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Резюме

Представленный клинический случай демонстрирует появление ярких клинических проявлений болезни Крона после 
перенесенной инфекции COVID-19. Диагностировать заболевание на ранних этапах не представлялось возможным из-за 
отсутствия типичных симптомов и необходимого обследования. Новая коронавирусная инфекция выступила пусковым 
фактором прогрессирования болезни Крона. Диагноз был подтвержден при проведении инструментальных и лабора-
торных исследований, назначена адекватная терапия, которая привела к быстрому купированию атаки заболевания.
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Summary

The presented clinical case demonstrates the appearance of vivid clinical manifestations of Crohn’s disease after a COVID-19 
infection. It was not possible to diagnose the disease in the early stages due to the lack of typical symptoms and the necessary 
examination. A new coronavirus infection acted as a trigger factor for the progression of Crohn’s disease. The diagnosis was 
confi rmed during instrumental and laboratory studies, adequate therapy was prescribed, which led to a rapid relief of the 
attack of the disease.
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Актуальность проблемы

Болезнь Крона (БК) – хроническое рецидивиру-
ющее заболевание желудочно- кишечного тракта 
неясной этиологии, характеризующееся транс-
муральным, сегментарным, гранулематозным 
воспалением с развитием местных и системных 
осложнений [1].

При воспалительных заболеваниях кишеч-
ника (ВЗК) у пациентов с многофакторной гене-
тической предрасположенностью, нарушением 
эпителиальной барьерной функции и слизистой 
иммунной защиты при участии кишечной ми-
кробиоты происходит инициация избыточных 
клеточно- опосредованных реакций в слизистой 
оболочке, которые являются причиной развития 
воспаления [2].

11 марта 2020 г. Всемирная организация здра-
воохранения (ВОЗ) объявила о начале пандемии 
COVID-19 – нового заболевания, вызванного виру-
сом SARS-CoV-2. COVID-19 первоначально считал-
ся респираторной патологией, однако с течением 
времени накапливались новые данные, указыва-
ющие на серьезные системные последствия забо-
левания, затрагивающие многие органы, включая 
органы желудочно- кишечного тракта (ЖКТ) [3].

При поражении коронавирусом SARS-CoV-2 
отмечается высокая частота выявления симпто-
мов со стороны органов пищеварения. Инфекция 
COVID-19 может вызывать обострение и деком-
пенсацию хронических заболеваний ЖКТ. Среди 

механизмов повреждения внутренних органов при 
новой коронавирусной инфекции имеют значение 
поражение микроциркуляторного русла, наруше-
ние проницаемости барьера слизистой оболоч-
ки, цитокиновая агрессия и взаимодействия оси 
«кишечник- легкие» [2].

В настоящее время патогенез COVID-19 ста-
новится все более понятным. Вирус SARS-CoV-2 
связывается с рецептором ACE2 (ангиотензин- 
превращающий фермент 2 типа), который облег-
чает его проникновение в эпителиальные клетки. 
Проникновение вируса осуществляется посред-
ством расщепления S-белка на вирусной оболочке, 
состоящего из двух субъединиц – S1 (отвечает за ад-
сорбцию к АПФ2-рецептору) и S2 (осуществляет не-
посредственное проникновение в клетку- хозяина) 
при помощи сериновой протеазы TMPRSS-2 [4]. 
Впоследствии происходит выработка медиаторов 
воспаления, вызывающих активацию иммунных 
клеток. В легких это может привести к тяжелой 
гипериммунной реакции хозяина с опасным для 
жизни цитокиновым штормом, приводящим 
к синдрому системного воспалительного ответа 
[5 ]. Предположительно, в желудочно- кишечном 
тракте механизм взаимодействия вируса с эпители-
альными клетками аналогичен [6], что, возможно, 
и способствует манифестации новых и прогресси-
рованию ранее имевшихся заболеваний системы 
пищеварения, в том числе и болезни Крона.
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Клиническое наблюдение

Пациентка Ч. 32 лет поступила в отделение гастро-
энтерологии ГУЗ «Областная клиническая боль-
ница» г. Саратова в декабре 2021 года с жалобами 
на интенсивные боли схваткообразного характера 
в нижних отделах живота, жидкий стул до 8 раз 
в сутки без патологических примесей, снижение 
массы тела на 21 кг в течение двух последних ме-
сяцев.

Из анамнеза известно, что в 2004 г. в возрасте 
14 лет впервые отметила появление интенсивных 
болей в правой подвздошной области, была госпи-
тализирована в хирургическое отделение районной 
больницы с подозрением на острый аппендицит, 
где в процессе наблюдения и обследования диагноз 
аппендицита был исключен, проводилась консер-
вативная терапия (антибактериальная, спазмоли-
тическая), на фоне которой боли купировались, 
состояние стабилизировалось. На протяжении 
последующих 11 лет (до 2015 г.) пациентка чув-
ствовала себя удовлетворительно, за медицинской 
помощью не обращалась. Осенью 2015 г. вне связи 
с  чем-либо вновь стали появляться боли в нижних 
отделах живота, преимущественно в правой под-
вздошной области, которые вынуждали пациентку 
принимать спазмолитические препараты с времен-
ным положительным эффектом, однако по поводу 
вышеописанных болей пациентка за медицинской 
помощью не обращалась.

В мае 2021 г. пациентка Ч. отметила повышение 
температуры тела до субфебрильных цифр, отсут-
ствие обоняния, общую слабость. Вакцинация от 
коронавирусной инфекции не проводилась. Мазок 
на СOVID-19 – отрицательный, однако антитела 
IgM к SARS-CoV-2 оказались положительными, 
в связи с чем участковым терапевтом выставлен 
диагноз: «Коронавирусная инфекция, легкое тече-
ние». Лечение проводилось в домашних условиях 
ингаляционными бронхолитиками, витамина-
ми С, D. Антибактериальные и противовирусные 
препараты не принимала. Клиническое выздо-
ровление отметила спустя 12–14 дней от начала 
заболевания.

В июле 2021 г. появились внезапные интенсивные 
боли в мезогастрии, сопровождающиеся тошнотой, 
рвотой, повышением температуры тела до 37,50С, 
жидким стулом до 6 раз в сутки без патологических 
примесей. Была госпитализирована в хирургиче-
ское отделение по месту жительства с диагнозом 
«Острый панкреатит». На фоне терапии спазмоли-
тиками, ферментами, антибактериальными пре-
паратами отметила улучшение состояния в виде 
купирования болей и урежения стула до 3-х раз 
в сутки. Выписана с рекомендациями соблюде-
ния диеты, приема ферментов, спазмолитиков, 
антисекреторных препаратов, которые соблюдала. 
В августе 2021 г. вновь появились схваткообразные 
боли в животе, больше в нижних отделах, отвра-
щение к пище, тошнота и жидкий стул до 8 раз 
в сутки. Лечилась у терапевта в поликлинике по 
месту жительства с диагнозом: «Синдром избыточ-
ного бактериального роста в кишке», принимала 
спазмолитики, пробиотики с незначительным эф-
фектом. Должного обследования не проводилось.

В ноябре 2021 г. вновь отметила ухудшение 
состояния в виде усиления болей в нижних отде-
лах живота, появление тошноты, жидкого стула 
до 10 раз в сутки со слизью. Со слов пациент-
ки, похудела на 21 кг за предыдущие 2 месяца. 
Обратилась в частную клинику, осмотрена га-
строэнтерологом, выполнялись исследования 
кала для исключения основных возбудителей 
острых кишечных инфекций (не обнаружены); 
C. Diffi  cile (токсины А и В отрицательные); на яйца 
глистов и паразитов (не найдены). Выставлен диа-
гноз: «Хронический колит», назначена антибакте-
риальная терапия (метронидазол), спазмолитики 
(мебеверин). На фоне стихания болей выполнена 
колоноскопия, при которой выявлены множе-
ственные дискретные афтозные эрозии до 0,3 см 
в диаметре в терминальном отделе подвздошной 
кишки на фоне визуально нормальной слизистой 
оболочки; на участках слизистой оболочки слепой 
и восходящей кишок множественные дискретные 
афтозные эрозии до 0,3 см; в поперечной ободоч-
ной кишке – единичные афтозные эрозии; в сиг-
мовидной и прямой кишках – множественные 
дискретные эрозии слизистой с перифокальной 
гиперемией до 0,4 см, у части эрозий белесоватый 
налет фибрина; в нисходящей кишке – нормаль-
ная эндоскопическая картина. При гистологи-
ческом исследовании с фрагмента слизистой 
сигмовидной кишки – выраженные признаками 
хронического воспаления в собственной пла-
стинке. Слепая кишка – фрагмент слизистой 
толстой кишки с неравномерной воспалитель-
ной инфильтрацией из лимфоцитов, гистиоци-
тов и небольшого количества плазматических 
клеток в собственной пластинке и очаговыми 
лимфоидными скоплениями в  подслизистой 
основе. Признаки обострения в виде очагового 
криптита и эрозирования поверхностного эпи-
телия. Подвздошная кишка – фрагмент слизи-
стой тонкой кишки со сглаженными, широкими 
ворсинами и лимфоидными фолликулами без 
светлых центров, смешанно- клеточной воспали-
тельной инфильтрацией в собственной пластинке 
и подслизистой основе. В одном из полей зрения – 
острая язва щелевидной формы.

В декабре 2021 г. пациентка была госпитализи-
рована в гастроэнтерологическое отделение ГУЗ 
«Областная клиническая больница» г. Саратова 
с вышеописанными жалобами для проведения 
дальнейшего обследования.

При объективном обследовании состояние па-
циентки средней степени тяжести. Рост 161 см, 
вес 61 кг, ИМТ 23,5 кг/м2. Кожные покровы блед-
ные, чистые, слизистые оболочки обычного цвета. 
Периферические лимфоузлы, щитовидная железа 
не увеличены. Костно- мышечная система без осо-
бенностей. Границы сердца в пределах нормы, при 
аускультации тоны ясные, ритмичные. Пульс 84 уд. 
в минуту, артериальное давление 110 и 70 мм рт. ст. 
Грудная клетка правильной конфигурации. Над 
легкими дыхание везикулярное, хрипы не вы-
слушиваются. Перкуторно ясный легочный звук. 
Язык обложен у корня белым налетом, влажный. 
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Живот равномерно участвует в акте дыхания, при 
пальпации мягкий, болезненный в подвздошных 
областях, больше справа, в левой боковой области. 
Печень и селезенка не пальпировались. При пер-
куссии их размеры в пределах нормы. Стул до 8 раз 
в сутки, кашицеобразный (Тип 6 по Бристольской 
шкале), с небольшим количеством слизи. Тенезмы 
отсутствуют. Моча желтая, прозрачная, мочеиспу-
скание безболезненное.

При обследовании в стационаре в общем анализе 
крови выявлено: анемия легкой степени (гемогло-
бин 112 г/л; эритроциты 4,31*1012/л); тромбоциты 
200*109/л; гематокрит 36,1%; лейкоциты 3,40*109/л, 
СОЭ 9 мм/ч. В биохимическом анализе крови – CPБ 
25 мг/л; общий белок 78,3 г/л; альбумин 48,6 г/л; 
мочевина 5,9 ммоль/л; креатинин 74,2 мкмоль/л; 
глюкоза 4,9 ммоль/л; холестерин 5,4 ммоль/л; би-
лирубин общий 10,3 мкмоль/л; АСТ 14,0 Е/л; АЛТ 
11,2 Е/л; ГГТП 12,0 Е/л; липаза 101,6 Е/л; щелочная 
фосфатаза 63,5 Е/л; панкреатическая амилаза 29,3 
Е/л; трансферрин (2,68 г/л), железо 12,5 мкмоль/л. 
Коагулограмма без патологии. Комплекс сероло-
гических реакций на сифилис – отрицательный. 
Иммунологические исследования крови: anti- 
ВИЧ, НВs- Ag, anti- HCV – не обнаружены. Общий 
анализ мочи без патологии. Изменения в копро-
грамме – кал неоформленный, с примесью слизи. 
Повышение уровня фекального кальпротектина 
(273,1 мкг/г). Пассаж бариевой взвеси по тонкому 
кишечнику: в терминальном отделе подвздошной 
кишки на протяжении 2 см просвет сужен до 0,4 см, 
складки слизистой оболочки имеют грубый рельеф. 
Ультразвуковое исследование органов брюшной 

полости: диффузные изменения паренхимы под-
желудочной железы, уплотнение стенок желчного 
пузыря (толщина стенки 5 мм). Для исключения 
органического поражения верхних отделов ЖКТ 
выполнена эзофагогастродуоденоскопия – пато-
логии не выявлено.

Учитывая жалобы, данные анамнеза, объектив-
ного осмотра, лабораторных и инструментальных 
исследований, выставлен диагноз: «Болезнь Крона, 
илеоколит с поражением терминального отдела 
подвздошной кишки, восходящей, поперечно- 
ободочной, сигмовидной и прямой кишок, сте-
нозирующая форма (стриктура терминального 
отдела подвздошной кишки без нарушения кишеч-
ной проходимости), впервые выявленная, средне- 
тяжелая атака. Индекс Беста 320. Хронический бес-
каменный холецистит. Хронический билиарный 
панкреатит. Анемия легкой степени».

Назначена терапия глюкокортикостероидами 
(преднизолон 50 мг/сутки), 5-АСК (месалазин 4 г/
сутки), ферментами, спазмолитиками, ингибито-
рами протоновой помпы, антибактериальными 
препаратами (рифаксимин 800 мг/сутки). На фоне 
лечения в стационаре пациентка отметила значи-
тельное улучшение состояния в виде купирования 
болевого синдрома, урежения стула до 2 раз в сут-
ки, значительное уменьшение слабости, небольшую 
прибавку в весе.

Пациентка находится под динамическим на-
блюдением, через месяц после выписки состояние 
удовлетворительное, боли в животе не беспокоят, 
стул 1–2 раза в сутки, без патологических примесей, 
оформленный, обычного цвета.

Обсуждение

У пациентки с подросткового возраста отмеча-
лись периодические боли в животе, преимуще-
ственно в правой подвздошной области, вне связи 
с  чем-либо. С течением времени боли стали ин-
тенсивными, беспокоили чаще, присоединилась 
диарея, однако необходимое обследование для 
исключения патологии кишечника не назначалось, 
впоследствии пациентка за медицинской помощью 
не обращалась, принимала спазмолитики, кото-
рые существенного положительного эффекта не 
оказывали. Через 1,5 месяца после перенесенной 
инфекции COVID-19 наб людалось значительное 
ухудшение состояния, повышение температуры, 
усиление болей в животе, появление частого жид-
кого стула, тошноты, рвоты, значительное сниже-
ние массы тела. Ухудшение в состоянии пациентки 
после коронавирусной инфекции можно было бы 
связать с обострением хронических заболеваний 
верхнего этажа брюшной полости (бескаменный 
холецистит, билиарно- зависимый панкреатит), что 
предполагалось на амбулаторном этапе, однако 
эффекта от лечения спазмолитиками, фермента-
ми, антисекреторными препаратами не наблюда-
лось, клиническая симптоматика прогрессировала. 
Диспепсические расстройства могут быть состав-
ляющей клинической картины COVID-19, одна-
ко, в нашем случае, боли в животе и нарушения 
стула присутствовали у пациентки еще задолго до 

развития данного заболевания, а ухудшение в со-
стоянии произошло через полтора месяца после 
перенесенной коронавирусной инфекции. Кроме 
того, вышеперечисленная симптоматика может 
иметь место при С. Diffi  cile – ассоциированной диа-
рее, однако бактериальных осложнений инфекции 
COVID-19 у пациентки не было, антибактериаль-
ные препараты не принимала, токсины возбудите-
ля в кале не обнаружены. Основные возбудители 
острых кишечных инфекций были исключены. 
Указаний на прием НПВП, которые при длитель-
ном применении могут вызывать энтеро- и ко-
лопатию, в анамнезе не было. Для исключения 
органической патологии кишки была выполнена 
илеоколоноскопия, получены эндоскопические 
и морфологические признаки, характерные для 
болезни Крона. Отмечалось повышение уровня 
фекального кальпротектина – маркера воспале-
ния в кишечнике. В процессе обследования были 
исключены вирусные гепатиты, ВИЧ. Во время 
проведения пассажа бария по кишечнику выявле-
но значительное сужение в терминальном отделе 
подвздошной кишки, что позволило предположить 
стриктурирующий фенотип болезни Крона. На 
фоне противовоспалительной терапии глюкокор-
тикостероидами, препаратами 5-АСК отмечалось 
значительное клиническое улучшение в состоянии 
пациентки.
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По-видимому, триггерным фактором появления 
выраженных клинических симптомов болезни 
Крона стала перенесенная пациенткой инфекция 
COVID-19.

Последние исследования с использованием им-
муногистохимии показали, что экспрессия АСЕ2 
в терминальном отделе подвздошной кишки у здо-
ровых людей была выше, чем в толстой кишке. У па-
циентов с ВЗК экспрессия АСЕ2 в терминальном 
отделе подвздошной кишки и толстой кишке была 
выше, чем в группе контроля [7].

Связывание вируса SARS-CoV-2 с р ецептором 
ACE2 облегчает его проникновение в эпителиаль-
ные клетки. Инфицированные клетки высвобо-
ждают медиаторы воспаления и хемокины, что 
приводит к локальному накоплению нейтрофи-
лов в слизистой оболочке. Нейтрофилы выделя-
ют цитокины и хемокины, которые привлекают 
другие иммунные клетки, такие как моноциты 
и Т-лимфоциты, в том числе Т-хелперы 17 типа, 
которые в свою очередь секретируют большое 
количество Ил-17А, что может способствовать 

иммунологическому повреждению кишечника 
и гипериммунному ответу [8].

При болезни Крона в результате взаимного вли-
яния факторов риска также происходит активация 
T-хелперов 17 типа и T-хелперов 1 типа, гиперэкс-
прессия провоспалительных цитокинов, таких 
как фактор некроза опухоли- альфа, интерлейки-
нов 13 и 23, молекул клеточной адгезии. Каскад 
гуморальных и клеточных реакций при болезни 
Крона приводит к трансмуральному воспалению 
кишечной стенки [1].

Вероятно, имеется некоторая общность в меха-
низмах патогенеза воспалительной реакции при 
поражении слизистой ЖКТ SARS-CoV-2 и имму-
нологического каскада при болезни Крона. Можно 
предположить, что у пациентки с уже имевшимися 
иммунологическими сдвигами в слизистой обо-
лочке подвздошной, толстой кишок дополнитель-
ная стимуляция иммунного ответа, вызванная 
SARS-CoV-2, привела к активации воспаления 
и появлению яркой клинической симптоматики 
заболевания.

Заключение

Представленный клинический случай демонстри-
рует яркую манифестацию ранее не диагностиро-
ванной, но, вероятно, имевшейся в течение длитель-
ного времени болезни Крона после перенесенной 
инфекции COVID-19. Диагностика данного забо-
левания позволила назначить адекватную терапию, 

которая привела к наступлению клинической ре-
миссии.

Таким образом, при появлении диареи, абдоминаль-
ного болевого синдрома после инфицирования SARS-
CoV-2 в процессе дифференциально- диагностического 
поиска необходимо исключать болезнь Крона.
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