
Болезнь Крона с изолированным поражением 
желудка как пример редкого фенотипа 
заболевания: клиническое наблюдение

Авалуева Е.Б.1, 2 • Бакулин И.Г.1 • Ситкин С.И.1, 3, 4 • Воробьев С.Л.5 • Беляков И.А.5 •  
Трушникова Н.А.2 • Карпеева Ю.С.2

Болезнь Крона (БК) наряду с язвенным колитом 
представляет собой одну из преобладающих 
нозологических форм в структуре воспалитель-
ных заболеваний кишечника. При БК может быть 
поражена любая часть желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ), но обычно процесс связан с  вов-
лечением терминального отдела подвздошной 
или толстой кишки. Случаи БК с изолированным 
или сочетанным поражением верхних отделов 
ЖКТ (пищевода, желудка и  двенадцатиперст-
ной кишки)  – редко встречаемые и  наименее 
изученные варианты заболевания. При изоли-
рованном поражении желудка жалобы неспец-
ифичны и  включают боли в  эпигастральной 
области, желудочную диспепсию, чувство ран-
него насыщения, снижение аппетита, тошноту. 
Диагноз изолированной БК верхних отделов 
ЖКТ может быть установлен при комплексном 
обследовании, что всегда требует высокого 
уровня диагностики (клинической, эндоскопи-
ческой, морфологической). В статье дано описа-
ние клинического наблюдения БК с изолирован-
ным поражением желудка у 62-летней женщины. 
Диагноз был подтвержден наличием эпителио-
идноклеточной гранулемы в антральном отделе 
желудка при патогистологическом исследова-
нии. На фоне лечения системными глюкокор-
тикостероидами достигнуто снижение клини-
ческой активности заболевания и  улучшение 
гистологических характеристик биоптатов из 

желудка, полученных при эндоскопии. В нашем 
наблюдении было выявлено специфическое 
макроскопическое поражение желудка, наблю-
даемое при эндоскопии у  больных БК верхних 
отделов ЖКТ, характеризующееся утолщен-
ными продольными складками и  линейными 
бороздами, описанное ранее в  литературе как 
«сочленения ствола бамбукового дерева» (англ. 
bamboo-joint-like appearance). Заключение. 
Комплексная оценка клинической картины, эн-
доскопических и  гистопатологических особен-
ностей имеет решающее значение для своевре-
менной диагностики и лечения воспалительных 
заболеваний кишечника.
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Болезнь Крона (БК) наряду с  язвенным 
колитом представляет собой одну из 
преобладающих нозологических форм 
в  структуре воспалительных заболе-

ваний кишечника (ВЗК). В  настоящее время, 
несмотря на проводимые исследования по из-
учению этиологии и патогенеза БК и успехи, до-
стигнутые в  понимании механизмов развития 
болезни, БК продолжает считаться хроническим 
заболеванием, возникающим в результате слож-
ной взаимосвязи экологических, микробных 
и генетических факторов [1, 2], его этиология до 
конца не ясна.

B.B. Crohn и  его коллеги идентифицировали 
БК как заболевание только тонкой кишки – реги-
онарный илеит – в 1932 г. Несколько лет спустя, 
в 1937 г., C. Gottlieb и соавт. описали первый слу-
чай поражения верхних отделов желудочно-ки-
шечного тракта (ЖКТ) при БК у  пациента с  за-
болеванием двенадцатиперстной кишки, но БК 
как процесс, встречающийся в любом месте ЖКТ 
(от полости рта до прямой кишки), был описан 
в литературе M.W. Comfort и соавт. лишь в 1950 г. 
[3, 4]. При БК может быть поражена любая часть 
ЖКТ, но чаще всего процесс связан с  вовлече-
нием терминальной подвздошной или толстой 
кишки и  редко затрагивает желудок и  двенад-
цатиперстную кишку [5]. Случаи БК с  изолиро-
ванным или сочетанным поражением верхних 
отделов желудочно-кишечного тракта (БК ВО 
ЖКТ)  – редко встречающиеся и  наименее изу-
ченные варианты болезни Крона (БК) [6].

Приводим собственное клиническое наблю-
дение доказанной БК с  поражением желудка 
и без признаков поражения других отделов ЖКТ 
и краткий обзор литературы по данному вопро-
су.

Клиническое наблюдение
Ранее здоровая 62-летняя женщина обратилась 
в  ФГБУ «КДЦ с  поликлиникой» УДП РФ в  Санкт-
Петербурге с  жалобами на периодические ноющие 
боли в эпигастральной области, абдоминальный дис-
комфорт, тяжесть в  правом подреберье, небольшое 
вздутие живота. При расспросе пациентки каких-ли-
бо факторов, провоцирующих указанные симптомы, 
выявлено не было: симптомы были постоянными, не 
имели связи с приемом пищи и ее характером, дефе-
кацией, физической нагрузкой или какими-либо дру-
гими причинами. У пациентки не было жалоб на дру-
гие симптомы желудочной или кишечной диспепсии, 
а  также на изменения качества стула. Отмечала пе-
риодические запоры продолжительностью 1–2  дня 
в  течение всей жизни, регулировала их диетой. При 

активном расспросе жаловалась на боли в суставах – 
правом коленном и обоих тазобедренных – в течение 
последнего года и постоянную горечь во рту. Вес был 
стабильным, сон и аппетит не изменены.

Описанные жалобы впервые появились за 3 меся-
ца до обращения. Пациентка самостоятельно в  тече-
ние 3–4 недель по требованию принимала спазмоли-
тики (дротаверин) и/или антациды для облегчения 
симптомов, но боли и  диспепсия после приема пре-
паратов не исчезали. Затем обратилась к терапевту по 
месту жительства. Были назначены эзофагогастроду-
оденоскопия (ЭГДС) и илеоколоноскопия.

Результаты ЭГДС. Заключение: недостаточность 
кардии. Хронический антральный гастрит. Экспресс-
тест на H.  pylori отрицательный. Выполнена биопсия 
из тела желудка и  антрального отдела по OLGA. 
Гистологическое заключение: H. pylori-ассоциирован-
ный диффузный атрофический гиперпластический 
гастрит с  умеренным воспалительным компонентом 
и очаговой высокой активностью, участками эпителия 
регенераторного типа, с  множественными очагами 
полной кишечной метаплазии эпителия, неравномер-
ной гиперплазией желез, умеренным атрофическим 
компонентом. H. pylori положительный, 2-я  стадия, 
2-я степень по OLGA.

Результаты илеоколоноскопии. Подготовка хоро-
шая. Осмотрены толстая кишка и 20–25 см терминаль-
ного отдела подвздошной кишки. Патологических из-
менений не выявлено. Внутренние геморроидальные 
узлы увеличены, не воспалены. Заключение: хрониче-
ский внутренний геморрой.

Пациентке была назначена терапия первой линии, 
направленная на эрадикацию хеликобактерной ин-
фекции (пантопразол 40 мг 2 раза в сутки, амоксицил-
лин и  кларитромицин по 2  г в  день), длительностью 
14 дней, а также Saccharomyces boulardii (штамм CNCM 
I-745) для предотвращения антибиотик-ассоцииро-
ванной диареи; рекомендован контроль эффективно-
сти эрадикации с помощью анализа кала на H. pylori 
или уреазный дыхательный тест через 6  недель по 
окончании лечения.

Пациентка выполнила все назначения врача, но 
через 4 недели после окончания терапии у нее вновь 
появились упорные боли в  эпигастрии, более интен-
сивные, чем ранее, возникающие через 30–40  минут 
после еды, постоянная тошнота, чувство быстрого 
насыщения, ощущение тяжести в желудке после еды, 
горечь во рту и вздутие живота. Отметила снижение 
веса на 2 кг, с ее слов – по причине ограничения объ-
ема принимаемой пищи. Периодически принимала 
пантопразол для купирования болей, но облегчения 
симптомов не отмечала. Текущее обращение к  врачу 
было обусловлено ухудшением состояния: постоянная 
абдоминальная боль после еды и явления диспепсии.
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Медицинская и  хирургическая история пациент-
ки была малопримечательной. Пациентка с  высшим 
образованием, работает. Питается регулярно. На мо-
мент обращения никаких лекарственных препаратов 
не принимала. Хронические заболевания отрицает. 
Артериальное давление в прошлом было стабильным. 
С 50 лет регулярно проходила обследование пищева-
рительного тракта для исключения онкопатологии, 
так как у матери пациентки в прошлом был выявлен 
рак кишечника; по результатам ранее проведенных 
ЭГДС и  илеоколоноскопии органических изменений 
не выявлено. Гинекологический анамнез: на момент 
осмотра пациентка находилась в менопаузе уже 10 лет, 
в прошлом двое родов. В 2011 г. была выполнена кони-
зация шейки матки. Вредные привычки: курит около 
20 лет, 6 сигарет в сутки, алкоголь и наркотики не упо-
требляет. Аллергических реакций на лекарственные 
препараты и пищевые продукты не отмечала.

При физикальном обследовании пациентки из-
менений выявлено не было. Индекс массы тела 23,4. 
Предоставила выполненные по месту жительства 
лабораторные анализы (исследования крови, кала, 
мочи), в которых также не отмечено изменений.

При повторной ЭГДС выявлено диффузное утол-
щение слизистой в своде и теле желудка, в антральном 
отделе желудка слизистая оболочка пестрая, блестя-
щая, с очагами истончения. Складки тела желудка не-
прерывные, извитые, мягкие. Признаки лимфостаза 
в постбульбарном отделе желудка. Заключение: недо-
статочность кардии. Поверхностный пангастрит, дуо-
денит. Выполнена повторная биопсия по OLGA после 
антихеликобактерной терапии.

Результаты вышеприведенного ЭГДС-иссле-
дования представлены на рис. 1.

Гистологическое исследование биоптатов выпол-
нено в ООО «Национальный центр клинической мор-
фологической диагностики» г. Санкт-Петербург (ди-
ректор центра канд. мед. наук С.Л. Воробьев). Данные, 

полученные при гистологическом исследовании, ока-
зались неожиданными находками. Гистологическое 
заключение по результатам исследования биоптатов: 
атрофический метапластический гастрит с  преоб-
ладанием изменений в  фундальном отделе желудка, 
умеренным воспалительным компонентом, наличи-
ем эпителиоидноклеточных гранулем с  гигантскими 
многоядерными клетками, крупноочаговой полной 
кишечной метаплазией, гиперплазией панетовских 
G-клеток, изменениями эпителия регенераторного 
типа. H. pylori отрицательный, 2-я стадия, 2-я степень 
по OLGA.

Морфологическая картина с  большей степенью 
вероятности соответствует БК в сочетании с аутоим-
мунным гастритом.

Результаты гистологического исследования пред-
ставлены на рис. 2.

Был выполнен пересмотр биоптатов, взятых во 
время предшествующих ЭГДС. В ранее выполненных 
гистологических препаратах специфических измене-
ний и признаков БК не выявлено.

Пациентке проведено исследование секреторной 
функции желудка. Отмечено снижение уровня пепси-
ногенов крови и  повышение уровня гастрина-17, со-
ответствующие гипосекреторной функции желудка. 
Исследование антител к  париетальным клеткам же-
лудка и  к Saccharomyces cerevisiae классов IgG и  IgA 
не выявило увеличения титра антител. Лабораторные 
анализы пациентки (анализы крови клинический 
и биохимический, анализ мочи) были не изменены.

Результаты анализа крови в динамике представле-
ны в таблице.

Выполнены исследования копрограммы и фекаль-
ного кальпротектина, которые на момент установле-
ния диагноза и в процессе динамического наблюдения 
были в пределах референсных значений.

Для исключения БК тонкой кишки пациентке 
была выполнена магнитно-резонансная томография 

Рис. 1. Результаты эндоскопического исследования. А – фундальный отдел желудка, переход тела желудка в антральный отдел. Б – антральный отдел. Видны 
очаги истончения слизистой оболочки. В – антральный отдел, угол желудка. Режим NBI

А Б В
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(МРТ) – энтерография с двойным контрастированием 
(аппарат Magnetom Avanto, 1,5  T, исследование про-
ведено врачом-рентгенологом первой квалификаци-
онной категории В.Ю. Собко, ФГБУ «КДЦ с поликли-
никой» УДП РФ, г. Санкт-Петербург). По результатам 
МРТ данных за органическое поражение тонкой киш-
ки в контрастированных отделах толстой кишки по-
лучено не было.

С учетом клинической картины (наличие кли-
нических симптомов, таких как рецидивирующие 
абдоминальные боли и  явления диспепсии) и  харак-
терных гистопатологических данных пациентке был 
установлен диагноз впервые выявленной БК с изоли-
рованным поражением желудка. Клинических, эн-
доскопических, рентгенологических признаков, ха-
рактерных для БК других отделов пищеварительного 

тракта, выявлено не было. Сопутствующая патология: 
хронический атрофический гастрит, H. pylori-ассоци-
ированный (эрадикация инфекции). Крупноочаговая 
кишечная метаплазия тела и антрального отдела же-
лудка.

Пациентке было назначено лечение системными 
глюкокортикостероидами (ГКС) (метилпреднизолон 
16 мг per os) и рекомендовано принимать антациды ко-
роткого действия или альгинаты при появлении болей 
в эпигастрии или желудочной диспепсии, так как она 
отказалась принимать ингибиторы протонной помпы 
(ИПП). Болевой синдром и явления диспепсии, кроме 
легкой тошноты и горечи во рту, были купированы на 
10-й  день приема кортикостероидов. Пациентка чув-
ствовала себя хорошо. Через 4–5 недель от начала лече-
ния пациентка отметила уменьшение болей в суставах 

Рис. 2. Результаты гистологического исследования. А, Б – тело желудка; окраска гематоксилином и эозином, × 40. Умеренная атрофия желез, крупноочаговая 
кишечная метаплазия эпителия, фокальная умеренная лимфоцитарная инфильтрация собственной пластинки. В – антральный отдел желудка; окраска 
гематоксилином и эозином, × 100. Одиночная эпителиоидноклеточная гранулема с единичными многоядерными гигантскими клетками в глубоких отделах 
собственной пластинки слизистой оболочки (указана стрелкой), умеренная преимущественно лимфоцитарная инфильтрация собственной пластинки 
слизистой оболочки

А Б В

Динамика показателей крови

Показатель До лечения На фоне лечения (через 8 недель) Референсные значения

Пепсиноген I, мкг/л 25 42 30–130

Пепсиноген II, мкг/л 4 4 4–22 

Пепсиноген I / пепсиноген II, мкг/л 6,3 11,4 > 3

Гастрин-17 (базальный), пмоль/л 18,9 14,3 1,0–7,0

ASCA IgA, ОЕ/мл < 2 – 1,0

ASCA IgG, ОЕ/мл < 20 – 20,0

Антитела к париетальным клеткам желудка 
(определение методом нРИФ на тройном субстрате)

< 1:40 – < 1:40

Антитела к внутреннему фактору Кастла (IgG), ОЕ/мл 0,08 – < 6

ASCA IgA – антитела к Sacchаromyces cerevisiae класса IgA, ASCA IgG – антитела к Sacchаromyces cerevisiae класса IgG, нРИФ – непрямая реакция иммунофлюоресценции
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нижних конечностей, улучшение подвижности в  су-
ставах и аппетита, увеличение массы тела на 2 кг.

В процессе лечения у пациентки отмечена тенден-
ция к улучшению показателей секреторной функции 
желудка  – снижение уровня гастрина-17 и  повыше-
ние уровня пепсиногена I (см. таблицу), что вероятно, 
было связано с частичным восстановлением секретор-
ной функции париетальных клеток на фоне снижения 
активности воспалительного процесса как в теле, так 
и в антральном отделе желудка.

В указанной дозе пациентка принимала ГКС 
8  недель, после чего, с  учетом положительной кли-
нической динамики, было принято решение снизить 
дозу препарата до 4 мг 1 раз в неделю. Через 4 неде-
ли, после постепенного снижения дозы, прием ГКС 
был закончен. К этому времени пациентка отмечала 
хорошее самочувствие при полном отсутствии жа-
лоб, в том числе исчезновение чувства горечи во рту. 
Общая продолжительность приема ГКС составила 
12 недель.

Для оценки динамики эндоскопической картины 
через 2 недели после окончания приема ГКС была вы-
полнена ЭГДС. Отмечено более отчетливое появление 
неравномерных продольных утолщений слизистой 
оболочки фундального отдела желудка, похожих на 
сочленения ствола бамбука. Признаков лимфоста-
за в  постбульбарном отделе желудка не выявлено. 
Заключение: недостаточность кардии. Поверхностный 
пангастрит, дуоденит, бульбит. Болезнь Крона с пора-
жением желудка. Пациентке также была выполнена 
повторная биопсия по OLGA после лечения.

Эндофото представлены на рис. 3.
Гистологическое заключение исследований биоп-

татов, полученных при эндоскопии ВО ЖКТ после 
лечения: хронический фундальный гастрит с  уме-
ренным воспалительным компонентом и минималь-
ной активностью, псевдопилорической метаплазией 
эпителия, распространенной полной и  неполной 
кишечной метаплазией, слабым атрофическим ком-
понентом, обсеменение H.  pylori отсутствует; хро-
нический антральный гастрит со слабым воспали-
тельным компонентом, минимальной активностью, 
мелкоочаговой кишечной метаплазией эпителия, 
обсеменение H.  pylori отрицательное; 3-я  стадия, 
2-я степень по OLGA (рис. 4).

Таким образом, после проведенного лечения 
у  пациентки с  впервые установленным диагнозом 
БК с  изолированным поражением желудка отмече-
но исчезновение абдоминального болевого синдрома 
и симптомов желудочной диспепсии, а также тенден-
ция к улучшению секреторной функции желудка. При 
повторном эндоскопическом исследовании по окон-
чании терапии выявлены диффузные изменения ан-
трального отдела, характерные для БК, при повторном 

Рис. 3. Результаты повторного эндоскопического 
исследования верхних отделов желудочно-кишечного тракта: 
А – двенадцатиперстная кишка, Б – похожие на «бамбуковый 
сустав» диффузные утолщения слизистой оболочки в зоне 
перехода фундального отдела в антральный отдел желудка; 
В – тело желудка. Картина продольных диффузных утолщений 
слизистой оболочки (Б, В)

А

Б

В
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гистологическом исследовании эпителиоидноклеточ-
ной гранулемы выявлено не было, сохранялась уме-
ренная лимфоцитарная инфильтрация в теле желудка.

Пациентка категорически отказалась от приема 
каких-либо лекарственных препаратов после лече-
ния, но согласилась посещать контрольные осмотры 
и выполнять исследование лабораторных показателей 
1 раз в 3 месяца, провести ЭГДС-контроль через 6 ме-
сяцев.

Обсуждение
Вышеприведенный клинический случай пред-
ставляет определенные диагностические труд-
ности: нам сложно было верифицировать 

у  пациентки достаточно редкое изолированное 
поражение желудка при БК с поздним дебютом. 
Кроме того, несмотря на наличие достоверных 
гистопатологических данных, в начале наблюде-
ния у  нее отсутствовали макроскопические из-
менения при ЭГДС и не было выявлено призна-
ков БК толстой или тонкой кишки.

Изолированные проявления со стороны ВО 
пищеварительного тракта при БК у  взрослых 
встречаются редко. H.J. Freeman при анализе 
результатов исследований 877  пациентов с  БК 
приводит сведения о  том, что изолированное 
поражение ВО ЖКТ было выявлено у  7  (0,8%) 
больных обследованной группы, у 113 (13,1%) па-
циентов БК ВО ЖКТ сочеталась с  поражением 
подвздошной или толстой кишки [7]. Этим же ав-
тором в исследовании 2007 г. при ретроспектив-
ном анализе базы данных 1015  пациентов с  БК 
было показано, что изолированное поражение 
ВО ЖКТ обнаруживается только у  2,5%  боль-
ных. В  этом исследовании увеличение возраста 
на момент установления диагноза коррелирова-
ло с  более низкой частотой проявлений со сто-
роны ВО ЖКТ и  более распространенным по-
ражением толстой кишки, что позволило автору 
проследить взаимосвязи между вовлечением ВО 
ЖКТ, более ранним возрастом начала БК и более 
агрессивным общим фенотипом заболевания [8]. 
Чаще всего в  литературе распространенность 
БК ВО ЖКТ у  взрослых пациентов указывают 
в диапазоне от 0,5 до 6%, при этом доля изолиро-
ванной БК с  гастродуоденальной локализацией 
составляет 0,07% от всех пациентов с БК, но боль-
шинство исследований, в  которых сообщается 
о  проксимальной локализации БК, представля-
ют собой ретроспективные когортные, а  не по-
пуляционные исследования [9–14]. В  некоторых 
исследованиях показано, что частоты выявления 
БК ВО ЖКТ могут быть заниженными, так как 
у взрослых пациентов при первоначальной оцен-
ке БК эндоскопия ВО ЖКТ проводится не всегда 
и не является обязательной процедурой, особен-
но в  отсутствие симптомов желудочной дис-
пепсии [12]. Сегодня в литературе имеются толь-
ко единичные документированные сообщения 
о случаях выявления у взрослых изолированно-
го поражения желудка или двенадцатиперстной 
кишки при БК. Болезнь Крона с поражением ВО 
ЖКТ встречается преимущественно в педиатри-
ческой практике, частота выявления такого по-
ражения у детей и подростков может составлять 
до 28% [15]. В Российской Федерации эпидемио-
логические исследования по частоте выявления 
БК ВО ЖКТ не проводились.

Рис. 4. Результаты повторного гистологического исследования: 
А – тело желудка; окраска гематоксилином и эозином, × 100. 
Умеренная лимфоцитарная инфильтрация собственной 
пластинки слизистой оболочки, очаговая кишечная метаплазия. 
Б – фрагмент слизистой оболочки антрального отдела желудка 
со слабой лимфоцитарной инфильтрацией собственной 
пластинки слизистой оболочки; окраска гематоксилином 
и эозином, × 100

А

Б
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Патогенетический механизм БК ВО ЖКТ на 
данный момент не известен. Предложено не-
сколько гипотез: 1) гигиеническая гипотеза – от-
носительно слабая иммунная система, способ-
ствующая неэффективному иммунному ответу 
на новые антигены; 2) влияние факторов окру-
жающей среды (в том числе ареал проживания, 
курение, наркотики, диета); 3) микробиота ЖКТ 
с  аберрантными свойствами; 4) изменение им-
мунного ответа – потеря иммунной толерантно-
сти к собственным антигенам кишечной флоры, 
что приводит к неадекватному иммунному отве-
ту; 5) роль различных медиаторов – интерферо-
на-γ, интерлейкина (IL)-12, -18 и др. [6, 16, 17].

Симптомами БК желудка могут быть тошно-
та, рвота, боли в эпигастральной области и поте-
ря веса (> 4,5 кг), иногда массивное кровотечение 
[18, 19]. Такие клинические проявления при БК 
ВО ЖКТ были документированы еще в  1977  г. 
F.W. Nugent и соавт. [20]. Клинически симптома-
тическое заболевание наблюдается в 4% случаев 
[21]. Симптомы могут возникать из-за язвен-
ного поражения слизистой оболочки желудка 
и/или обструкции на выходе из желудка [22, 23]. 
Наличие таких симптомов, как вздутие живота, 
рвота после приема пищи, потеря веса и раннее 
насыщение часто могут указывать на более тя-
желую гастродуоденальную патологию, обычно 
обструкцию вследствие стеноза. S.B. Ingle и  со-
авт. полагают, что иногда при БК ВО ЖКТ вы-
являются неспецифические признаки, напри-
мер, язвы во рту, или нехарактерные для данной 
патологии – может наблюдаться задержка роста 
и/или полового созревания у  детей, перианаль-
ное заболевание [24]. Отмечаются также внеки-
шечные проявления, предшествующие желу-
дочным или желудочно-кишечным симптомам, 
главным образом, появление артрита или ар-
тралгий [25]. Некоторые авторы подчеркивают, 
что хотя гематемезис и мелена возникают редко, 
заболевание может проявляться хронической 
железодефицитной анемией [26].

В нашем случае у  пациентки преобладали 
абдоминальные боли, постоянная тошнота, чув-
ство быстрого насыщения, ощущение тяжести 
в желудке после еды и вздутие живота.

Как правило, диагноз БК основывается на 
клинических проявлениях, результатах га-
стро- и  колоноскопии, рентгенологических на-
рушениях и  неспецифических или типичных 
патологических особенностях. Европейский 
консенсус по диагностике и  лечению БК, при-
нятый Европейской организацией по изучению 
болезни Крона и  язвенного колита (European 

Crohn's and Colitis Organisation  – ECCO) и  опу-
бликованный в 2017 г., рекомендует независимо 
от результатов колоноскопии проводить допол-
нительные исследования для выявления и уста-
новления локализации и  степени активности 
процесса в  проксимальных отделах пищевари-
тельного тракта. Однако вопрос целесообраз-
ности выполнения рутинной ЭГДС у  взрослых 
пациентов с  бессимптомной БК продолжает 
оставаться спорным [6, 27].

В настоящее время Американская колле-
гия гастроэнтерологов (American College of 
Gastroenterology  – ACG) описывает стандарт 
диагностики БК как комбинацию рентгенологи-
ческих и  эндоскопических результатов, а  само 
заболевание  – как патологию, демонстрирую-
щую морфологические очаговые, асимметрич-
ные, трансмуральные или гранулематозные 
изменения [28]. БК хорошо распознается при 
компьютерно-томографической энтерографии, 
но эта процедура связана с  риском облучения, 
в  связи с  чем наиболее точным неинвазивным 
инструментом для оценки степени воспаления 
и  распространения заболевания признана МРТ 
[29]. Однако золотым стандартом для прямой 
визуализации слизистой оболочки и установле-
ния диагноза при подозрении на БК считается 
эндоскопия. Этот метод дает дополнительное 
преимущество в  оценке степени выраженности 
и локализации заболевания, а также предостав-
ляет образцы для гистопатологического иссле-
дования [29, 30].

В случае изолированного поражения желудка 
диагноз БК установить трудно. При эндоскопии 
ВО ЖКТ при БК желудка эндоскопическая кар-
тина в целом иногда не изменена, но могут обна-
руживаться различные комбинации изменений 
слизистой оболочки (отек, эритема, очаговые 
изъязвления, афты, неравномерное утолщение 
слизистой оболочки различных отделов желуд-
ка, полиповидные образования, вид «булыжной 
мостовой»). Продольные язвы, фистулы и стрик-
туры считаются специфическими для БК призна-
ками независимо от их местоположения. Чаще 
всего выявляется поражение антрального отдела 
желудка, проксимальный отдел обычно не изме-
нен. Эрозии могут быть круглыми или продоль-
но выровненными, обычно расположены в  ан-
тральном отделе и трудно дифференцируются от 
других типов гастрита, не связанных с БК [25, 31]. 
Подобные визуальные изменения неспецифич-
ны и могут наблюдаться при других состояниях, 
таких как гастрит, ассоциированный с H. pylori, 
туберкулез, гастропатии, индуцированные 
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нестероидными противовоспалительными пре-
паратами, болезнь Менетрие, злокачественные 
новообразования, лимфомы, сосудистые заболе-
вания, коллагеновые болезни [6, 32].

В 1997  г. исследователи-эндоскописты из 
Японии впервые сообщили о  том, что у  паци-
ентов с  БК было обнаружено визуальное изме-
нение слизистой оболочки желудка, названное 
ими «вид сочленения ствола бамбукового дере-
ва» (англ. bamboo-joint-like appearance) [33]. Эти 
изменения характеризуются утолщенными про-
дольными складками и  линейными бороздами, 
которые могут пересекаться эрозивными трещи-
нами, и определяются у 54% пациентов с БК же-
лудка. Места их непосредственного появления – 
верхняя часть тела желудка, антральный отдел, 
обычно наблюдается малая кривизна. Подобный 
вид поражения (выступающие повреждения 
с продольным расположением) был описан и дру-
гими исследователями, причем не менее образно: 
«выпуклые повреждения, похожие на четки» [6]. 
В настоящее время этиология появления слизи-
стой оболочки, имеющей вид сочленения ствола 
бамбукового дерева, остается неясной. Благодаря 
высокой точности и специфичности такой внеш-
ний вид утолщенной слизистой оболочки, соглас-
но мнению японских эндоскопистов, служит воз-
можным биомаркером для БК желудка [31]. Тем 
не менее вид желудочного поражения не всегда 
отражает активность заболевания. Внешний вид 
слизистой оболочки, подобный «бамбуковому 
суставу», может наблюдаться независимо от того, 
активна БК желудка у  пациента или находится 
в стадии ремиссии [31, 34].

При контрольном эндоскопическом иссле-
довании, выполненном после проведенного 
лечения, нами получены эндоскопические дан-
ные (см. рис. 3), сходные с описанными в 2017 г. 
Y. Nomura и соавт. [31].

Наиболее частый гистологический признак 
при БК ВО ЖКТ  – хронический воспалитель-
ный инфильтрат с  преобладанием лимфоцитов 
в  собственной пластинке и  наличием язв [23, 
35, 36]. Подтвержденная биопсией гранулема 
считается определяющей для диагноза БК [37]. 
Обнаружение гранулем в  образцах биопсии де-
лает диагноз более точным, так как неказеозные 
гранулемы служат типичным гистологическим 
признаком БК, но они редки [36, 38]. Согласно 
данным исследований G.A. Decker и  соавт. [35] 
и K.M. De Felice и соавт. [39], распространенность 
гранулем различна  – 0 и  21,7%  соответственно. 
Y. Nomura и соавт. сообщают, что гранулема об-
наруживается в 40–60% хирургических образцов 

и  15–36%  образцов биопсии [31]. Подобная ги-
стологическая дисперсия предполагает, что при 
БК желудка может не всегда выявляться прямое 
соответствие между данными гистопатологиче-
ского исследования ткани и результатами, полу-
ченными при эндоскопии ВО ЖКТ [30]. Другие 
авторы полагают, что повторные биопсии не 
приводят к более высокой частоте обнаружения 
гранулемы [40]. К ключевым факторам, которые 
влияют на частоту выявления гранулемы, от-
носят количество взятых биопсий, количество 
серийных срезов, исследованных для каждого 
образца биопсии, и мастерство патолога [38, 41].

Интересно, что и у нашей пациентки гистоло-
гическая картина не коррелировала с  внешним 
видом слизистой оболочки желудка при эндоско-
пическом исследовании до и после лечения. При 
первичном обследовании в  описываемом нами 
случае не было выявлено визуальных макроско-
пических изменений слизистой оболочки желуд-
ка при эндоскопии, однако были обнаружены 
эпителиоидноклеточные гранулемы в биоптатах 
из желудка. При повторной эндоскопии после ле-
чения в антральном отделе желудка наблюдались 
диффузные утолщения и  продольные борозды 
между ними, и, несмотря на то что эпителиоид-
ноклеточных гранулем в биоптатах выявлено не 
было и отмечалось уменьшение лимфоцитарной 
инфильтрации в  антральном отделе желудка, 
в  теле желудка выраженность лимфоцитарной 
инфильтрации осталась прежней.

В работах, посвященных БК ВО ЖКТ реко-
мендовано рассматривать возможность наличия 
сочетанных поражений желудка, вызванных не 
ВЗК [30], что и  наблюдалось у  данной пациент-
ки: сочетание БК ВО ЖКТ и хронического атро-
фического Н  pylori-ассоциированного гастрита, 
а  также крупных очагов кишечной метаплазии 
тела и антрального отдела желудка.

Согласно рекомендации ACG, при лечении 
пациентов с БК препараты выбираются на осно-
ве клинических проявлений и прогноза пациен-
та [28]. Несмотря на то что ИПП могут исполь-
зоваться в  качестве первоначального лечения 
желудочных поражений при БК [22], их эффек-
тивность в  лечении подобных поражений оста-
ется спорной [42, 43]. Различия в  определении 
конечных целей лечения, таких как улучшение 
симптомов или заживление слизистой оболоч-
ки, могут быть одной из причин этого проти-
воречия. У нашей пациентки ИПП не использо-
вались в  связи с  ее отказом принимать данные 
препараты из-за отсутствия выраженного кли-
нического эффекта в  купировании синдрома 
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абдоминальной боли и  желудочной диспепсии 
на начальных этапах лечения. Кроме того, у па-
циентки имело место снижение секреторной 
функции желудка (снижение пепсиногена I и ги-
пергастринемия), определялась умеренная атро-
фия желез и  крупноочаговая кишечная мета-
плазия эпителия желудка при гистологическом 
исследовании желудочных биоптатов, что также 
ограничивает использование ИПП [43].

S. Banerjee и  соавт., A.M. Pimentel и  соавт. 
в работах, посвященных БК ВО ЖКТ, указывают 
на возможность использования при данной па-
тологии кортикостероидов, 6-меркаптопурина, 
азатиоприна и  анти-ФНО-α [22, 23]. Показано, 
что в одних случаях БК ВО ЖКТ выявляется ре-
зистентность к  этим терапевтическим агентам, 
а  в других необходимо хирургическое вмеша-
тельство [44]. Диетическая терапия может рас-
сматриваться как дополнение к другим методам 
лечения в индукционной терапии [28, 45].

Роль генно-инженерных биологических пре-
паратов, в частности анти-ФНО-α, в лечении па-
циентов с БК желудка почти не изучена. В одной 
серии случаев инфликсимаб был эффективен 
при лечении язв у двух пациентов, но развитие 
рака легких у  одного и  хирургическое вмеша-
тельство у  второго потребовали прекращения 
лечения. В  другом тематическом исследовании 
симптомы у пациента с диффузным утолщением 
слизистой оболочки и изъязвлениями в области 
антрального отдела желудка и  двенадцатипер-
стной кишки не исчезали, несмотря на прием 

преднизолона и  ИПП. Лечение инфликсимабом 
привело к  заметному улучшению в  течение од-
ной недели [44].

Хирургическое лечение при БК ВО ЖКТ мо-
жет быть обосновано при язвах, не реагирующих 
на медикаментозную терапию, при массивных 
кровотечениях, обструкциях на выходе из же-
лудка в случае неэффективности баллонной ди-
латации или при развитии желудочных свищей 
[22]. Рецидив после хирургического вмешатель-
ства  – распространенное явление, вследствие 
чего пациентам часто требуются повторные опе-
рации [40, 46].

Заключение
Нами представлено клиническое наблюдение 
случая БК желудка у  пациентки 62  лет  – ред-
кий фенотип данного заболевания из-за отсут-
ствия специфических клинических симптомов. 
Диагноз был подтвержден на основании клини-
ческих данных (наличие симптомов желудочной 
диспепсии, болевого абдоминального синдрома), 
типичной эндоскопической картины (обнаруже-
ны эндоскопические изменения в  виде «ствола 
бамбукового дерева»), а  также гистопатологи-
чески (выявление эпителиоидноклеточных гра-
нулем в  биоптатах из желудка). Комплексная 
оценка клинической картины, эндоскопических 
и  гистопатологических особенностей имеет ре-
шающее значение для своевременной диагно-
стики и  лечения воспалительных заболеваний 
кишечника. 
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Crohn's disease (CD), along with ulcerative colitis, 
is one of the predominant nosological forms of 
inflammatory bowel diseases. In CD, any part of 
the gastrointestinal tract can be affected; how-
ever, the process is commonly associated with 
terminal ileum or colon involvement. CD cases 
with isolated or mixed involvement of upper 
gastrointestinal tract (esophagus, stomach, and 
duodenum) are rare and least studied types of 
the disease. In isolated stomach involvement, 
the complaints are non-specific and include 
epigastric pain, gastric dyspepsia, early satiety, 
decreased appetite, and nausea. Isolated CD of 
upper gastrointestinal tract can be diagnosed af-
ter comprehensive work-up and always requires 
a high diagnostic level, including clinical, endo-
scopic and morphological one. We present a clini-
cal case of CD with isolated stomach involvement 
in a 62-year-old woman. The diagnosis was con-
firmed by the histopathological findings of an 
epithelioid cell granuloma in the gastric antrum. 
Treatment with systemic corticosteroids reduced 
the disease clinical activity and improved the 
histological characteristics of the gastric biopsy 
sampled obtained by endoscopy. In this clinical 

case, there were specific macroscopic gastric le-
sions found at endoscopy in CD patients with up-
per gastrointestinal tract involvement, which is 
characterized by thickened longitudinal folding 
and linear grooves. This type of lesion has been 
described in the literature as “bamboo joint-like 
appearance”. Conclusion: Comprehensive as-
sessment of clinical manifestations, endoscopic 
and histopathological specific features is crucial 
for the timely diagnosis and treatment of inflam-
matory bowel diseases.
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