
Большинство случаев ВЗК классифицируются либо как язвенный 
колит (ЯК), либо как болезнь Крона (БК). Относительная 
распространенность этих двух заболеваний сильно различается 
в разных географических регионах (см. таблицу). От 5 % до 15 % 
случаев нельзя  отнести ни к одной из этих категорий, и их 
называют «неопределенным колитом». Несмотря на схожесть 
симптомов, между двумя основными формами ВЗК существуют 
важные патологические различия.
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В целом считается, что ВЗК возникает при чрезмерном реагировании иммунной системы на бактериальную микрофлору кишечника, 
вследствие чего  запускается цепочка воспалительных процессов, которые могут повредить и разрушить стенки кишечника.
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1 Здоровые эпителиальные 
клетки кишечника образуют 
плотный барьер, защищающий 
просвет кишечника.
Бокаловидные клетки образуют 
слизь, а клетки Панета 
секретируют антимикробные 
пептиды, которые борются 
с патогенами и регулируют 
количество комменсальных 
бактерий кишечника.

2 Биомолекулы, выделяемые 
кишечными бактериями, 
запускают воспалительную 
реакцию в эпителиальных 
клетках и в распознающих 
угрозу клетках иммуннитета, 
известных как дендритные 
клетки.

3 Этот воспалительный 
бактериальный процесс, 
вызванный бактериями, нарушает 
герметичность эпителиального 
барьера. В то же время 
дендритные клетки вызывают 
воспаление в тканевом слое 
под эпителиальными клетками.

4 Маркеры воспаления 
привлекают больше дендритных 
и иммунных клеток, таких 
как Т- и В-клетки. Эти клетки 
способствуют развитию 
воспаления и повреждают 
эпителиальный слой.

5 Кишечные микробы, 
находящиеся в просвете 
кишечника, проникают через 
эпителиальную стенку, которая 
уже стала непроницаемой, что 
еще больше усиливает 
антибактериальный иммунный 
ответ. Эта иммунная атака 
и воспалительные повреждения 
в конечном итоге приводят 
к гибели эпителиальных клеток.
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• Обычно возникает в толстой кишке и нижних отделах тонкой 
кишки, но может поражать весь желудочно-кишечный тракт

• Может включать множество отдельных очагов воспаления

• Может повреждать все слои кишечной стенки, 
образуя глубокие перфорации (см. слева)

• Симптомы включают ректальное кровотечение, постоянную 
диарею, ургентные позывы к дефекации, запор, спазмы 
в животе и боль.

• Обычно поражает только сигмовидную и прямую кишку

• Образует единый промежуток сплошное воспаленияе

• Повреждает внутреннюю оболочку стенки кишечника (см. слева)

• Симптомы включают кровавую диарею, спазмы в животе и боль.

МЕДЛЕННАЯ ЭПИДЕМИЯ
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INFLAMMATORY BOWEL DISEASEOUTLOOK

Симптомы болезни Крона и язвенного колита, двух основных форм воспалительных 
заболеваний кишечника (ВЗК), могут быть тяжелыми и пожизненными. 
Эти заболевания становятся все более распространенным во всем мире.
Автор: Майкл Эйзенштейн; Иллюстрация: Люси Рединг-Икканда

colitis (UC) or Crohn’s disease (CD). The relative prevalence

geographical regions (see chart). Between 5%  and 15% of 
cases cannot immediately be put into either category and are 
instead referred to as ‘indeterminate colitis’. Despite sharing 
similar symptoms, there are important pathological distinctions 
between the two main forms of IBD.
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THE BATTLE WITHIN  
In general, IBD is thought to occur when the immune system overreacts to the bacterial community that normally 
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response in epithelial 
cells and in threat 
detecting immune cells 
known as dendritic cells.

1 2 This bacteria-triggered 

disrupts the tight seal of 
the epithelial barrier. At 
the same time, dendritic 

in the tissue layer beneath 
epithelial cells.

3

recruit more dendritic cells 
and immune cells such as 
T and B cells. These cells 

and damage the epithelial 
layer.

4Healthy gut epithelial 
cells form a tightly sealed 
barrier against materials in 
the intestinal lumen. Goblet 
cells form mucus and 
Paneth cells secrete 
antimicrobial peptides that 

commensal gut bacteria.

Gut microbes in
the intestinal lumen pass 
through the now-leaky 
epithelial wall, further 
fuelling the antibacterial 
immune response. This 
immune attack and 

ultimately lead to
epithelial cell death.
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• Commonly occurs in the colon and lower small intestine,
but can affect all of the gastrointestinal tract

• Can comprise multiple separate areas of inflammation

• Can damage all layers of the intestinal wall, forming deep 
perforations (see left)

• Symptoms include rectal bleeding, persistent diarrhoea, 
urgent need to move bowels, constipation, abdominal 
cramps and pain

• Damages the innermost lining of the intestinal wall (see left)

• Symptoms include bloody diarrhoea, abdominal cramps
and pain

A SLOW-MOTION EPIDEMIC
bowel disease (IBD), can be severe and lifelong. And the condition is becoming increasingly 
common worldwide. By Michael Eisenstein ; illustration by Lucy Reading-Ikkanda
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Mental health

Stress, anxiety and 
depression are associated 

with both IBD risk and 
recurrence of the disease. 

Physical inactivity and 
disrupted sleep are also 
risk factors. Causality, 

however, is not yet well 
established.

Hygiene

In Western nations, lifestyle 
factors that expose young 

children to bacteria — such 
as living on a farm — may 

reduce IBD risk by enriching 
microbial diversity in the gut. 
Similarly, early antibiotic use, 

which disrupts these 
communities, is a risk factor. 

Genetics

Up to 14% of people with IBD 
have a family history of the 
condition 2. The strongest 

genetic risk factor for CD is 
the gene NOD2, which 

regulates bacterial 
populations in the gut. The 
gene is mutated in 25–35%

of Europeans with CD 3.

Diet

Consumption of 
saturated fats and low 

intake of fruit and 

increase IBD risk. 
Vitamin D seems
to help to control

people with IBD. 

Smoking

Scientists investigating

IBD risk have discovered 
an apparent contradiction: 
current smokers are nearly 
twice as likely to have CD 

as non-smokers,
but they also seem to be 

at lower risk of UC.

GLOBAL DISEASE
IBD is most common in North 
America, Western and Northern 
Europe, Australia and New 
Zealand 4. Cases are much less 
common in non-Western 
nations, but this is changing — 
incidence rates have climbed 
rapidly in recent years in parts of 
Asia and South America.

IBD prevalence, 2015:
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South Korea  (1991 –2000) 5
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in UC incidence
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Brazil (1991 –2000) 6

Urbanites are at greater risk 
than rural denizens 8

Women in northern latitudes are at greater 
risk compared with those in the south 7

Ashkenazi Jews living in Western nations are much more likely
to have IBD than their non-Jewish neighbours 9

Beneath the global data lie smaller-scale trends that reveal the complex mix of factors that determine a person’s risk of disease.
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Sources:  1. Molodecky, N. A. et al . Gastroenterology 142,  46 –54 (2012). 2. Ananthakrishnan, A. N. Nature Rev. Gastroenterol. Hepatol . 12,  205–217 (2015). 3. Sartor, R. B. et al . Nature Clin. Prac. 
Gastroenterol. Hepatol. 3, 390 –407 (2006). 4. Kaplan, G. G. Nature Rev. Gastroenterol. Hepatol . 12, 720–727 (2015). 5. Thia, K. T. et al . Am. J. Gastroenterol.  103,  3167–3182 (2008). 6. Victoria, C. R. et al . 
Arq. Gastroenterol.  46,  20 –25 (2009). 7. Khalili, H. Gut 61,  1686–1692 (2012). 8. Soon, I. S. et al . BMC Gastroenterol . 12,  51 (2012). 9. Bernstein, C. N. et al . Am. J. Gastroenterol . 101,  993–1002 (2006).
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Генетика

До 14 % людей с ВЗК имеют 
семейный анамнез этого 

заболевания2. Наиболее значимым 
генетическим фактором риска 

развития целиакии является ген 
NOD2, который регулирует популяции 

бактерий в кишечнике. У 25–35 % 
европейцев с БК наблюдается 

мутация этого гена3.

Гигиена

В западных странах некоторые 
факторы образа жизни, например, 

жизнь на ферме, увеличивают 
микробное разнообразие в 

кишечнике у детей младшего 
возраста, тем самым снижая риск 
возникновения ВЗК. Аналогичным 

образом, раннее применение 
антибиотиков, нарушающее 

жизнедеятельность этих сообществ, 
является фактором риска.

Психическое здоровье

Стресс, тревога и депрессия 
связаны как с риском развития 

ВЗК, так и с его рецидивом.
Физическая неактивность 

и нарушения сна также являются 
факторами риска. 

Причинно-следственная связь, 
однако, пока не установлена.

Диета

Потребление насыщенных 
жиров и недостаточное 

потребление фруктов и овощей 
может повысить риск ВЗК.
Витамин D, по-видимому, 
помогает контролировать 

воспаление у людей с ВЗК.

Курение

Ученые, изучающие влияние 
курения на риск ВЗК, 

обнаружили очевидное 
противоречие: у курящих людей 
вероятность развития ВЗК почти 

в два раза выше, чем у 
некурящих, но при этом у них 

ниже риск развития ЯК.

РАСТУЩАЯ  РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ 
ВЗК В МИРЕ

РЕГИОНАЛЬНЫЙ, ЛОКАЛЬНЫЙ, ИНДИВИДУАЛЬНЫЙ

50% 150%

ВЗК охватывает  Северную 
Америку, Западную и Северную 
Европу, Австралию и Новую 
Зеландию4. В незападных странах 
случаи заболевания встречаются 
гораздо реже, но ситуация 
меняется — в последние годы в 
некоторых частях Азии и Южной 
Америки показатели 
заболеваемости резко возросли

 

Распространенность ВЗК, 2015 г.:

Самый высокий

Средний

Самый низкий

Нет данных

Гонконг (1990–2001)5

Рост 
заболеваемости ЯК

Рост 
заболеваемости БК

100% 136%

Южная Корея (1991–2000)5

Рост 
заболеваемости ЯК

Рост 
заболеваемости БК

75% 117%

Бразилия (1991–2000)6

Рост 
заболеваемости ЯК

Рост 
заболеваемости БК

Городские жители подвергаются 
большему риску, чем жители 

сельской местности8

Женщины в северных широтах 
подвержены большему риску 

по сравнению с женщинами на юге7

Евреи-ашкенази, живущие в западных странах, гораздо 
чаще страдают ВЗК, чем их соседи-неевреи9

За глобальными данными скрываются тенденции меньшего масштаба, раскрывающие сложный комплекс факторов, определяющих риск заболевания у человека.

Источники: 1. Molodecky, N. A. et al. Gastroenterology 142, 46–54 (2012). 2. Ananthakrishnan, A. N. Nature Rev. Gastroenterol. Hepatol. 12, 205–217 (2015). 3. Sartor, R. B. et 
al. Nature Clin. Prac. Gastroenterol. Hepatol. 3, 390–407 (2006). 4. Kaplan, G. G. Nature Rev. Gastroenterol. Hepatol. 12, 720–727 (2015). 5. Thia, K. T. et al. Am. J. Gastroenterol. 
103, 3167–3182 (2008). 6. Victoria, C. R. et al. Arq. Gastroenterol. 46, 20–25 (2009). 7. Khalili, H. Gut 61, 1686–1692 (2012). 8. Soon, I. S. et al. BMC Gastroenterol. 12, 51 (2012). 
9. Bernstein, C. N. et al. Am. J. Gastroenterol. 101, 993–1002 (2006).
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OUTLOOKINFLAMMATORY BOWEL DISEASE

Считается, что на патологию ВЗК влияют различные наследственные, экологические 
и бытовые факторы. Однако исследователи всё ещё пытаются понять, как именно 
эти факторы по отдельности и в совокупности влияют на естественное течение заболевания.
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