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Внекишечные проявления и осложнения воспалительных заболеваний кишечника на сегодняшний день представ-
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Несмотря на все возрастающую актуальность 
проблемы воспалительных заболеваний ки-
шечника (ВЗК), современный этап ее изуче-

ния можно охарактеризовать наличием значительного 
числа нерешенных проблем и вопросов. До сих пор оста-
ются неизвестными основные этиологические факторы и 
многие звенья патогенеза, приводящие к развитию вос-
палительных реакций в слизистой оболочке кишечника. 
Кроме того, за последние годы наблюдается тенденция 
к увеличению частоты ВЗК, и многие эксперты, занима-
ющиеся данной патологией, прогнозируют «эпидемию» 
ВЗК в Восточной Европе, в том числе и в России. По дан-
ным Е.А. Белоусовой [1] эпидемиологические показатели 
ВЗК в России отличаются от показателей в других стра-
нах негативными тенденциями: преобладанием тяжелых 
и осложненных форм с высокой летальностью. Недоста-
точное знание в области кишечных и внекишечных про-
явлений ВЗК у врачей первичного звена здравоохранения 
ведет к поздней диагностике, а значит и к несвоевремен-
ной и неадекватной терапии и формированию осложнен-
ных форм.

Клиническая симптоматика ВЗК включает следующие 
группы симптомов:

- кишечные проявления,
- системные внекишечные проявления и осложнения,
- симптомы эндотоксемии,
- метаболические расстройства.
Происхождение системных внекишечных проявлений 

и осложнений остается довольно дискутабельной пробле-
мой гастроэнтерологии. В некоторых случаях симптомы, 
указывающие на поражение других органов и систем при 
ВЗК, являются внекишечными проявлениями и ослож-
нениями, в других случаях – это побочное действие ле-
карств или манифестация сопутствующих заболеваний. 

Поражение печени и желчевыводящих путей доволь-
но часто встречается при неспецифическом язвенном 
колите (НЯК) и болезни Крона (БК). Данные о частоте 
поражений печени при ВЗК в значительной мере зависят 
от полноты обследования. У 17-27% больных НЯК и 38% 
БК было отмечено повышение активности трансаминаз и 
щелочной фосфатазы, а также увеличение уровня били-
рубина. Гистологическое исследование биоптатов печени, 
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полученных у больных ВЗК, показало, что у 50-60% из 
них отмечаются умеренные изменения в виде жировой 
инфильтрации. Тяжелые поражения печени встречались 
менее чем у 3% больных [2, 3].

По данным американского исследования, проведенно-
го в 2003 году [4], из 511 больных с ВЗК (311 с БК и 200 
с НЯК) гепатобилиарные нарушения были обнаружены в 
54,2% случаев у больных БК и в 55,9% случаев у больных 
НЯК. Увеличение печени легкой и средней степени было 
обнаружено в 25,7% и 25,5%, а увеличение печени тяже-
лой степени - в 39,5% и 35,5% соответственно у больных 
БК и НЯК, что значительно превышает подобные показа-
тели обследованных из контрольной группы сравнения. 
Примерно такие же цифры получились по наличию жи-
ровому гепатоза у больных с ВЗК, что наводит на мысль о 
большей распространенности увеличения печени и стеа-
тоза печени среди пациентов с ВЗК.

Лекарственная терапия и парентеральное питание 
также могут привести к развитию изменений печени, что 
затрудняет проведение четкой границы между поражени-
ем печени и желчных протоков как внекишечных прояв-
лений при ВЗК, изменениями гепатобилиарной системы 
как сопутствующих заболеваний и лекарственным пора-
жением, возникающим вследствие терапии ВЗК.

Первичный склерозирующий холангит (ПСХ) - хро-
ническое прогрессирующее холестатическое заболевание 
печени вследствие склерозирующего воспаления внутри- 
и внепеченочных желчных протоков. [5]. ПСХ - одно из 
самых загадочных проявлений ВЗК. Этиология этого со-
стояния остается неясной, возникновение и течение его 
непредсказуемо и отличается даже у двух больных с оди-
наковым диагнозом. 

До внедрения в практику эндоскопической ретроград-
ной холангиопанкреатографии (ЭРХПГ) ПСХ относился 
к казуистически редко встречающимся заболеваниям, 
однако сейчас ситуация изменилась, заболевание стали 
выявлять чаще. В связи с чем внимание исследователей 
привлекло частое сочетание ПСХ и ВЗК. 

По данным Ивашкина В.Т. у подавляющего большин-
ства больных ПСХ патология кишечника представлена 
НЯК, частота БК не превышает 13%, при этом следует от-
метить, что случаев изолированного поражения тонкой 
кишки без вовлечения толстой в сочетании с ПСХ не опи-
сано [6].

Эта ассоциация настолько характерна, что если у 
больного с диагностированным НЯК в биохимическом 
анализе крови начинает регистрироваться маркеры хо-
лестатического синдрома, то ПСХ следует считать наи-
более вероятной причиной холестаза. И наоборот, если у 
пациента диагностированный ПСХ, а на каком-то этапе 
появились боли в животе и кровь в кале, то в качестве 
первопричины должен рассматриваться НЯК [7].

Несмотря на типичный симптомокомплекс, характер-
ные лабораторные и морфологические изменения, диа-
гностика сочетанных заболеваний печени и кишечника в 
повседневной педиатрической практике продолжает вы-
зывать затруднения, что приводит к несвоевременному и 
неадекватному лечению и ухудшает прогноз заболевания. 
Ребенка, имеющего клинико-лабораторные признаки ге-
патита в сочетании с синдромом гемоколита, в первую 
очередь необходимо обследовать на наличие ПСХ и ВЗК. 
По данным Суркова и др. [8] частота встречаемости ПСХ 
у детей с хроническими ВЗК достигает 11,9%.

В литературе описаны случаи сочетания НЯК с пере-
крестным аутоиммунным заболеванием печени, в поня-
тие которого вкладывается ассоциация аутоиммунного 
гепатита, первичного билиарного цирроза печени и ПСХ 
[7]. Данные последних лет свидетельствуют о том, что 
ПСХ может являться составной частью сложного ауто-
иммунного поражения печени, при котором сочетаются 
клинико-лабораторные и инструментальные признаки 
аутоиммунного гепатита и первичного билиарного цир-
роза [9, 10].

По данным Шерлок Ш. и др. установлено, что пациен-
ты, страдающие ПСХ, в 70-80% случаев имеют также ВЗК, 
а у 12-15% больных ВЗК обнаруживается ПСХ [11].

Распространенность ПСХ составляет 2-7 случаев на 
100 тыс. населения, причем мужчины страдают в 2 раза 
чаще, чем женщины [5]. По результатам шведского ис-
следования среднее значение показателя распространен-
ности ПСХ у пациентов с ВЗК – 6,3 на 100 тыс. населения 
[12].

Согласно данным Кушнир И.Э. [13] частота ПСХ у 
больных НЯК составляет 2–26%, при БК она существенно 
ниже. В случае распространенного поражения кишечни-
ка она достигает 5%, дистальной формы НЯК – 0,5%. В то 
же время у 50-90% пациентов с ПСХ выявляют НЯК. 

По данным исследования Григорьевой Г.А. и др. [14] 
ПСХ составляет 58,9% от всех внекишечных проявлений 
ВЗК и при прогрессировании определяет неблагоприят-
ный прогноз.

Имеются сведения Ивашкина В.Т. и др. [6] о более вы-
сокой риске колоректальной малигнизации при НЯК в 
комбинации с ПСХ (45%) по сравнению с НЯК без пора-
жения печени (15%). 

Согласно одной из гипотез патогенеза связи ПСХ и 
ВЗК предполагается, что повышенная проницаемость ки-
шечного эпителия облегчает проникновение эндотоксина 
и токсических бактериальных продуктов в воротную вену 
и далее в печень. Токсины могут вызывать перихолангит, 
усиленное поступление в печень иммунокомпетентных 
полиморфноядерных клеток, выделение провоспалитель-
ных цитокинов, синтез простагландинов, тромбоксана, 
лейкотриенов, нарушение экскреции желчи и поврежде-
ние желчных протоков. Не исключается их энтерогепа-
тическая циркуляция [5, 15]. Тем не менее, тотальная ко-
лэктомия не приводит к снижению активности текущего 
ПСХ.

У 80-85% больных ПСХ и в 30-80% случаях у пациен-
тов с ВЗК обнаруживаются антинейтрофильные цито-
плазматические антитела, что возможно является отра-
жением общих иммунопатологических механизмов [16].

В диагностике ПСХ на первом месте стоят симптомы, 
характерные для холестаза (повышение уровня щелочной 
фосфатазы в 3 раза выше нормы, повышение уровня гам-
ма-глутамилтранспептидазы и билирубина). ЭРХПГ – ос-
новной метод, позволяющий подтвердить или отвергнуть 
диагноз ПСХ у больных с признаками холестаза. Кроме 
того установлению диагноза может способствовать биоп-
сия печени. Ультразвуковое исследование и компьютер-
ная томография проводятся для исключения опухоли и 
конкрементов желчного пузыря [15, 17].

По данным Лазебника Л.Б. в 10-25% случаев заболе-
вание протекает бессимптомно. Несмотря на удовлетво-
рительное состояние больных в течение многих лет, за-
болевание может прогрессировать с развитием цирроза 
печени. Поводом для обследования в таких случаях могут 
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выступить признаки портальной гипертензии (спленоме-
галия, асцит, кровотечение из варикозно-расширенных 
вен пищевода) [18].

Данные полученные при долгосрочном исследовании 
Григорьевой Г.А. и др. [15] позволили сделать следующие 
выводы: 

- ПСХ может развиваться на любом этапе течения 
ВЗК, но у большинства больных он появляется в течение 
5 лет от начала заболевания (80,6% при НЯК, 76,5% при 
БК);

- поражения печени в течение первого года от нача-
ла заболевания чаще наблюдается при БК, чем при НЯК 
(29,4% при БК, 19,4% при НЯК);

- тотальное поражение толстой кишки у больных ПСХ 
отмечается при НЯК в 86% случаев, при БК в 100% слу-
чаев;

- течение ПСХ не зависит от степени активности ак-
тивности процесса в кишечнике;

- при выраженной активности ПСХ наблюдается мяг-
кое течение ВЗК;

- выявление ПСХ по лабораторным данным на бес-
симптомной стадии не всегда является критерием ран-
ней диагностики данного заболевания, так как к этому 
моменту при ЭРХПГ можно обнаружить поражение зна-
чительного числа внепеченочных и внутрипеченочных 
желчных протоков;

- единственным методом лечения ПСХ на поздних 
стадиях является трансплантация печени.

Таким образом видно, что высокая вероятность раз-
вития ПСХ при ВЗК обусловливает необходимость обяза-
тельного биохимического исследования крови с опреде-
лением показателей холестаза у всех больных НЯК и БК, 
а при его выявлении - использование комплекса диагно-
стических методов для исключения ПСХ.

Аденокарцинома желчных протоков имеет место у 
1,5% больных НЯК и 10% больных ПСХ. У пациентов с 
НЯК риск развития холангиоцеллюлярной карциномы 
оказывается в 20 раз выше и проявляется на 10 лет рань-
ше, чем у лиц, не имеющих ВЗК. Диагностика часто быва-
ет затруднительной, поскольку данные ЭРХПГ не всегда 
отличаются от таковых при ПСХ. Наличие холангиоцел-
люлярной карциномы является противопоказанием для 
проведения пересадки печени. Прогноз неблагоприятен, 
большинство больных после установления диагноза жи-
вут не более 1,5 лет [2].

Частота стеатоза печени у лиц с БК и НЯК может до-
стигать 50%. Клинически заболевание протекает бес-
симптомно. Есть мнение, что его следует рассматривать 
не как внекишечное проявление ВЗК, а как осложнение 
терапии кортикостероидами, результат парентерального 
питания, синдрома мальабсорбции, сепсиса [2].

По данным Kirsner J.B. жировая инфильтрация пече-
ни чаще наблюдается у пациентов с тотальными формами 
НЯК, имеющих хроническое непрерывное течение про-
цесса в толстой кишке [19].

Согласно данным зарубежной и отечественной ли-
тературы в ряде случаев при биопсии печени у больных 
ВЗК выявляется перихолангит. При тяжелой форме БК он 
регистрируется с частотой 20-80%. Клинически проявля-
ется интермиттирующими эпизодами холестаза, внезап-
ным появлением желтухи и зуда [19, 20].

Аутоиммунный гепатит (АИГ) – хроническое воспа-
лительное заболевание печени неизвестной этиологии, 
характеризующееся перипортальным или более обшир-

ным воспалением и протекающее со значительной гипер-
гаммаглобулинемией и появлением в сыворотке широко-
го спектра аутоантител. [6]

АИГ обнаруживается у 1-5% больных ВЗК. При НЯК 
он встречается чаще, чем при БК. Аутоиммунная природа 
данного сочетания заболеваний подтверждается обнару-
жением многочисленного спектра аутоантител, а также 
выявлением других аутоиммунных заболеваний (тиреои-
дит Хашимото, гломерулонефрит, тромбоцитопеническая 
пурпура) [2].

По данным Кушнир И.Э. [13] АИГ обнаруживается ме-
нее чем у 1% пациентов с НЯК. В свою очередь у больных 
АИГ НЯК выявляют в 16% случаев, при этом обращает 
на себя внимание, что у таких больных ответ на иммуно-
супрессивную терапию глюкокортикоидами хуже, чем у 
больных, с изолированно протекающим АИГ. 

Неказеозные гранулемы в печени встречаются у 8% 
лиц с БК. Описаны отдельные случаи обнаружения гра-
нулем и у больных НЯК. Гранулемы печени могут быть 
проявлением другого гранулематозного заболевания 
(саркоидоз, туберкулез) или результатом применения 
сульфаниламидов. Гранулематозный гепатит наблюдается 
у 1% больных ВЗК. При этом гранулемы обнаруживаются 
не в портальных полях, а в печеночных дольках. Описаны 
случаи гранулематозного гепатита как проявление побоч-
ного действия салазосульфапиридина. У 1-5% больных 
хроническим ВЗК отмечается развитие микро- и макро-
нодулярного цирроза печени, что у большинства больных 
является поздним осложнением ПСХ [2]. Клинически 
цирроз проявляется в виде лихорадки, желтухи и повы-
шения уровня щелочной фосфотазы и билирубина [19].

При воспалении терминального отдела подвздошной 
кишки уменьшается абсорбция желчных кислот, вслед-
ствие чего возникает их потеря, нарушается энтерогепа-
тическая циркуляция, что способствует перенасыщению 
желчи холестерином и ведет в дальнейшем к образова-
нию камней. Примерно у 34% лиц с БК с локализацией 
воспалительного процесса в тонкой кишке, обнаружи-
ваются холестериновые камни. Частота возникновения 
конкрементов зависит от длительности заболевания. У 
больных НЯК также отмечается повышенная частота 
желчнокаменной болезни, хотя точная причинно-след-
ственная связь остается невыясненной [2].

У части пациентов с ВЗК патология поджелудочной 
железы оказывается внекишечным проявлением, в дру-
гих случаях оно может быть результатом побочного дей-
ствия лекарственных средств или следствием поражения 
двенадцатиперстной кишки, как например при БК, хотя 
не исключен и билиарный генез поражения.

По данным некоторых зарубежных исследований [21] 
почти у 30% больных ВЗК выявляется снижение внешне-
секреторной функции поджелудочной железы, что под-
тверждается значительным снижением активности ли-
пазы и амилазы в дуоденальных аспиратах. Характерно, 
что наиболее низкие показатели ферментов выявляются у 
больных с наибольшей вовлеченностью кишечника в па-
тологический процесс. 

По данным Калинина А.В. [22] при ВЗК чаще встре-
чается сублиническое течение хронического панкреати-
та, чем его манифестационные формы. При НЯК в 14% 
встречаются макроскопические проявления хроническо-
го панкреатита, а в 53% - диагноз устанавливается лишь 
морфологически. 
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Нарушение функции пищеварительных желез и сни-
жение толерантности к пище – это своеобразный зам-
кнутый круг патологических изменений, происходящих 
из-за нарушения питания и развития метаболических 
расстройств при ВЗК. Одной из наиболее вероятных при-
чин мальабсорбции при ВЗК являются воспалительные 
изменения слизистой оболочки, ведущие к уменьшению 
резорбтивной поверхности кишечника и нарушению вну-
триклеточного транспорта питательных веществ. Струк-
турные изменения эпителия слизистой оболочки приво-
дят к дефициту пристеночных кишечных ферментов (в 
первую очередь дисахаридаз, с развитием вторичной лак-
тазной недостаточности), нарушению всасывания и энте-
рогепатической циркуляции желчных кислот с хрониче-
ской потерей желчи и нарушением эмульгации пищевых 
жиров. В результате в просвете кишечника накапливают-
ся продукты неполного гидролиза пищевых веществ, что 
ведёт к активации процессов гниения и брожения, разви-
тию дисбиотических нарушений с окислением кишечного 
содержимого и ускорением его транзита [2].

Повышение уровня амилазы и липазы сыворотки 
крови при отсутствии клинических признаков острого 
панкреатита наблюдается у 15-20% больных БК и НЯК. 
Причины этого явления недостаточно ясны и вероятно 
полиэтиологичны. Это может быть как следствием лекар-
ственной терапии, так и отражением общей воспалитель-
ной реакции слизистой кишечника, ведущей к снижению 
секретина, панкреозимина и холецистокинина с последу-
ющей недостаточной стимуляцией поджелудочной же-
лезы, более того ацидификация кишечного содержимого 
ведет к недостаточной активации панкреатических фер-
ментов в кишечнике в результате снижения активности 
энтерокиназы и её разрушения [21].

Кроме того, причиной экзокринной недостаточности 
поджелудочной железы при ВЗК могут явиться собствен-
но изменения её паренхимы, выявляющиеся гистологиче-
ски примерно у 50% больных при посмертном вскрытии 
[23].

При БК с поражением двенадцатиперстной кишки 
описаны случаи острого, рецидивирующего и хрониче-
ского панкреатита, что предположительно является ре-
зультатом заброса в поджелудочную железу дуоденаль-
ного содержимого при воспалении в области фатерова 
соска. Более редкой причиной может быть наличие сви-
щей между двенадцатиперстной кишкой и поджелудоч-
ной железой [2].

Изменения паренхимы поджелудочной железы наблю-
даются по данным УЗИ у большинства больных ВЗК даже 
в стадии ремиссии и сопровождаются явлениями диспан-
креатизма – изменением соотношения липолитической и 
триптической активности панкреатического сока, повы-
шением уровня ингибиторов протеаз в крови. Практи-
чески у половины больных ВЗК регистрируется закисле-
ние содержимого двенадцатиперстной кишки, снижение 
активности липазы и трипсина, у 25% больных снижена 
амилотическая активность, у 15 % - лактазная [24].

Пациенты с ВЗК имеют повышенный риск развития 
острого панкреатита. Оценка риска по данным датских 
ученых составляет следующие цифры: для пациентов с 
БК в 4,3 раза выше, для пациентов с НЯК в 2,1 выше по 
сравнению с населением в целом [24].

Ассоциация панкреатита с ВЗК достаточно широко 
освящена в литературе [23, 25, 26, 27]. Впервые была опи-
сана с начала 50-х годов [28]. Описаны случаи, связанные 

с билиарным литиазом или токсичным действием 5-ами-
носалицилатов, кортикостероидов, цитостатиков [29-32]. 
Панкреатит может возникать в результате поражения 
двенадцатиперстной кишки с папиллярной обструкцией 
или дуоденопанкреатическим рефлюксом [33]. В литера-
туре имеется описания случаев сочетания ВЗК и анома-
лии панкреатического протока [34]. Имеются описания 
панкреатита, склерозирующего холангита и ВЗК [35]. 
Бессимптомная гиперамилаземия с нормальными пока-
зателями ультразвукового исследования поджелудочной 
железы описана у 8 из 97 пациентов с БК [36]. В большин-
стве перчисленных работ обсуждается значение аутоим-
мунных реакций в развитии панкреатита при ВЗК. 

Аутоиммунный панкреатит (АИП) – редкая и своео-
бразная форма хронического панкреатита, характеризу-
ющаяся определенными морфологическими изменени-
ями, повышением иммуноглобулинов плазмы, частым 
сочетанием с другими аутоиммунными заболеваниями и 
возможностью эффективного нехирургического лечения. 
Принципиальным отличием является наличие сопут-
ствующей патологии - ревматоидного артрита, первич-
ного биллиарного цирроза, ПСХ, синдрома Шегрена, БК, 
НЯК, системной красной волчанки и других аутоиммун-
ных заболеваний, которые могуг возникать как до, так и 
после АИП [37].

Следует отметить, что у 17% больных с АИП Zamboni 
и соавторы выявили НЯК или БК [38].

Взаимосвязь между АИП и ВЗК весьма широко пред-
ставлена в зарубежной литературе [24, 39].

При БК в дуоденальных аспиратах наблюдается 
уменьшение активности липазы и амилазы. Наиболее 
низкие показатели ферментов выявляются у пациентов 
с субтотальным поражением кишечника. У больных с 
терминальным илеитом функция поджелудочной железы 
значительно снижена в тех случаях, когда тяжесть заболе-
вания связана с большой площадью поражения кишечни-
ка. Патологические механизмы при ВЗК помимо воздей-
ствия аутоантител на экзокринную ткань поджелудочной 
железы включают недостаточную стимуляцию поджелу-
дочной железы из-за сниженного выделения секретина и 
холецистокинина воспаленной слизистой оболочкой ки-
шечника, воздействия аутоантител на экзокринную ткань 
железы, нарушения питания [37]. 

В патогенезе поражения поджелудочной железы мо-
гут играть роль не выявленные конкременты в желчном 
пузыре или желчный стаз. Однако наиболее убедитель-
ные данные свидетельствуют об иммунологическом ком-
поненте в патогенезе панкреатита при БК [24]. Наличие 
взаимосвязи АИП с другими аутоиммунными заболева-
ниями предполагает вероятное существование общих ан-
тигенов в поджелудочной железе и других экзокринных 
органах [37].

Сведений о функции и поражении поджелудочной же-
лезы при НЯК очень мало [40]. 

В диагностике АИП на первом месте выявление по-
вышенной концентрации Ig G4 (>140 мг/дл), гипергамма-
глобулинемии, ревматоидного фактора, антител к лакто-
феррину, карбоангидразе II типа и антиядерных антител. 
Ультразвуковое исследование не позволяет поставить 
диагноз АИП, так как наблюдается сходство симптомов, 
характерных для других форм панкреатита. Классиче-
ским КТ - признаком АИП при диффузном поражении 
железы является так называемое «колбасообразное» ее 
утолщение. Диагноз в абсолютном большинстве случаев 
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ставится после операции, которая технически сложно вы-
полнимая, продолжительная по времени, сопровождается 
большой кровопотерей и большим числом осложнений. 
Возможность своевременного установления диагноза по-
зволяет избежать оперативного вмешательства, чреватого 
осложнениями. Диагностические критерии были пред-
ложены Японским панкреатическим обществом (2006) и 
Азиатским медицинским центром (2006) [37].

Критерии Японского панкреатического общества ба-
зируются на данных визуализации (КТ, МРТ, ЭРХПГ, 
МРХПГ), лабораторных тестах (повышение уровня гам-
маглобулинов, иммуноглобулинов, наличие антител) и 
результатах морфологического исследования (лимфо-
плазмоцитарная инфильтрация и/или фиброз, повы-
шенное содержание Ig G4-позитивных плазматических 
клеток в ткани поджелудочной железы). Однако мате-
риал для гистологического исследования может быть 
получен только оперативным доступом, что является 
чрезмерно инвазивной манипуляцией и ограничивает ее 
применение в широкой клинической практике. Поэтому 
на первый план в диагностике часто выходит критерий 
ассоциации АИП с другими аутоиммунными заболева-
ниями желудочно-кишечного тракта. При наличии соот-
ветствующей клинической картины достаточно данных 
визуализации и положительных лабораторных тестов для 
начала кортикостероидной терапии. Критерии, предло-
женные Азиатским медицинским центром помимо трех 
критериев Японского панкреатического общества вклю-
чают связь с другими аутоиммунными заболеваниями, 
при этом диагноз может быть установлен и терапия на-
значена даже при наличии только данных визуализации. 

Члены итальянской группы по изучению АИП считают 
необходимым для диагноза иметь три критерия, при этом 
не требуются лабораторные и лучевые данные, а одним из 
критериев диагноза является успешное лечение стероида-
ми [37].

Учитывая высокую летальность в панкреатоби-
лиарной хирургии, известный риск ранних и поздних 
осложнений, последующую инвалидизацию больных 
своевременно установленный диагноз несет за собой су-
щественный фармакоэкономический эффект. Факт воз-
можности полного обратного развития патологических 
изменений в поджелудочной железе на фоне адекватной 
фармакотерапии позволяет уверенно отстаивать следую-
щую точку зрения – в подавляющем большинстве случаев 
диагноз АИП должен быть установлен до панкреатодуо-
денальной резекции (или панкреатэктомии) [37].

Острый идиопатический панкреатит у молодых паци-
ентов может рассматриваться в качестве раннего внеки-
шечного проявления пока еще не выявленного ВЗК.

Таким образом, мы видим, что частота внекишечных 
проявлений и осложнений ВЗК и их ассоциации с пато-
логией печени, желчного пузыря, желчевыводящих путей 
и поджелудочной железы предполагает необходимость 
тщательного обследования больных НЯК и БК на предмет 
исключения поражения данных органов. Наличие изме-
нений в гепатобилиарной системе и поджелудочной же-
лезе у больных ВЗК может предопределить их длительное 
латентное течение и развитие тяжелых осложнений, что, 
безусловно, требует настороженности врачей первичного 
звена здравоохранения и своевременной терапии.
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