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РЕЗЮМЕ. Симптомы болезни Крона, проявляющиеся в верхних частях желудочно-ки-
шечного тракта, обычно маскируются под типичные признаки поражения подвздошной 
и ободочной кишки и встречаются лишь у 0,5–4% взрослых пациентов. Но с усовер-
шенствованием эндоскопических техник и более распространенным применением эзо-
фагогастродуоденоскопии с биопсией все чаще обнаруживаются как асимптомные, так 
и клинически важные проявления в пищеводе, желудке и двенадцатиперстной кишке. 
Диагноз болезни Крона с поражением верхних отделов желудочно-кишечного тракта 
должен базироваться на комбинации клинического анамнеза, эндоскопической и гисто-
логической картины. Эндоскопические изменения, такие как афтоидные или продоль-
ные язвы и рисунок «бамбукового стебля», указывают на болезнь Крона, но гистологи-
ческое исследование увеличивает чувствительность диагностики заболевания, так как 
гистологические изменения могут присутствовать даже на эндоскопически нормальной 
слизистой оболочке. В то же время гистологические данные могут быть неспецифичны-
ми во многих случаях, и знание истории болезни критически важно для установления 
точного диагноза. В этом обзоре рассмотрены ключевые клинические, эндоскопические 
и гистологические характеристики болезни Крона с поражением пищевода, желудка и 
двенадцатиперстной кишки.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: воспалительное заболевание кишечника, ВЗК, болезнь Крона, 
пищевод, желудок, двенадцатиперстная кишка
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ABSTRACT. The upper gastrointestinal manifestations of Crohn’s disease are frequently 
obscured by classic ileal and colonic symptoms and are reported to involve only 0.5 to 4% of adult 
patients. However, because of the improvement of endoscopic methods and the more frequent 
use of esophagogastroduodenoscopy with biopsy, both asymptomatic and clinically significant 
esophageal, gastric, and duodenal manifestations are increasingly recognized. The diagnosis of the 
upper gastrointestinal Crohn’s disease should ideally rely on a combination of the clinical history, 
endoscopic picture, and histologic features. Although endoscopic changes such as aphthoid or 
longitudinal ulcers and bamboo-joint-like pattern are suggestive of Crohn’s disease, histologic 
evaluation increases the sensitivity of the inflammatory bowel diseases diagnosis since histologic 
alterations may be present in endoscopically unremarkable mucosa. Conversely, in many cases, 
the histologic findings are nonspecific, and the knowledge of clinical history is vital for reaching 
an accurate diagnosis. This review article discusses the most important clinical, endoscopic and 
histological features of esophagus, stomach and duodenum involvement in Crohn’s disease.

KEYWORDS: infl ammatory bowel disease, IBD, Crohn’s disease, esophagus, stomach, 
duodenum

вздошной кишки. В период с 1955 по 1995 год 
распространенность поражения эзофагогаст-
родуоденальной зоны составляла 5,1%, но с 
2009 по 2016 год она увеличилась до 11,3% 
[5, 30]. Это можно объяснить улучшением 
эндоскопических методов и более частым ис-
пользованием эзофагогастродуоденоскопии с 
гистологической оценкой.

Диагностика поражения эзофагогастроду-
оденальной области при БК в идеале долж-
на основываться на сочетании клинического 
анамнеза, эндоскопии и гистологии. Однако 
специалисты не пришли к единому мнению 
о том, должно ли подтверждение поражения 
этой области быть гистологическим или мо-
жет быть основано исключительно на клини-
ческих данных или эндоскопических призна-
ках. Также нет общего мнения о том, следует 
ли проводить обследование взрослых паци-
ентов без клинических проявлений для диа-
гностики изменений верхних отделов ЖКТ и 
выявления бессимптомного гистологического 
воспаления. В Монреальской классификации, 
например, выделена отдельная категория для 
поражения эзофагогастродуоденальной об-
ласти при БК, но без уточнения, какой метод 
диагностики следует использовать для по-
становки диагноза [1, 70]. Эндоскопические 
изменения, такие как афты или продольные 
язвы, а также изменения по типу «бамбуко-
вого стебля», могут указывать на заболева-
ние. Гистологическая оценка увеличивает 
чувствительность диагноза БК, так как гисто-
логические изменения могут присутствовать 
даже на эндоскопически нормальной сли-
зистой оболочке. Однако во многих случаях 
гистологические данные могут быть неспеци-
фичными. Наличие эпителиоидной грануле-

ВВЕДЕНИЕ

Болезнь Крона (БК) — хроническое, ре-
цидивирующее заболевание желудочно-ки-
шечного тракта (ЖКТ) неясной этиологии, 
характеризующееся трансмуральным, сег-
ментарным, гранулематозным воспалением 
с развитием местных и системных осложне-
ний. При этом заболевании может поражать-
ся любой отдел ЖКТ, однако наиболее часто 
определяются воспалительные изменения в 
терминальном отделе подвздошной кишки и/
или толстой кишке [2]. Поражение верхних 
отделов ЖКТ при БК и язвенном колите (ЯК) 
обычно маскируется патологией терминаль-
ного отдела подвздошной и толстой кишки, 
при этом все чаще выявляются как бессим-
птомные, так и клинически значимые прояв-
ления в пищеводе, желудке и двенадцатипер-
стной кишке, в том числе с осложнениями, 
такими как обструкция, свищи и перфорация. 

Согласно различным исследованиям [20, 
30, 39], частота вовлечения верхних отделов 
ЖКТ варьирует от 0,5 до 34%. Из-за разли-
чий в определениях поражения этой области, 
методах диагностики (эндоскопия или гисто-
логия), типах воспалительных заболеваний 
кишечника (БК или ЯК) и популяциях паци-
ентов (дети или взрослые) распространен-
ность вовлечения верхних отделов ЖКТ зна-
чительно различается. Кроме того, не суще-
ствует стандартизированных методов лечения 
для пациентов с такой локализацией патоло-
гического процесса. Верхние отделы ЖКТ 
чаще поражаются у детей и молодых людей, 
и это обычно сопровождается воспалением в 
толстой кишке и терминальном отделе под-
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мы указывает на БК, но ее можно обнаружить 
не всегда. Таким образом, у многих пациентов 
диагноз поражения верхних отделов ЖКТ при 
БК не может быть установлен с уверенностью 
без яркой клинической картины и исключения 
других воспалительных заболеваний. В неко-
торых руководствах рекомендуется проводить 
эндоскопию верхних отделов у пациентов с 
предварительно установленным диагнозом 
неклассифицированного БК, чтобы отличить 
БК от ЯК (например, путем распознавания 
стриктур, свищей или эпителиоидных грану-
лем) [9, 28, 33, 78]. В большинстве случаев по-
ражение эзофагогастродуоденальной области 
сопровождается поражением подвздошной и/
или ободочной кишки. Однако до 13% впер-
вые диагностированных случаев БК у взрос-
лых и почти треть случаев среди детей имеют 
изолированные проявления поражения верх-
них отделов ЖКТ [30].

Общепризнано, что эзофагогастродуоде-
нальные проявления БК чаще встречаются 
среди детей по сравнению со взрослыми. По-
казано, что симптомы поражения верхних от-
делов ЖКТ присутствуют только у примерно 
5% взрослых пациентов. Однако, поскольку 
эзофагогастродуоденоскопия не рекоменду-
ется как часть стандартной клинической диа-
гностики у пациентов с БК [9, 28, 45, 78], 
многие случаи с легкими поражениями пище-
вода, желудка и двенадцатиперстной кишки 
остаются недиагностированными. Напротив, 
большинство педиатрических гастроэнтеро-
логических рекомендаций предлагают прово-
дить эзофагогастродуоденоскопию с биопси-
ей из всех сегментов исследуемого ЖКТ при 
первичном обследовании, даже если нет эндо-
скопических изменений [41, 47]. Таким обра-
зом, вовлечение эзофагогастродуоденальной 
области выше в педиатрической практике и 
по данным литературы находится в диапазоне 
от 30 до 50% [6]. Если эзофагогастродуодено-
скопию регулярно проводят у бессимптомных 
взрослых больных, частота проявлений пора-
жения верхних отделов ЖКТ возрастает до 
того же уровня, что и в педиатрической попу-
ляции [20, 33]. Стоит также отметить, что раз-
ница в распространенности БК верхних отде-
лов ЖКТ у взрослых и детей, по крайней мере 
частично, связана с различиями в стандартах 
диагностического обследования.

Согласно литературным данным, прогно-
стическое значение поражения верхних от-
делов ЖКТ при БК вызывает противоречия. 
Ранее в литературе предполагалось, что обна-
ружение изменений в верхних отделах ЖКТ 

может иметь негативное прогностическое 
значение [68, 71]. Однако последние публика-
ции не подтверждают связь между поражени-
ем верхних отделов ЖКТ и неблагоприятным 
исходом [30], и оспаривается клиническое 
значение бессимптомного течения и отсут-
ствия эндоскопических изменений [33]. Во-
прос о том, могут ли проявления БК в виде 
поражения верхних отделов ЖКТ на момент 
постановки первичного диагноза предсказать 
осложненное течение заболевания, еще не 
был систематически и проспективно изучен.

ПОРАЖЕНИЕ ПИЩЕВОДА

К/686;<=>6< ?@BCD/<86C
БК пищевода встречается у 0,2–11% взрос-

лых и у 5–17% детей [7, 16, 17, 19, 62, 67]. 
Большинство случаев БК пищевода ассоции-
рованы с проявлениями в подвздошно-толстой 
кишке [82], при этом известно лишь несколько 
случаев, когда БК пищевода была единствен-
ной проблемой [52, 80]. У пациентов с гисто-
логическими признаками БК пищевода могут 
отсутствовать симптомы, или же они могут 
испытывать дисфагию, одинофагию, изжогу и 
боль в груди или эпигастрии [17].

Э8GB=>B?6;<=>HC >H@J68H
Неспецифические эндоскопические при-

знаки включают повреждение слизистой 
оболочки, эритему, узлы, рыхлость, эрозии, 
афты или перфоративные (герпесоподобные) 
язвы. При долгом течении могут образовы-
ваться камни на слизистой оболочке, свищи, 
а также может происходить утолщение сте-
нок вплоть до формирования стеноза [43, 53]. 
Средний (29%) и дистальный (29%) сегмен-
ты пищевода чаще подвержены поражению, 
в то время как проксимальные и диффузные 
формы менее распространены [17]. Отме-
чено, что K. Ramaswamy и соавторы [58] не 
обнаружили различий между эндоскопиче-
скими данными симптоматической и бессим-
птомной БК пищевода у детей. У пациентов с 
БК, сопровождающейся эозинофильным или 
лимфоцитарным эзофагитом, при эндоскопи-
ческом исследовании часто наблюдается об-
разование поперечных колец, что называется 
процессом трахеализации [50].

Г6=JB/BK6;<=>6< B=BM<88B=J6
Обычно гистологическое исследование 

показывает неспецифическое локальное лим-
фоплазмоцитарное воспаление собственной 
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пластинки (83%), которое может проникать 
через все слои стенки, с разной степенью 
активного воспаления и эрозий/язв. Частота 
обнаружения некротизирующих эпителио-
идных гранулем весьма различна и сильно 
зависит от типа образца (биопсия или резек-
ция) и протокола исследования (количество 
анализируемых срезов). Decker и соавт. [19] 
изучили все 20 случаев биопсии БК пищево-
да, диагностированных в Клинике Мейо в Ро-
честере с 1976 по 1998 год, и не обнаружили 
гранулем ни в одном из них. De Matos и соавт. 
[18] провели эзофагогастродуоденоскопию и 
илеоколоноскопию у детей и обнаружили гра-
нулематозное воспаление в образцах пищево-
да только в 2,7% случаев, определив пищевод 
как наименее частое место для этого гисто-
логического признака. Ammoury и соавт. [10] 
обнаружили гранулемы у 12% детей, что ука-
зывает на возможно более высокую частоту 
гранулем в педиатрической практике. Однако, 
согласно обзору литературы I. Rudolph и со-
авт., а также серии исследований D’Haens и 
соавт.,  гранулемы могут встречаться до 50% 
случаев у взрослых [16, 66]. Тем не менее для 
диагностики БК пищевода не следует пола-
гаться только на их обнаружение, необходимо 
интерпретировать неспецифические гистоло-
гические изменения в контексте анамнеза и 
эндоскопической картины.

Одновременный эозинофильный и лим-
фоцитарный эзофагит, характеризующийся 
повышенной интраэпителиальной эозинофи-
лией и лимфоцитозом (т.е. ≥15 эозинофилов 
в поле зрения под большим увеличением и 
≥20 лимфоцитов в поле зрения под бо́льшим 
увеличением соответственно), был описан у 
пациентов с БК [12, 21, 23, 42, 50, 51]. Спон-
гиоз, напоминающий контактный дерматит, и 
дискератоз также часто наблюдаются в этих 
случаях, в то время как отсутствие интра-
эпителиальных нейтрофилов является важ-
ным отличительным признаком от других 
форм эзофагита, включая рефлюкс- эзофагит. 
Хотя есть данные о повышенной связи лим-
фоцитарного эзофагита и БК у детей [21], у 
взрослых пациентов сообщается либо о бо-
лее низкой положительной прогностической 
ценности диагноза лимфоцитарного эзофа-
гита при сопутствующем БК [12, 60], либо 
не получается продемонстрировать значи-
мую связь между этими двумя состояниями 
[61]. Данные о совместном возникновении 
эозинофильного эзофагита и БК еще более 
противоречивы: в некоторых публикациях 
сообщается о 5-кратном увеличении частоты 

эозинофильного эзофагита среди пациентов 
с БК [23, 42], в то время как более актуаль-
ное популяционное исследование проде-
монстрировало обратную зависимость [75]. 
Считается, что различия в демографических 
показателях и частоте нераспознанных забо-
леваний (например, гастроэзофагеального 
рефлюкса и гастрита Helicobacter pylori) в 
контрольных группах объясняют эти разли-
чия, и необходимы дальнейшие исследова-
ния, чтобы лучше понять связь между лим-
фоцитарным/эозинофильным эзофагитом и 
БК [75].

Д6NN<@<8O6H/P8HC G6HK8B=J6>H 
Исключение других язвенных заболеваний 

(например, гастроэзофагеальный рефлюкс, 
цитомегаловирус, вирус простого герпеса, 
грибковый, медикаментозный и лучевой эзо-
фагит) и гранулематозных (например, реак-
ция на инородное тело, иммунологические 
нарушения, включая саркоидоз и иммуноде-
фициты, а также инфекции, особенно тубер-
кулез) состояний является важной частью 
микроскопического исследования. Что каса-
ется лимфоцитарного и эозинофильного эзо-
фагита, то в дифференциальную диагностику 
включаются другие заболевания, такие как це-
лиакия и другие аутоиммунные расстройства 
(например, тиреоидит Хашимото), проявле-
ния дерматологических заболеваний, связан-
ных с лихеноидным эзофагитом, аллергиче-
ские реакции, в том числе на лекарственные 
препараты и пищевые продукты, системные 
заболевания с эозинофилией тканей, наруше-
ния моторики, неопластические поражения и 
диабет [27, 65]. Вспомогательные методы мо-
гут быть использованы для идентификации 
инфекционных агентов или для верификации 
гастроэзофагеального рефлюкса. Однако из-
за неспецифического характера гистологиче-
ских изменений и частого отсутствия подроб-
ного клинического анамнеза во многих случа-
ях точный диагноз БК пищевода установить 
невозможно. 

ПОРАЖЕНИЕ ЖЕЛУДКА

К/686;<=>6< ?@BCD/<86C 
Клиническое поражение желудка при БК 

было обнаружено у 0,5–4% пациентов с БК 
[59, 71]. Однако, если эзофагогастродуоде-
носкопия с биопсией проводится в качестве 
части первичного диагностического обсле-
дования, особенно у детей, гистологические 
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изменения (то есть очаговое воспаление) 
могут быть обнаружены примерно у полови-
ны пациентов [20, 33, 38, 64, 79]. Несмотря 
на то что гастрит является наиболее частым 
проявлением поражения верхних отделов 
ЖКТ, изолированная БК желудка встречается 
крайне редко [15, 59], поскольку поражение 
желудка обычно происходит у пациентов с 
сопутствующим заболеванием двенадцати-
перстной кишки (то есть гастродуоденальная 
форма БК). В большинстве случаев также 
наблюдаются проявления в нижних отделах 
желудочно-кишечного тракта [30, 33]. Боль-
шинство случаев БК желудка проходят с ми-
нимальными симптомами, но у некоторых па-
циентов могут наблюдаться тошнота, рвота, 
анорексия, чувство переполнения после еды, 
боли в животе, кровотечение и хроническая 
анемия, связанная с дефицитом железа. Сим-
птомы обструкции пилоруса могут развиться 
при прогрессировании антропилорического 
стеноза [59].

Э8GB=>B?6;<=>HC >H@J68H
Эндоскопически чаще всего замечаются 

поражения антральной и привратниковой 
областей, в то время как поражения тела и 
дна желудка встречаются реже. Обычно на-
блюдаются отек слизистой оболочки, эрозии, 
язвы (поверхностные и глубокие; афтоид-
ные, линейные и змеевидные), узловатость 
и более специфические изменения, такие 
как поражения, напоминающие «бамбуко-
вые стебли». В отличие от других грубых 
изменений поражения типа «бамбуковых 
стеблей» чаще всего встречаются на малой 
кривизне проксимального отдела желудка 
и представляют собой линейные трещины, 
пересекающие вздутые продольные склад-
ки. Японские исследователи сообщили, что 
эти поражения имеют специфичность око-
ло 95% и чувствительность 40% для БК [25, 
40]. В случаях с более выраженным транс-
муральным поражением могут наблюдаться 
утолщение слизистой оболочки, ригидность 
стенок с уменьшенной перистальтикой и 
стриктура антрального отдела или приврат-
ника, что может ухудшить общую картину. 
Перфорация желудка и свищи встречаются 
редко и обычно являются результатом спаек 
с воспаленными сегментами подвздошно-о-
бодочной кишки [29]. Учитывая прерыви-
стый характер распространения БК, реко-
мендуется взять несколько биоптатов как из 
эндоскопически пораженных, так и из нор-
мально выглядящих областей.

Г6=JB/BK6;<=>6< B=BM<88B=J6
Обычно микроскопический анализ БК по-

казывает неспецифический активный хрони-
ческий гастрит, отрицательный на H. pylori. 
Гастрит, отрицательный на H. pylori, был 
обнаружен у 26% детей с БК, в то время как 
в контрольной группе такой гастрит был об-
наружен только у 2% [26]. В редких случаях, 
особенно у детей, может быть замечен повы-
шенный интраэпителиальный лимфоцитоз и 
картина, схожая с лимфоцитарным гастритом 
[84]. Гастрит с очаговым воспалением крипт, 
представляющий собой специфическую фор-
му гастрита, обнаруживается у 43–55% па-
циентов с БК [48, 57, 79]. Инфильтрат в ос-
новном состоит из лимфоцитов и макрофагов 
(иногда с эпителиоидной морфологией), сме-
шанных с различным количеством нейтрофи-
лов и эозинофилов. Хотя обычно не исполь-
зуют иммуногистохимическое исследование 
для изучения типов воспалительных клеток, 
характерное перифовеолярное или периглан-
дулярное скопление макрофагов и Т-клеток 
может быть обнаружено с помощью антител 
CD68 и CD3 соответственно [4, 56]. Грануле-
мы обычно плохо сформированы и мелкие, 
но могут встречаться и обширные гранулемы 
с гигантскими клетками. K. Yao и соавт. [86] 
показали, что микрочастицы макрофагов и 
эпителиоидных клеток являются типичными 
для БК и отсутствуют у пациентов с ЯК. Кро-
ме того, такие микрочастицы (54,5%) встре-
чались чаще, чем гранулемы (18,2%).

M.H. Magalhães-Costa и соавт. [46] отмети-
ли, что микрочастицы макрофагов могут быть 
найдены также у пациентов с ЯК и в контроль-
ной группе без ВЗК, и их наличие было в ос-
новном связано с инфекцией H. pylori. Кроме 
того, могут появляться лимфоидные агрегаты, 
фиброз и эпителиоидные гранулемы. Как и в 
случае поражения пищевода, частота обна-
ружения гранулем в литературе значительно 
различается (от 0 до 80%) и зависит от типа 
образца (резекция или биопсия) [49], мето-
дики отбора образцов (например, количество 
биопсийных фрагментов) и обработки ткани 
(например, количество гистологических сре-
зов, использование последовательных срезов 
или более глубоких уровней) [59]. Что ка-
сается выбора проб, гранулемы могут быть 
обнаружены как на сильно пораженных, так 
и на нормальных участках. Однако частота 
обнаружения гранулем коррелирует с локали-
зацией и эндоскопическим типом поражения, 
на которое направлена биопсия. Образцы из 
антрального отдела желудка чаще содержат 
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гранулемы, чем образцы из тела желудка [32]. 
Согласно исследованиям, в основном прове-
денным на японской популяции, фокусиров-
ка на поражениях типа «бамбуковые стебли» 
может обеспечить относительно высокий 
уровень обнаружения гранулем (от 14,3 до 
45,5%), хотя другие исследователи получили 
противоречивые результаты [25].

Д6NN<@<8O6H/P8HC G6HK8B=J6>H 
В случаях эндоскопической ригидности 

стенок в запущенных случаях можно предпо-
ложить сифилис желудка, ревматологические 
заболевания, амилоидоз, а также диффузный 
рак желудка и лимфомы. Помимо случаев, 
связанных с ВЗК, H. pylori-негативный хро-
нический активный гастрит может представ-
лять собой H. pylori гастрит, при котором 
микроорганизмы не обнаруживаются из-за 
маскирующего эффекта терапии антибиоти-
ками и ингибиторами протонной помпы, не-
адекватного отбора проб или неоптимального 
окрашивания. Следовательно, рекомендуется 
иммуногистохимическое исследование для 
исключения присутствия редких бактерий 
H. pylori, не обнаруживаемых при окраске ге-
матоксилином и эозином [14]. Следует иметь 
в виду, что БК желудка может сосуществовать 
с гастритом, вызванным H. pylori [64]. Также 
H. pylori-негативный хронический активный 
гастрит может быть вызван другими инфекци-
ями (например, сифилитической, грибковой 
или цитомегаловирусной) или ятрогенными 
причинами (например, применение нестеро-
идных противовоспалительных препаратов, 
назначение ингибиторов контрольных точек 
иммунного ответа, применяемых в онколо-
гии, реакция «трансплантат против хозяина») 
[37, 85]. Аналогичным образом, хотя модель 
гастрита с очаговым воспалением крипт была 
описана у большого процента пациентов с БК, 
он может развиться при множестве других 
состояний. У взрослых положительная про-
гностическая ценность гастрита с очаговым 
воспалением крипт при ВЗК составляет всего 
~5%, а в педиатрической практике ~75% [48]. 
Хотя в случаях с детьми значительно чаще 
встречается БК (55%), ЯК также может инду-
цировать аналогичные изменения (30%) [79]. 
Таким образом, когда гастрит с очаговым вос-
палением крипт наблюдается в отсутствие 
инфекции H. pylori, патологоанатомическое 
заключение может включать комментарий о 
возможном ВЗК, особенно при наличии ми-
крочастиц макрофагов или эпителиоидных 
клеток [49].

Более 50% случаев гранулематозного га-
стрита в Северной Америке связаны с БК 
[73]. Среди других заболеваний, которые 
могут проявляться гранулемами желудка, яв-
ляются туберкулез, сифилис или грибковые 
инфекции, паразиты, саркоидоз, гранулемато-
зный васкулит, реакция на инородное тело [8, 
22, 69, 83]. Туберкулез желудочно-кишечного 
тракта обычно поражает илеоцекальную об-
ласть, в то время как о вовлечении в патоло-
гический процесс желудка сообщается лишь 
в ~6% случаев [76]. Как и при БК, наиболее 
часто поражаются препилорическая и ан-
тральная области [72]. Однако эндоскопиче-
ская картина, как правило, иная, и в большин-
стве случаев туберкулез желудка проявляется 
в виде большой незаживающей язвы или под-
слизистого образования. К сожалению, эпи-
телиоидные гранулемы не всегда являются 
отличительным гистологическим признаком 
казеозного некроза [47, 87]. Учитывая пре-
восходную чувствительность полимеразной 
цепной реакции, при наличии возможности, 
следует отдавать предпочтение данному ме-
тоду диагностики [11].

ПОРАЖЕНИЕ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ

К/686;<=>6< ?@BCD/<86C 
Проявления БК в двенадцатиперстной 

кишке наблюдаются у 2–4% всех взрослых 
пациентов, а в тощей кишке — у 4–10% па-
циентов [35, 80]. Однако, согласно исследо-
ваниям среди детей, включая случаи без сим-
птомов с эндоскопически нормальной две-
надцатиперстной кишкой, микроскопические 
изменения с неясными клиническими послед-
ствиями обнаруживаются с высокой частотой 
(от 28 до 48%) [26, 31, 38, 74, 77]. Изолиро-
ванное поражение двенадцатиперстной киш-
ки не является типичным для БК, и обычно 
дуоденальные проявления — часть более ши-
рокого спектра гастродуоденальной или дуо-
денальной формы БК [44, 55, 63]. Наиболее 
часто (32%) поражается бульбарная (прокси-
мальная) часть двенадцатиперстной кишки, а 
также антральная и привратниковая области 
желудка. У меньшего числа пациентов (18%) 
поражение распространяется на дистальный 
отдел двенадцатиперстной кишки, что обыч-
но сопровождается поражением тощей киш-
ки [54, 68]. Ретроспективное исследование 
F.W. Nugent и соавт. показало, что почти у 
трети пациентов с БК двенадцатиперстной 
кишки в анамнезе уже было ВЗК, в то время 
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как у более чем половины пациентов БК же-
лудка была диагностирована одновременно с 
заболеванием нижних отделов ЖКТ. Изоли-
рованное (на момент постановки диагноза) 
гастродуоденальное поражение было выявле-
но только у 17% пациентов. В общей слож-
ности примерно у 90% пациентов за период 
исследования развилось поражение нижних 
отделов желудочно-кишечного тракта [54]. 
Клинические симптомы в значительной сте-
пени совпадают с БК желудка. Редкое ослож-
нение в виде бульбарного стеноза может при-
вести к задержке опорожнения желудка [24], 
в то время как дуоденопанкреатический свищ 
и фиброзный стеноз ампулы двенадцатипер-
стной кишки могут вызывать рефрактерную 
боль в животе и острый или хронический 
панкреатит [3, 55].

Э8GB=>B?6;<=>HC >H@J68H
При дуоденоскопии могут быть обнару-

жены такие признаки, как очаговый отек, ги-
перемия и рыхлость слизистой оболочки, а 
также афтоидные, круглые или продольные 
эрозии и язвы. Изменения слизистой оболоч-
ки, напоминающие «булыжную мостовую», 
и зубчатые складки Керкринга в двенадца-
типерстной кишке часто свидетельствуют 
о БК. Зубчатые изменения складок имеют 
диагности ческую специфичность 94%, хотя 
их чувствительность составляет всего 10% 
(по сравнению с 1,5% при ЯК) [25]. В случа-
ях с трансмуральным поражением слизистой 
оболочки и фиброзом могут наблюдаться 
признаки стеноза двенадцатиперстной киш-
ки, включая уменьшенную растяжимость, 
ригидность и сужение просвета. Другой от-
носительно специфической эндоскопической 
особенностью является наличие продольно 
расположенных выступающих образований, 
обозначаемых как «выпуклые образования, 
похожие на четки» [59].

Г6=JB/BK6;<=>6< B=BM<88B=J6 
Как и для других сегментов верхних от-

делов ЖКТ, гистологические показатели при 
БК двенадцатиперстной кишки часто быва-
ют неспецифичными. В большинстве слу-
чаев можно наблюдать очаговое воспаление 
крипт с разной степенью атрофии ворсинок 
и увеличением интраэпителиального лимфо-
цитоза [33, 36]. Отмечается, что более чем в 
15% случаев БК двенадцатиперстной кишки 
наблюдается повышенный интраэпители-
альный лимфоцитоз, при этом часто архи-
тектура ворсинок остается сохранной [77]. 

По данным E.R. Patterson и соавт., только у 
5% пациентов с повышенным интраэпите-
лиальным лимфоцитозом имеется БК. Для 
БК характерно равномерное распределение 
интраэпителиальных Т-клеток от верхушки 
ворсинок к основанию крипт [58]. Во многих 
случаях также обнаруживается фовеолярная 
метаплазия [34]. Фовеолярная метаплазия 
уже давно выявляется при различных формах 
дуоденита, включая язвенное поражение, в то 
время как псевдопилорическая метаплазия 
используется как признак хронического иле-
ита. Однако недавно было признано, что фо-
веолярная метаплазия неспецифична для по-
ражения верхних отделов ЖКТ, и обе формы 
желудочной метаплазии могут развиться при 
БК подвздошной кишки [13]. Эпителиоидные 
гранулемы присутствуют примерно в трети 
случаев (диапазон от 0 до 49%) [33, 53].

Д6NN<@<8O6H/P8HC G6HK8B=J6>H
Дифференциальный диагноз БК двенадца-

типерстной кишки включает другие причины 
активного дуоденита, афтозных эрозий, уве-
личение интраэпителиального лимфоцитоза и 
атрофию ворсинок. Язвенный дуоденит у па-
циентов с гастритом H. pylori, а также ятроген-
ным повреждением (например, из-за нестеро-
идных противовоспалительных препаратов) 
также могут вызывать активный дуо денит с 
ограниченной атрофией ворсинок, фовеоляр-
ной метаплазией и повышением интраэпите-
лиального лимфоцитоза. S. Hardee и соавт. 
сравнили гистологические изменения пора-
жения двенадцатиперстной кишки при БК у 
детей с другими различными этиологически-
ми типами дуоденита и стремились выявить 
микроскопические особенности, характерные 
для БК двенадцатиперстной кишки. Исклю-
чая гранулемы (которые обладают низкой 
чувствительностью), очаговый активный дуо-
денит с криптитом был наиболее характерной 
особенностью ВЗК, в то время как значитель-
ный интраэпителиальный лимфоцитоз, осо-
бенно с выраженной атрофией ворсинок, зна-
чительно чаще встречался при целиакии [31]. 
У пациентов с БК могут быть положительные 
серологические тесты на тканевую трансглу-
таминазу и дезаминированный глиадиновый 
пептид. Этот ложноположительный результат 
в сочетании с повышенным интраэпителиаль-
ным лимфоцитозом может быть возможной 
причиной диагностической ошибки. Однако у 
этих пациентов нет восприимчивых HLA-га-
плотипов [81]. Подобно другим сегментам 
верхних отделов ЖКТ, наличие гранулема-
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тозного воспаления имеет свои собственные 
дифференциально-диагностические особен-
ности. Типичные гранулемы, связанные с БК, 
мелкие и плохо сформированные, в то время 
как крупные некротизирующие гранулемы 
более характерны для инфекционной этиоло-
гии, включая туберкулез ЖКТ [72].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Несмотря на улучшения методов диагно-
стики ВЗК, выявление БК представляет собой 
сложную задачу, поскольку поражаться мо-
жет любой участок пищеварительной систе-
мы, а не только толстая кишка. В частности, 
поражение верхних отделов ЖКТ. Данная 
локализация БК может усложнять и увели-
чивать сроки диагностики заболевания, что 
в конечном итоге приведет к более позднему 
началу лечения и будет негативно влиять на 
течение и исход. В связи с этим необходимо 
более пристальное внимание при проведе-
нии дифференциальной диагностики пора-
жений верхних отделов ЖКТ, особенно при 
первичном обследовании пациентов и при 
постановке диагноза. Особенно это актуаль-
но в педиатрической практике, так как у де-
тей эзофагогастродуоденальные проявления 
БК встречаются чаще, чем у взрослых, в том 
числе в виде изолированного поражения, без 
вовлечения толстой или подвздошной кишки.
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