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Резюме

Болезнь Крона (БК) до настоящего времени остается одной из самых загадочных и серьезных проблем современной 
гастроэнтерологии и колопроктологии. Несмотря на то, что с момента первого описания данной патологии прошло 
практически 100 лет, известные научные достижения не смогли до конца раскрыть этиологические и патогенетические 
механизмы заболевания. Многообразие клинических проявлений болезни, обусловленное разноуровневым пораже-
нием желудочно- кишечного тракта (ЖКТ), а также присоединение системных (внекишечных) проявлений, значительно 
затрудняют распознавание заболевания, зачастую приводя к диагностическим ошибкам и достаточно долгому периоду 
верификации диагноза. Наиболее трудно и поздно распознается БК с локализацией процесса в верхних отделах ЖКТ. 
Также сложен малосимптомный вариант БК, длительное время проявляющийся одним или двумя незначительно 
выраженными клиническими признаками, не всегда относящимися к кишечнику, либо ассоциированный в основном 
с внекишечными проявлениями.

В данной статье изложен интересный случай из клинической практики наблюдения пациента со стриктурирующей 
формой БК с поражением верхних отделов ЖКТ с внекишечными проявлениями.
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Summary

Crohn’s disease (CD) remains one of the most mysterious and serious problems of modern gastroenterology and proctology. 
Despite the fact that almost 100 years have passed since the fi rst description of this pathology, known scientifi c achieve-
ments have not been able to fully reveal the etiological and pathogenetic mechanisms of the disease. The diversity of clinical 
manifestations of the disease, caused by multilevel damage to the gastrointestinal tract, as well as the addition of systemic 
(extraintestinal) manifestations, signifi cantly complicate the recognition of the disease, often leading to diagnostic errors and 
a fairly long period of diagnosis verifi cation. The most diffi  cult and late to recognize is CD with localization of the process in 
the upper gastrointestinal tract. Also complex is the low-symptom version of CD, manifested for a long time by one or two 
slightly expressed clinical signs, not always related to the intestine, or associated mainly with extraintestinal manifestations. 
This article presents an interesting case from clinical practice of observing a patient with a stricturing form of CD with damage 
to the upper gastrointestinal tract with extraintestinal manifestations.

Keywords: Crohn’s disease, extraintestinal manifestations of Crohn’s disease, osteoporosis, chronic iron defi ciency anemia, 
arthropathy
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Болезнь Крона (БК) до настоящего времени 
остается одной из самых загадочных и се-
рьезных проблем современной гастроэн-

терологии и колопроктологии [1]. Несмотря на то, 
что с момента первого описания данной патологии 
прошло практически 100 лет, известные научные 
достижения не смогли до конца раскрыть этио-
логические и патогенетические механизмы забо-
левания [2].

Всемирное внимание к проблеме связано с не-
уклонным ростом заболеваемости, в том числе 
у молодого, трудоспособного населения развитых 
стран, что делает болезнь Крона социально значи-
мой патологией. Распространенность БК в разных 
странах колеблется в пределах 9–199 на 100 000 на-
селения, а заболеваемость составляет 5–15 случаев 
на 100 000 населения [3].

Этиология БК до  конца не  установлена. 
Многочисленными исследованиями доказано, что 

заболевание развивается в результате сочетания 
нескольких факторов, включающих генетиче-
скую предрасположенность, дефекты врожден-
ного и приобретенного иммунитета, нарушения 
кишечной микрофлоры, а также влияние факторов 
окружающей среды [4].

Среди триггерных факторов БК особое внима-
ние уделяется курению, нервному стрессу, дефи-
циту витамина D, недостаточному содержанию 
пищевых волокон в рационе с избытком животного 
белка [5].

Несомненный вклад в развитие воспалитель-
ного заболевания кишечника (ВЗК) вносит на-
рушение микробиома кишечника, ассоцииро-
ванное с кишечными инфекциям, в особенности 
с Clostridioides diffi  cile, а также с цитомегаловирусом 
и вирусом SARS-CoV-2 [6,7]. При поражении новой 
коронавирусной инфекцией отмечается высокая 
частота выявления симптомов со стороны органов 



336

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | № 235 (3) 2025 experimental & clinical gastroenterology | № 235 (3) 2025

пищеварения [8]. Это вызвано проникновением 
вируса через слизистую ЖКТ и выработку меди-
аторов воспаления, вызывающих активацию им-
мунных клеток [9]. Инфекция COVID-19 может 
вызывать манифестацию новых и прогрессирова-
нию ранее имевшихся заболеваний системы пище-
варения, в том числе и болезни Крона [10].

Клиническая картина БК отличается много-
образием, что часто затрудняет своевремен-
ную диагностику и  назначение адекватной 
терапии. Это, в  свою очередь, негативно ска-
зывается на прогнозе заболевания. В соответ-
ствии с  современным определением, Болезнь 
Крона – это хроническое, рецидивирующее заболе-
вание желудочно- кишечного тракта (ЖКТ) неясной 
этиологии, характеризующееся трансмуральным,
сегментарным, гранулематозным воспалением 
с развитием местных и системных осложнений [6].

Многообразие клинических проявлений болезни, 
обусловленное разноуровневым поражением ЖКТ, 
а также присоединение системных (внекишечных) 
проявлений, значительно затрудняют распознава-
ние заболевания, зачастую приводя к диагностиче-
ским ошибкам и достаточно долгому периоду вери-
фикации диагноза [11]. Наиболее трудно и поздно 
распознается БК с локализацией процесса в верх-
них отделах ЖКТ [12]. Также сложен малосимптом-
ный вариант БК, длительное время проявляющийся 
одним или двумя незначительно выраженными 
клиническими признаками, не всегда относящими-
ся к кишечнику, либо ассоциированный в основном 
с внекишечными проявлениями [13, 14].

Следует отметить, что внекишечные проявле-
ния могут манифестировать за годы до развития 
основной симптоматики со стороны ЖКТ и ве-
сти клинициста по ошибочному пути, затрудняя 
постановку диагноза [15]. Зачастую клиническая 
выраженность и осложненное течение именно вне-
кишечных проявлений нарушают самочувствие 
и качество жизни пациентов в большей степени, 
чем основное заболевание. Особую значимость 
представляют внекишечные проявления в виде 
костно- мышечных, дерматологических, гепатоби-
лиарных, ренальных и других заболеваний [6, 13].

В данной статье изложен интересный случай 
из клинической практики наблюдения пациент-
ки А., 53 лет на базе Клиник ФГБОУ ВО СамГМУ 
Минздрава России со стриктурирующей формой 
БК с поражением верхних отделов ЖКТ с наличием 
внекишечных проявлений, манифестировавший 
после перенесенной новой коронавирусной ин-
фекции.

Жалобы при первичном обращении к тера-
певту на:
• общую слабость, утомляемость, снижение рабо-

тоспособности, особенно последние 6 месяцев, 
без изменения массы тела;

• периодическую тошноту, отсутствие аппетита, 
вздутие живота преимущественно в верхних 
отделах, отрыжку воздухом, быстрое насыщение 
пищей;

• дискомфорт в области желудка и правом под-
реберье с иррадиацией в левое подреберье при 
погрешностях в диете;

• чередование запоров и неоформленного стула, 
размягчение стула отмечает преимущественно 
в утренние часы, в основном после погрешно-
стей в диете накануне вечером, не более 3-х раз 
в сутки, без патологических примесей, неоформ-
ленный стул сменяется задержкой опорожнения 
кишечника на срок до 3-х дней (принимает эпи-
зодически лоперамид, панкреатин, дротаверин).

Из анамнеза заболевания известно, что склон-
ность к запорам стала отмечать после беременно-
сти (более 25 лет назад), корректировала диетой, 
обогащенной клетчаткой; жалобы на дискомфорт 
в желудке и подреберьях отмечает около 10 лет, 
которые возникают в основном при употреблении 
жирной, жареной пищи и выпечки.

Анамнез жизни. Росла и развивалась нормально. 
Менструации с 14 лет, беременности – 1, роды – 1, 
менопауза 6 лет. Профессиональные вредности 
пациентка отрицает, работает учителем начальных 
классов.

Привычные интоксикации: отрицает, алкоголь 
употребляет редко.

Сопутствующие заболевания:
• хроническая железодефицитная анемия (ЖДА) 

много лет, выявляется при профессиональных 
осмотрах, дообследование не проходила, пери-
одически принимает препараты железа;

• артериальная гипертензия в течение 5 лет, при-
нимает азилсартана медоксомил 20 мг, ацетил-
салициловую кислоту 75 мг ввиду повышения 
тромбоцитов длительное время;

• хронический холецистит, со слов, в течение 
20 лет;

• деформирующий остеоартрит коленных суста-
вов около 5 лет.

Наследственность: у матери острое нарушение 
мозгового кровообращения в 50 лет.

ВИЧ, туберкулез, гепатиты, инфекции, переда-
ющиеся половым путем отрицает.

Аллергологический анамнез: антибиотики 
группы пенициллинов – крапивница.

Трансфузиологический анамнез: отрицает.
Данные объективного осмотра. Общее состоя-

ние удовлетворительное. Сознание ясное. Кожный 
покров чистый, бледный, тургор снижен, перифе-
рических отеков нет. Периферические лимфати-
ческие узлы, доступные для пальпации, не увели-
чены, безболезненные. Пациентка повышенного 
питания. Антропометрические характеристики 
следующие: рост 160 см, вес 78 кг, ИМТ = 30,4 кг/
м2, обхват талии (ОТ) 100 см.

В легких при аускультации дыхание везикуляр-
ное, хрипы не выслушиваются, частота дыхатель-
ных движений 16 в 1 мин. Аускультативно тоны 
сердца ритмичные, акцент 2-го тона над областью 
аортального клапана. Артериальное давление 
на обеих руках 120/70 мм рт. ст., частота сердеч-
ных сокращений 82 в 1 минуту, пульс 82 в 1 минуту, 
дефицита пульса нет.

Язык влажный, у корня обложен белым нале-
том. Живот увеличен в объеме за счет подкожно- 
жирового слоя, не вздут, мягкий, умеренно бо-
лезненный при пальпации в правом подреберье, 
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в точке желчного пузыря. Симптомов раздражения 
брюшины нет. Печень не выступает из-под края 
реберной дуги, край острый, поверхность гладкая, 
эластической консистенции. Селезенка не пальпи-
руется. Симптом поколачивания отрицательный. 
Физиологические отправления регулярные, стул 
размягченный, коричневого цвета, с кусочками 
непереваренной пищи, не зловонный, 2–3 раза 
в сутки, без слизи и крови.

Было назначено дообследование с учетом дли-
тельного анамнеза ЖДА и сопутствующих жалоб:
• клинический анализ крови (КАК) с лейкоцитар-

ной формулой, скоростью оседания эритроцитов 
(СОЭ);

• биохимический анализ крови (БАК): общий 
белок, билирубин общий с фракциями, АЛТ, 
АСТ, гамма- ГГТП, щелочная фосфатаза, ли-
паза, амилаза, липидный профиль, мочевина, 
креатинин, мочевая кислота, СРБ, электро-
литы крови, сывороточное железо, ферритин, 
витамин Д;

• гормоны щитовидной железы: ТТГ, Т4 свобод-
ный;

• антитела иммуноглобулины G к H. pylori;
• кал на скрытую кровь;
• копрограмма;
• клинический анализ мочи;
• видеоэззофагогастродуоденоскопия (ВЭГДС);
• видеоилеоколоноскопия (ВКС);
• ультразвуковое исследование (УЗИ) органов 

брюшной полости (ОБП), почек, мочевыводящих 
путей (МВП);

• рекомендована консультация гинеколога;
• ежегодно – крупнокадровая флюорография (вы-

полнена при диспансеризации по месту работы).

В процессе дообследования получены следую-
щие результаты. По данным клинического анализа 
крови диагностированы ЖДА, цветовой показа-
тель составил 0,73, а также тромбоцитоз, который 
был расценен как вторичный, вследствие длительно 
протекающего анемического синдрома (табл. 1).

Показатель (норма) Значение
Гемоглобин (120–150 г/л) 114
Эритроциты (3,8–5,2 млн/мл) 4,64
Гематокрит (33–45%) 34,8
Средний объем эритроцита (80–99 фл) 74,9
Среднее содержание гемоглобина в эритроците (27–34 пг) 24,6
Средняя концентрация гемоглобина в эритроците, 320–360г/дл 328
Тромбоциты (180–320 тыс/мл) 434
Лейкоциты (4–11 тыс/мл) 7,7
Нейтрофилы (45–72%) 55
Лимфоциты (18–44%) 38
Моноциты (2–12%) 5
Палочкоядерные нейтрофилы (1–6%) 5
СОЭ (2–15 мм/ч) 17

Таблица 1. Показатели клинического 
и биохимического анали-
зов крови

Показатель (норма) Значение
Общий белок (65–85 г/л) 72
Глюкоза (4,1–6 ммоль/л) 4,9
Креатинин (53–115 мкмоль/л) 60
Мочевина (2,8–7,2 ммоль/л) 4,69
Билирубин общий (3,5–20,5 мкмоль/л) 5,7
Билирубин прямой (0–5 мкмоль/л) 1,6
АСТ (до 35 Ед/л) 22
АЛТ (до 40 Ед/л) 15
Липаза (8–78 Ед/л) 50
Амилаза (28–100 Ед/л) 17
Щелочная фосфатаза (20–120 Ед/л) 77
Гамма-глутамил- транспептидаза (4–50 Ед/л) 21
Общий холестерин (3–6,2 ммоль/л) 4,62
Триглицериды (0,5–1,7 ммоль/л) 2,3
ЛПВП (более 1,5 ммоль/л) 0,8
Ферритин (15–250 мкг/л) 8
Сывороточное железо (12–30 мкмоль/л) 6
Мочевая кислота (150–350мкм/л) 278
СРБ (<5мг/л) 12
Натрий (132–150 ммоль/л) 142
Калий (3,5–5,5 ммоль/л) 4,6
Витамин Д (30–100 нг/мл) 12

Таблица 2. Показатели биохимическо-
го анализа крови
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Результатами БАК подтверждено железодефи-
цитное состояние, а также определена дислипиде-
мия, повышение С-реактивного белка и дефицит 
витамина Д (табл. 2).

Гормональный профиль щитовидной железы 
характеризуется впервые выявленным повышени-
ем тиреотропного гормона до 5,350 мМЕ/л (норма 
0,27–4,2 мМЕ/л) и снижением свободного тирокси-
на до 0,86 нг/дл (норма 0,9–2,0 нг/дл), что ассоции-
ровано с манифестным гипотиреозом.

В крови определяются антитела к H. Pylori, при-
чем ранее пациентка не обследовалась и не прохо-
дила лечение по поводу данной патологии.

Клинический анализ мочи без патологии.
По результатам копрограммы кал кашицеобраз-

ный, светло- коричневый, реакция нейтральная, 
мышечные волокна, клетчатка перевариваемая 
и неперевариваемая – незначительное количество, 
присутствует нейтральный жир, слизь и кровь 
не определяются. Отсутствие следов гемоглобина 
в кале было также подтверждено анализом кала 
на скрытую кровь.

По данным ВЭГДС у пациентки диагностирован 
смешанный гастрит с явлениями атрофии в вы-
ходном отделе желудка, выявлены эндоскопиче-
ские признаки бульбита. Также эндоскопистом 
был описан участок сужения с престенотическим 
расширением на уровне верхней горизонтальной 
ветви двенадцатиперстной кишки (ДПК) с сохра-
ненной перистальтикой, без экзофитных образова-
ний. С учетом отсутствия у пациентки в анамнезе 
язвенной болезни ДПК, которая могла явиться 
причиной стриктуры, было рекомендовано до-
обследование – рентгеноскопия верхних отделов 
желудочно- кишечного тракта (ЖКТ) с сульфатом 
бария и консультации онколога и гастроэнтеролога.

Рентгенологическое исследование верхних 
отделов ЖКТ с осмотром ДПК выявило каскад-
ную деформацию желудка с признаками хрони-
ческого гастрита, явления дуоденита и сужение 
ДПК в области верхнего изгиба протяженностью 
2 см. Участок стриктуры был без резких границ 
с визуально неизмененной частью кишки, стенки 
сохраняли эластичность. Подкова ДПК обычной 
формы, складки слизистой утолщены, в связи 
с чем определялись неровности контура кишки. 
Вышеописанные изменения были расценены как 
рубцово- воспалительные.

Онколог на момент осмотра не выявил пато-
логии, онкомаркеры АФП, РЭА, СА 125, СА 19–9 
были в пределах нормальных значений. Однако, 
ввиду наличия неуточненной ЖДА, пациентке 
было рекомендовано проведение компьютерной 
томографии (КТ) органов брюшной полости.

По данным УЗИ ОБП определялись признаки 
диффузных изменений печени и поджелудочной 
железы по типу жировой инфильтрации, холесте-
риновых конкрементов желчного пузыря (до 6 мм), 
добавочной дольки селезенки. Со стороны почек 
и органов мочевыводящей системы органической 
патологии на момент осмотра не выявлено. По ре-
зультатам КТ ОБП в печени выявлена простая 
паренхиматозная киста размером 5 мм, не опре-
деляющаяся по данным УЗИ, участок жирово-
го гепатоза, липофиброз поджелудочной железы. 

Стенки желчного пузыря умеренно утолщены, что 
соответствует хроническому воспалительному 
процессу, в области шейки определялось негомо-
генное содержимое в виде высокоплотной взвеси.

Результаты ВКС на момент осмотра не выявили 
патологических изменений со стороны терминаль-
ного отдела подвздошной и толстой кишок.

При обследовании гинекологом патологии 
не выявлено, определена менопауза.

Эндокринологом рекомендовано проведение 
УЗИ щитовидной и паращитовидных желез, ис-
следование крови на паратиреоидный гормон 
(ПТГ), общий и ионизированный кальций, опре-
деление антител к тиреопероксидазе (АТ-ТПО). 
В результате дообследования выставлен диагноз: 
Хронический аутоиммунный тиреоидит, мани-
фестный гипотиреоз, рекомендована коррекция 
функции щитовидной железы препаратами лево-
тироксина и прием витамина Д в дозировке 10000 
МЕ утром с последующей коррекцией дозы в соот-
ветствии с показателями крови.

Врачом – гастроэнтерологом рекомендовано 
проведение эрадикационной терапии хеликобак-
терной инфекции с учетом лекарственной непере-
носимости антибиотиков пенициллинового ряда 
следующими препаратами: рабепразол, кларитро-
мицин, метронидазол, висмута трикалия дицитрат 
в стандартных дозировках в соответствии с клини-
ческими рекомендациями, а также Saccharomyces 
boulardii (штамм CNCM I-745) для предотвращения 
антибиотик- ассоциированной диареи на 14 дней. 
Также во время еды продолжить прием спазмоли-
тиков (мебеверин 200 мг) и ферментных препаратов 
(панкреатин 25.000 МЕ).

Врачом- терапевтом было назначено продолжить 
наблюдение у смежных специалистов, примене-
ние антигипертензивной терапии, рекомендованы 
к применению препараты железа на срок не менее 
3-х месяцев.

Через 1 месяц после проведенного лечения паци-
ентка отметила улучшение самочувствия: тошнота 
не беспокоила, улучшился аппетит, вздутие живота 
значительно уменьшилось, появлялось только при 
употреблении грубоволокнистой клетчатки эпизо-
дически, стул принял оформленный, регулярный 
характер 1 раз в день. Врачом – гастроэнтерологом 
было рекомендовано продолжить лечение препа-
ратами железа, прием ферментных препаратов 
по требованию при погрешности в диете, а также 
были назначены препараты урсодезоксихолевой 
кислоты (УДХК) в суточной дозировке 1000 мг 
на ночь для растворения рентген- негативных кон-
крементов желчного пузыря, провести контроль 
эрадикации 13С-уреазным дыхательным тестом 
через 4 недели. Контрольная явка через 1 месяц для 
определения дальнейшей тактики лечения.

Следующее обращение пациентки было через 
5 месяцев, так как в запланированный для повтор-
ной консультации период пациентка перенесла 
новую коронавирусную инфекцию. Жалобы к га-
строэнтерологу были на:
• общую слабость, тошноту по утрам, снижение 

аппетита, неоформленный стул в течение 4 меся-
цев до 5 раз в сутки (6–7 баллов по Бристольской 
шкале), повышенное газообразование, вздутие 
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в животе, боль в верхних отделах живота, в пра-
вом, иногда левом подреберьях, в области же-
лудка и около пупка, стул независимо от еды, 
от желтого до темно- коричневого цвета, без 
примесей крови, иногда в кале слизь;

• вышеуказанные симптомы появились после 
COVID –19 – перенесла 5 месяцев назад в сред-
нетяжелой форме. Наблюдалась с диагнозом: 
Постинфекционный синдром раздраженного 
кишечника с диареей. Принимала сорбенты, 
ферментные препараты, пробиотики, спазмо-
литики, в том числе лоперамид, рифаксимин, 
нифуроксазид – без стойкого эффекта. На фоне 
заболевания – потеря веса до 10 кг.

• Также стала отмечать боли в крестцовом от-
деле позвоночника при длительном сидячем 
положении, а также в суставах – тазобедренных, 
мелких суставах кисти, проходящие на короткое 
время после приема НПВС, судороги в ногах 
по вечерам, иногда субфебрильную температуру 
(до 37,4 °С).

• Прием УДХК, препаратов железа прекратила 
во время лечения коронавирусной инфекции.

• Наблюдается у эндокринолога – состояние эути-
реоза (l-тироксин), выявлено снижение кальция. 
Проведено дообследование, по результатам ден-
ситометрии диагностирован остеопороз, назна-
чено внутривенные инфузии золендроновой кис-
лоты 1 раз в год под контролем денситометрии.

Данные объективного осмотра. Общее состоя-
ние удовлетворительное. Сознание ясное. Кожный 
покров чистый, бледный, отмечается сухость, пе-
риферических отеков нет. Антропометрические 
характеристики: рост 160 см, вес 69 кг, ИМТ = 
26,9 кг/м2.

Язык влажный, обложен белым налетом. Живот 
не вздут, симметрично участвует в акте дыхания, 
мягкий, умеренно болезненный в мезогастральной 
области. Симптомов раздражения брюшины нет. 
Дефекация до 5 раз в сутки, кал неоформленный, 
без патологических примесей, коричневого цвета. 
Тенезмы отсутствуют.

С учетом наличия неоформленного стула дли-
тельностью более 3х месяцев, непреднамеренной 
потери веса на 10 кг, проявлений суставного болево-
го синдрома, длительного субфебрилитета, а также 
наличия аутоиммунного тиреоидита, остеопороза, 
хронического анемического синдрома, тромбоци-
тоза в анамнезе, пациентке рекомендовано выпол-
нить дообследование для исключения ВЗК:
• КАК с лейкоцитарной формулой, СОЭ;
• БАК: общий белок с фракциями, билирубин 

общий + фракции, АЛТ, АСТ, гамма- ГГТП, ще-
лочная фосфатаза, липаза, амилаза, липидный 
профиль, мочевина, СРБ, электролиты крови, 
сывороточное железо, ферритин;

• Коагулограмму;
• Кал на скрытую кровь;
• Копрограмму;
• Кал на фекальный кальпротектин;
• Кал на копрологическую эластазу;
• Кал на условно- патогенную флору;

• Кал на Clostridium diffi  cille (токсины А, В);
• ВЭГДС;
• ВКС;
• Диаскин-тест;
• УЗИ органов брюшной полости;
• Консультация ревматолога.

При обследовании нашей пациентки после 
перенесенной новой коронавирусной инфекции 
выявлены следующие изменения. По  данным 
клинического анализа крови определяется же-
лезодефицитная анемия легкой степени тяжести 
с уровнем гемоглобина 109 г/л, характеризующаяся 
микроцитозом и снижением среднего содержа-
ния гемоглобина в эритроците. Также обращает 
на себя вниманием более выраженный тромбо-
цитоз 506 тыс/мл и увеличение СОЭ до 36 мм/ч. 
По данным коагулограммы зафиксировано стой-
кое повышение АЧТВ от 61,5 до 68 сек при норме 
до 37 сек. Результатами БАК подтверждено же-
лезодефицитное состояние, уровень ферритина 
и сывороточного железа 4,9 мкг/л и 9 мкмоль/л, 
соответственно. Зафиксировано 4х-кратное по-
вышение уровня С-реактивного белка до 4,6 мг/л 
по высокочувствительному тесту при норме до 1 
мкг/л. Остальные показатели находились в преде-
лах референсных значений.

Копрограмма имела следующие характеристи-
ки: кал кашицеобразный, светло- коричневый, ре-
акция нейтральная, мышечные волокна перева-
ренные – в незначительном количестве, клетчатка 
перевариваемая и неперевариваемая, нейтральный 
жир – в умеренном количестве, простейшие, яйца 
гельминтов не обнаружены, слизь, кровь не опре-
делялись. Несмотря на имеющиеся непереваренные 
компоненты пищи, исследование на копрологиче-
скую эластазу не выявило отклонений (содержание 
424,35 мкг/л при норме более 200). Анализы кала 
на Clostridium diffi  cille (токсины А, В) и на услов-
но – патогенную флору также были отрицательны. 
Фекальный кальпротектин в кале оказался значи-
тельно выше нормы – более 800 мкг/г (норма до 50 
мкг/г), что свидетельствовало о необходимости 
дальнейшего дообследования пациентки на ВЗК.

Проведенный диаскин-тест не выявил откло-
нений. УЗИ ОБП оказалось без существенной ди-
намики по сравнению с ранее проведенным об-
следованием.

Диагностика болезни Крона в соответствии 
с действующими клиническими рекомендациями, 
основана на инструментальных методах исследова-
ния [6]. Для подтверждения диагноза необходимы 
следующие мероприятия:
• ВКС с илеоскопией, ВЭГС с биопсией слизистой 

оболочки с подслизистым слоем в зоне пора-
жения;

• магнитно- резонансная томография (МРТ) / 
Компьютерная томография (КТ) с контрасти-
рованием кишечника (диагностика свищей, аб-
сцессов, инфильтратов);

• при невозможности провести МРТ или КТ до-
пустимо рентгеноконтрастное исследование 
тонкой кишки с бариевой взвесью (после ис-
ключения признаков непроходимости);
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• обязательно проведение фистулографии при 
наличии свищей и исследование прямой кишки 
и анального канала (при перианальных пора-
жениях).

Диагноз БК должен быть подтвержден эндоско-
пическим и морфологическим; и/или эндоскопи-
ческим и рентгенологическим методами. Также 
при необходимости проводят дополнительные 
исследования в виде капсульной эндоскопии, при 
подозрении на поражение тонкой кишки и при 
отсутствии стриктур, а также баллонной энте-
роскопии, при подозрении на поражение тонкой 
кишки [6].

Проведенная нашей пациентке ВКС специфи-
ческих для болезни Крона патологических изме-
нений в толстой кишке не выявила. На слизистой 
оболочке терминального отдела подвздошной киш-
ки отмечалось наличие единичных увеличенных 
лимфоидных фолликулов в виде полушаровидных 
образований до 1–2 мм в диаметре. С учетом по-
вышения фекального кальпротектина, была взята 
биопсия из данного участка кишки, однако фраг-
мент слизистой тонкой кишки оказался обычного 
строения, без патологических образований с не-
специфическими реактивными изменениями.

Эндоскопическое исследование верхних отде-
лов ЖКТ диагностировало наличие у пациентки 
множественных точечных поверхностных дефек-
тов с чистым дном на вершинах складок слизи-
стой луковицы ДПК. За большим дуоденальным 
сосочком сохранялось сужение просвета ДПК, 
слизистая кишки на данном участке была неиз-
мененная. Отмечалась сглаженность ворсинок 
слизистой ДПК во всех отделах, в связи с чем были 
взяты 4 образца слизистой оболочки ДПК, в том 
числе для исключения целиакии. Целиакия, как 
и болезнь Крона, может являться причиной повы-
шения фекального кальпротектина, мальнутриции 
и мальабсорбции, а также жалоб со стороны ЖКТ, 
которые предъявляла наша пациентка.

Для оценки патологического процесса были 
исследованы биоптаты постбульбарных отделов 
и луковицы двенадцатиперстной кишки. Во всех 
биоптатах представлены фрагменты слизистой 
оболочки тонкокишечного типа, с диффузным на-
рушением архитектоники (расширением и сниже-
нием высоты ворсин, потерей полярности крипт 
относительно покровного эпителия, укорочением, 
деформацией, почкованием части крипт), без уве-
личения количества межэпителиальных лимфоци-
тов (3–10 на 100 энтероцитов) (рис. 1).

В  слизистой оболочке также определяются 
участки пилорической метаплазии покровного 
эпителия и эпителия крипт (стертость щеточной 
каемки, гранулярное интрацитоплазматическое 
малиновое окрашивание при реакции PAS/AB), как 
результат хронического воспаления, с неравномер-
ным интерстициальным отеком, варьирующим 
от слабого до умеренного (рис. 2).

Расширенные полнокровные капилляры, оча-
ги субэпителиальных кровоизлияний, умеренное 
очаговое усиление плотности лимфоплазмоци-
тарного инфильтрата, в том числе в базальных 

отделах, с примесью нейтрофильных лейкоцитов 
в строме; с формированием единичных эпители-
оидноклеточных и гистиоцитарных гранулем без 
казеозного некроза, с очагами фиброза стромы 
собственной пластинки, гипертрофией мышечного 
слоя говорит о высокой степени активности вос-
палительного процесса. Множественные участки 
эрозий слизистой луковицы ДПК при гистологи-
ческом исследовании определяются как частично 
эпителизированные дефекты с подлежащими раз-
растаниями грануляционной ткани, реактивными 
изменениями эпителия на прилежащих участках 
(отсутствием слизеобразования, гиперхромией 
и увеличением размеров ядер без нарушения ба-
зальной мембраны), с очагами фиброза стромы 
собственной пластинки, гипертрофией мышечного 
слоя (рис. 3).

Гистологическое описание характеризует при-
знаки выраженного хронического эрозивного ду-
оденита, индекс активности процесса 8 баллов, 
с нарушением гистиоархитектоники крипт, лим-
фоплазмоклеточной инфильтрацией собственной 
пластинки, наличием нейтрофильных гранулоци-
тов в инфильтрате, фокусами пилорической мета-
плазии (рис. 4). Таким образом, морфологическая 
картина с учетом лаюораторных, эндоскопических 
и клинических данных в большей степени соответ-
ствует болезни Крона в фазе язв и трещин.

Учитывая сегментарный характер поражения 
ЖКТ при болезни Крона, для верификации диа-
гноза и оценки состояния тонкой кишки, пациент-
ке была выполнена МР-энтерография с раствором 
маннитола в качестве контраста. Исследование 
обнаружило наличие хронического регионарного 
энтерита, утолщение слизистой оболочки до 3 мм 
со стенозированием просвета дистальной поло-
вины подвздошной кишки, однако классических 
признаков деформации контуров слизистой обо-
лочки по типу «булыжной мостовой» выявлено 
не было. Также при исследовании было обнару-
жено фиброзирование клетчатки тощей и под-
вздошной кишок на всем протяжении с наличием 
одиночных увеличенных лимфатических узлов.

Таким образом, выявленный на МР – энтеро-
графии фиброзирующий панникулит брыжейки 
тонкой кишки с реактивной лимфаденопатией 
является признаком хронического воспалитель-
ного процесса. Согласно исследованиям, степень 
жировой гипертрофии коррелирует с тяжестью 
воспаления в прилегающей кишке, гипертрофи-
рованные адипоциты являются главным источ-
ником провоспалительных цитокинов, а в случае 
наличия стриктуры – расположение последней 
соответствует локализации гипертрофирован-
ного жира и формирования жировой муфты 
кишки [16].

Среди современных методов лабораторной 
диагностики БК возможно использование ан-
тител к экзокринной части поджелудочной же-
лезы, суммарные иммуноглобулины А и G, хотя 
причины их появления при БК до конца не изу-
чены [17]. Антитела к ацинарным клеткам под-
желудочной железы выявляются в среднем у 39% 
пациентов с болезнью Крона (при длительности 
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болезни более двух лет – у 50% заболевших), не-
сколько чаще у сравнительно молодых пациентов. 
Значительно реже антитела к центроацинарным 
клеткам поджелудочной железы могут обнару-
живаться при других заболеваниях желудочно- 
кишечного тракта. У нашей пациентки они со-
ставили 1:20 при норме менее 1:10.

Для пациентов с болезнью Крона характерна 
также потеря толерантности к нормальной ки-
шечной флоре и наличие постоянного неадекват-
ного иммунного ответа на антигены нормальной 
флоры кишечника. Антитела к пекарским дрож-
жам Sacchаromyces cerevisiae (ASCA) являются до-
полнительным лабораторным маркером болезни 
Крона [18]. Антитела к сахаромицетам выявляются 
при болезни Крона с частотой 50%-80% и могут 
быть представлены классами иммуноглобулинов 
G или A, обладая общей специфичностью более 
90%. Характерно, что в четверти случаев антитела 
к сахаромицетам часто выявляют у родственников 
больных воспалительными заболеваниями ки-
шечника. Они могут появляться до клинического 
дебюта заболевания. Титры антител не коррелиру-
ют с клинической активностью процесса. У нашей 
пациентки суммарные антитела А и G ASCA ока-
зались в пределах норме и составили 13,86 Ед\мл 
(норма менее 20).

Таким образом, определение антител к экзо-
кринной части поджелудочной железы и ASCA 
является полезным дополнением в процессе диа-
гностики болезни Крона, однако результаты этих 
серологических тестов сами по себе не могут слу-
жить основанием для постановки диагноза и долж-
ны рассматриваться в комплексе с результатами 
клинических, эндоскопических, лучевых методов 
обследования и гистологической оценки.

В процессе дообследования в связи с выявлен-
ными нарушениями системы гемостаза пациентка 
была проконсультирована гематологом, предва-
рительный диагноз следующий: Коагулопатия. 
Вторичный антифосфолипидный синдром на фоне 
ВЗК? Было назначено дообследование, однако ре-
зультаты оказались в пределах референсных зна-
чений.

С учетом, что артропатии являются аутоим-
мунными проявлениями ВЗК, которые свя-
заны с активностью заболевания, а остеопороз 

и сакроилеит – это также внекишечные проявления, 
не связанные с активностью процесса, наша паци-
ентка была проконсультирована врачом ревмато-
логом. В результате дообследования ревматологом 
выставлен диагноз: Дорсопатия. Сакралгия. Артроз 
крестцово- подвздошного сустава. Артропатия рас-
пространенная. Данных за системное аутоиммун-
ное ревматическое заболевание на момент осмотра 
не получено. Исключить ВЗК. Назначен препарат 
гапабентин 300 мг в сутки.

На  основании жалоб, данных анамнеза, ре-
зультатов лабораторного, инструментального об-
следования пациентки, консультации смежных 
специалистов выставлен клинический диагноз: 
Болезнь Крона с поражением верхних отделов ЖКТ 
(ДПК, тощая кишка), стриктурирующая форма, 
хроническое рецидивирующее течение, средне-
тяжелая атака (CDAI 168 баллов). Хроническая 
железодефицитная анемия легкой степени. 
Вторичный тромбоцитоз. Вторичная коагулопа-
тия. Вторичный остеопороз. Артропатия распро-
страненная. Желчнокаменная болезнь, хрониче-
ский калькулезный холецистит, вне обострения. 
НАЖБП, стеатогепатоз. Паренхиматозная киста 
печени. Добавочная долька селезенки. Липоматоз 
поджелудочной железы.

В соответствии с Клиническими рекомендаци-
ями по лечению БК тонкокишечной локализации 
[6], нашей пациентке назначено следующее лечение: 
глюкокортикостероиды (преднизолон 65 мг/сутки), 
тиопурины (азатиоприн 150 мг/сутки), ингибито-
ры протонной помпы (рабепразол 20 мг/сутки), 
антибактериальная терапия (ципрофлоксацин 
1000 мг/сутки и метронидазол 1000 мг/сутки), пре-
параты железа, спазмолитические и ферментные 
препараты.

Пациентка находилась под динамическим на-
блюдением, через 1 месяц на фоне назначенной те-
рапии отметила значительное улучшение самочув-
ствия. Купировался суставной болевой синдром, 
боли в животе не беспокоили, стул нормализовался. 
Также отмечена стабилизация показателей систем-
ного воспалительного ответа – фекальный каль-
протектин 64 мкг/г, С- реактивный белок 3,1 мг/л 
(норма менее 5 мг/л), тромбоциты 324 тыс/мл, СОЭ 
17 мм/ч, АЧТВ нормализовался, гемоглобин повы-
сился до 126 г/л.

Заключение

Представленный нами клинический случай де-
монстрирует сложность диагностики стрикту-
рирующей формы болезни Крона с изолирован-
ным поражением верхних отделов ЖКТ. Жалобы 
неспецифического характера, диспепсические 
расстройства, абдоминальный болевой синдром, 
нарушение стула могут быть симптомами различ-
ных заболеваний органов пищеварения. Обращает 
на себя внимание появление выраженных сим-
птомов у пациентки после перенесенной новой 
коронавирусной инфекции, которая может яв-
ляться триггерным фактором для манифестации, 
либо обострения имеющегося заболевания ЖКТ. 

Учитывая системный характер болезни Крона, не-
обходимо обращать внимание на наличие внеки-
шечных проявлений [19]. Анемический синдром 
и тромбоцитоз, поражение кожи и слизистых, 
патология суставов или развитие остеопороза, 
а также заболевания печени и желчевыводящих 
путей могут развиваться у пациентов до первых ки-
шечных проявлений. Своевременная диагностика 
с привлечением смежных специалистов позволит 
распознать заболевание, а адекватно назначенная 
консервативная терапия позволит предотвратить, 
либо отсрочить осложнения заболевания с необ-
ходимостью хирургического вмешательства [20].
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К статье
Стриктурирующая форма болезни Крона с поражением верхних отделов желудочно- кишечного 
тракта с внекишечными проявлениями (клинический случай) (стр. 334–342)

To article
Stricturing form of Crohn’s disease with damage to the upper gastrointestinal tract with extraintestinal 
manifestations (clinical case) (p. 334–342)

Окраска гематоксилин- эозин, увеличение ×100. Слизистая 
оболочка двенадцатиперстной кишки с нарушением 
гистиоархитектоники – значительным снижением высоты 
ворсин (1) без увеличения количества межэпителиальных 
лимфоцитов, тенденцией к потере полярности крипт отно-
сительно покровного эпителия, деформацией и почкова-
нием отдельных крипт (2).

Окраска Альциановый синий – ШИК-реакция, увеличение 
×200. Участки пилорической метаплазии (1) – стертость 
щеточной каемки, гранулярное интрацитоплазматическое 
малиновое окрашивание, чередующиеся со слизистой обо-
лочкой тонкокишечного типа (2), выполненной энтероци-
тами с четкой щеточной каемкой, наличием бокаловидных 
клеток, цитоплазма которых окрашена в голубой цвет.

Окраска гематоксилин- эозин, увеличение ×100. 
Фрагмент слизистой оболочки двенадцатипер-
стной кишки с подострой эрозией (1) – дефект 
в пределах собственной пластинки, с подлежащи-
ми разрастаниями грануляционной ткани с рас-
сеянной полиморфноклеточной инфильтрацией, 
реактивными изменениями эпителия на приле-
жащих участках; с очаговым усилением плотности 
лимфоплазмоцитарного инфильтрата собственной 
пластинки, в том числе в базальных отделах (2).

Окраска гематоксилин- эозин, увеличение ×400. Состав клеточного 
инфильтрата, отражающий хроническое активное воспаление: лимфо-
циты (красная стрелка), гистиоциты (зеленая стрелка), плазматические 
клетки (черная стрелка), нейтрофильные сегментоядерные гранулоци-
ты (желтая стрелка).
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