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Хвороба Крона (ХК) — хронічне рецидивне захворювання, що характеризується трансмуральним гранулематозно-виразковим запа-
ленням з ураженням окремих або всіх відділів шлунково-кишкового тракту. 
Мета — ознайомити практикуючих лікарів з особливостями клінічних проявів, диференційної діагностики та перебігу ХК у дітей. 
Наведено особливоcті диференційної діагностики та клінічного перебігу ХК. Висвітлено основну діагностичну цінність скарг, 
анамнезу, клінічної картини, лабораторних та інструментальних методів досліджень, гістологічного вивчення біоптату сліпої кишки 
та червоподібного відростка. Мікроскопічне дослідження біоптату сліпої кишки виявило наявність гофрованої поверхні слизової обо-
лонки товстої кишки з вогнищевою слабко порушеною гістоархітектонікою: крипти різних розмірів і форм, деякі з нерівномірно розши-
реним просвітом. Клітинний склад крипт представлений колоноцитами та бокалоподібними клітинами зі зниженим слизоутворенням, 
наявністю поодиноких крипт-абсцесів. Власна пластинка з фокусами фіброзу нерівномірно інфільтрована лімфоцитами, плазмоци-
тами, сегментоядерними нейтрофілами, еозинофілами, відмічається базальний плазмоцитоз. М’язова пластинка дещо потовщена, 
з нерівномірним повнокрів’ям судин, інфільтрована лімфоцитами, плазмоцитами, сегментоядерними нейтрофілами, з наявністю по-
одиноких лімфоїдних фолікулів («неповні гранульоми»). Морфологічна картина може відповідати ХК (з урахуванням ендоскопічних, 
клінічних, анамнестичних та інших даних). 
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. На проведення досліджень отримано інформовану згоду бать-
ків дитини.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів. 
Ключові слова: діти, запальні захворювання кишечника, хвороба Крона.

Crohn’s disease in children. Clinical case
V.M. Dudnyk, V.H. Furman, O.V. Kutsak, V.Yu. Pasik
National Pirogov Мemorial Medical University, Vinnytsya, Ukraine

Crohn’s disease (CD) is a chronic relapsing disease characterized by transmural granulomatous-ulcerative inflammation affecting some 
or all parts of the gastrointestinal tract.
Purpose — to acquaint practicing doctors with the features of the manifestations, differential diagnosis and course of CD in children.
The features of the differential diagnosis and clinical course of CD are given. The basic diagnostic value of complaints, anamnesis, clinical 
picture, laboratory and instrumental methods of research, histological study of a biopsy of the cecum and appendix is highlighted. Microscopic 
examination of the cecum biopsy revealed the presence of a corrugated surface of the mucous membrane of the large intestine with focally 
slightly disturbed histoarchitectonics: crypts of various sizes and shapes, some with an unevenly expanded lumen. The cellular composition 
of the crypts is represented by colonocytes and goblet cells with reduced mucus formation, the presence of single crypt abscesses. Own 
plate with foci of fibrosis, unevenly infiltrated with lymphocytes, plasma cells, segmented nuclear neutrophils, eosinophils, basal plasmacytosis 
is noted. The muscle plate is slightly thickened, with uneven full blood vessels, infiltrated with lymphocytes, plasma cells, segmented neutro-
phils, with the presence of single lymphoid follicles (“incomplete granulomas”). The morphological picture may correspond to CD (taking into 
account endoscopic, clinical, anamnestic and other data).
The research was carried out in accordance with the principles of the Declaration of Helsinki. Informed consent of the child’s parents was ob-
tained for the research.
No conflict of interests was declared by the authors.
Keywords: children, inflammatory bowel diseases, Crohn’s disease.

Вступ

Хвороба Крона (ХК) — це багато-
факторне захворювання, що харак-
теризується хронічним запальним 

ураженням шлунково-кишкового тракту 
(ШКТ), має невідому етіологію, може уражу-
вати будь-які або всі відділи ШКТ — від рото-
вої порожнини до перианальної ділянки, проте 
зазвичай спостерігається в термінальному від-
ділі клубової кишки або перианальній ділянці. 
На відміну від виразкового коліту (ВК), для ХК 
характерні сегментарні ураження (коли здорова 

слизова оболонка кишечника межує з уражени-
ми ділянками) з трансмуральним запаленням, 
яке часто призводить до фіброзу і викликає 
стриктуру кишечника, перфорацію та утворен-
ня фістули.

За літературними даними, рівень пошире-
ності ХК у дітей і підлітків дещо варіює в різ-
них країнах і становить від 1,5 до 11,4 випадку 
на 100 тис. населення. У світі дослідження 
показують зростання кількості випадків ХК се-
ред дітей. Зокрема, за даними Американської 
гастроентерологічної асоціації (AGA), кількість 
дітей з ХК у США зросла на 85%. У деяких 
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країнах світу, у тому числі в США та країнах 
Європи, встановлено національні реєстри дітей 
із ХК, що дає змогу збирати та аналізувати дані 
про хворобу, її поширення та вплив на дітей. 
В Україні такий реєстр наразі відсутній, але його 
створення може допомогти зрозуміти рівень 
поширення цієї патології серед дітей в Україні 
та поліпшити діагностику й лікування хворих 
дітей [8].

За даними Української асоціації гастроен-
терологів, в Україні відсутні точні статистичні 
дані про кількість дітей із ХК, але відомо, що 
ця хвороба не є дуже поширеною серед дітей. 
Однак із роками збільшується кількість випад-
ків, що може бути пов’язано зі змінами в способі 
життя та дієти, а також із поліпшенням діагно-
стики та виявленням хвороби в дітей. Якщо 
в цілому у світі пік захворюваності припадає 
на вік пацієнтів від 12 років, то в Україні хво-
роба «помолодшала», і останніми роками ви-
являються пацієнти з ХК віком 4–6 років. 
На сьогодні більшість дослідників вважають 
раннім дебютом захворювання вік до 20 років, 
причому зазначають, що чим раніше маніфестує 
патологія, тим складніший її перебіг [8,13].

Сучасні дані свідчать про взаємодію 
між генетичною сприйнятливістю та фактора-
ми навколишнього середовища в розвитку ХК. 
Фактори навколишнього середовища, пов’язані 
з підвищеним ризиком виникнення ХК, вклю-
чають застосування лікарських засобів, особ-
ливо антибіотиків, нераціональне харчування 
з високим вмістом легкозасвоюваних вугле-
водів та дефіцитом поліненасичених жирних 
кислот, куріння, використання оральних кон-
трацептивів, регулярне застосування нестероїд-
них протизапальних препаратів і міське середо-
вище. Фактори, пов’язані зі зниженням ризику, 
включають контакт із домашніми та сільсько-
господарськими тваринами, спільне проживан-
ня в спальні, наявність більше ніж двох братів 
і сестер, високе споживання клітковини, спожи-
вання фруктів і фізична активність [13]. Вакци-
нація не впливає на розвиток ХК. 

Існує інфекційна теорія виникнення ХК, 
згідно з якою, цю патологію пов’язують із по-
рушенням мікробіоценозу товстого кишечника 
і розвитком дисбактеріозу за рахунок міко-
бактерій, псевдомонад, ієрсиній, патогенних 
штамів ешерихій. Запальні патологічні проце-
си, викликані L-формами бактерій, характери-
зуються повільним розвитком і хронічним пе-
ребігом, що, можливо, пов’язано з антигенним 

поліморфізмом таких бактерій за рахунок част-
кової втрати і модифікації клітинної оболонки. 
Проте експериментальні дані не підтверджують 
інфекційної теорії розвитку ХК. Передбачають, 
що мікроорганізми тонкої кишки беруть участь 
в етіопатогенезі ХК, але виділити в чистому 
вигляді бактерії і віруси  не вдається. Водно-
час були виділені бактеріальні протеїни-ан-
тигени (флагеліни), здатні активувати вро- 
джений імунітет через Toll-подібні рецептори. 
Вони стимулюють патогенетичні імунні реакції 
в генетично різних господарів [4].

Виявлено генетичні локуси, які збільшу-
ють ризик виникнення ХК. Наприклад, гомо-
зиготність за геном NOD2 (Nucleotide binding 
oligomerization domain containing 2 — білок, 
який кодується однойменним геном, розташо-
ваним у людей на короткому плечі 16-ї хромосо-
ми) показала підвищення ризику розвитку ХК 
у 20–40 разів.

Хвороба Крона — мультифокальний про-
цес, у якому наявні генетичні мутації понад 
50 генів. Дослідження загальногеномних асоціа-
цій GWAS (genome-wide association studies) ви- 
явили понад 170 локусів, пов’язаних із за-
хворюванням. Групою вчених виконано 
цілеспрямоване, масово-паралельне секвену-
вання 101 гена у 205 дітей із ХК, у тому числі 
179 тріо «батьки-діти» та 200 контрольних. 
Проведено тест генного навантаження і оці-
нено розмір ефекту за допомогою логістичної 
регресії та метааналізу. Ідентифіковано три 
гени з номінально значущими р-значеннями: 
NOD2, RTKN2 (Rhotekin 2 — білок, який ко-
дується однойменним геном, розташованим 
у людей на короткому плечі 10-ї хромосоми) 
і MGAT3 (Mannosyl (beta-1,4-)-glycoprotein 
beta-1,4-N-acetylglucosaminyltransferase — білок, 
який кодується однойменним геном, розташо-
ваним у людей на короткому плечі 22-ї хро-
мосоми). Тільки NOD2 був значущим після 
корекції для кількох порівнянь. Окрім того, 
ідентифіковано вісім нових рідкісних варіантів 
NOD2, які, ймовірно, пов’язані із захворюван-
ням. Включення рідкісної варіації та складної 
гетерозиготності номінально збільшило част-
ку поясненої дисперсії з 0,074 до 0,089. Авто-
рами оцінено популяційний ризик і загальну 
спадковість варіацій NOD2 у 32,9% і 3,4%, від-
повідно, причому 3,7% і 0,25% припадало на 
рідкісні функціональні варіанти. Секвенування 
гена пробандів (на відміну від генотипування) 
для виявлення рідкісних варіантів і включен-
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ня фази шляхом секвенування генів батьків 
може відновити частину відсутньої спадковості 
ХК. Їх результати свідчать, що сироватковий 
C16:0-LacCer (С16 Lactoceramide) може бути 
потенційним біомаркером, який показує ви-
соку чутливість і специфічність у дітей із за-
пальними захворюваннями кишечника (ЗЗК). 
Крім того, рівні C20:0-Cer і C18:0-Cer у сиро-
ватці також тісно пов’язані з IBD (Inflammatory 
bowel disease), особливо з CD, однак необхід-
ні додаткові дослідження в більшій групі па-
цієнтів. Ген CARD15 (інакше NOD2) кодує 
вироблення білка, що містить домен активації 
каспази і є членом суперродини Ced-4, що ре-
гулює апоптоз. Взаємодія мураміл-дипепти-
ду бактеріальної стінки з протеїном CARD15 
веде до активізації ядерного фактора каппа-B 
(NFkB), який відіграє ключову роль в імунній 
відповіді, стимулюючи та контролюючи синтез 
прозапальних цитокінів. Ген CARD15 має три 
поліморфні варіанти: Arg702Trp, Gly908Arg, 
c.3020insC — усі вони пов’язані з підвищеним 
ризиком захворювання [2,5].

Запідозрити ХК за характерним хвилеподіб-
ним перебігом і тріадою основних симптомів 
(хронічною діареєю, абдомінальним болем 
і втратою маси тіла) можна ще на догоспіталь-
ному етапі. Досить часто загострення і позакиш-
кові прояви сприяють виявленню ХК вперше, 
що дає змогу розпочати лікування. Подібним 
чином за малосимптомного перебігу виявити 
ознаки ХК допомагають окремі ініціюючі фак-
тори, найпершим з яких є стрес. Серед інших — 
фізичні перевантаження, гострі інфекційні за-
хворювання, ротавірусна і цитомегаловірус-
на інфекція, вірус Епштейн—Барра, травми. 
Пацієнти скаржаться на слабкість (іноді це 
«печінкові лінощі»), субфебрилітет незро-
зумілого генезу, інтоксикаційний синдром 
(тіні під очима, зниження чи втрата апетиту, швид-
ка втомлюваність, дратівливість), відставання 
у фізичному розвитку. Анемія також є частим 
супутником ХК, тому її наявність має насто-
рожувати лікаря. До клінічних некишкових 
проявів ХК можна віднести вузлову еритему, 
артралгію, афтозний стоматит, тріщини в пе-
рианальній ділянці, запалення ануса. Часті-
ше уражуються відділи здухвинної та прямої 
кишки, хоча можливе ураження будь-якої ча-
стини ШКТ. Близько 35% випадків пов’язані 
із залученням до патологічного процесу тільки 
здухвинної кишки (ілеїт), 45% — як клубової, 
так і товстої кишки (ілеоколіт), 20% — тіль-

ки товстого кишечника (гранулематозний 
коліт). Клінічно хвороба проявляється болем 
у животі, діареєю, лихоманкою, анемією та ме-
таболічними порушеннями, бувають ректальні 
кровотечі [6,7].

Хвороба Крона нерідко має латентну мані-
фестацію, проявляючись лише затримкою фі-
зичного розвитку дитини, інколи на перший 
план у клінічній симптоматиці виступають 
прояви ускладнень патології. До найчастіших 
ускладнень ХК належать: зовнішні та внутрішні 
нориці, інфільтрати черевної порожнини, між-
кишкові та інтраабдомінальні абсцеси, стрик-
тури кишечника з порушенням прохідності або 
без нього, анальні тріщини [1,12].

Основні позакишкові прояви ХК у дітей 
мають аутоімунний характер та можуть бути 
пов’язаними (артропатії, артрити, вузлувата 
еритема, афтозний стоматит, увеїт, іридоцикліт 
та ін.) та не пов’язаними (анкілозуючий спон-
диліт, первинний склерозуючий холангіт, остео- 
маляція, псоріаз) з активністю запального про-
цесу. Саме частота позакишкових проявів ХК, 
а також її доволі вагома асоціація з розвитком 
патології печінки зумовлюють необхідність ре-
тельного обстеження пацієнтів для виявлення 
захворювання інших органів і систем. Згідно 
з рекомендаціями Європейського товариства 
дитячої гастроентерології, гепатології та харчу-
вання (ESPGAN) та Європейської організації 
з вивчення ХК і коліту (ECCO), діагноз будь- 
якого запального захворювання кишечника 
в дітей та підлітків має ґрунтуватися на ком-
бінації даних анамнезу, результатах фізикаль-
ного, лабораторного та інструментального об-
стеження [3]. Слід зауважити, що ХК у дітей 
потребує спеціалізованої медичної допомоги 
та ретельного спостереження лікарів. Тому за 
наявності ознак цієї хвороби в дитини важли-
во якнайшвидше звернутися до лікаря та прой-
ти відповідні обстеження. Це допоможе вчасно 
розпочати лікування та підвищити якість жит-
тя дитини. Існує висока частота позакишкових 
проявів у дітей. Усіх педіатричних пацієнтів 
слід ретельно обстежити на наявність будь- 
яких уражень шкіри або слизових оболонок, які 
можуть бути пов’язані із системними захворю-
ваннями, особливо тому, що значна частина цих 
уражень з’являється перед шлунково-кишкови-
ми симптомами або супроводжується спалахом 
активності захворювання. Слід враховувати по-
бічні ефекти ліків і розробити відповідні персо-
налізовані терапевтичні стратегії [12].
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Поліпшення знань про ці форми захворюван-
ня має першочергове значення, оскільки вони 
можуть зорієнтувати на правильний діагноз 
або передбачити перебіг захворювання. Лікарі 
загальної практики повинні проводити ретель-
не обстеження шкіри та слизових оболонок усіх 
дітей із ЗЗК. Окрім того, пацієнтів слід на-
правляти до мультидисциплінарної команди 
(дитячий гастроентеролог і дерматолог) для 
правильної діагностики та лікування. Муль-
тидисциплінарна команда має брати до уваги 
соціальні та психологічні наслідки ЗЗК, дерма-
тологічні прояви та можливі ускладнення в та-
кому молодому віці та рекомендувати консуль-
тацію психолога, за потреби.

Запальні прояви ХК можуть поширювати-
ся за межі кишкового просвіту, спричиняючи 
абсцеси, тріщини та/або нориці, а також впли-
вати на органи за межами кишкового тракту. 
Пацієнти можуть мати позакишкові прояви до 
того, як шлунково-кишкові симптоми стануть 
помітними. Ділянки ураження: система крові, 
суглоби та шкіра. Анамнез, фізикальне обсте-
ження, лабораторні дослідження та візуалізація 
важливі для виявлення цих проявів. 

Особливі клініко-діагностичні характери-
стики відрізняють ХК від ВК. ХК може про-
являтися як гостре токсичне захворювання. 
До поширених симптомів належать тривала діа-
рея, біль у животі, ректальна кровотеча, лихо-
манка, втрата ваги, перианальні ураження, ви-
сипання, вузлова еритема та втома. Приблизно 
10% дітей із ХК мають прояви кон’юнктивіту, 
а у 5–20% з’являються виразки у вигляді афт на 
слизовій оболонці ШКТ, гнійники або невелич-
кі вузли під шкірою (вузлувата еритема) [11].

Під час ректороманоскопії знаходять на-
бряк і потовщення стінки кишки, нерівномірні 
звуження, стриктури (симптом «струни»). На 
слизовій оболонці — велика кількість горбиків, 
яка нагадує бруківку. Виразки довгі вузькі і гли-
бокі вздовж кишки, хоча іноді бувають попереч-
ними. Спостерігається неспецифічний грануле-
матоз. Гранульоми містять епітеліоїдні клітини 
і клітини Пирогова—Лангханса. У підслизово-
му шарі — велика кількість лімфоцитів, гістіо-
цитів і плазматичних клітин.

Діагностика ХК базується: під час огляду 
дитини пальпується ущільнення кишки або 
додаткове утворення (частіше за все в право-
му нижньому квадранті живота), періодич-
ний біль у суглобах із припухлістю або без неї 
(до 50% пацієнтів). У загальному аналізі крові 

спостерігається зниження рівня еритроцитів, 
гемоглобіну, прискорення швидкості осідання 
еритроцитів, тромбоцитопенія. Рентгенологіч-
ні ознаки ХК — сегментарне ураження товстої 
кишки, наявність нормальних частин кишки 
між ураженими сегментами, нерівний контур 
кишки, виразки і рельєф слизової оболонки, 
який нагадує «бруківку» [10]. Ендоскопічна 
картина в початковій стадії захворювання ха-
рактеризується присутністю на тлі тьмяної 
слизової оболонки ерозій — афт, оточених білу-
ватими грануляціями. На стінках кишки та 
в просвіті можуть бути слиз і гній. 

Біохімічне дослідження крові: під час заго-
стрення — підвищення гострофазових показ-
ників, диспротеїнемія (гіпоальбумінемія, гіпер- 
альфа-2- глобулінемія). 

Визначення фекального кальпротектину 
(КП) дає змогу розрізняти запальні та неза-
пальні захворювання кишечника. У діагностиці 
ЗЗК фекальний КП є чутливішим маркером 
за C-реактивний білок. Як високочутливий 
біомаркер для виявлення запалення кишечни-
ка при ЗЗК, КП набув широкого застосування 
у світі. Рівень фекального КП <40 мкг/г є 
підставою для заперечення ЗЗК, а вміст 
>250 мкг/г — для проведення ендоскопічного 
обстеження хворого щодо ЗЗК або запідозрити 
його рецидив.

Копрограма: стеаторея, позитивна проба 
Трибуле (з хлор- і трихлороцтовою кислотами), 
позитивна проба Грегерсена, дисбіотичні зміни 
мікрофлори кишечника.

Рентгенологічні показники обстеження ор-
ганів черевної порожнини залежать від фази за-
хворювання та розподіляються на нестенотичні 
(на початку) і стенотичні ознаки.

Нестенотичні ознаки мають переривчастий 
вигляд, характеризуються ригідністю уражених 
ділянок, мозаїчністю зображення за рахунок 
набряку, лінійних виразок, норицями, про-
никненням контрасту за межі стінки кишки 
у вигляді кишені або бахроми. Надалі з’явля-
ються стенотичні ознаки: знижується або повні-
стю зникає контрактильна здатність кишки, 
уповільнюється евакуація барію, відмічається 
нерівномірне звуження просвіту кишки до ста-
ну «шнурка», одночасно понад зоною звуження 
спостерігається значне її поширення.

Ендоскопічне дослідження: картина полі-
морфна і залежить від фази захворювання 
(інфільтрації, тріщини, рубцювання). За тривалі-
стю процес може бути локальним і дифузним. 
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Фаза інфільтрації: ураження глибоких шарів 
стінки (звуження просвіту, набряк слизової 
оболонки, судинний малюнок визначається 
тільки крупними судинами, можуть бути неве-
ликі афтозні дефекти). Фаза деструкції: великі 
виразкові дефекти у вигляді тріщин, які мають 
напрямок уздовж або поперек кишки. Фаза 
рубцювання: рубцеві стенози, які зумовлюють 
кишкову непрохідність.

Гістологічне дослідження біоптату: на-
явність подовжньо розташованих виразок, трі-
щин, що проникають у м’язовий та субсерозний 
шари, гранульом туберкулоїдного та саркоїдно-
го типів.

Колоноскопія і ендоскопія вважають-
ся «золотим стандартом» у діагностиці ХК. 
Ендоскопічні ознаки: афтоподібні виразки 
слизової кишки, набряк слизової без чітких 
меж, глибокі виразки, острівцеві зміни слизо-
вої, що чергуються зі здоровими ділянками, 
гранульоми. Поздовжні і поперечні виразки 
створюють ефект «бруківки» — характерний 
симптом ХК.

На комп’ютерній томографії (КТ) і під час 
ультразвукового дослідження (УЗД) можна ви-
явити абсцеси в черевній порожнині, пальпова-
ну масу, збільшені лімфатичні вузли очеревини.

За допомогою магнітно-резонансної томо-
графії (МРТ) визначають збільшені лімфовуз-
ли, стриктури, нориці, локалізацію і рівень за-
палення в стінці кишки [9].

На сьогодні існує стратифікація ризиків для 
прийняття рішень щодо лікування пацієнтів 
із ХК. Низький ризик включає: вік на момент 
встановлення первинного діагнозу від 30 років, 
обмежене анатомічне ураження кишечника, від-
сутність ураження перианальної та/або прямої 
кишки, поверхневі виразки, відсутність попе-
редньої хірургічної резекції. Середній та ви-
сокий ризик включає: вік на момент встанов-
лення первинного діагнозу до 30 років, велике 
анатомічне ураження, ураження клубово-обо-
дової кишки, ураження перианальної ділянки 
та/або прямої кишки, глибокі виразки, поперед-
ня хірургічна резекція [9].

Унікальність цього випадку полягає в тому, 
що ХК є рідкісною патологією з хронічним ре-
цидивним перебігом, характеризується грану-
лематозним трансмуральним запаленням із сег-
ментарним ураженням різних відділів травного 
тракту, поширеність якого у світі зростає.

Мета дослідження — ознайомити прак-
тикуючих лікарів з особливостями клінічних 

проявів, диференційної діагностики та перебігу 
ХК у дитини.

Дослідження виконано відповідно до прин-
ципів Гельсінської декларації. На проведення 
досліджень отримано інформовану згоду бать-
ків дитини.

Клінічний випадок
Хворий В., віком 11 років, госпіталізований 

до онкогематологічного відділення зі скарга-
ми на наявність афтозних виразок на слизовій 
оболонці ротової порожнини та язика, періо-
дичне підвищення температури тіла до 
фебрильних цифр протягом останніх 2,5 місяців, 
біль у животі, наростаючу втрату ваги (понад 
10 кг за останні 6 місяців), зниження апетиту, 
періодичне послаблення випорожнення. Відо-
мо, що захворювання розпочалось із появи аф-
тозних виразок у діаметрі до 10 мм на слизовій 
оболонці ротової порожнини, язика, вкритих 
білим нашаруванням, які періодично зникали 
і знову з’являлися, супроводжувалися підви-
щенням температури до фебрильних цифр та 
періодичним болем у животі. Двічі дитина про-
ходила лікування в дитячому відділенні за міс-
цем проживання. Отримувала антибактеріальні 
препарати, місцево — антисептики. Тимчасово 
афтозні виразки та температура зникали, але 
потім знову з’являлися. У зв’язку з болем у 
животі та збереженням фебрильної температу-
ри хлопчик направлений до гастроентеролога 
в обласну дитячу лікарню. Госпіталізований 
до гастроентерологічного відділення. Аналіз 
крові: анемія І ступеня, індекс маси тіла (ІМТ) — 
11,2 кг/м²; за результатами гастрофіброскопії: 
ерозивний гастродуоденіт, ерозивний бульбіт, 
хелікобактер пілорі негативний. Хворий був на 
дієтотерапії, отримував препарати вісмуту, ін-
гібітори протонної помпи, креон, цефатоксим. 
Стан дитини тимчасово поліпшився, але через 
3 тижні повторно з’явилися періодичні підйоми 
температури, біль у животі, але з переважною 
локалізацією в правій здухвинній ділянці.

З анамнезу життя відомо, що дитина народи-
лася від V вагітності, IV пологів. Маса тіла при 
народженні — 3900 г, дитина відставала у фізич-
ному розвитку. Розмовляти розпочала з 5 років. 
До шестирічного віку часто хворіла на вірусні 
інфекції, часті обструктивні бронхіти, отити, 
пневмонії. Вакцинація часткова у віці до 1 року, 
після року не проводилася. Дитина госпіталі-
зована до онкогематологічного відділення 
з метою проведення диференційної діагностики 
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між онкогематологічною патологією та патоло-
гією ШКТ.

Обстеження
Гастрофіброскопія (повторна). Стра-

вохід вільно прохідний. Кардіальний сфінктер 
змикає. Шлунок розправляється повітрям рів-
номірно в усіх відділах. У шлунку — помірна 
кількість шлункового соку. Складки шлунка 
не змінені. Слизова оболонка шлунка — без 
вогнищ запалення. Пілорус звичайної форми. 
Цибулина дванадцятипалої кишки не деформо-
вана, слизова оболонка не змінена, фатерів со-

сочок — без змін. Висновок: патологічних змін не 
виявлено.

Лапароскопія органів черевної порожнини 
з біопсією стінки сліпої кишки, апендектомія.

Патогістологічне дослідження апенди-
кулярного відростка: апендикулярний відро-
сток потовщений, сіро-білий, щільний. Стін-
ка апендикса дещо набрякла з нерівномірним 
повнокрів’ям судин, вогнищевими дрібними 
крововиливами, у ній спостерігається незначна 
лімфоплазмоцитарна інфільтрація. Відмічаєть-
ся незначна гіпертрофія лімфоїдних фолікулів 
із формуванням гермінативних центрів у під-
слизовій основі. Також у підслизовій основі — 
поодинокі гранульоми з багатоядерними гігант-
ськими клітинами. Серозна оболонка — стази 
в капілярах і венулах, набряк і вогнищеві кро-
вовиливи, крайове стояння лейкоцитів і лейко- 
діапедез.

Патогістологічне дослідження фрагмен-
та сліпої кишки: фрагменти слизової оболон-
ки товстої кишки з гофрованою поверхнею, 
з вогнищевою незначно порушеною гістоархі-
тектонікою. Крипти різних розмірів і форм, 
деякі з нерівномірно розширеним просвітом, 
клітинний склад крипт представлений коло-
ноцитами та бокалоподібними клітинами зі 
зниженим слиноутворенням, наявність по- 
одиноких крипт-абсцесів. Власна пластинка 
з фокусами фіброзу нерівномірно інфільтрова-
на лімфоцитами, плазмоцитами, сегментоядер-
ними нейтрофілами, еозинофілами, відмічаєть-
ся базальний плазмоцитоз. М’язова пластинка 
дещо потовщена з нерівномірним повнокрів’ям 
судин, інфільтрована лімфоцитами, плазмо-
цидами, сегментоядерними нейтрофілами, 
з наявністю поодиноких лімфоїдних фолікулів 
(«неповні гранульоми»).

Результати дослідження та їх обговорення
За даними клінічного та лабораторно- 

інструментального дослідження виявлено 
такі результати. Клінічний аналіз крові: ге-
моглобін — 116 г/л, еритроцити — 3,88×1012/л, 
лейкоцити — 8,24×109/л, паличкоядерні — 
2%, сегментоядерні — 68%, лімфоцити — 22%, мо- 
ноцити — 8%, тромбоцити — 208×109/л, швид-
кість осідання еритроцитів — 28 мм/год. 

Біохімічне дослідження крові: загальнийбі- 
лок — 53 г/л, білірубін загальний —16,2 мк-
моль/л, прямий — 0 мкмоль/л, непрямий — 
16,2 мкмоль/л, аланінамінотрансфераза — 
12,0 U/l, аспартатамінотрансфераза — 21,4 

Рис. 1. Потовщення з набряком та інфільтрацією стінок клубової та сліпої 
кишок з ознаками більш вираженої їх васкуляризації, з підпечінковим 
розміщенням сліпої кишки та ретроцекальним розміщенням черво-
подібного відростка

Рис. 2. Локальний набряк слизової оболонки товстого кишечника та 
збільшені мезентеріальні лімфатичні вузли на рівні ілеоцекального кута 
кишечника

Рис. 3. Інфільтрація та набряк усіх шарів стінок клубової та сліпої кишок



Ч и т а й т е  н а с  н а  с а й т і :  h t t p : / / m e d e x p e r t . c o m . u a

КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК

ISSN 2663-7553   Сучасна педiатрiя. Україна  4(132)/2023 117

U/l, сечовина — 1,9 ммоль/л, креатинін — 
43,9 мкмоль/л. Електроліти: калій — 3,8 ммоль/л, 
натрій — 129 ммоль/л, хлориди — 97,7 ммоль/л.

Лужна фосфатаза крові — 111,6 Од/л (норма — 
74–390 Од/л). РНК вірусу гепатиту С та В — 
не виявлено. Кров на визначення сироваткового 
імуноглобуліну А — 2,82 г/л (норма — 0,53–2,04 г/л). 
Антитіла до тканинної трансглютамінази IgG — 
0,64/мл (норма — понад 70/мл). Антитіла IgА 
до ендомізію (ЕМА) метод IIFT напівкіль-
кісний — менше 1:10 (негативний) (норма — 
менше 1:10). Рівень сироваткового заліза 
крові — 8 ммоль/л. Рівень феритну крові — 
197,5 нг/мл (норма — 30–400 нг/мл). Рівень 
прокальцитоніну крові — 0,126 нг/мл 
(норма — 0–0,5 нг/мл). Амілаза крові — 32 Од. 
КП фекальний — 317,0 мкг/г (норма — менше 
50 мкг/г). РНК на SARS-Cov-2 — негативний 
(метод ПЛР). 

Бактеріологічний посів калу: патологічна 
флора не виділена.

Копроцитограма: м’язові волокна перетрав-
лені — небагато, нейтральний жир +, місцями 
неперетравлена клітковина. 

Клінічний аналіз сечі — без особливостей. 
Мікроальбумін сечі — 20,17 мкг/мл (норма — 
20 мкг/мл).

УЗД органів черевної порожнини — печінка 
не збільшена, ехогенність звичайна. Жовчний 
міхур — розміри не збільшені, ехонегативний. 
Підшлункова залоза, селезінка — без особли-
востей. Нирки: ехогенність звичайна, не збіль-
шені. Мезентеріальні лімфовузли збільшені 
до 7,0 мм, поодинокі.

Мультиспіральна комп’ютерна томо-
графія (МКТ) із внутрішньовенним контра-
стуванням «ультравіст-370» органів грудної 
порожнини: на момент обстеження переконливо 
збільшених лімфатичних вузлів на рівні органів 
грудної порожнини не виявлено. Вилочкова 
залоза — розміром 8×6×14 мм (фронтальний × 
сагітальний × вертикальний відповідно), парен-
хіма її однорідна, без об’ємних змін. Трахея та 
бронхи прохідні. Легеневі поля пневматизовані, 
без переконливих вогнищево-об’ємних змін. 
На МКТ органів черевної порожнини кишеч-
ник слабо наповнений, відмічається потовщен-
ня з набряком та інфільтрацією стінок клубової 
кишки та сліпої кишки розміром до 14 мм зав-
ширшки, протяжністю на рівні клубової кишки 
50 мм та на рівні сліпої завширшки до 55 мм, із 
більш вираженим накопиченням потовщени-
ми стінками контрасту при внутрішньовенно-

му (в/в) контрастуванні порівняно зі стінками 
інших відділів кишечника, з ознаками більш 
вираженої їх васкуляризації, з підпечінковим 
розміщенням сліпої кишки та ретроцекальним 
розміщенням червоподібного відростка на її 
рівні (рис. 1), на момент обстеження — без ознак 
запалення червоподібного відростка. Відміча-
ються збільшені черевні мезентеріальні лімфа-
тичні вузли справа, переважно на рівні ілеоце-
кального кута кишечника (рис. 2), розміром від 
5 до 12 мм у поперечнику, паренхіма лімфатич-
них вузлів однорідна, рівномірно контрактуєть-
ся. Печінка у розмірі +2,5 см виступає з-під краю 
реберної дуги, контур рівний, чіткий, паренхіма 
однорідна, без ознак вогнищево-об’ємних змін. 
Жовчний міхур — без особливостей. Селезін-
ка не збільшена, структура не змінена. Нирки 
в розмірах не збільшені, без вогнищево-об’єм-
них змін. Висновок: КТ-ознаки потовщення з 
набряком та інфільтрацією стінок ілеоцекаль-
ного кута кишечника (клубової та сліпої ки-
шок) із лімфаденопатією реґіонарних мезен-
теріальних лімфовузлів (рис. 3), що потрібно 
диференціювати між ентероколітом із регіо-
нарною реактивною лімфаденопатією та лім-
фопроліферативними змінами при лімфомі, 
підпечінкового розміщення сліпої кишки з 
ретроцекальним розміщенням червоподібно-
го відростка на рівні, на момент обстеження 
без ознак запалення.

Для виключення патології кісткового моз-
ку, а саме лейкемії, дитині проведено пункцій-
ну біопсію кісткового мозку з діагностичною 
ціллю. Мієлограма (ліва клубова кістка, права 
клубова передній та задній гребні) — грануло-
цитарний, еритроїдний паростки збережені. 
Нормобластний тип кровотворення. Мега-
каріоцитарний паросток збережений. Відносна 
кількість бластних клітин — 0,8–2,2%. Клітин 
з ознаками атипії в препаратах не виявлено.

Враховуючи результати КТ органів черевної 
порожнини, а саме наявність вільної рідини, оз-
наки потовщення з набряком та інфільтрацією 
стінок ілеоцекального кута кишечника (клубової 
та сліпої кишок) із лімфаденопатією реґіонарних 
мезентеріальних лімфовузлів, постало питання 
проведення диференційної діагностики реактивної 
лімфаденопатії при патології кишечника, лімфаде-
нопатії при інфекційній патології з лімфопроліте-
ративними, онкологічними захворюваннями. Про-
ведено лапароскопію органів черевної порожнини.

Операція: лапароскопія, ревізія органів 
черевної порожнини, апендектомія, біопсія 
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стінки сліпої кишки. За результатами ревізії 
органів черевної порожнини в малому тазу 
виявлено рідину солом’яно-жовтого кольору 
до 30 мл. Купол сліпої кишки розташований 
підпечінково, апендикс — ретроцекально, сли-
зова його бліда, дещо потовщений, прослід-
ковується ін’єкція судин. Відмічаються зміни 
в стінках сліпої та висхідної ободової кишок 
у вигляді інфільтративного набряку та потов-
щення. Збільшених лімфатичних вузлів у черев-
ній порожнині не виявлено. Проведено біопсію 
стінки товстого кишечника в тих ділянках, які 
найбільш макроскопічно змінені. Проведено 
апендектомію.

Результат біопсії тканин патологічно-
го вогнища. Матеріал — фрагмент сліпої киш-
ки, який набрано відкрито. Фрагменти сли-
зової оболонки товстої кишки з гофрованою 
поверхнею, з вогнищевою слабко порушеною 
гістоархітектонікою: крипти різних розмірів 
і форм, деякі з нерівномірно розширеним про-
світом, клітинний склад крипт представлений 
колоноцитами та бокалоподібними клітинами 
зі зниженим слиноутворенням, наявність по-
одиноких крипт-абсцесів. Власна пластинка з 
фокусами фіброзу, нерівномірно інфільтрована 
лімфоцитами, плазмоцидами, сегментоядерни-
ми нейтрофілами, еозинофілами, відмічаєть-
ся базальний плазмоцитоз. М’язова пластинка 
дещо потовщена, з нерівномірним повнокрів’ям 
судин, інфільтрована лімфоцитами, плазмо-
цитами, сегментоядерними нейтрофілами, з 
наявністю поодиноких лімфоїдних фолікулів 
(«неповні гранульоми»). Матеріал — апендикс. 
Стінка апендикса дещо набрякла, з нерівномір-
ним повнокрів’ям судин, вогнищевими дріб-

ними крововиливами. У ній спостерігається 
незначна лімфоплазмоцитарна інфільтрація. 
Відмічається незначна гіпертрофія лімфоїд-
них фолікулів із формуванням гермінативних 
центрів у підслизовій основі. Також у під- 
слизовій основі наявні поодинокі гранульоми 
з багатоядерними гігантськими клітинами. 
Серозна оболонка — стази в капілярах і ве-
нулах, набряк і вогнищеві крововиливи, кра- 
йове стояння лейкоцитів та лейкодіапедез. 
Базуючись на клінічних даних, показниках ла-
бораторного обстеження, даних МКТ органів 
черевної порожнини та лапароскопії органів че-
ревної порожнини з проведенням гістологічно-
го дослідження біоптатів сліпої кишки та апен-
дикса, встановлено діагноз «Хвороба Крона, 
ілеоколіт із позакишковими проявами (афтоз-
ний стоматит), період інфільтрації, середнього 
ступеня тяжкості, гострий перебіг. Відставан-
ня в фізичному розвитку. Дефіцитна анемія 
І ступеня».

Основне базисне лікування не проведено, 
оскільки хворого переведено до спеціалізованої 
клініки.

Висновки
Отже, ХК є хронічним рецидивним захво-

рюванням із трансмуральним гранулематозним 
запаленням та характеризується сегментарним 
ураженням різних відділів травного тракту. 
Аутоімунні процеси, які розвиваються при цій 
хворобі, приводять до розвитку тяжких систем-
них і локальних запальних реакцій у слизовій 
оболонці ШКТ.
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