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СУЧАСНИЙ СТАН ПРОБЛЕМИ ЕПІДЕМІОЛОГІЇ, ЕТІОПАТОГЕНЕЗУ ТА УСКЛАДНЕНЬ 
ХВОРОБИ КРОНА 

На основі даних літератури проаналізовано епідеміологію, етіопатогенез та ускладнення хвороби Крона. 
На думку вчених, існують дві точки зору: хвороба Крона – це унікальна клінічна форма, складність якої поки 
ще за межами нашого розуміння, і хвороба Крона – не особлива нозологічна форма, а синдром, що має 
безліч причин, які змішані в загальну масу через нестачу наших знань про них. 
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Вступ. За сучасними уявленнями, хвороба 

Крона – це хронічне рецидивуюче захворювання 
шлунково-кишкового тракту, для якого 
характерним є сегментарне ураження різних його 
відділів із розвитком трансмурального грануле-
матозного запалення, можливим формуванням 
стенозу уражених ділянок кишки, утворенням 
нориць, стриктур і позакишкових проявів [1, 2, 15, 
25, 56]. 

Початком вивчення хвороби Крона слід вважати 
1932 рік, коли Crohn з Ginzburq і Oppenheimer у 
cтатті "Regional ileitis – a pathologic and clinical entity" 
докладно описали 14 спостережень захворювання, в 
яких поряд із гранулематозним процесом у 
термінальному відділі тонкої кишки траплялися 
нориці, які відкривалися на передню черевну стінку. 
Але описи окремих аналогічних випадків з’являлися 
значно раніше (W.H Farby, 1612; Morgani, 1769; 
Dariel, 1913). 

Можливість поширення гранулематозного 
процесу з тонкої кишки в товсту вперше описав 
Colp ще в 1934 році. Надалі все більше число 
дослідників (Brooke, 1959; Morson, 1960; Lockhart-
Mummery, 1960) стали вважати, що термінальний 
ілеїт є лише однією із форм хвороби Крона [19, 
26]. Приблизно у 25% випадків процес може бути 
виявлений ізольовано в товстій кишці, хоча 
ентерити і ентероколіти є більш частими 
знахідками. За даними різних авторів, від 50 до 
60% випадків хвороби припадає тільки на тонку 
кишку, товста кишка уражається у 10-17%, 
поєднані ураження тонкої і товстої кишки 
спостерігаються у 10-40% випадків. Множинна 
локалізація процесу трапляється у 40-52% 
випадків. На даний час встановлено, що хвороба 
Крона може локалізуватися в будь-якому відділі 
шлунково-кишкового тракту. Описано поодинокі 
випадки хвороби Крона з ураженням стравоходу 
[19, 21]. Шлунок і дванадцятипала кишка 
залучаються до процесу достатньо часто вже в 
термінальній стадії захворювання або одночасно з 
ураженням тонкої кишки [3, 18, 28, 40]. 

Описані гранулематозний кон’юнктивіт 
(Dhermу Р. et. а1., 1984) і ураження стінок піхви 

(Мuгаnl еt. al., 1983). М. Кгеmег та ін. (1984) 
відзначали, що позакишкові прояви хвороби Крона 
можуть виникати в порожнині рота, печінці, 
м’язах і кістках [3, 12, 19, 22]. 

Одним із підтверджень спільності даної форми 
захворювання з регіонарним ентеритом є майже 
повна схожість морфологічних змін у тонкій і 
товстій кишках, яка полягає в наявності 
внутрішніх і зовнішніх нориць, лінійних виразок, 
глибоких тріщин, сегментарного характеру 
ураження, серозіта, а макроскопічно-саркоїдних 
гранульом, лімфоїдних фолікулів, підслизового 
набряку, трансмурального запалення з переходом 
у фіброз [2, 3]. 

В останні роки склалися дві полярні точки 
зору: хвороба Крона – це унікальна клінічна 
форма, складність якої поки ще за межами нашого 
розуміння, і хвороба Крона – не особлива 
нозологічна форма, а синдром, що має безліч 
причин, які змішані в загальну масу через нестачу 
наших знань про них [43]. 

Епідеміологія хвороби Крона. Частота 
хвороби Крона різко зросла в 60-70 роки XX 
століття, особливо у Великобританії, Швеції, 
США та Німеччині. Набагато рідше вона трап-
ляється в Іспанії, Сицилії та Ізраїлі. Середній 
показник частоти хвороби Крона становить 5,9 
випадку на 100000 населення в рік. Поширеність 
хвороби Крона коливається в межах від 34 до 146 
хворих на 100000 населення [14, 29, 43]. За даними 
досліджень (Vucelic В., еt а1. 1991), середній 
рівень захворюваності в північній Європі на 80% 
вище, ніж в південній її частині. Недавні 
дослідження в Східній Європі свідчать про 
низький рівень захворюваності на хворобу Крона і, 
що більш важливо, звертають увагу на появу 
західно-східного напрямку у поширенні захворю-
вання. Відзначено також, що в регіонах із високою 
захворюваністю неспецифічним виразковим 
колітом спостерігається і найвищий рівень 
захворюваності на хворобу Крона [82]. 
Незважаючи на те, що спочатку описані Кроном 
пацієнти відносились до єврейської національності 
[43], в даний час з’ясовано, що хвороба Крона 
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вражає майже всі етнічні групи світу, включаючи 
країни, що мали раніше низьку частоту 
виникнення цих захворювань (Японія, Південна 
Корея, Бразилія). Тим не менш, запальні 
захворювання кишки більш часті серед осіб 
єврейської національності, що проживають в 
північній Європі і США, проте серед євреїв, які 
проживають в Ізраїлі, поширеність хвороби 
Крона нижча, ніж в регіонах, з яких вони 
мігрували [81]. Зворотня закономірність 
спостерігається серед азіатів: незважаючи на 
низьку розповсюдженість цього захворювання в 
азіатських країнах, у осіб, які мігрували в 
північні райони, вона зростає до рівня 
захворюваності місцевого населення [71]. 

Поєднане ураження тонкої і товстої кишок або 
ізольоване ураження тільки тонкої кишки при 
хворобі Крона трапляється найчастіше у віковій 
групі 20-29 років. Проте ізольоване ураження 
товстої кишки при хворобі Крона частіше 
спостерігається у осіб від 70 до 79 років [1, 64]. 

Таким чином, наведені дані епідеміологічних 
досліджень свідчать про зростання захворюваності 
хвороби Крона у світі. Причому, тенденція до 
зростання простежується у всіх вікових групах, і, 
перш за все, в осіб молодого віку, що робить цю 
проблему не лише медичною, але і соціальною. 

Етіопатогенез. Незважаючи на більш ніж 70-
річну історію клінічного вивчення та численні 
дослідження, етіологія і патогенез хвороби Крона 
залишаються незрозумілими. Пропонувалися різні 
теорії походження захворювання (алергічна, 
інфекційна, травматична, судинна, генетична, 
нейрогенна, імунна та ін.). На даний час 
залишається незрозумілим: чи залучаються 
специфічні мікробні агенти в патогенез хвороби 
Крона. Як мікробний агент розглядалися М. 
paratuberculosis, Listeria monocytogenes, бактерії 
роду Shigellae, патогенні штами Е. coli, анаеробні 
бактерії (Bacteroides vulgatus) [74, 87]. 

Розвитку інфекційної теорії сприяла спільність 
хвороби Крона і хвороби Джонса рогатої худоби, 
овець і кіз. Передбачалося, що в основі 
захворювань лежить розповсюдження М. 
Paratuberculosis від інфікованних тварин через 
воду. Проте багато авторів вказували на 
неможливість культивування М. Paratuberculosis із 
тканин пацієнтів із хворобою Крона [12]. 
Використання сучасних методів дослідження 
також не внесло ясності. 

Іншим можливим патогенетичним агентом 
вважалася Listeria monocytogenes, яка відома 
можливістю проникнення в слизову оболонку 
кишки через М-клітини і здатністю викликати 
ілеїт або коліт у експериментальних тварин. Так, 
за результатами французьких дослідників, Listeria 
monocytogenes виявлялася в 75% хворих із 
хворобою Крона, однак за допомогою реакції 
преципітації підтвердження цих даних не 
отримано. 

Значний інтерес викликав факт виділення у 
деяких пацієнтів E.coli, яка продукує Shiga-подібні 
токсини (SLT), відомі своєю тромбоагрегуючою 
дією (Ljungah А., 1991), оскільки до того часу вже 
було відомо, що для запальних захворювань 
кишки характерним є формування мікротромбів, і, 
як наслідок, у разі підтвердження, дане відкриття 
мало би значне патогенетичне значення. 

Приділялася увага і іншим мікроорганізмам 
(Campylobacter jejuni, Yersinia enterocolitica), але 
жоден з них не був визнаний як етіологічний 
фактор хвороби Крона. Дослідження з визначення 
ролі мікроорганізмів у розвитку хвороби Крона не 
припиняються, що свідчить про існуючий інтерес 
до цього важливого етіологічного фактора. 

Тим не менше, роль кишкової мікрофлори 
розглядається як один із стимулів, що приводить 
до патологічної імунної відповіді. Зокрема, вплив 
мікрофлори може розглядатися з позиції 
стимуляції медіаторів запалення бактеріальними 
ендотоксинами – ліпополісахаридами (ЛПС) або 
олігопептидами клітинних оболонок бактерій 
(ФМЛФ – форміл-метіонін-лейцин-фенілаланін), 
які є потужними хемотоксичними речовинами і 
викликають міграцію клітинних елементів у 
вогнище запалення [4, 6, 13, 23, 34]. 

На підставі епідеміологічних досліджень і даних 
про сімейну частоту хвороби Крона, була висунута 
точка зору, згідно з якою важливе значення для 
розвитку захворювання поряд із спадковою 
схильністю мають і інші чинники (насамперед 
вплив навколишнього середовища) [60, 72, 79]. 

Якщо етіологічна роль різних факторів у 
виникненні хвороби Крона з’ясована ще 
недостатньо, то у вивченні патогенезу досягнуті 
значні успіхи. Основну увагу дослідників сьогодні 
привертають імунологічні порушення 
безпосередньо у слизовій оболонці товстої кишки, 
метаболічні розлади внутрішньоклітинних 
процесів і на мембрані клітин, регуляторна роль Т-
клітин, дисбаланс між про- та протизапальними 
цитокінами [11, 12, 25, 42, 82]. 

Доведено, що в основі патогенезу лежать 
пошкодження імунних механізмів, але антигени, 
які викликають ці зміни, не ідентифіковані [33]. 
Хвороба Крона вважається багатофакторним 
захворюванням з генетичною схильністю, яка 
дозволяє реалізуватись з невідомим агентом, який 
пошкоджується. На роль таких агентів можуть 
претендувати бактеріальні антигени і їх токсини, а 
також аутоантигени. Вторинні ефекторні 
механізми, що виникають при такому симбіозі 
генетичних і зовнішніх факторів, призводять до 
перекручення імунної відповіді організму і 
розвитку неспецифічного імунного запалення в 
стінці кишки [42, 77, 80]. Також істотну роль у 
патогенезі відіграє генетично обумовленна 
підвищена проникливість кишкової стінки, що 
призводить до зниження функції епітеліального 
кишкового бар’єру для бактерій і токсинів. 
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Генетична природа хвороби Крона 
підтверджується частою захворюваністю серед 
монозиготних близнюків і високою сімейною 
частотою хвороби, яка коливається в різних 
країнах в межах 5-9% [38, 55]. 

У патогенезі хвороби Крона присутній 
аутоімунний компонент. Аутоімунні захворювання 
мають ряд характерних ознак, серед яких – зв’язок 
з певними HLA-антигенами, лімфоплазматична 
інфільтрація в осередку ураження, наявність 
протитканинних аутоантитіл, системні прояви 
захворювання і, що найістотніше, ефективність 
при лікуванні кортикостероїдами і 
імуносупресорами [42]. Циркулюючі 
протитовстокишкові антитіла до структур слизової 
оболонки виявляються у 60-75% хворих на 
хворобу Крона [32, 47, 80]. 

Виявлені й інші зміни імунного статусу. 
Встановлено порушення рівня імуноглобулінів, 
зміна синтезу секреторного IgA В-лімфоцитами 
слизової оболонки і дисбаланс його субпопуляцій - 
IgAl і IgА2. Виявляється зрушення співвідношення 
секреції IgG і IgA в бік збільшення продукції IgG 
[13]. Застосування імуногістохімічних методів 
дослідження дозволило виявити збільшення 
кількості імуноглобулін-G-вмісних клітин у 
слизовій оболонці товстої кишки. При цьому, 
встановлено, що продукція IgG1-субкласу 
збільшується у відповідь на пептидні антигени, а 
продукція ІgG2-субкласу змінюється при дії 
бактеріальних антигенів [16, 32, 34]. Перший 
варіант характерний для виразкового коліту, 
другий – для хвороби Крона. Передбачається, що 
ці варіанти імунної відповіді генетично 
детерміновані [42]. Селективна антигенна 
активація різних субпопуляцій Т-лімфоцитів 
вважається провідною ланкою порушень 
клітинного імунітету у патогенезі хвороби Крона. 
Наявність цих активованих клітин пояснюється 
патологічною імунною відповіддю на надлишкову 
стимуляцію чужорідними антигенами. При 
вивченні субпопуляції Т-лімфоцитів у власній 
пластинці СОТК провідним показником 
вважається співвідношення СD4+: Т-хелперів 1-го 
типу (Тх1) і Т-хелперів 2-го типу (Тх2). Функції 
цих клітин визначаються типом цитокінів, які 
виробляються. Тх1 опосередковує запальні та 
цитотоксичні реакції, Тх2 забезпечують 
антитілоутворення і гальмування функції Тх1. При 
хворобі Крона співвідношення Тх1/Тх2 у слизовій 
оболонці товстої кишки зрушено в бік Тх1 [23, 46, 
76]. 

Ще одна гіпотеза аутоімунного походження 
хвороби Крона базується на виявленні 
специфічних аутоантитіл до продуктів секреції 
нормальних екзокринних клітин підшлункової 
залози. Ці антитіла ведуть до розвитку вираженої 
запальної реакції у просвіті панкреатичних 
ацинусів і виявляються в сироватці крові 
приблизно у 35% пацієнтів із хворобою Крона [1]. 

Активація клітин запального інфільтрату 
призводить до утворення обширного спектру 
медіаторів запалення – біологічно активних 
речовин, що визначають міжклітинні взаємодії у 
вогнищі ураження. 

Фактор активації тромбоцитів цікавий своєю 
здатністю стимулювати агрегацію тромбоцитів, 
дегрануляцію нейтрофілів і тучних клітин, що 
призводить до утворення мікротромбозів у 
слизовій оболонці товстої кишки, звільненню 
лейкотрієнів і гістаміну, а за рахунок своїх 
хемотаксичних властивостей збільшенню 
проникності судин. 

Гістаміни і кініни підвищують судинну 
проникність і підсилюють ексудацію плазми. 
Цитокіни виробляються головним чином 
лімфоцитами, макрофагами, нейтрофілами [4, 6, 
23, 46, 76]. Цитокіни безпосередньо беруть участь 
у регуляції імунної відповіді. Основна роль у 
патогенезі відводиться дисбалансу цитокінів із 
прозапальною і протизапальною (регуляторною) 
дією. 

Фактор некрозу пухлини (ФНП-α) – один з 
найбільш активних цитокінів, який вважають 
ключовим при аутоімунних захворюваннях, в тому 
числі і при хворобі Крона [21, 24]. У нормальних 
фізіологічних умовах він забезпечує ріст, 
проліферацію та диференціювання різних типів 
клітин. У нормі слизовій оболонці вміст Т-
клітинних субпопуляцій, а відповідно і 
співвідношення прозапальних і протизапальних 
цитокінів збалансовано, що забезпечує адекватну 
імунну відповідь на антигенне подразнення. 

Розвиток імунного запалення пов’язують, в 
першу чергу, з порушенням балансу цитокінів у 
бік переважання прозапальних цитокінів [73, 77, 
86]. 

У розвитку запалення при хворобі Крона 
величезну роль відіграють клітини ендотелія, які 
синтезують різноманітні цитокіни, здійснюють 
транспортні і бар’єрні функції, регулюють 
судинну проникливість. 

Всі фази запального процесу, в тому числі 
вазодилатація, збільшення судинної проник-
ливості, міграція клітинних елементів із судинного 
русла в зону запалення і формування запального 
інфільтрату в слизовій оболонці, більшою мірою 
залежать від лігандрецепторних взаємодій і 
здійснюються під впливом молекул адгезії, які 
експресуються на клітинах ендотелію і лейкоцитах 
[23, 24, 80]. 

Епідеміологічні дослідження свідчать про 
залучення в патогенез хвороби Крона як 
генетичної схильності, так і факторів 
навколишнього середовища. Зростаюча 
конкордантність до ЗЗК у монозиготних, у 
порівнянні з дизиготними близнюками дає 
підставу припустити, що генетичний фактор є 
одним із провідних у розвитку запальних 
захворювань кишки [8]. Проте вважається, що 
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більший вплив він надає при розвитку хвороби 
Крона, ніж при неспецифічному виразковому 
коліті [14, 78]. Так, за даними досліджень 
близнюків, конкордантність при хворобі Крона 
становить 45%, а при неспецифіцному 
виразковому коліті – всього 6% [88]. 

Згідно з сучасними уявленнями, хвороба Крона 
вважається спорідненим полігенним 
захворюванням [37, 78]. 

Окрім генетичної схильності, у розвитку 
хвороби Крона важливе місце займають і фактори 
навколишнього середовища. До них відносяться: 
куріння, харчування, прийом оральних 
контрацептивів, інфекційні захворювання, які 
перенесені на ранніх етапах життя. 

Відзначено підвищення ризику розвитку 
хвороби Крона у курців. Результати досліджень 
досить постійні і свідчать про зростання ризику 
розвитку хвороби Крона в них у 2-5 разів. При 
цьому, у курців значно частіше відзначаються 
загострення захворювання і потрібні хірургічні 
втручання. У зв’язку з цим була запропонована 
гіпотеза про визначальну роль куріння у 
патогенезі хвороби Крона і неспецифічному 
виразковому коліті [29]. Підвищення ризику 
розвитку хвороби Крона у курців намагаються 
пояснити множинними гастроінтестінальними 
інфарктами, які збільшуються при курінні [90] 
через розвиток артеріолосклероза і пошкодження 
ендотеліальних клітин внаслідок мікротромбів. 

Перші повідомлення про взаємозв’язок 
прийому оральних контрацептивів і запальних 
захворювань кишки відносяться до кінця 70-х 
років минулого століття [85]. За даними Е.J. Воуко 
(1994), приймання оральних контрацептивів 
більше 6 років може збільшувати відносний ризик 
розвитку хвороби Крона у 5,1 разу. Перед-
бачуваний механізм їх участі – формування 
мультифокальних гастроінтестінальних інфарктів 
внаслідок хронічного мезентеріального васкуліту. 
На частоту загострення і важкість захворювання 
оральні контрацептиви не впливають [85]. 

У результаті проведених в Канаді і Швеції 
досліджень був виявлений підвищений ризик 
розвитку хвороби Крона серед пацієнтів, котрі 
перенесли в дитинстві діарею. Було висловлено 
припущення, що причиною такого феномену є 
материнські або неонатальні інфекції [44]. Був 
виявлений 8-кратний ризик розвитку хвороби 
Крона після перенесених інфекцій. Особливо це 
стосувалося вірусних інфекцій. Найчастіше 
відзначалися грип, вітряна віспа, gerpes zoster та 
кір. Однак, незважаючи на багаторазові 
обговорення ролі інфекції кору у розвитку хвороби 
Крона, присутність вірусу кору досі достовірно не 
доведено і не зроблена його ідентифікація. 

Таким чином, все вищенаведене підтверджує 
сучасну уяву про хворобу Крона як про 
гетерогенне, мультифакторне захворювання, для 
виникнення якого необхідна взаємодія 

генетичної схильності і факторів зовнішнього 
середовища. 

Для хвороби Крона характерна значна варіація 
клінічних проявів, обумовлена сегментарною 
поширеністю по шлунково-кишковому тракту, що 
ускладнює створення класифікації хвороби по її 
клінічних ознаках. Нині існуючі класифікації 
відображають різноманіття клінічних форм і 
різноманітність симптомів [6, 9, 11, 20]. 

Ускладнення хвороби Крона. Пухлини. 
Поряд із місцевими і системними запальними 
ускладненнями, що виникають при хворобі Крона, 
у частини пацієнтів в ураженій ділянці кишки 
можливий розвиток злоякісної пухлини. Тому 
хвороби Крона можна розглядати як передракові 
захворювання [39, 45, 69]. Злоякісні пухлини, 
асоційовані з хворобою Крона, представлені в 
більшості випадків карциномами, які 
локалізуються в прямій і товстій кишках [69, 70, 
75]. Значно рідше трапляються карциноми тонкої 
кишки, злоякісні лімфоми кишки і злоякісні 
нейроендокринні пухлини кишки [69, 75]. Однак 
питома вага злоякісних пухлин, що асоціюються з 
хворобою Крона, в загальній структурі злоякісних 
пухлин кишки виявляється порівняно невеликою: 
менше 1% [69]. Статистичні дані ґрунтуються на 
аналізі спостережень, які представлені 
спеціалізованими клініками, і на описі окремих 
випадків [49, 70]. 

Колоректальні карциноми можуть 
розташовуватися при хворобі Крона у всіх 
відділах товстої кишки. У більшості випадків вони 
локалізуються в прямій кишці і анальному каналі, 
включаючи періанальна нориці і анальні залози [8, 
67]. Факторами, що визначають ризик розвитку 
карциноми, є загальна тривалість захворювання, 
поширеність ураження товстої кишки і вік хворих 
на момент початку захворювання [45, 83]. 
Імовірність виникнення злоякісної пухлини 
починає зростати через 7-8 років від початку 
захворювання і становить 7% через 20 років і 17% 
через 30 років [84]. Ряд авторів [29] вважають, що 
ризик виникнення злоякісної пухлини вищий і 
складає 20% через 10 років із 20% збільшенням 
кожні наступні 10 років. Передбачається, що 
середня величина зростання ризику розвитку раку 
товстої кишки становить від 0,2 до 0,85% за рік 
спостереження [83]. 

Макроскопічно пухлини найчастіше 
представлені поліпозними карциномами. Рідше 
трапляються плоскоінвазивні пухлини, які 
розвиваються в ділянці стриктур і зумовлені 
запаленням. Гістологічна структура пухлини, 
зазвичай, відповідає середньодиференційованій 
аденокарциномі [2, 21, 75]. 

Карциноми тонкої кишки виникають при 
хворобі Крона, як правило, в первинно змінених 
ділянках кишки, а також у ділянці анастомозів 
після перенесених операцій, або в ділянці 
ілеостоми [70]. 
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Карциноми тонкої кишки макроскопічно 
малопомітні, оскільки вони хоч і підносяться над 
рівнем слизової оболонки, але характеризуються 
при цьому інфільтративним ростом і нерідко 
досягають серозної оболонки. Гістологічно 
пухлина в більшості випадків представлена 
середньодиференційованою, часто – адено-
карциномою, що продукує слиз [2, 70]. 

Діагностика раку товстої кишки при хворобі 
Крона досить складна. Клінічні ознаки такого 
процесу (кишкова кровотеча, болі в животі, втрата 
маси тіла) характерні як для самого захворювання 
кишки, так і для раку. Ендоскопічні дослідження 
також не відносяться до методів ранньої 
діагностики, враховуючи, що інфільтративний ріст 
пухлини при хворобі Крона не сприяє її ранньому 
виявленню. Значна підозра на наявність 
малігнізації повинна виникнути при виявленні у 
пацієнта стенозу кишки, оскільки до 24% стенозів 
при хворобі Крона є наслідком малігнізації [81]. 
Карциноми частіше діагностуються в 
ректосигмоїдному куті (56%), в 12% випадків вони 
локалізуються в низхідній ободовій кишці і в 32% 
– в проксимальному відділі товстої кишки [81]. 

Нориці. Нориці відносяться до ускладнень 
хвороби Крона і преставлені каналами, що 
утворюються в результаті поширення 
трансмурального запалення або виразки на 
прилеглі тканини [2, 18, 66]. Частота виникнення 
нориць у осіб із довгостроково існуючою 
хворобою Крона, за різними даними, становить від 
5 до 40% [7, 65]. Як правило, вони розвиваються 
при важкому перебігу захворювання, утворенні 
стенозів, а також після операції. Норичні ходи 
можуть досягати шкіри (зовнішні нориці), сусідніх 
органів (внутрішні нориці) або закінчуватися сліпо 
в навколишніх тканинах, і стають початковою 
зоною для подальшого утворення абсцесів [41, 54]. 

Нориці можуть виглядати як поодинокі 
норичні ходи або у вигляді складної системи 
норичних ходів. Важливо, що нориці можуть 
виникати між будь-якими запально-зміненими 
відділами кишки й іншими органами, які 
розташовані як внутрішньоочеревинно, так і в 
позаочеревинному просторі [54, 66]. 

Кишково-кишкові нориці є найбільш частими 
варіантами нориць, що трапляються при хворобі 
Крона. Серед них переважають нориці між 
різними ділянками тонкої кишки, нориці між 
термінальним відділом клубової кишки і товстої 
або сигмоподібної кишками. Нориці призводять до 
розвитку спайкового процесу між ураженими 
ділянками кишки з формуванням пухлиноподібних 
конгломератів. При ураженні дистальних відділів 
товстої кишки у 80% випадків спостерігаються 
аноректальні нориці [30, 35]. У літературі описані 
окремі випадки утворення нориць між клубовою 
кишкою і лівими відділами товстої кишки, а також 
з такими органами, як яєчник і піхва [58, 62]. 
Кишково-шкірні нориці трапляються рідше. У 

більшості випадків вони беруть початок із 
запально-змінених ділянок клубової кишки [35]. 

Для діагностики нориць доцільно 
застосовувати рентгенологічне, ультразвукове 
дослідження, а також комп’ютерну томографію 
[50]. 

Найбільш інформативним методом діагностики 
нориць є фістулографія. Внутрішні нориці 
виявляються за допомогою пероральної 
ентерографії та ірігоскопії [27, 36]. 

Комп’ютерна томографія у 30% випадків 
дозволяє виявити нерозпізнані раніше зміни і у 
80% діагностувати наявність раніше не виявлених 
нориць між ураженими ділянками кишечника і 
внутрішніми органами, а також із шкірою та 
м’язами [48, 51]. 

При локалізації нориць в ділянці прямої кишки 
і заднього проходу найкращі результати дають 
магнітно-резонансна томографія та 
ендосонографія прямої кишки [52, 54, 65, 66]. 

Абсцеси і періанальне ускладнення. Серед 
ускладнень хвороби Крона абсцеси трапляються в 
1-14% випадків [17]. Внутрішні нориці, а також 
перфорація стінки кишки можуть стати у хворих із 
хворобою Крона причинами виникнення абсцесів 
[40]. Абсцеси частіше розташовуються між 
кишкою і черевною стінкою або позаочеревинно. 
Рідше трапляються більш великі лігатурні або 
мезентеріальні абсцеси. 

Абсцеси, розташовані внутрішньоочеревинно, 
найчастіше пов’язані з норицями, яким передувала 
перфорація стінки кишки або неспроможність 
швів анастомозів. Внутрішньоочеревинні абсцеси 
також зазвичай обумовлюються норицями [9]. 
Псоас-абсцес виникає приблизно в 1% випадків 
хвороби Крона [31]. Як наслідок псоас-абсцесів 
рідко можуть розвиватися абсцеси спинного 
мозку, які супроводжуються двосторонніми 
млявими паралічами і розладом чутливості [40]. 
Приблизно у 1% пацієнтів виявляються абсцеси 
печінки, які в більшості своїй бувають 
множинними. Абсцеси печінки є або результатом 
безпосереднього поширення внутрішньочеревнних 
абсцесів на тканину печінки, або результатом 
гематогенного заносу інфекції в печінку через 
систему ворітної печінкової вени, або наслідком 
біліарних ускладнень [83]. 

В діагностиці абсцесів важлива роль належить, 
насамперед, комп’ютерній томографії. Крім того, 
застосовуються ультразвукове дослідження, 
ендосонографія, а також сцинтографія з міченими 
лейкоцитами. 

При ураженні дистальних відділів товстої 
кишки у 20-80% хворих трапляються періанальні 
ускладнення [57, 61]. У третини пацієнтів вони 
виявляються першими клінічними проявами 
захворювання [11]. Внаслідок тривалої діареї, 
супроводжуються свербінням навколо заднього 
проходу виникають мацерації і ерозивні ураження 
шкіри, що ще більше посилює свербіж, який, у 
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свою чергу, сприяє розвитку нових уражень. Як 
наслідок, можуть утворитися глибокі виразки та 
абсцеси, кондиломи внаслідок набряку і 
подразнення шкіри ділянки заднього проходу [21, 
63]. Геморой при хворобі Крона трапляється 
нечасто, але його хірургічне лікування нерідко 
супроводжується ускладненнями. Тріщини 
заднього проходу при хворобі Крона є 
ускладненням хронічної діареї. При 
довгоіснуючих тріщинах і виразках заднього 
проходу можливе стенозування анального каналу. 
Специфічним для хвороби Крона є утворення 
аноректальних та ректовагінальних нориць, а 
також ішіоректальних і параректальних абсцесів 
[12, 35, 50, 58, 61, 63]. 

Стриктури і стенози. Стриктури кишки 
виявляються у 30-50% пацієнтів із хворобою Крона 
[10, 59]. Кишкова обструкція частіше розвивається у 
разі ураження тонкої кишки (35%), при локалізації 
процесу в товстій кишці – в 17% випадків. Фіброзні 
зміни в стінці кишки призводять до виникнення 
коротких ділянок стриктур або більш протяжних зон 
стенозування, що нагадують форму слухавки [22]. 
Стенози при хворобі Крона обумовлені в більшості 
випадків ураженням м’язової оболонки і 
супроводжуються дезінтеграцією її нормальної 
структури. Стенози, які пов’язані з ураженням 
м’язової оболонки, найчастіше локалізуються в 
сигмоподібній кишці. Проте зміни м’язової оболонки 

нерідко беруть участь і у формуванні стенозів тонкої 
і товстої кишок. Кишкова обструкція найчастіше 
розвивається на тлі гострого запалення слизової 
оболонки, яка супроводжується набряком і запально-
обумовленим звуженням просвіту в тих випадках, 
коли початково є рубцеві зміни кишки, викликані 
попередніми загостреннями. Але завжди необхідно 
пам’ятати, що за виявленою стриктурою кишки 
може ховатися злоякісна пухлина [3, 12, 18, 50, 53]. 

Функціональні стенози обумовлюються 
місцевими змінами м’язової оболонки і/або 
нервових структур кишки в ділянках уражених 
глибоким інтрамуральним або трансмуральним 
запаленням без виникнення механічної кишкової 
обструкції. Іншими, більш рідкісними причинами 
розвитку кишкової обструкції, є псевдополіпи. 
Вони найчастіше бувають представлені великими 
запальними або неопластичними поліпами, 
особливо при їх злитті і утворенні мостиків [59]. 
Частіше стриктури кишки локалізуються в 
термінальному відділі клубової кишки [56]. 

Таким чином, дані літератури свідчать про те, 
що різноманітні порушення гомеостазу, 
пригнічення імунітету і неспецифічної 
резистентності організму мають місце у значної 
частини хворих. Існує велика кількість факторів та 
їх поєднань, що сприяють розвитку ускладнень. 
Остання обставина ускладнює прогнозування і 
попередження їх виникнення. 
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CURRENT STATUS OF CROHN’S DISEASE EPIDEMIOLOGY, PATHOGENESIS AND COMPLICATIONS 

Based on literature data analyzed epidemiology, etiopathogenesis and complications of Crohn’s disease. 
According to scientists, there are two points of view: Crohn’s disease - a unique clinical form, the complexity of 
which is still beyond our understanding, and Crohn’s disease - no special nosological form, and the syndrome has 
many causes that are mixed in the total mass due to the lack of our knowledge about them. 
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