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A Crohn-betegség felsé tapcsatornai megjelenése 0,5-4%-ra tehet6 tiinetekkel rendelkez6 felnétt bete-
geknél. A nyel6csé, a gyomor vagy a duodenum érintettsége altalaban az alsé tapcsatorna érintettségé-
vel egyidejlileg fordul elé. A diagnézis alapjat endoszkopos, szovettani és radioldgiai értékelés képezi.
Aftoid vagy hosszanti fekélyek, szikiiletek és fisztulak egyarant felvetik a Crohn-betegség gyanujat. Szo-
vettanilag a kronikus gyulladasos folyamat jelenléte, els6sorban a lymphoplasmocytas sejtek tulstlya,
valamint az aktiv fokalis gastritis utalnak Crohn-betegségre, epitheloid granuloma ritkan mutathato ki. A
kezelés soran protonpumpagatlé mellett kortikoszteroidokat, immunmodulatorokat és bioldgiai terapi-
at alkalmazunk a betegség stilyossagatdl fliggéen.
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Diagnosis and treatment of Crohn's disease in the upper

gastrointestinal tract

Crohn's disease occurs in the upper gastrointestinal tract in 0.5-4% of symptomatic adult patients. Involve-
ment of the esophagus, stomach, or duodenum usually occurs simultaneously with involvement of the
lower tract. The diagnosis is based on endoscopic, histological and radiological evaluation. Aphthoid or
longitudinal ulcers, strictures and fistulas all raise the suspicion of Crohn's disease. Histologically, the pre-
sence of a chronic inflammatory process, mainly the predominance of lymphoplasmacytic cells, as well as
active focal gastritis indicate Crohn's disease, epithelioid granuloma is rarely detected. During treatment,
in addition to proton pump inhibitors, corticosteroids, immunomodulators and biological therapy are
used, depending on the severity of the disease.
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Bevezetés

A Crohn-betegség egy heterogén, multifaktorialis etiold-
giaju korkép, amely jellegzetesen kronikus, szegmentalis
és transzmurdlis gyulladast okoz a gasztrointesztinélis
traktus barmely szakaszan, a szajlregtél egészen az anu-
szig. El6sz6r 1932-ben irta le Crohn, Ginzburg és Oppen-
heimer a terminalis ileumot érinté betegségként, de két
évvel késébb mar beszamoltak mas szegmentumok érin-
tettségérdlis (1, 2). A felsé gasztrointesztinalis traktusban
(GIT) el6fordulé megjelenésrdl az elsé leiras 1937-bél

szarmazik (3). Az endoszkopos képalkotas fejlédésével
lehet6vé valt a nyel6csé-, a gyomor- és a nyombéllézidk
kimutatasa.

A bécsi klasszifikacio szerint a felsé GIT manifesztacié alatt
a terminalis ileumtdl proximalisan elhelyezked$ szakaszok
betegségét értjiik (4). A montreali beosztas — amely a bécsi
beosztds dtdolgozasa — a felsd szakaszok érintettségét (L4)
a betegség mddosité tényezéjének tekinti, masik bélsza-
kaszt érinté Crohn-betegséghez tarsul (pl. gyakran L1+L4
vagy L2+L4), vagy akar izolaltan is megjelenhet (5). A felsé
GIT lokalizaciéju Crohn-betegség rosszabb prognézisu be-
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tegségtipust jelent, gyakran rekurrens, progressziv beteg-
séget takar, valamint komplikaciékhoz és sebészeti beavat-
kozashoz vezet (6-9). A proximalis CD gyakrabban fordul
elé fiatalabb életkorban, nem dohanyzéknal, szlkiletes
formaju terminalis ileumérintettség esetén. Ha dsszevetjik
az L4-jejunalis és az L4-oesophagogastroduodenalis meg-
jelenési formakat, az L4-jejunalis megjelenés gyakoribb ile-
um és stenotizalé formak esetén, a betegek idésebbek, és
gyakrabban szorulnak bélreszekciora. A kiilonbségek miatt
a montreali beosztas revizidjat javasoljak, ahol a gyermek-
populacidhoz hasonléan elkilonitik az L4a (a Treitz-szalag-
6l proximalis) és az L4b (a Treitz-szalagtdl distalis) betegsé-
get felnGttekben is (9).

Fels6é gasztrointesztindlis tlinetekkel biré betegeknél a
Crohn-betegség prevalencidja 0,5-5% kozott véltozik. Az
Ujabb obszervéaciés vizsgéalatok magasabb el6fordulasi
aranyrol szdmolnak be tlinetmentes Crohn-betegnél. Pro-
tokollszerlen elvégzett felsé panendoszkdpia és/vagy kap-
szulaendoszképia esetén akdr 11-16% is lehet. Gyermekkori
gyulladasos bélbetegség (IBD) esetén a szakmai ajanlasok
rutinszer(ien javasoljdk az oesophagogastrobulboscopia és
biopszia elvégzését frissen diagnosztizalt betegségben (10).
Gyermekpopuldcioban a felsé GIT érintettsége éppen ezért
11% kordili. A legtobb talalt makroszképos és mikroszképos
eltérés azonban nem specifikus, sokszor kérdéses relevan-
Cidju a klinikai gyakorlat szamara. Az Eurépai Crohn és Colitis
Tarsasag (ECCO) frissen diagnosztizalt feln6tt Crohn-beteg-
nél javasolja a vékonybél-manifesztacié keresését és a kiter-
jedés meghatérozasat, ugyanakkor tiinetmentes betegnél
rutinszer(ien a gasztroszképia nem indokolt (11). Nem klasz-
szifikdlhato IBD esetén a gasztroszkdpia segitheti a Crohn-
betegség és a colitis ulcerosa elkiilonitését.

Egy 2021-ben készilt metaanalizis feldolgozasa alapjan
fels6 GIT lokalizacio esetén leggyakrabban a gyomor
(56%) és a duodenum (55%) érintett, a jejunum 36%-ban,

1. abra: Nyel6cs6-Crohn-betegség
endoszkoépos képe

Tipusos ,lyukasztovas-lézidk” a nyel6csé teljes
hosszaban egy 24 éves, Ujonnan diagnosztizalt
nébetegnél. A klinikai képet a véres hasmenés mellett
a sulyosbodd dysphagia jellemezte

(dr. Sarlds Patricia felvétele)
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a proximalis ileum 32%-ban, a nyel6csé csak 11%-ban. Az
esetek felében ileocoecalis lokalizacidhoz tarsultan jelenik
meg, csak 10%-ban fordul elé izolalt formaban. Déntéen
gyulladasos fenotipusu (B1) betegséggel talalkozhatunk,
B2 stenotizald varians 26%-ban, B3 penetrald forma 16%-
ban fordul elé. Nagyobb valészinlséggel fordul eld felsé
GIT-CD fiatal, férfi, stenotizal6 viselkedés(i betegeknél,
akiknél erythema nodosum is ismert. Naluk gyakrabban
vélik indokoltta a kérhazi bennfekvés és m(itéti reszekcid.
A legtobb mtéti megoldast a jejunalis érintettségl be-
tegség igényli, amely sokszor agresszivabb viselkedésd,
és el6fordul, hogy ezek a betegek mar a diagnézis meg-
szliletése pillanataban mUtétre szorulnak (12).

Tekintettel arra, hogy a jejunalis megjelenésii Crohn-be-
tegséggel kapcsolatos irodalmi ismereteink szegényesek,
az 6sszefoglalé a nyel6csd, a gyomor és a duodenum érin-
tettségre szoritkozik (13).

A nyelécsé Crohn-betegsége

A nyelécsé Crohn-betegsége ritka, prevalencidja 7,6-
17,6% a gyermekgydgyaszatban vizsgalt betegeknél, és
3,3-6,8% kozott mozog a felnétt populaciéban — utdbbi
adatok aldbecsiilnek a tiinetmentes feln6tteknél elmu-
lasztott diagnosztika miatt (14). A legtébb retrospektiv
obszervécios vizsgdlatban a nyel6csé érintettség fiatal
életkorban jelentkezett, jellegzetesen 1-3 évvel a mas lo-
kalizacidban diagnosztizalt betegség utan.

A nyel6cs6é-CD tiinettandt tekintve jelentkezhet reflux-
ra emlékezteté gyomorégés, regurgitacié vagy mellkasi
fajdalom, elérehaladottabb allapotban dysphagia, ody-
nophagia, hanyas és fogyas is. Szovédményként sz(iki-
let, fisztulak és ritkan perforacié eléfordulhat. A fisztulak
akar a kornyezd szervekbe is penetralhatnak (pl. horgé,
mediastinum), ahol talyogképz6déshez vezethet. Nye-
[és-rontgenvizsgdlat sordn azonosithatdk a nyélkahartya-
egyenetlenségek, a polipok, a szlkiletek és a fisztulak.
Nehéz diagnosztikus helyzetben az endoszképos ultra-
hangvizsgalat is segithet, mivel képes kimutatni a gyulla-
dasos folyamat transzmuralis jellegét.

A nyel6cs6-CD endoszkopos megjelenése nem specifi-
kus; sériilékenység, aftak, felliletes vagy mély fekélyek,
granuldltsag, utcakérajzolat és merev nyalkahartya egy-
arant megjelenhet (15). Egyes szerzék szerint nyel6csé
érintettségli CD-ben jellegzetes az un. ,lyukasztévas”
[ézi6, amely nagyobb és mélyebb fekélyeket jelent, és
hasonlit a herpeszvirusok és cytomegalovirus okozta fe-
kélyekre (16) (1. dbra). Tovabbi elkulonitend6 kérképek a
HIV oesophagitis, a sarcoidosis, a tuberkulézis, az eosino-
phil oesophagitis, a Behcet-betegség, a karcinéma, a szifi-
lisz, a disszeminalt nyel6csémycosis és a lymphoma. SzU-
kilet az esetek kb. 20%-aban, fisztula és pszeudopolipok
5-5%-ban fordulnak elé (16). A leggyakrabban érintett
szakaszok a nyel6csé kézépsé (80%) és distalis (15%) har-
mada, a proximalis nyel6csé (5%) csak ritkan érintett. A
diagnoézishoz és a differencidldiagnosztikdhoz szévettani
mintavétel szlikséges a felliletes és a mély 1ézidkbol.
Randomizalt, kontrolldlt vizsgalatok hidnydban a nyel6csé-
CD kezelésére vonatkozo iranyelvek hianyosak. Altalanos-

sagban elmondhaté, hogy a Crohn-betegség kezelése soran
hasznalt valamennyi szer alkalmazhaté (szteroidok, immun-
modulans és bioldgiai terdpidk). Dysphagiat okozé fibrotikus
szlkulet esetén ballonos nyel6csétagitas javasolhatd, illetve
stent behelyezése is széba jon (17). Az oesophagectomia
szintén egy lehet6ség azokban az esetekben, ahol fisztulak-
kal, kiterjedt sztikuletekkel vagy talyogokkal sz6védétt, kon-
zervativ kezelésre refrakter betegség van jelen. Protonpum-
pagatlok (PPI) hasznélata tiineti javulast valthat ki, azonban
ezek a gyodgyszerek nem idéznek elé nyalkahartya-gyégyu-
last, monoterapiaként torténd alkalmazasuk éppen ezért
nem javasolt, akarcsak az aminoszalicilatoké sem.

Gastroduodenalis Crohn-betegség

A gastroduodenalis Crohn-betegség prevalencidja 0,5-
4%-ra tehetd, ugyanakkor izolalt gyomor- és nyombél-
érintettség csak 0,07%-ban fordul elé.

A legtobb esetben a betegek tiinetmentesek, a tiinetes
betegség altaldban a béltiinetekkel parhuzamosan je-
lentkezik. Jellemzé lehet az epigastrialis hasi fajdalom, a
hanyinger és a hanyas, a posztprandialis teltségérzés, az
étvagytalansag és a laz. Hasi fesziilés, étkezést kbvet6 ha-
nyas és a fogyas sulyosabb érintettség, szlkiilet esetén
fordul el6. Ritkan vérhanyds, megkésett pubertas és vas-
hidnyos anémia is megjelenhet. Gastroduodenalis fisztula
kialakulasa szintén ritka szovédmény, a kdrnyezd colon
transversum, esetleg az ileocoecalis anasztomézis sza-
kaszaival jon létre abnormalis kapcsolat. A Vater-papilla
krénikus pancreatitist provokalhat.

Radioldgiai vizsgdlat soran a red6k megvastagodasat,
pylorusdeformitést, stenosist, fissurdkat és pseudodiver-
ticulumokat tudunk kimutatni. Az antrum jellegzetesen
merev, csokkent perisztaltikdju, radiolégiai megjelenése
skosszarv”-ra emlékeztet. A progressziv pylorusszuikulet-
tel jard gastroduodenalis érintettség esetén azonosithatd
a csészerl antrum, pylorus és duodenum, az un. ,pszeu-
do-Billroth I” képet eredményezve. A duodenum sz(ki-
lete zsindérra emlékeztetd képet ad (18). A gyomor- és a
duodenumfisztulak gyakran masodlagosan alakulnak ki a
colon transversum és az ileocoecalis anasztomozis teri-
leti gyulladés kovetkezményeképpen. A primer gastrodu-
odenalis fisztula ritka, legtobbszér enterokutan fisztulak
fordulnak eld. Esettanulmdnyokban a leggyakrabban a
proximalis antrum és a duodenum folytonosan kiterjedd
gyulladasaval talalkozhatunk, amelyet gyakorisagban a
leszallé duodenum izoldlt megbetegedése, majd a dista-
lis duodenum érintettsége kovet (19). A proximalis gyo-
mor teriilete gyakran megkimélt.

A gastroduodenalis CD endoszkdpos képe hasonlit mas
szegmentumok gyulladasara; jellemz6 az 6déma, a sza-
balytalan alaku, serpiginosus vagy longitudindlis, felszines
és mély erdziok, fekélyek, macskakédrajzolat, granularitas.
A gyulladas fokalis eloszldsa miatt tdbbszorés mintavétel
indokolt az endoszképosan érintett és az épnek tliné te-
riletekrdl egyarant. Tovabbi diagnosztikai kihivast jelent,
hogy a gastroduodenalis elvaltozasok jelenléte nem min-
dig tukrozik a betegség aktivitasat. Gastroduodenalis CD

esetén elkilonitend6 betegségek az aldbbiak: fekélybe-
tegség, Ménétrier-betegség, Zollinger—Ellison-szindréma,
gastrinoma, tuberkulézis, lymphoma, sarcoidosis, szifilisz,
collagenosis és amyloidosis.

Egy esetkontrollos vizsgalat kimutatta, hogy a Helicobac-
ter pylori negativ fokalis gastritis gyakrabban fordult el
CD-ben, mint colitis ulcerosas betegeknél és egészséges
kontrollokndl, kiilénésen fiatalabb korosztalyban (OR:
40,8; 95% Cl: 15,5-114,9) (20). Ujabban felmeriilt az is,
hogy a Helicobacter pylori infekcié potencidlisan ,véd6”
hatasu lenne az IBD kialakulasat tekintve (RR: 0,64; 95%
Cl: 0,54-0,75). Valészinlleg nem valédi ,védé” hatasrol
van sz6, hanem a magasabb higiéniai korilmények ko-
zOtt ritkdbban el6fordulé Helicobacter pylori fert6zésrél,
és a gyakoribb IBD-megjelenés befolyasolja a kapott
eredményt. Ugyanakkor a gazdaszervezet immunoldgiai
mechanizmusai is fontosak lehetnek, hiszen a H. pylorifer-
t6zés hatdsara megvaltozik a gyulladdsos T-sejtes valasz,
amely a proinflammatorikus citokinek és aTh1/Th17 kasz-
A gastroduodenalis CD kezelése elsésorban a distalis beteg-
séglokalizacié kezelésén és a klinikai tapasztalaton alap-
szik. A PPl képes a tlinetek csokkentésére, de a krénikus
gyulladasos aktivitast nem befolyasolja, éppen ezért mo-
noterapidban nem ajanlott alkalmazni. Indukciés terapia
céljabol szisztémas szteroid és PPl egyiittes addsa javasolt.
Az aminoszalicilidtoknak nincs elényik, sét a tlinetek rosz-
szabbodasat is eléidézhetik. Fenntartd célzattal immun-
modulator azatioprin alkalmazhatd, illetve az infliximab-
és adalimumabkezelés nydlkahartya-gyégyuldst képes
eléidézni (22, 23). Rovid pylorus vagy duodenumsz(kilet
esetében ballontagitds javasolt, a perforacios szovédmény
ritka (1-2%). A gyakori rekurrencia miatt ismételt tagitasok-
ra van szukség, hogy elkeriiljik a m(itéti beavatkozast. Ha
sebészeti beavatkozésra keril sor, strikturoplasztika vagy
bypass megoldas (gastrojejunostomia, gastroduodeno-
stomia vagy duodenojejunostomia) jon széba. A vagoto-
mia csokkenti az anasztomézisfekélyek el6forduldsét, de
hasmenést okozhat. A m(tét f6 indikacioja a tagitasra ref-
rakter szUikiilet mellett a fisztula kialakuldsa, a gydgyszeres
kezelésre nem reagalé fekélyek jelenléte és a tartds vérzés.

Szovettani eltérések fels6 tapcsatornai
Crohn-betegségben

A leggyakoribb szdvettani eltérés a felsé tapcsatornai
Crohn-betegségben is, akarcsak mas lokalizaciéju beteg-
ségben, alamina propridban jelen l1évé krénikus gyullada-
sos infiltratum jelenléte lymphocytatulsullyal (2. dbra). El
nem sajtosodd granuloma a szovettani mintak kevesebb
mint 25%-4ban figyelheté meg, hiszen ezek a mélyebb
fali rétegekben, a submucosaban és az izomrétegben
talalhatéak (3. dbra). A granuloma jelenléte a szovetta-
ni mintdban egyes vizsgalatokban rossz prognosztikai
jelnek mindsult (24, 25). Az epitheloid granulomdk és a
makrofagokbol all6 mikroaggregatumok csak Crohn-be-
tegségbdl szarmazé szovettani gyomormintdkban kimu-
tathatoak, colitis ulcerosdban nem, amely segitheti a két
betegség kozti elkllonitést. Megjegyzend6 ugyanakkor,
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2. abra: Ulcerativ akut oesophagitis

Ulceralt regeneratorikus lapham lobos sarjszévettel
és porkkel. A szdveti kép nem specifikus,

de a jellegzetes endoszkopos képpel és a gyomor
elvaltozasaval egylttesen értékelve megfelel

a Crohn-betegség manifesztaciojanak (dr. Hegedts
Ivett felvétele, ugyanazon betegbdl szarmazé minta)

hogy ritkan, elsésorban colectomia utén, colitis ulcero-
saban is taldlhatunk diffuz duodenitisre utalo eltéréseket
(26). Fontos hangsulyozni, hogy a szévettani eredmény a
legtobb esetben csak nem specifikus gyulladast jelez,
a granulomak sokszor csak a késébbi mitéti reszekatum-
ban mutathaték ki.

Megbeszélés

Osszességében lathatjuk, hogy a nyelécsé-, a gyomor-
és a duodenumérintettségl Crohn-betegséggel kapcso-
latos terdpids és prognosztikai ismeretek még nem kell
mélységben feltérképezettek, elsésorban ezen lokali-
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3. abra: Granulomatosus gastritis
Regeneratorikus gyomornydlkahartya epitheloid
sejtes granulomakkal és kevert, kronikus aktiv
gyulladasos infiltracioval

(dr. Hegedlis Ivett felvétele, ugyanazon betegbdl
szarmazo minta)

e R

zacio ritka el6fordulasa miatt. Maig nem rendelkeziink
nagy esetszdmu 6sszehasonlité vizsgalatokkal, amelyek
a mindennapi dontéseinket megkdnnyitenék. Annak el-
lenére, hogy a felsd traktus érintettsége mint betegség-
modosité szempont a montreali osztdlyozasban meg-
jelenik, a felsé gyomor-bél rendszeri rutinendoszképia
nem javasolt a betegség mértékének felmérése céljabdl
felsé GIT tinetek nélkili feln6tt betegeknél, mivel az
eredmény klinikai kimenetelre gyakorolt hatdsa bizony-
talan. Ugyanakkor tlinetekkel rendelkezé betegeknél
az endoszképia és a tobbszords szovettani mintanvétel
indokolt, nem elfelejtve a Crohn-betegséget utanzé kor-
képek elkiilonitését.
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