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Запальні захворювання кишечнику (ЗЗК) —
це хронічні рецидивні запальні ураження

шлунково�кишкового тракту, які представлені
переважно неспецифічним виразковим колітом
(НВК) та хворобою Крона (ХК) [1, 2, 6].

НВК асоціюється з підвищенням продукції
ІЛ�13. Уражує слизову оболонку товстої кишки.
Запалення починається з прямої кишки та роз�
повсюджується у проксимальному напрямку.
Клінічна симптоматика НВК: біль у животі, діа�
рея, виділення крові з кишечнику, втрата маси ті�
ла, підвищення температури, загальна слабкість.

ХК асоціюється з надлишковою продукцією
ІЛ�12/ІЛ�23 та ІФН�γ/IЛ�17 і характеризується
сегментарним ураженням шлунково�кишкового
тракту з трансмуральним запаленням кишкової
стінки, часто — з наявністю гранульом. Симпто�
матика подібна до такої НВК, однак перебіг ХК
може ускладнюватися стриктурами кишечнику,
норицями як між петлями кишечнику, так і з су�
сідніми органами, а також зовнішніми. Обидва
захворювання характеризуються хронічним ре�
цидивуючим перебігом. При НВК видаляють
товсту кишку, а при ХК хірургічне лікування

спрямоване на усунення ускладнень — кишкової
непрохідності, нориць, тяжкої кровотечі.

З невідомих причин захворюваність на НВК
та ХК зростає в усьому світі. Частота НВК у різ�
них географічних областях становить від 0,5 до
24,5 випадку на 100 тис. населення, ХК — від 0,1 до
16 випадків на 100 тис. населення, а поширеність
ЗЗК — 396 випадків на 100 тис. населення [25].
Майже 1,5 млн осіб у США та понад 2 млн в Єв�
ропі страждають на ці захворювання [29, 34, 42].

Географічно поширеність ЗЗК має градієнт з
півночі на південь і меншою мірою — із заходу на
схід. Традиційно вважали, що НВК та ХК най�
більш поширені на заході, де їх частота різко
зростала протягом другої половини ХХ ст. [6, 12,
25]. Так, у розвинених країнах 1 особа з 1000 ура�
жена ЗЗК [10]. На початку ХХІ ст. низькі показ�
ники поширеності та захворюваності зареєстро�
вано у Східній Європі, Південній Америці, Азії і
Тихоокеанському регіоні, що, ймовірно,
пов’язано з низьким рівнем діагностики та мас�
куванням захворювань інфекційною діареєю.
Однак останнім часом епідеміологія ЗЗК зміни�
лася: якщо у Західній Європі та Північній Аме�
риці захворюваність стабілізувалася або незнач�
но збільшилася, то у регіонах, де раніше захворю�
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ваність була низькою, спостерігається її прогре�
сивне зростання [12, 25, 29, 34, 40].

Незважаючи на те, що останніми десятиріччя�
ми вдалося з’ясувати патогенез захворювань,
причина їх виникнення залишається невідомою.
Зафіксовано тенденцію до зростання кількості
тяжких, резистентних до терапії форм захворю�
вань, ускладнень, а також оперативних втручань,
які призводять до інвалідизації пацієнтів моло�
дого працездатного віку.

На думку деяких вчених, така ситуація зумов�
лена антропогенним забрудненням біосфери,
урбанізацією, збільшенням впливу несприятли�
вих зовнішніх чинників, кількості алергенів у
їжі, високим ступенем сенсибілізації населення,
особливостями харчування, широким ужи�
ванням алкоголю та іншими причинами, що
спричиняє зростання не лише частоти ЗЗК, а й
кількості випадків тяжких поширених форм
захворювання, позакишкових уражень і усклад�
нень [4, 7, 23, 44].

Хоча причина ЗЗК залишається невідомою,
вважають, що важливу роль у патогенезі цих зах�
ворювань відіграють імунологічні порушення,
пусковими чинниками яких виступають генетич�
на схильність та чинники навколишнього середо�
вища [10, 45, 50]. Про роль екологічних чинників
у виникненні ЗЗК свідчить значне зростання зах�
ворюваності у розвинених країнах, випадки НВК
та ХК у подружжя, відсутність повної конкордан�
тності у монозиготних близнюків [12, 15, 18, 23].

Епідеміологічні, клінічні та експериментальні
дані підтверджують асоціацію між ЗЗК і вели�
кою кількістю на перший погляд не пов’язаних з
ними екологічних чинників (куріння, особли�
вості харчування, лікарські засоби, географічний
та соціальний статус, стреси, мікробні агенти,
проникність кишечнику, апендектомія та ін.).
Проте дані щодо ролі тих чи тих чинників у
схильності до ЗЗК, ініціюванні запального про�
цесу, модулюванні перебігу захворювань та прог�
нозу є суперечливими і свідчать як про сильні,
так і про незначні зв’язки [6, 10, 12, 13, 18, 42].

Установлено, що дизрегуляція гастроінтести�
нальної імунної відповіді та мікробіому організ�
му хазяїна генетично детермінована варіантами
гена NOD2 [45, 50]. Однак генетичною схильніс�
тю не можна пояснити стрімке зростання захво�
рюваності на ЗЗК у розвинених країнах протя�
гом останніх десятиліть. Вважається, що урбані�
зація, «західний» спосіб життя є несприятливи�
ми чинниками, які впливають на виникнення
ЗЗК. Індустріалізація таких країн, як Індія, Ки�
тай, останнім часом призвела до зростання по�
казників захворюваності на ЗЗК. Більше того,
епідеміологічні дослідження свідчать, що серед

імігрантів, які прибули до розвинених країн з ре�
гіонів з низькою захворюваністю на ЗЗК, ризик
розвитку НВК та ХК зростав, особливо серед ді�
тей першого покоління [4, 12]. Отже, так званий
побічний ефект глобалізації призвів до зростан�
ня захворюваності на ЗЗК у країнах, що розвива�
ються, зокрема колишнього СРСР [1, 2, 6, 7, 12].
Це спричинено дієтою з підвищеним вмістом
жиру, рафінованого цукру, fast food, зменшенням
у раціоні харчових волокон, охолодженням їжі в
морозильнику, зменшенням фізичної активності,
безконтрольним використанням антибіотиків та
інших лікарських засобів, електронними техно�
логіями   [4, 25, 40—42, 44].

Расові та етнічні дослідження в різних популя�
ціях виявили генетичні, спадкові, екологічні та
поведінкові особливості ЗЗК.

Якщо раніше захворюваність на НВК перева�
жала над захворюваністю на ХК, то останнім ча�
сом ця ситуація змінилась: у країнах Північної
Європи та Північної Америки спостерігається
більш стрімке зростання кількості випадків ХК.
У більшості країн співвідношення між чоловіка�
ми та жінками, хворими на НВК, становило
50 : 50, а при ХК кількість жінок на 30 % переви�
щувала кількість чоловіків (Данія, Франція, Ка�
нада, Північна Іспанія та ін.) В інших регіонах
(Індія, Греція, Ліван, Китай, Румунія, Хорватія)
на ЗЗК хворіють переважно чоловіки. Пік захво�
рюваності на ЗЗК припадає на вік від 20 до 30 ро�
ків [6, 12, 25, 29].

Існує багато теорій, які намагаються пояснити
зв’язок між екологічними чинниками та
імунною системою організму, а також неадек�
ватну імунну відповідь на власну кишкову мік�
рофлору при ЗЗК. Прихильники гігієнічної тео�
рії припускають, що відсутність контакту з
кишковими патогенами в дитинстві може спри�
чинити зростання частоти імунологічних пору�
шень під впливом нових антигенів у дорослому
віці [21, 22, 35]. В одному популяційному дос�
лідженні виявлено, що ХК частіше виникала в
осіб, які в дитинстві жили відокремлено в неве�
ликих родинах, однак для НВК такої закономір�
ності не встановлено [26].

Останніми роками велику увагу приділяють
кишковій мікрофлорі як одній з есенціальних
причин розвитку ЗЗК. Існують дві основні гіпо�
тези, які пояснюють зв’язок між кишковою мік�
рофлорою та патогенезом ЗЗК [14, 45]. Згідно з
першою ЗЗК виникають унаслідок патологічної
імунної відповіді на нормальну кишкову мікроф�
лору. У цьому випадку порушення природної
імунної системи, такі як функціональні розлади
NOD, призводять до надмірної імунної відповіді
і запалення кишечнику. За другою гіпотезою,
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ЗЗК є причиною значних первинних змін у скла�
ді кишкової мікрофлори. Нещодавно проведені
дослідження з використанням сучасних методів
підтвердили цю гіпотезу. На думку W. Strober та
співавт., патологічну імунну відповідь спричиня�
ють зміни у складі кишкової мікрофлори та по�
рушення функції епітеліального бар’єра кишеч�
нику [45]. Це зумовлено зменшенням вмісту ко�
ротколанцюгових жирних кислот, а саме бутира�
ту, який продукується «корисними» бактеріями
в кишечнику, та збільшенням рівня «шкідливих»
бактерій, які можуть збільшувати продукцію
токсичних метаболітів, таких як сірководень, що
підвищує кишкову проникність та блокує мета�
болізм бутирату. Збільшення проникності слизо�
вої оболонки (СО) кишечнику призводить до
ініціації патологічної Т�клітинно�медійованої
імунної відповіді [50].

Найбільшу кількість даних про зв’язок мікро�
флори товстої кишки з патогенезом виразкового
коліту накопичено при спостереженні за твари�
нами, які зазнали впливу генної інженерії  і меш�
кали у штучному середовищі, в якому були від�
сутні специфічні збудники. У цих тварин вини�
кав виразковий коліт, якщо вони контактували з
непатогенною бактеріальною мікрофлорою тов�
стої кишки, причому це захворювання не вини�
кало у стерильному середовищі. Вияви експери�
ментального коліту зменшувалися, якщо тварин
лікували антибіотиками широкого спектра дії.
Захисна імунна реакція проти інвазивних киш�
кових мікробів�збудників є фізіологічно обов’яз�
ковою, однак імунна система СО має співіснува�
ти  з численними представниками коменсальної
бактеріальної флори. Ситуація ускладнюється
тим, що деякі мікроби�коменсали можуть стати
патогенними за певних умов (при ЗЗК це пору�
шення бар’єрної функції слизової оболонки).
Підвищення епітеліальної проникності кишко�
вої стінки може бути наслідком дизрегуляції
природного та адаптивного імунітету [45].

У роботі T. Michailov та співавт. (2009) показа�
но, що грудне вигодовування має протективний
ефект щодо виникнення ЗЗК у генетично схиль�
них осіб [33]. Грудне молоко містить речовини,
які впливають на розвиток та функціонування
шлунково�кишкового тракту. Склад кишкової
мікрофлори відрізняється у малюків, які перебу�
вають на грудному та штучному вигодовуванні.
В осіб з генетичною схильністю це може спричи�
нити розвиток патологічної імунної відповіді на
зміни у мікробіоценозі кишечнику.

Проведено дослідження ролі гелікобактерної
інфекції у розвитку ЗЗК. Метааналіз 23 дослід�
жень показав, що наявність H. pylori�інфекції в
дитинстві, яка асоціюється з поганими санітар�

ними умовами, великою кількістю членів роди�
ни, має обернено пропорційний зв’язок з розвит�
ком НВК та ХК. Це може бути зумовлено збіль�
шенням експресії генів, які координують Т�клі�
тинну відповідь, а також використанням у хво�
рих на ЗЗК антибіотиків, що зменшує можли�
вість колонізації H. pylori. Результати епідеміоло�
гічних досліджень підтверджують протективну
роль H. pylori�інфекції щодо розвитку автоімун�
них захворювань [30].

Парадоксальні результати отримано при дос�
лідженні зв’язку куріння із ЗЗК. Установлено, що
активні курці менше схильні до розвитку НВК
порівняно з особами, які ніколи не курили, чи ко�
лишніми курцями, у яких на відміну від активних
курців та екс�курців високий ризик захворюва�
ності на ХК [5, 31, 48]. Механізм впливу куріння
на ЗЗК остаточно не з’ясовано, однак відомо, що
нікотинові ацетилхолінові рецептори містяться
на епітеліальних клітинах СО товстої кишки, а
також на Т�клітинах, що свідчить про можливість
безпосереднього впливу нікотину на функцію
Т�клітин [42, 43]. Обговорюються й інші механіз�
ми дії куріння, такі як модуляція клітинного іму�
нітету, зміни цитокінового рівня, слизопродукції
в кишечнику, утворення мікротромбів у судинах.
Дослідження впливу пренатального та/або дитя�
чого пасивного куріння не виявили доказів про�
тективної його дії при НВК [19].

Метааналіз досліджень ролі оральних контра�
цептивів у розвитку ЗЗК виявив наявність асоці�
ації як з НВК, так і з ХК [11]. Для ХК ризик під�
вищувався з подовженням терміну використан�
ня цих засобів, а їх негативний вплив усувався
після припинення прийому, однак зменшення
дози естрогенів не знижувало ризику виникнен�
ня ХК. Естрогени діють як імуностимулятори,
зокрема, щодо гуморальної імунної відповіді та
проліферації макрофагів, тоді як прогестерон
має імуносупресивну активність.

Апендектомія має негативну асоціацію  з ви�
никненням НВК, особливо якщо її проведено ра�
ніше 10�річного віку. Для ХК дані суперечливі
[24]. Існує залежність між терміном після апенд�
ектомії та ХК: ризик захворювання є в перший
рік після оперативного втручання, проте через
5 років такий зв’язок є недостовірним.

Дані щодо ролі дієтичних чинників у розвитку
ЗЗК неоднозначні. Японські вчені виявили
більш ніж дворазове збільшення ризику виник�
нення ХК в осіб, які зловживають цукром, соло�
дощами, жирною їжею [41]. Аналогічні дані от�
римано для країн Північної Америки [4]. Дані
щодо ролі довголанцюгових омега�3 жирних кис�
лот у розвитку ЗЗК є суперечливими. Насичені
та ненасичені жири можуть впливати на запаль�
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ну відповідь через модуляцію Toll�подібних ре�
цепторів макрофагів [27, 49].

У низці публікацій показано, що високий
вміст харчових волокон у дієті запобігає виник�
ненню ЗЗК, однак ці дані потребують подаль�
ших досліджень.

Висловлено припущення, що сахарин може
спричиняти ЗЗК через інгібування кишкових
бактерій, порушення інактивації травних проте�
аз та надмірне перетравлення слизового кишко�
вого бар’єра [36]. Останні дослідження виявили
зв’язок сахарози із ЗЗК, механізм дії сахарози та�
кий самий, як і сахарину. Автор цієї гіпотези вва�
жає, що НВК та ХК, імовірно, одне й те саме зах�
ворювання: вони обидва спричиняються ослаб�
ленням кишкового бар’єра, а відрізняються тим,
що при НВК збільшується інфільтрація кишеч�
нику бактеріями, що призводить до скупчення
нейтрофілів і формування крипт�абсцесів, а при
ХК антигени спричиняють скупчення макрофа�
гів у кишковій стінці та утворення гранульом.

Обговорюється роль використання антибіоти�
ків у дитячому віці як чинника, який збільшує ри�
зик виникнення ЗЗК у подальшому. Вважають,
що антибіотикотерапія порушує процес розвитку
толерантності до кишкових бактерій, що є неспри�
ятливим для захворювання на НВК та ХК [16].

Установлено зв’язок між ЗЗК та вживанням
нестероїдних протизапальних засобів, які мо�
жуть ушкоджувати СО шлунка, тонкої та товстої
кишки безпосередньо, а також через підвищення
кишкової проникності та пригнічення синтезу
простагландинів [9].

Багато досліджень присвячено вивченню ролі
інфекційного агента у виникненні ЗЗК. Як по�
тенційні чинники розглядали бактерії парату�
беркульозу, вірус кору, інвазивні штами кишко�
вої палички. Проте спроби знайти єдиний мікро�
організм, який відповідає за виникнення запаль�
ного процесу в кишечнику, не мали успіху. Дока�
зів інфекційної природи ЗЗК немає [8, 12].

Виявлено негативну асоціацію між ЗЗК та
гельмінтозами. Більше того, на думку деяких ав�
торів, гельмінти здійснюють імунорегуляторний
вплив на кишкову мікрофлору. У відкритому
клінічному дослідженні призначення гельмінтів
продемонструвало потенційний ефект щодо
НВК та ХК, що, ймовірно, було зумовлено дією
Th�2 імунорегуляторних цитокінів, зокрема IЛ�4
та IЛ�10 [17, 46, 47].

Підтверджено роль психогенних чинників у
виникненні та патогенезі ЗЗК. Доведено, що як
гострий, так і хронічний стрес уражує імунну
систему [3, 28, 33, 43]. В експериментальних дос�
лідженнях показано, що хронічний стрес спричи�
няє рецидиви хронічного захворювання, пору�
шення бар’єрної функції кишечнику.

Нещодавно проведені у США два великих
проспективних дослідження виявили значне
збільшення ризику виникнення ЗЗК у жінок,
які мешкають у північних регіонах, та вік най�
більшого ризику виникнення захворювань — 
30 років [20].

Таким чином, аналіз літературних даних свід�
чить про те, що чинники навколишнього середо�
вища та демографічні чинники мають певний
вплив на виникнення та перебіг ЗЗК і характери�
зуються неоднорідністю в різних регіонах.

Численні спроби виявити етіологічні чинники
ЗЗК та пояснити механізми патогенезу на під�
ставі вивчення епідеміологічних особливостей
НВК та ХК виявилися невдалими, що зумовлює
необхідність проведення подальших досліджень
у цьому напрямі. На увагу заслуговує вивчення
особливостей захворювання в популяціях хво�
рих, відібраних за фенотиповими критеріями.

З позицій гетерогенності або поліморфізму
ЗЗК перспективним напрямом є геномна епіде�
міологія, яка дасть змогу виділити більш одно�
рідні групи хворих для прогнозування перебігу
захворювання та вибору адекватної лікувальної
тактики.
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Эпидемиология и факторы риска 
хронических неспецифических воспалительных 
заболеваний кишечника
Воспалительные заболевания кишечника, к которым относятся язвенный колит и болезнь Крона, явля*
ются актуальной проблемой современной медицины. Традиционно заболеваемость воспалительными
заболеваниями кишечника была выше в индустриально развитых странах, однако в последнее время от*
мечено изменение эпидемиологических показателей: уменьшился градиент «запад — восток» и исчезла
разница между севером и югом. Неодинаковая частота заболеваемости воспалительными заболевания*
ми кишечника в разных возрастных группах и разных географических областях подтверждает роль фак*
торов окружающей среды в их развитии. Доказана разная роль курения и аппендэктомии при язвенном
колите и болезни Крона. Данные о влиянии диеты, перинатальных событий, стресса, использования
оральных контрацептивов и нестероидных противовоспалительных препаратов в патогенезе заболева*
ний противоречивы.

Ключевые слова: хронические неспецифические воспалительные заболевания кишечника, неспеци*
фический язвенный колит, болезнь Крона, эпидемиология, факторы риска.
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Epidemiology and risk factors of chronic 
non�specific inflammatory bowel diseases
Inflammatory bowel diseases, including ulcerative colitis and Crohn’s disease, refer to the urgent problems of
contemporary medicine. Traditionally, the incidence of IBD was higher in the developed, industrialized coun*
tries, however recently the alterations in the epidemiological parameters have been marked: the «West to East»
gradient has been decreased, and the difference between North and South disappeared. The differences in the
incidence rates across age, time, and geographic areas suggest that environmental factors are involved in іnflam*
matory bowel diseases. Smoking and appendectomy may be considered as important environmental factors in
both Ulcerative colitis and Crohn’s disease, however, with opposite effects. Data on the effects of diet, perineal
events, stress, the use of oral contraceptives and non*steroid anti*inflammatory drugs on the disease pathogen*
esis are contradictory.

Key words: non*specific inflammatory bowel diseases, non*specific ulcerative colitis, Crohn’s disease, epidemi*
ology, risk factors.


