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The aim of review. To highlight modern aspects of 
clinical presentation, diagnostics and treatment of gas-
troduodenal variant of Crohn's disease (GDCD).

Key points. Gastroduodenal involvement at CD is 
a rare clinical variant of disease and develops in less 
than 5,5% of cases. By the present time association of 
GDCD with L1007P mutation of NOD2/CARD15 gene is 
detected. Epigastric pain, loss of body weight, nausea 
and — in some cases — vomiting are the most frequent 
symptoms of this pathology.

Endoscopy of the stomach and duodenum with his-
tological examination are the «gold» standard of GDCD 
diagnostics and quite often have crucial importance in 
the proof of diagnosis. In difficult cases test for anti-
Saccharomyces cerevisiae antibodies (ASCA) can be 
used as additional tool of differential diagnostics.

Prescription of proton pump inhibitors in combina-
tion to system corticosteroids and azathioprine/6-mer-
captopurine if required can be considered as the most 
successful therapy. Infliximab should be considered 
as alternati ve drug to other forms of treatment at non-
responding cases.

Conclusion. No matter that GDCD is not the com-
mon form of disease, knowledge of the clinical variant is 
important for its duly recognition.

Key words: Crohn's disease, gastroduodenal form, 
the stomach, duodenum, diagnostics, treatment.
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Цель обзора. Отразить современные аспекты 
клиники, диагностики и лечения гастродуоденаль-
ной формы болезни Крона (ГД БК).

Основные положения. ГД БК является редким 
клиническим вариантом болезни Крона и выявляет-
ся в менее чем 5,5% случаев. К настоящему времени 
установлена ассоциация ГД БК с мутацией L1007P 
гена NOD 2/CARD 15. К наиболее частым симптомам 
данной патологии относятся боль в эпигастральной 
области, потеря массы тела, тошнота, иногда сопро-
вождающаяся рвотой.

Эндоскопическое исследование желудка и две-
надцатиперстной кишки с биопсией являются 
«золотым» стандартом диагностики ГД БК и нередко 
имеют решающее значение в верификации диагно-
за. В сложных диагностических случаях как допол-
нительный инструмент дифференциальной диагно-
стики может быть использован анализ на антитела 
к Saccharomyces cerevisiae (ASCA).

Наиболее успешной терапией больных может 
считаться назначение ингибиторов протонной 
помпы, при необходимости в сочетании с систем-
ными кортикостероидами и азатиоприном/6-
меркаптопурином. Инфликсимаб целесообразно 
рассматривать как альтернативу при рефрактерно-
сти ГД БК к остальным видам лечения.

Заключение. Несмотря на то, что ГД БК не отно-
сится к широко распространенным патологиям, зна-
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поражение желудка и двенадцатиперстной кишки 
[23]. В свою очередь, изолированная локализация 
БК в желудке выявляется менее чем в 0,07%. 
Более того, сегодня существует лишь несколько 
документированных наблюдений изолированной 
желудочной формы БК у взрослых и отсутствуют 
таковые у пациентов детского возраста [17].

Этиология и патогенез
Этиология БК остается неизвестной. Тем не 

менее, результаты крупных полногеномных ассо-
циативных исследований, проведенных к насто-
ящему времени, существенно расширили наши 
представления о механизмах развития рассматри-
ваемого заболевания [5, 24].

На текущий момент представляется, что гене-
тически-детерминированные нарушения врожден-
ного иммунитета, ассоциированные с альтерацией 
процесса рекогниции молекулярных структур 
кишечной микробиоты (мутации гена NOD 2/
CARD 15) и аутофагии (мутации генов ATG16L1 
и IRGM), являются важнейшим этапом пато-
генеза БК. По всей видимости, именно данные 
дефекты играют роль специфических триггеров 
иррациональной активации компонентов адап-
тивного иммунитета ЖКТ с преимущественной 
поляризацией иммунного ответа по Th1 и Th17 
типу и последующим развитием воспалительного 
процесса [2, 8, 29].

Сведения об ассоциации конкретных мутаций 
с ГД БК весьма ограничены. Лишь по результа-
там одного исследования H.E. Mardini и соавт. 
известно, что среди трех основных мутаций гена 
NOD 2/CARD 15 (G908R, R 702W и L1007P), 
ассоциированных с БК, только L1007P имеет 
корреляционную связь с риском развития ГД БК 
(ОШ 5,8; 95% ДИ 2,6–10,8) [30].

Клиническая картина
У большинства пациентов с ГД БК отсут-

ствуют типичные клинические признаки пораже-
ния желудка и двенадцатиперстной кишки [17, 
27]. Наиболее частым симптомом является боль 
в области эпигастрия, часто возникающая в пост-
прандиальный период и обычно купирующаяся 
при приеме пищи или антацидов [6, 27, 34]. 
К другим нередким симптомам относят выражен-
ную потерю массы тела, тошноту, иногда сопро-
вождающуюся рвотой, и анорексию (см. таблицу) 
[27, 39, 46]. Перечисленные симптомы могут 
быть ошибочно интерпретированы как признаки 
язвенной болезни желудка и двенадцатиперст-

ние о клинической форме этого заболевания важно 
для его своевременного распознавания.

Ключевые слова: болезнь Крона, гастродуо-
денальная форма, желудок, двенадцатиперстная 
кишка, диагностика, лечение.

Согласно современным представлениям, 
болезнь Крона (БК) —  это мультисистемное 
заболевание неизвестной этиологии, харак-

теризующееся неспецифическим гранулематозным 
трансмуральным воспалением с сегментарным 
поражением любого отдела желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ), а также развитием внеки-
шечных и системных осложнений с поражением 
суставов, глаз, кожи и слизистых оболочек [1, 
3]. В последнее время прослеживается тенденция 
к росту заболеваемости и распространенности БК, 
что обусловливает клиническое значение данной 
патологии [7].

Преимущественной локализацией патологиче-
ского процесса при БК является дистальный отдел 
тонкой кишки и проксимальный отдел толстой 
кишки. До 50% всех пациентов с БК имеют пора-
жение подвздошной и толстой кишки. У 30% боль-
ных воспаление ограничивается терминальными 
отделами подвздошной кишки [19, 41].

Вовлечение в процесс верхних отделов ЖКТ, 
в первую очередь желудка и двенадцатиперстной 
кишки, является редкостью и, как правило, ассо-
циировано с сопутствующим поражением ниж-
них отделов ЖКТ [23, 41, 45]. Однако в случае 
изолированной гастродуоденальной формы БК 
(ГД БК) данный клинический вариант забо-
левания может создать существенные трудно-
сти для интерниста на пути верификации диа-
гноза. Действительно, ввиду неспецифичности 
симптоматики ГД БК в рамках дифференци-
ального поиска необходимо исключение целого 
ряда заболеваний желудка и двенадцатиперст-
ной кишки (эрозивно-язвенные поражения, ассо-
циированные с инфекцией Helicobacter pylori, 
НПВП-гастропатия, болезнь Менетрие, синдром 
Золлингера–Эллисона, саркоидоз и туберкулез 
желудка), что нередко опосредует постановку 
некорректных диагнозов и соответственно неадек-
ватную тактику терапии [20, 41].

Эпидемиология
В различных работах частота выявления ГД БК 

варьирует от 0,5 до 5,5% [4, 11, 37, 46]. Данная 
клиническая форма БК наблюдается у мужчин 
и женщин в практически равной пропорции с соот-
ношением 1,2:1 [4, 46], регистрируется как у взрос-
лых, так и у детей [20]. Возраст манифестации забо-
левания варьирует в широких пределах, в среднем 
это третий и четвертый десяток жизни [4].

Все случаи ГД БК можно подразделить на изо-
лированное поражение желудка или сочетанное 



7

Лекции и обзоры5,  2015

РЖГГК он-лайн – www.gastro-j.ru

• стеноз,
• гипоперистальтика,
• искажение анатомической картины.
Редким, но классическим рентгенографиче-

ским признаком ГД БК является воронкообразная 
деформация пораженного антрального отдела 
желудка и луковицы двенадцатиперстной кишки, 
известная в зарубежной литературе как симптом 
«бараньего рога» (пер. с англ. ram’s horn) —  см. 
рисунок [25, 45].

Эндоскопическое исследование желудка и две-
надцатиперстной кишки с биопсией являются 
«золотым» стандартом при распознавании ГД БК 
и нередко имеют решающее значение в верифика-
ции данного диагноза [9, 17, 20, 27, 39].

Результаты эндоскопического исследования, 
как правило, заключаются в выявлении отечной 
и рыхлой слизистой с участками гиперемии, утол-
щенных складок и язвенных дефектов, как афтоз-
ных, так и линейных [6, 27, 45, 46]. Следует 
подчеркнуть, что в отличие от пептических язвен-
ных дефектов язвы при ГД БК преимуществен-
но линейные или серпигинозные, а не круглые 
и овальные [39]. В случае изолированного пора-
жения желудка при БК изъязвления и эрозии 
наиболее часто локализуются в антральном и пре-
пилорическом отделах органа [17, 23].

Еще одним распространенным и характерным, 
хотя и не строго специфичным, эндоскопическим 
признаком поражения ЖКТ при БК является 
узелковая структура слизистой оболочки (сим-
птом «булыжной мостовой»), характеризующаяся 
чередованием островков сохранившейся слизистой 
с глубокими линейными продольными и попереч-
ными язвенными дефектами [17, 27, 45, 46].

Для исключения других патологий гастроду-
оденальной зоны рекомендуется проводить мно-
жественную биопсию из желудка и двенадцати-

ной кишки, ассоциированной с H. pylori, или 
побочного действия лекарственной терапии [6, 
20]. В ряде случаев при ГД БК могут возникать 
мелена и кровавая рвота, указывающие на разви-
тие острого желудочно-кишечного кровотечения 
[27, 46].

Необходимо помнить, что у некоторых паци-
ентов ГД БК может манифестировать с внекишеч-
ных проявлений, характерных для любой клини-
ческой формы БК. Как правило, это артрит или 
артралгия, увеит, первичный склерозирующий 
холангит, гангренозная пиодермия и в редких 
случаях остеопороз [35]. В этом случае постанов-
ка правильного диагноза представляется сложной 
задачей и его верификация может растянуться на 
неопределенный срок [17].

Наиболее частым осложнением ГД БК является 
обструкция привратника желудка (пилоростеноз), 
вызванная образованием стриктуры [20]. При 
этом клиническая картина будет характеризовать-
ся выраженной и длительной болью в животе, 
ассоциированной с тошнотой и рвотой [6]. Кроме 
того, у пациентов с ГД БК нередко развиваются 
желудочно-кишечные свищи [38, 45]. Примерно 
у трети больных с этим типом свищей выявля-
ется классическая клиническая триада: диарея, 
каловая рвота и потеря массы тела [36, 46]. 
В литературе также описаны случаи формирова-
ния желудочно-селезеночных, двенадцатиперстно-
толстокишечных, двенадцатиперстно-билиарных, 
двенадцатиперстно-кожных и двенадцатиперстно-
панкреатических свищей [6, 13, 18, 39].

Диагностика
Диагностика ГД БК базируется на клини-

ческих, рентгенологических, эндоскопических 
и морфологических данных, а также на исклю-
чении других более распространенных патологий 
гастродуоденальной зоны.

Рентгенологические исследования при ГД БК 
обычно демонстрируют диагностические находки, 
схожие с дистальными формами БК [6, 20]:

• афтозные язвенные дефекты,
• утолщенные складки слизистой,
• узловатость слизистой оболочки,

Клинические проявления ГД БК  
(адаптировано из [20])

Частые Редкие

Боль в эпигастрии Анемия

Тошнота/рвота Изжога

Потеря массы тела Диарея

Раннее насыщение Каловая рвота

Анорексия Рвота кровью

Вздутие живота Мелена

Отрыжка

Рентгенография желудка с двойным контрастиро-
ванием у пациента с ГД БК: симптом «бараньего 
рога» (Изображение предоставлено с любезного 
разрешения профессора Марка Левайна (Marc 
S. Levine) из Отдела радиологии Госпиталя 
Пенсильванского университета США)
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кислоты обычно не эффективны при ГД БК, 
а иногда могут обострить симптоматику [43].

Согласно рекомендациям ECCO, инфликсимаб 
целесообразно рассматривать как альтернативу 
при рефрактерности ГД БК к другим видам тера-
пии [42]. В одной серии случаев инфликсимаб 
показал свою эффективность у 2 больных, не отве-
чавших на стандартную терапию, однако развитие 
рака легких у одного из них и хирургическое вме-
шательство у другого потребовали приостановить 
лечение [14]. Еще в одном, описанном в литера-
туре клиническом наблюдении, несмотря на прием 
преднизолона и ИПП 2 раза в сутки, симптоматика 
продолжала прогрессировать, и только применение 
инфликсимаба привело к значительному улучше-
нию в течение недели [12].

В единичных случаях сообщается также 
об эффективности флутиказона, адалимумаба 
и такролимуса в индукции ремиссии ГД БК 
у больных, не ответивших на терапию ИПП 
и иммуносупрессорами [16, 40, 43].

Треть пациентов с ГД БК не отвечают на 
медикаментозную терапию и нуждаются в хирур-
гическом вмешательстве [20, 28]. Наиболее часты-
ми показаниями к нему являются непроходи-
мость двенадцатиперстной кишки и рефрактер-
ная боль в животе язвенноподобного типа [46]. 
Дополнительные показания —  массивное крово-
течение из верхних отделов ЖКТ, стеноз при-
вратника желудка и образование фистулы или 
абсцесса [4, 18, 32, 45].

До начала хирургического лечения все пациен-
ты должны обязательно пройти рентгенологиче-
ское обследование, эндоскопическое исследование 
верхних отделов ЖКТ, а также колоноскопию 
для оценки распространенности БК и выявления 
ее осложнений, что позволит оптимально сплани-
ровать вид и объем оперативного вмешательства 
[20, 32, 37]. Рецидивы после хирургического 
лечения часты и нередко требуется повторная 
операция [34, 46].

Заключение
Несмотря на то, что ГД БК не относится 

к широко распространенным патологиям, зна-
ние о данной клинической форме важно для ее 
своевременного распознавания. Эндоскопическое 
исследование желудка и двенадцатиперстной 
кишки с биопсией являются «золотым» стандар-
том диагностики этого заболевания и, как пра-
вило, имеют решающее значение в верификации 
диагноза. Опираясь на единичные неконтроли-
руемые исследования и небольшие серии наблю-
дений, сделан вывод, что наиболее успешной 
терапией при ГД БК может считаться назначение 
ингибиторов протонной помпы, при необходимо-
сти в сочетании с системными кортикостероидами 
и азатиоприном/6-меркаптопурином.

перстной кишки [20]. Однако стоит отметить, 
что результаты морфологического исследования 
биоптатов при ГД БК обычно носят неспецифи-
ческий характер и могут сильно варьировать [17, 
20, 27]. Так, неказеифицирующиеся гранулемы 
наблюдаются в 5–83% биопсий желудка и двенад-
цатиперстной кишки при БК [27, 46]. Подобные 
гранулемы могут обнаруживаться и при опухолях 
желудка, саркоидозе, туберкулезе, сифилисе, 
болезни Уиппла и многих других патологиях, 
ввиду чего гранулематозная гастропатия не явля-
ется специфичной для ГД БК [10, 27, 45].

Нередко дополнительными гистологическими 
особенностями при ГД БК являются: отек слизи-
стой оболочки, трансмуральное воспаление, крипт-
абсцессы, лимфоидные агрегаты, аномальные вор-
синки, признаки локального фиброза [10, 15].

При неспецифических результатах эндоско-
пии верхних отделов ЖКТ, а также данных 
гистологического исследования важную роль на 
пути верификации диагноза ГД БК может играть 
серологический анализ. В частности, недавние 
исследования позволили установить, что антитела 
к Saccharomyces cerevisiae (ASCA) могут быть 
использованы как дополнительный инструмент 
дифференциальной диагностики БК, в том числе 
ГД БК [17]. Действительно, ASCA обнаруживает-
ся у 55–60% больных БК и только у 5–10% паци-
ентов с другими заболеваниями ЖКТ [17, 22, 26].

Лечение
На сегодняшний день не существует ни одного 

проспективного рандомизированного контроли-
руемого исследования по оценке эффективности 
какого-либо режима терапии при ГД БК. Таким 
образом, рекомендации по лечению рассматривае-
мой категории пациентов основаны на единичных 
неконтролируемых исследованиях и небольших 
сериях случаев эффективности терапии, описан-
ных в литературе [4, 23, 41].

В соответствии с европейскими рекомендаци-
ями по лечению БК, разработанными European 
Crohn’s and Colitis Organisation (ECCO), при ГД 
БК наиболее успешной терапией может считать-
ся назначение ингибиторов протонной помпы 
(ИПП), при необходимости в сочетании с систем-
ными кортикостероидами и азатиоприном/6-
меркаптопурином [42].

Начальная фаза лечения активной ГД БК 
обычно включает ИПП и системные кортикосте-
роиды [17, 23, 27, 31, 44]. Однако далеко не все 
исследования, проведенные к настоящему време-
ни, продемонстрировали индуцированную кор-
тикостероидами ремиссию при активном течении 
заболевания [31, 33, 34, 44]. Иммуносупрессоры, 
такие как азатиоприн и 6-меркаптопурин, пока-
зали способность поддерживать индуцированную 
кортикостероидами ремиссию заболевания [21, 
44]. Соединения на основе 5-аминосалициловой 
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