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Введение
Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) 

характеризуются идиопатическим хроническим ре­
цидивирующим воспалением в  пищеварительном 
тракте. Существует две основные формы  ВЗК: бо­
лезнь Крона (БК) и язвенный колит (ЯК). Будучи 
системными заболеваниями, они могут проявлять­
ся различными внекишечными поражениями; ча­
стота внекишечных проявлений при ВЗК колеблет­
ся от 6% до 47% [74]. Расстройства и нарушения со 
стороны поджелудочной железы  (ПЖ) являются 
нередкими у пациентов с ВЗК и часто недооценива­
ются. Они представляют собой гетерогенную груп­
пу панкреатических проявлений, которая включа­
ет острый панкреатит (ОП), аутоиммунный панк­
реатит  (АИП), хронический панкреатит  (ХП), 
бессимптомные изменения ПЖ при визуализации 
и  бессимптомное повышение уровня фермен­
тов ПЖ [46] (табл. 1).

Таблица 1
Панкреатические проявления при ВЗК

БК ЯК

ОП ++ +

АИП + ++

ХП ++ +

Недостаточность ПЖ + ++

Аутоантитела к ПЖ ++ +

Доброкачественные изменения 
панкреатического протока + +

Подъем активности ферментов ПЖ 
в сыворотке крови ++ +

(+): связь; (++): более часто, чем при другом вариан-
те ВЗК

ОП
Эпидемиология
ОП характеризуется острым воспалением и некро­

зом паренхимы ПЖ и является наиболее частым по­
ражением ПЖ, связанным с ВЗК. В общей популяции 
уровень заболеваемости ОП составляет от 10 до 44 на 
100 000 человек в год [59]; в то время как, по-видимо­
му, частота  ОП выше у  пациентов с  ВЗК, особенно 
у  пациентов с  БК. В  ретроспективном исследовании 
кумулятивная частота ОП среди 5073 пациентов с ВЗК 
составила 1,6% в течение среднего периода наблюде­
ния 14 лет [5]; а в исследовании у 852 пациентов с БК 
частота ОП составила 1,4% в течение периода наблю­
дения 10 лет [75]. Кроме того, датское 16-летнее об­
щенациональное наблюдательное исследование про­
демонстрировало повышенный риск ОП как у паци­
ентов с  БК, так и  у  пациентов с  ЯК. Уровень 
заболеваемости составил 4,3% и 2,1% соответствен­
но [49]. Кроме того, в популяционном когортном ис­
следовании на Тайване общая частота  ОП была 
в  3,56  раза выше у  пациентов с  ВЗК по сравнению 
с пациентами без ВЗК [11]. Предполагают, что ВЗК, 
проявляющийся  ОП, более распространен среди пе­
диатрической популяции с ВЗК, чем у взрослых с ВЗК. 
В  ретроспективном исследовании обследованы дети 
и взрослые пациенты, у которых ОП был первым про­
явлением ВЗК; продемонстрировано, что ОП предше­
ствовал диагностике ВЗК у 2,17% (10/460) педиатри­
ческих пациентов с ВЗК, по сравнению только с 0,06% 
(2/3500) взрослых пациентов с ВЗК [9].

Этиология
В патогенез ОП при ВЗК включен широкий спектр 

механизмов (табл. 2, 3 [5, 11, 49, 75]). Желчные кам­
ни и  лекарственные препараты являются наиболее 
распространенными причинами ОП при ВЗК; эндо­
скопическая ретроградная холангиопанкреатогра­
фия, баллонная энтероскопия, гиперкальциемия 
и гипертриглицеридемия как причины ОП встреча­
ются реже [46]. Менее частой причиной ОП у паци­
ентов с ВЗК, чем среди популяции в целом, является 
употребление алкоголя [36].



ВІСНИК КЛУБУ ПАНКРЕАТОЛОГІВ СЕРПЕНЬ 2019 / ВЕСТНИК КЛУБА ПАНКРЕАТОЛОГОВ АВГУСТ 201924

ОГЛЯДИ / ОБЗОРЫ

Таблица 3
Факторы, повышающие частоту ОП при ВЗК

Холелитиаз
Лекарственные препараты

Тиопурины (азатиоприн/6-меркаптопурин)
Аналоги 5-аминосалициловой кислоты (5-АСК) 
(мезаламин, сульфасалазин, олсалазин)
Метронидазол
Кортикостероиды
Циклоспорин

Поражение двенадцатиперстной кишки при БК
Воспаление фатерова соска (холедохопанкреати-
ческой ампулы)
Дуоденопанкреатический свищ

Первичный склерозирующий холангит (ПСХ)
Желчнокаменная болезнь
Стриктуры общего желчного протока и протоков ПЖ

Гиперкоагуляция

Поражение двенадцатиперстной кишки при БК 
может вызывать  ОП вследствие папиллита  [78] 
или возможного рефлюкса содержимого двенадца­
типерстной кишки в проток ПЖ из-за повышения 
внутридуоденального давления  [1]. Дуоденопанк­
реатический свищ  — крайне редкое осложнение 
поражения двенадцатиперстной кишки при  БК, 

которое способствует развитию  ОП  [40]. Кроме 
того, ПСХ может быть чрезвычайно редкой причи­
ной  ОП при ВЗК, главным образом при  ЯК. ПСХ 
может вызвать рефлюкс желчи и  сладжа в  про­
ток  ПЖ из-за стриктур дистальной части общего 
желчного протока и протоков ПЖ [19]. Кроме того, 
было установлено, что у четверти пациентов с ПСХ 
формируются камни в желчном пузыре, что повы­
шает риск развития ОП [53].

Стоит отметить, что само ВЗК может предрас­
полагать к  ОП вследствие гиперкоагуляции при 
системном воспалении, что приводит к  ише­
мии ПЖ [60]. Было установлено, что у пациентов 
с  ВЗК риск развития тромбоэмболии в  3,6  раза 
выше, чем в популяции в целом [35].

Желчнокаменная болезнь
Желчнокаменная болезнь является одной из наи­

более распространенных причин развития  ОП при 
ВЗК, и существует тесная связь между формировани­
ем желчных камней и  БК. Пациенты с  крупными 
камнями (>2,5 см) и небольшими множественными 
камнями (<3 мм) подвержены более высокому риску 
осложнений [54]. Распространенность желчных кам­
ней выше у пациентов с БК, чем в общей популяции. 
Пациенты с  БК имеют удвоенный риск развития 

Таблица 2
Исследования ОП у пациентов с ВЗК

Исследование F. Bemerjo et al.  
[5]

P. Weber et al.  
[75]

H. H. Rasmussen et al. 
[49]

Y. T. Chen et al. 
[11]

Методология
Ретроспективное  
мультицентровое  

исследование

Ретроспективное 
одноцентровое  
исследование

Датское когортное  
исследование, период 

1977–1992 гг.

Популяционное 
когортное иссле-
дование, период 
2000–2010 гг.

Место проведе-
ния исследования Испания Германия Дания Тайвань

Количество  
пациентов 5073 пациента с ВЗК 852 пациента с БК

15 526 пациентов с ВЗК: 
3538 пациентов с БК, 

11 215 пациентов с ЯК, 
773 пациента с неопре-
деленным колитом (НК)

11 909 пациен-
тов с ВЗК

Период  
наблюдения 14 лет 10 лет 112 824 пациенто-лет (5,33±3,79) лет

Эпизоды ОП 82 12 86 202

Частота ОП 1,6% 1,4% Пациенты с БК 4,3%,  
ЯК 2,1%, НК 7,1%

31,8 на 100 000 
пациенто-лет

Количество  
пациентов с ОП 
(БК/ЯК)

67 пациентов  
(53 БК/14 ЯК) 12 пациентов с БК 86 пациентов  

(28 БК/50 ЯК/8 НК)
202 пациента 

(128 БК/74 ЯК)

Возраст пациен-
тов с ОП

(40±12) лет (среднее 
значение ± стандарт-

ное отклонение)

Медиана 23  
(10–50) Неизвестно Неизвестно

Этиология

63,4% лекарственно- 
индуцированный, 

20,7% идиопатический, 
12,2% холелитиаз, 3,7% 

различные причины

83% неизвестно 
(частые причины 
были исключены)

17% лекарственно- 
индуцированный

Неизвестно Неизвестно



ОГЛЯДИ / ОБЗОРЫ

ВІСНИК КЛУБу ПАНКРЕАТОЛОГІВ СЕРПЕНЬ 2019 / ВЕСТНИК КЛУБА ПАНКРЕАТОЛОГОВ АВГУСТ 2019 25

камней в желчном пузыре. С другой стороны, похо­
же, что образование желчных камней не  связано 
с ЯК [79]. Многие независимые параметры БК связа­
ны с  развитием желчнокаменной болезни; они 
включают поражение подвздошной кишки при БК, 
продолжительность заболевания  (>15  лет), протя­
жённость резекции подвздошной кишки  (>30  см), 
длительное пребывание в  стационаре, количество 
госпитализаций  (>3), неоднократное полное парен­
теральное питание, операции на протяжении всей 
жизни и  частоту клинических рецидивов  (>3)  [41]. 
Желчные камни в основном вызваны мальабсорбци­
ей солей желчных кислот в подвздошной кишке, ко­
торая приводит к  нарушению энтерогепатической 
циркуляции, повышению уровня билиарного били­
рубина и  развитию желчнокаменной болезни  [33]. 
Кроме того, полное парентеральное питание и дли­
тельное голодание приводят к снижению опорожне­
ния желчного пузыря, что вызывает развитие камней 
и билиарного сладжа в желчном пузыре [41, 45].

Лекарственные препараты
Лекарственно индуцированный ОП является од­

ним из наиболее тяжелых осложнений ВЗК. ОП мо­
жет быть связан с многими лекарственными препа­
ратами, такими как тиопурины, кортикостероиды, 
метронидазол и биологические агенты.

Тиопурины (азатиоприн и 6-меркаптопурин) мо­
гут часто вызывать ОП. ОП обычно возникает в пер­
вый месяц лечения тиопурином и является дозозави­
симой нежелательной лекарственной реакцией [27]. 
Течение ОП легкое, и после отмены тиопурина на­
блюдается немедленное клиническое улучшение. 
Частота ОП при ВЗК в результате применения тио­
пуринов колеблется от 3% до 5% [44], и заболевае­
мость выше у пациентов с БК, чем с ЯК. Кроме того, 
женский пол связан с повышением риска развития 
тиопурин-индуцированного панкреатита  (ТИП) 
в  3,4  раза  [5]; курение значительно повышает риск 
азатиоприн-индуцированного  ОП (курящие против 
некурящих; отношение шансов (OШ) 3,24) [64].

Было предложено много патофизиологических 
механизмов TИП, включая иммунологические реак­
ции и прямые токсические эффекты. Генетические 
полиморфизмы тесно связаны с  развитием  ТИП. 
В  частности, у  пациентов, гетерозиготных по 
rs2647087 в области HLA класса II, предполагаемый 
риск TИП составляет 9%, а у гомозигот — 17% [21]. 
С  другой стороны, полиморфизмы в  TMPT (тиопу­
рин-S-метилтрансферазе) связаны с  независимыми 
от дозы нежелательными эффектами, такими как ге­
патотоксичность и миелотоксичность, но они не кор­
релируют с TИП [29].

Соединения 5-АСК, включая сульфасалазин, 
олсалазин и  мезаламин, реже вызывают лекар­
ственный ОП [17]. В большинстве случаев течение 
5-AСК-индуцированного панкреатита является лег­
ким. Однако сообщалось и о случаях тяжелого некро­
тического панкреатита [14]. Согласно анализу подо­
зреваемых серьезных нежелательных реакций, сооб­
щенному Комитету по безопасности лекарственных 
препаратов Великобритании, риск развития  ОП 

в 7 раз выше при приеме мезаламина, чем сульфаса­
лазина [48]. Кроме того, ретроспективное исследова­
ние типа «случай-контроль» показало, что риск ОП 
не различается у пациентов, использующих мульти­
матричную систему месалазина или месалазин срав­
нения  [51]. Кроме того, ОП может даже развиться 
после ректального введения клизмы с  5-AСК  [23]. 
ОП, вызванный мезаламином, может возникать от 
2 дней до 2 лет после начала приема препарата, при­
чем большинство случаев происходит в  течение 
6 недель от начала лечения; клиническое улучшение 
обычно проявляется в течение 4 дней после отмены 
мезаламина [15, 44].

Лекарственно индуцированный ОП является край­
не редким нежелательным эффектом биологических 
агентов, и  было описано лишь несколько случа­
ев  [43,  76]. Кроме того, исследование типа «слу­
чай-контроль» показало, что комбинированная тера­
пия с анти-ФНО (препаратами-антителами к фактору 
некроза опухолей) связана с  более низким риском 
развития ОП у пациентов с ВЗК, принимающих меза­
ламин, тиопурин или их комбинации [62]. 

Метронидазол является антибактериальным пре­
паратом, который может использоваться при лече­
нии ВЗК, сообщалось лишь о нескольких случаях ме­
тронидазол-индуцированного  ОП  [39]. Механизм 
метронидазол-индуцированного панкреатита не  из­
вестен. Было выдвинуто предположение, что в аэроб­
ных условиях метронидазол может подвергаться 
окислительно-восстановительным процессам и  вы­
зывать образование перекиси водорода, супероксида 
и  других свободных радикалов, которые токсичны 
для β-клеток. Другие предполагаемые механизмы 
включают иммуноопосредованный воспалительный 
ответ и  метаболические эффекты  [63]. Временной 
интервал между воздействием метронидазола и  на­
чалом ОП составляет от 12 часов до 35 дней [71]. 

Кроме того, крайне редко встречается  ОП, 
связанный с кортикостероидами и  циклоспори­
ном А [16, 38]. Шведское популяционное исследова­
ние типа «случай-контроль» показало, что риск ОП 
был повышен среди текущих пользователей перо­
ральных кортикостероидов по сравнению с лицами, 
не  принимающими лекарственные препараты 
(OШ 1,53), и риск был выше через 4 и 14 дней после 
назначения кортикостероидов [52].

Диагностика
Диагностика ОП требует наличия как минимум 

двух из следующих трех критериев: 1) характерная 
панкреатическая боль в животе; 2) амилаза и/или 
липаза сыворотки крови превышает верхний пре­
дел нормы в 3 раза; и/или 3) характерные результа­
ты визуализации [65]. Диагноз лекарственно инду­
цированного ОП устанавливается при наличии сле­
дующих критериев: 1)  временнáя связь между 
введением лекарственного средства и  развити­
ем ОП; 2) отмена препарата вызывает клиническое 
улучшение; 3) после повторного введения препара­
та повторно появляются симптомы [38]. В клини­
ческой практике повторное введение препарата 
не проводится (рис. 1).
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Лечение
Терапия ОП не различается в популяции в целом 

и у пациентов с ВЗК; лечение включает раннюю ак­
тивную внутривенную инфузионную терапию, кото­
рую следует титровать в  соответствии с  диурезом 
и  сопутствующими заболеваниями пациента; необ­
ходимы коррекция электролитного дисбаланса, со­
здание покоя кишечнику, обезболивание и  лечение 
основной причины и осложнений ОП. При подозре­
нии на лекарственный ОП обязательной является не­
медленная отмена препарата (табл.  4)  [37]. Кроме 
того, в одном случае у мужчины с БК развился идио­
патический ОП средней тяжести во время тяжелого 
обострения ВЗК. Пациент получал инфликсимаб для 
индукции ремиссии  БК. Была достигнута клини­
ко-эндоскопическая ремиссия, и ОП закончился без 
осложнений [68]. Также стоит упомянуть, что приме­
нение кортикостероидов у пациентов с ОП, по-види­
мому, является безопасным. Метаанализ показал, что 

Рис. 1. Диагностический алгоритм установления диагноза и причины ОП

терапия кортикостероидами может улучшить резуль­
таты у  пациентов с  тяжелым  ОП. Следовательно, 
кортикостероиды могут применяться у  пациентов 
с ОП и обострением ВЗК [13] (табл. 4).

АИП
AИП является редким заболеванием ПЖ; это са­

мостоятельная форма панкреатита. Согласно Между­
народному консенсусу по АИП, он характеризуется 
клинически механической желтухой без боли с оча­
говым образованием в ПЖ или без него, гистологи­
чески  — лимфоплазмоцитарной инфильтрацией 
и фиброзом и терапевтически — ответом на кортико­
стероиды  [56]. Заболевание подразделяется на два 
отдельных типа: АИП типа  1 и АИП типа  2. ВЗК, 
по-видимому, ассоциируются с  обоими типами, но 
в большей степени с АИП типа 2.

AИП типа 1 представляет собой IgG4-ассоцииро­
ванное заболевание и характеризуется повышенным 

Поиск этиологии ОП

Отрицательно

Установление диагноза
Наличие не менее двух из следующих критериев:

•	панкреатическая боль в животе
•	активность амилазы и/или липазы в сыворотке крови  

превышает верхний предел нормы в 3 раза
•	характерные результаты визуализации брюшной полости 

Исследование частых причин ОП:
•	 желчнокаменная болезнь: холелитиаз/холедохолитиаз (ультразвуковое 

исследование, магнитно-резонансная холангиопанкреатография)
•	злоупотребление алкоголем
•	метаболические причины (гиперкальциемия, гипертриглицеридемия)

Соответствующая временнáя последовательность между  
развитием ОП и введением лекарственного препарата?
Возможный лекарственно-индуцированный ОП

Поиск менее частых причин
Визуализация подтверждает аутоиммунный панкреатит? Следует определить уровень IgG4 
в сыворотке крови, провести биопсию ПЖ. Молодой возраст и семейный анамнез? Необ-
ходимы генетические анализы, исследования ревматических и сосудистых заболеваний, 
вирусных и паразитарных инфекций.

Если причина ОП не найдена, следует рассмотреть идиопатический панкреатит

Для диагностики обострения 
ВЗК или других заболеваний 
необходимы визуализация  
и/или эндоскопия 

Отмена лекарственного препарата 
вызывает клиническое улучшение.
Повторное воздействие подтверж-
дает диагноз лекарственно-индуци-
рованного панкреатита

Подозрение на ОП

НЕТ

НЕТ

ДА

ДА
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уровнем IgG4 в сыворотке крови, гистологически — 
лимфоплазматической инфильтрацией, сторио­
формным фиброзом, облитерирующим флебитом, 
значительным количеством (>10 в  поле зрения) 
IgG4-позитивных плазматических клеток в  тка­
ни ПЖ и позитивной ответной реакцией на кортико­
стероидную терапию. С другой стороны, АИП типа 2 
не  характеризуется повышенным уровнем IgG4 
и  IgG4-позитивных плазматических клеток в  сыво­
ротке крови и характеризуется эпителиальными гра­
нулоцитарными повреждениями протокового эпите­
лия и реакцией на лечение кортикостероидами. Со­
гласно консенсусу, AИП типа 1 и типа 2 может быть 
диагностирован путем оценки комбинации пяти ос­
новных характеристик: 1)  результаты визуализа­
ции ПЖ и протоков ПЖ; 2) уровень IgG4 в сыворотке 
крови; 3) вовлечение других органов; 4) гистопатоло­
гические изменения паренхимы ПЖ; 5) ответ на кор­
тикостероидную терапию [56, 72].

Распространенность АИП среди пациентов с ВЗК 
выше, чем в общей популяции, главным образом вви­
ду тесной связи между AИП типа 2 и ЯК [70]. В част­
ности, в международном многоцентровом исследова­
нии частота  ЯК составила  16%, а  БК  —  1% среди 
64 пациентов с АИП типа 2, тогда как распространен­
ность  ЯК и  БК составила  1% среди 153  пациентов 
с AИП типа 1 [25]. Кроме того, в когортном исследо­
вании 1751 японского пациента с ВЗК частота AИП 
была низкой, и только у 0,4% (5 ЯК, 2 БК) пациентов 
с ВЗК наблюдался АИП. У всех пациентов наблюдал­
ся АИП типа 2 [73]. В многоцентровом ретроспектив­
ном исследовании проанализированы данные 91 па­
циента с  ВЗК и  АИП, сравнили пациентов с  ВЗК 
с и без AИП, и продемонстрировано влияние AИП на 
естественное течение ВЗК. Анализ показал, что у па­
циентов с  ВЗК и  АИП наблюдалось значительно 
меньше случаев ВЗК у родственников первой степени 

родства и больше случаев колэктомии. Диагноз АИП 
предшествовал ВЗК в 20% случаев. Кроме того, паци­
енты с ЯК и АИП имели более высокий риск колэкто­
мии (OШ 2,9) и локализации заболевания в прямой 
кишке (OШ 7,1); в то время как у пациентов с БК на­
блюдалось меньше случаев перианального пораже­
ния, стриктур и пенетраций, но был более высокий 
риск колэктомии [30]. Стоит отметить, что гастроэн­
терологам следует знать о существовании IgG4-ассо­
циированного колита у пациентов с AИП, т. е. у мно­
гих пациентов с АИП колит имитирует ВЗК [50].

Механизм связи между ВЗК и АИП до сих пор 
не известен. Однако, вероятно, имеет значение им­
муноопосредованный механизм. У пациентов с АИП 
было обнаружено множество аутоантител, но ни 
один из типов аутоантител, по-видимому, не явля­
ется специфичным для заболевания, и они были об­
наружены при многих других аутоиммунных забо­
леваниях [57].

ХП
ХП характеризуется хроническим прогрессирую­

щим воспалением и фиброзом ПЖ, вызывающими 
необратимые повреждения и нарушение экзокрин­
ной и  эндокринной функции  [32]. Заболевае­
мость ХП колеблется от 4,4 до 11,9 на 100 000 [12]; 
и ХП чаще встречается у мужчин [77]. Клиническая 
картина ХП различна и может включать рецидиви­
рующие приступы боли в животе, сахарный диабет, 
стеаторею и мальабсорбцию, но у многих пациентов 
может иметь место бессимптомное течение  [61]. 
Диагноз  ХП часто устанавливается поздно из-за 
неспецифических симптомов и  лабораторных по­
казателей. Визуализация играет решающую роль 
в диагностике. Кембриджская классификация оце­
нивает  ХП в  соответствии с  данными магнитно-
резонансной томографии/компьютерной томогра­
фии и эндоскопической ретроградной холангиопан­
креатографии  [55]. Кроме того, эндоскопическое 
ультразвуковое исследование имеет высокую чувст­
вительность для диагностики ХП при учёте диагно­
стических критериев, таких как критерии Rosemont 
(изменения паренхимы и протоков) [47].

Связь между ВЗК и ХП не была подробно изучена, 
проведены только несколько исследований. В иссле­
довании, включающем 28  пациентов с  ВЗК (16  БК, 
12 ЯК) и ХП, ХП развился после начала БК в 56% слу­
чаев, в  то время как у  пациентов с  ЯК ХП являлся 
проявлением, предшествующим кишечным симпто­
мам. 42%  пациентов с  ЯК и  ХП страдали панколи­
том  [3]. В  общенациональном популяционном ко­
гортном исследовании, проведенном в Тайване, срав­
нили пациентов с и без ХП. Общая частота ВЗК была 
в 10,3 раза выше у пациентов с ХП по сравнению с па­
циентами без ХП. Кроме того, пациенты с ХП имели 
более высокий риск развития ВЗК (отношение ри­
сков (ОР) 6,3), в основном БК (ОР 12,9) по сравне­
нию с ЯК (ОР 2,8) [10].

Экзокринная недостаточность ПЖ (ЭНПЖ)
ЭНПЖ характеризуется снижением активности 

ферментов ПЖ в просвете кишечника, что вызывает 

Таблица 4
Лечение ОП у пациентов с ВЗК

При подозрении на лекарственно индуцирован-
ный ОП отмена аналогов азатиоприна/6-меркапту-
рина и 5-AСК.
Активная внутривенная терапия.

250–500 мл в час в течение первых 12–24 часов.
Раствор Рингера должен являться предпочтитель-
ной изотонической кристаллоидной жидкостью; 
противопоказан при гиперкальциемии.
Введение жидкости должно титроваться в зависи-
мости от диуреза и сопутствующих заболеваний. 
Коррекция электролитного дисбаланса. 

Обезболивание.
Покой кишечника.

При легком ОП пероральное питание может быть 
начато немедленно при отсутствии тошноты, рвоты 
и при разрешении боли в животе.
При других ОП рекомендуется энтеральное питание 
для предотвращения инфекционных осложнений.

Лечение осложнений ОП.
При сопутствующем активном ВЗК могут приме-
няться инфликсимаб и кортикостероиды
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нарушение пищеварения  [28]. В  проспективном ис­
следовании для оценки распространенности ЭНПЖ 
у пациентов с ВЗК использовали фекальную эласта­
зу 1; обнаружили, что 14% пациентов с БК и 22% па­
циентов с  ЯК имели ЭНПЖ. По сравнению с  кон­
трольной группой ОШ для ЭНПЖ составляло 8,34 
для пациентов с БК и 12,95 для пациентов с ЯК. Кро­
ме того, риск ЭНПЖ был выше у  пациентов с  ВЗК 
с жидким стулом, большим количеством дефекаций 
в день операции и за день до нее [31]. Другое исследо­
вание с использованием секретина-церулеина пока­
зало, что уровень липазы был снижен у 58% пациен­
тов с БК и у 80% пациентов с ЯК [2]. В перекрестном 
исследовании 237 пациентов с ВЗК 21% из них имели 
снижение экскреции пара-аминобензойной кислоты 
(PABA) с  мочой (<40% от нормальных значений). 
У пациентов со сниженным результатом PABA-теста 
или повышенным уровнем амилазы или липазы кро­
ви, в 2 раза превышающим верхнюю границу нормы 
(54 пациента), был проведен секретиновый тест, ко­
торый показал низкую экскрецию бикарбонатов 
у 19% таких пациентов [22].

Панкреатические аутоантитела
У пациентов с ВЗК обнаруживают антитела про­

тив экзокринной ткани  ПЖ  (PAB). Распространен­
ность PAB варьирует от 20% до 30% среди пациентов 
с БК и от 2% до 9% у пациентов с ЯК [58], в то время 
как распространенность PAB у  пациентов без ВЗК, 
по-видимому, очень низкая (<4%)  [24]. PAB отно­
сятся к подтипам IgG и IgA, а зимоген гликопротеин 2 
(GP2) считается основным антигеном-мишенью 
PAB [6]. Вероятно, анти-GP2 коррелируют с локали­
зацией и течением БК. В исследовании 169 пациентов 
с БК распространенность IgG и IgA анти-GP2 соста­
вила 30,2%. IgG анти-GP2 были более распростране­
ны у  пациентов с  БК со стенозирующим течением 
и перианальным поражением. Анти-GP2 чаще встре­
чались у  пациентов с  установлением диагноза до 
16 лет (16/31) [7]. Другое исследование 225 пациен­
тов с БК показало, что наличие анти-GP2 более ха­
рактерно для пациентов с поражением подвздошной 
кишки и  предшествующим хирургическим вмеша­
тельством [42]. Кроме того, zona pellucida-подобные 
домены, содержащие белок 1 (CUZD1), также отно­
сятся к  PAB, и,  по-видимому, анти-CUZD1 чаще 
встречаются у пациентов с БК, чем при ЯК и могут 
быть связаны с  поражением подвздошной кишки 
и перианальной области [34].

PAB были обнаружены при многих заболеваниях, 
в частности, анти-GP-2 был обнаружен у пациентов 
с активной и рефрактерной целиакией, ПСХ без ВЗК 

и у пациентов с холангиокарциномой [20, 67]. Следо­
вательно, наличие PAB у пациентов с ВЗК может за­
труднять диагностику.

Доброкачественные поражения ПЖ
Бессимптомное повышение активности амилазы 

и/или липазы в сыворотке крови не является редко­
стью у пациентов с ВЗК. Оно встречается у 8–21% па­
циентов с  ВЗК и  не  связано с  другими причинами, 
такими как почечная недостаточность, заболевание 
слюнных желез или макроамилаземия  [26,  69]. 
По-видимому, этот подъём активности ферментов 
не коррелирует с активностью ВЗК [8]. Возможные 
объяснения включают повышение активности ки­
шечной амилазы или повышенную абсорбцию 
амилазы в  воспаленной кишке  [18]. Кроме того, 
у  пациентов с  ВЗК без истории заболевания  ПЖ 
были зарегистрированы изменения протоков ПЖ. 
Магнитно-резонансная холангиопанкреатография 
выявляет изменения протоков ПЖ у 16,4% (13/79) 
пациентов с ЯК, и ни у одного из них не наблюдалось 
явного панкреатита [66]. Кроме того, в другом иссле­
довании частота патологии протоков ПЖ составляла 
10,8% у  пациентов с  ВЗК, и  наблюдалось различие 
между пациентами с ВЗК с или без предшествующего 
панкреатита [4]. Мы предполагаем, что бессимптом­
ные патологические результаты при визуализации 
или изменение показателей панкреатических фер­
ментов не требуют специальных дополнительных ис­
следований, если пациент является бессимптомным, 
потому что они связаны с несущественным для кли­
ники вовлечением ПЖ.

Выводы
Поражение ПЖ у пациентов с ВЗК может ослож­

нять течение основного заболевания; панкреатиче­
ские проявления варьируют от незначительных по­
вышения активности панкреатических ферментов 
в сыворотке крови и поражения протоков ПЖ до се­
рьезных нарушений, таких как ОП. ОП и ХП более 
тесно ассоциируются с БК, чем с ЯК, в то время как 
АИП, в основном AИП типа 2, чаще встречается у па­
циентов с ЯК. Диагностика панкреатических наруше­
ний при ВЗК не всегда проста, поскольку симптомы 
и результаты лабораторных исследований заболева­
ний ПЖ могут быть отнесены к ВЗК, а клиническое 
подозрение часто имеет решающее значение. По этой 
причине пациенты с ВЗК с симптомами панкреатиче­
ских расстройств должны быть обследованы для ис­
ключения заболевания ПЖ.

Перевод канд. мед. наук. Л. А. Ярошенко
Редактирование проф. Н. Б. Губергриц
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Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК) явля-
ются системными заболеваниями, и поражение под
желудочной железы при ВЗК не является редкостью. 
Частота некоторых заболеваний поджелудочной же-
лезы при болезни Крона и язвенном колите выше, 
чем среди населения в целом. Панкреатические 
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Запальні захворювання кишечнику (ЗЗК) — системні за-
хворювання, і ураження підшлункової залозі при ЗЗК не 
є рідкістю. Частота деяких захворювань підшлункової 
залози при хворобі Крона і виразковому коліті вище, 
ніж серед населення в цілому. Панкреатичні прояви при 
ЗЗК включають широку гетерогенну групу патології 
підшлункової залози і варіюють від легких захворювань 
до тяжких порушень. Із ЗЗК можуть бути пов’язані гост
рий панкреатит (ГП), хронічний панкреатит, аутоімунний 
панкреатит, поява панкреатичних аутоантитіл, екзокрин-
на недостатність підшлункової залози, а також безсимп-
томні зміни при візуалізації, відхилення лабораторних 
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Inflammatory bowel disease (IBD) is a multisystemic dis-
ease, and pancreatic manifestations of IBD are not un-
common. The incidence of several pancreatic diseases 
in Crohn’s disease and ulcerative colitis is more frequent 
compared to the general population. Pancreatic mani-
festations in IBD include a wide heterogenic group of dis-
orders and abnormalities of the pancreas and range 
from mild self-limited diseases to severe disorders. Acute 
pancreatitis (AP), chronic pancreatitis, autoimmune pan-
creatitis, pancreatic autoantibodies, exocrine pancreatic 
insufficiency and asymptomatic imaging and laboratory 
abnormalities are included in related-IBD pancreatic 
manifestations. Involvement of the pancreas in IBD may 
be the result of IBD itself or of medications used. AP is in 
the spotlight. It is noted that the development of AP in 
IBD is caused by acute inflammation and necrosis of the 
parenchyma of the pancreas. The most common causes 
of AP in IBD are gallstones and medication (thiopurins, 
corticosteroids, metronidazole and biological agents); 
retrograde endoscopic cholangiopancreatography, bal-
loon enteroscopy, hypercalcemia and hypertriglyceri-
demia rarely cause the AP. The treatment of AP in pa-
tients with IBD is described. The mechanisms of autoim-
mune and chronic pancreatitis, the formation of pancre-
atic autoantibodies and exocrine pancreatic insufficiency 
in IBD are considered. The necessity of a thorough exam-
ination of patients with IBD to exclude pancreatic dis-
ease was emphasized.
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показників. Залучення підшлункової залози при ЗЗК 
може бути результатом самого ЗЗК або розвиватися 
внаслідок дії застосовуваних лікарських препаратів. Ве-
лику увагу приділено ГП. Відзначено, що розвиток ГП 
при ВЗК обумовлений гострим запаленням і некрозом 
паренхіми ПЖ. Найбільш поширеними причинами поя-
ви ГП при ВЗК є жовчні камені і прийом лікарських пре-
паратів (тіопуринів, кортикостероїдів, метронідазолу, біо
логічних агентів); ретроградна ендоскопічна холангіо
панкреатографія, балонна ентероскопія, гіперкальціємія 
і гіпертригліцеридемія рідко призводять до появи ГП. 
Описана лікувальна тактика при діагностиці ГП у хворих 
на ВЗК. Розглянуто механізми виникнення аутоімунного 
та хронічного панкреатиту, появи панкреатичних ауто
антитіл і формування екзокринної недостатності підшлун-
кової залози при ВЗК. Наголошено на необхідності ре-
тельного обстеження хворих на ВЗК для виключення 
захворювання підшлункової залози.

проявления при ВЗК включают широкую гетероген-
ную группу патологии поджелудочной железы и варьи-
руют от легких заболеваний до тяжелых нарушений. С 
ВЗК могут быть связаны острый панкреатит (ОП), хро-
нический панкреатит, аутоиммунный панкреатит, по-
явление панкреатических аутоантител, экзокринная 
недостаточность поджелудочной железы, а также бес-
симптомные изменения при визуализации, отклоне-
ния лабораторных показателей. Вовлечение поджелу-
дочной железы при ВЗК может являться результатом 
самого ВЗК или развиваться вследствие действия при-
меняемых лекарственных препаратов. Большое вни-
мание уделено ОП. Отмечено, что развитие ОП при 
ВЗК обусловлено острым воспалением и некрозом 
паренхимы поджелудочной железы. Наиболее распро-
странёнными причинами ОП при ВЗК являются желч-
ные камни и прием лекарственных препаратов (тиопу-
ринов, кортикостероидов, метронидазола и биологи-
ческих агентов); ретроградная эндоскопическая хо-
лангиопанкреатография, баллонная энтероскопия, ги-
перкальциемия и гипертриглицеридемия редко приво-
дят к появлению ОП. Описана лечебная тактика при 
диагностике ОП у больных ВЗК. Рассмотрены меха-
низмы возникновения аутоиммунного и хронического 
панкреатита, образования панкреатических аутоанти-
тел и формирования экзокринной недостаточности под
желудочной железы при ВЗК. Подчеркнута необходи-
мость тщательного обследования больных ВЗК для 
исключения заболевания поджелудочной железы.




