physical activity of patients, complications from other organs 
and systems of the human body, a decrease or even loss of working capacity, difficulties in socialization and cre-
ating a family. An insufficiently predicted course of the disease, acute or chronic intestinal complications can lead 
to surgical interventions. According to the severity of the course, the frequency of disability, complications, 
including those, that require surgical intervention; in terms of the economic costs of the health care system, IBDs 
are ahead of a number of other widespread diseases of digestive organs. The variety of clinical, anatomical (in 
particular, localization and extend of damage to the Gut), endoscopic signs of the disease in combination with 
different degrees of severity and activity of the disease, the presence of local and systemic extraintestinal mani-
festations determine difficulties in early establishing the diagnosis, in differential diagnosis and in choosing an 
effective and safe therapy, which is prescribed for the purpose of not only achieving, but also further maintaining 
a stable remission of the disease.

In the vast majority of patients, the disease is characterized by a chronic relapsing course and requires long  term, 
constant, often life  long drug treatment with the use of drugs from various pharmacological groups, including 
combination therapy. An active search for predictably effective drugs for the treatment for IBD continues at the 
present time. According to the new International Classification of Diseases, 11th revision (2022), three diseases 
are included in the IBD group: ulcerative colitis (UC), Crohn’s disease (CD) and indeterminate colitis, i.e. a disease 
in which it is impossible to clearly determine whether it is UC or CD of the colon. In modern medicine, there is 
a tendency towards greater clarity and conciseness in the formulation of diagnoses, examination algorithms and 
treatment regimens. Inflammatory bowel disease remains diseases with many unknowns, both in terms of estab-
lishing a clear diagnosis and in terms of prognosis and predictability of the consequences of drug therapy.

Keywords: inflammatory bowel diseases, ulcerative colitis, ulcerative proctitis, chronic inflammation, extraint-
estinal manifestations, colitis activity index.
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