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Резюме

Цель исследования: сравнить эндосонографические признаки поражения поджелудочной у больных с воспалитель-
ными заболеваниями кишечника (ВЗК) и у пациентов с диагностированным хроническим панкреатитом (ХП).

Материалы и методы. Было обследовано 62 пациента с ВЗК (39- с язвенным колитом, 23- с болезнью Крона), 33 пациента 
с ранее установленным ХП без ВЗК и 42 пациента без ХП и ВЗК. Всем пациентам проводилось эндосонографическое ис-
следование поджелудочной железы с оценкой паренхиматозных и протоковых критериев по классификации Rosemont.

Результаты исследования. При сравнении изменений ПЖ при ЯК и БК статистически достоверной разницы выявлено 
не было. Протоковые нарушения у больных с ЯК и БК встречались чаще, чем в группе контроля. Паренхиматозные из-
менения поджелудочной железы встречались статистически значимо чаще у больных с ВЗК, чем при ХП, а протоковые, 
напротив, реже. При этом, определялась достоверная разница при сопоставлении частоты встречаемости протоковых 
изменений у пациентов с ВЗК и ХП и группы контроля. По классификации Rosemont определенный ХП чаще встречался 
у пациентов с ранее верифицированным поражением железы, вероятный- у пациентов с ВЗК.

Заключение. Исходя из результатов нашего исследования, при различной этиологии ХП картина эндосонографических 
изменений ПЖ будет отличаться. Детальный подход к вопросу этиологии ХП позволит оптимизировать диагностику 
и лечение панкреатической недостаточности, и как следствие основной патологии кишечника. Своевременное назна-
чение терапии при изменениях в ПЖ может помочь избежать прогрессирующих изменений поджелудочной железы 
и улучшить прогноз заболевания.

Ключевые слова: воспалительные заболевания кишечника, хронический панкреатит, эндосонографическое иссле-
дование поджелудочной железы
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Summary

The aim of the study was to compare endosonographic signs of pancreatic lesion in patients with infl ammatory bowel diseases 
(IBD) and in patients with diagnosed chronic pancreatitis (CP).

Materials and methods. 62 patients with IBD (39 with ulcerative colitis (UC), 23 with Crohn’s disease (CD)), 33 patients with 
previously established CP without IBD and 42 patients without CP and IBD were examined. All patients underwent endoso-
nographic examination of the pancreas with an assessment of parenchymal and ductal criteria according to the Rosemont 
classifi cation.

Results. There was no statistically signifi cant diff erence when comparing changes in the pancreas in UC and BC. Ductal 
disorders in patients with UC and CD were more common than in the control group. Parenchymal changes of the pancreas 
were statistically signifi cantly more common in patients with IBD than in CP, and ductal, on the contrary, less common. At the 
same time, a signifi cant diff erence was determined between the frequency of ductal changes in IBD and CP when compared 
with the control group. According to the Rosemont classifi cation, certain CP was more common in patients with previously 
verifi ed gland damage, probable — in patients with IBD.

Conclusion. Based on the results of our study, with diff erent etiologies of CP, endosonographic changes in the pancreas will 
manifest in diff erent ways. A detailed approach to the etiology of CP will optimize the diagnosis and treatment of pancreatic 
insuffi  ciency, and as a consequence of the underlying pathology of the intestine. Timely administration of therapy for changes 
in the pancreas can help to avoid progressive changes in the pancreas and improve the prognosis of the disease.

Keywords: infl ammatory bowel diseases, chronic pancreatitis, endosonographic examination of the pancreas
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Хронический панкреатит (ХП) – прогрессирующее 
заболевание поджелудочной железы воспалитель-
ной этиологии, которое проявляется необратимы-
ми морфологическими изменениями и стойкими 
нарушениями экзокринной и эндокринной функ-
ции [1]. Патогенезом ХП является замещение парен-
химы органа соединительной тканью и развитием 
экзо- и эндокринной функции железы. Причиной 
хронического панкреатита в 70–90% случаев явля-
ется злоупотребление алкоголем. Также хрониче-
ский панкреатит может быть вызван нарушением 

метаболизма, инфекционными факторами и яв-
ляться осложнением различных патологий, в том 
числе воспалительных заболеваний кишечника 
(ВЗК) – группы заболеваний, включающей язвен-
ный колит (ЯК) и болезнь Крона (БК), которые 
характеризуются эрозивно- язвенным поражением 
стенки желудочно- кишечного тракта различной 
степени выраженности и глубины процесса [2, 3, 4].

Как правило, язвенный колит поражает только 
толстую кишку, включая прямую кишку и аналь-
ный канал, тогда как болезнь Крона может поражать 
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любой отдел пищеварительной трубки от ротовой 
полости также до анального канала. Эрозивно- 
язвенное поражение желудочно- кишечного тракта 
при ЯК характеризуется непрерывностью про-
цесса, инфильтрацией слизисто- подслизистого 
слоя, образованием различной формы дефектов, 
проникающих до подслизистого слоя.

Для болезни Крона наиболее характерно образо-
вание глубоких язвенных дефектов, проникающих 
до серозного слоя стенки кишки. Язвы при БК, как 
правило, имеют продолговатую форму, которая, 
по мнению некоторых авторов, опосредована тем, 
что язвы образуются параллельно тениям толстой 
кишки [2].

Причинами развития ХП при воспалительных 
заболеваниях толстой кишки могут быть:
• панкреотоксические лекарственные воздей-

ствия (лекарственный панкреатит может раз-
виться вследствие приема 5-аминосалицилатов, 
сульфасалазина, кортикостероидов, азатиопри-
на, 6-меркаптопурина);

• дуоденопанкреатический рефлюкс или обструк-
ция фатерова соска в случае поражения ДПК при 
болезни Крона

• формирование билиарного сладжа вследствие 
нарушения энтерогепатической циркуляции 
желчных кислот [5].

Патогенетическая связь повышения амилазы 
у данной группы больных может также состоять 
в недостатке ферментов, вырабатываемых ворсина-
ми тонкой кишки – секретин, панкреозимин, холе-
цистокинин. Эти гастроинтестинальные пептиды 
стимулируют поджелудочную железу, а их недо-
статок приводит к скоплению панкреатического 
сока в паренхиме и ее повреждению. Также опре-
деленную роль играет отсутствие защелачивания 
кислого желудочного содержимого, что в свою 
очередь тормозит действие энтерокиназы, являю-
щуюся активатором панкреатических ферментов. 
Интересным представляется тот факт, что при ВЗК 
ХП имеет субклиническое течение, но обнаружи-
вается на аутопсиях в 38–53% случаев [6], тогда как 
у пациентов без патологии кишечника симптомы 
ХП появляются еще до того, как рутинные методы 

исследования, в первую очередь, трансабдоминаль-
ное УЗИ, могут диагностировать характерные для 
ХП признаки.

По рекомендациям Российской Гастро энтероло-
гической Ассоциации, основанным на многочис-
ленных отечественных и зарубежных исследова-
ниях, для диагностики хронического панкреатита 
на ранних стадиях эффективно применение только 
двух методов исследования: компьютерной томо-
графии и эндоскопической ультрасонографии [7, 8, 
9, 10, 11, 12, 13].

ЭУС – минимально инвазивный метод, позво-
ляющий идентифицировать конкременты в ПЖ 
размерами до 3 мм в отличие от трансабдоминаль-
ного ультразвукового исследования, при помощи 
которого выявить хронический панкреатит можно 
только на поздних стадиях, а конкременты удает-
ся визуализировать размеры которых превыша-
ют 5 мм [8]. В настоящий момент определено, что 
отрицательный результат трансабдоминального 
УЗИ не исключает наличие конкрементов в ПЖ, 
а также то, что УЗИ обладает 70–80% специфично-
сти в диагностике хронического панкреатита и не 
способно выявить данное заболевание на ранних 
стадиях [14, 15].

Похожие взгляды на данную проблему отраже-
ны и в метаанализе, проведенным зарубежными 
исследователями, и составляют основу рекоменда-
ций Европейской Гастроэнтерологической ассоци-
ации. Согласно вышеуказанным рекомендациям, 
с высокой степенью убедительности и высоким 
качеством доказательной базы, эндоУЗИ является 
наиболее чувствительным методом визуализации 
для диагностики ХП, главным образом, на ранних 
стадиях заболевания [12, 13, 16], а его специфич-
ность возрастает с ростом количества диагности-
ческих критериев по классификации Rosemont 
и сопоставимо с данными гистологического ис-
следования ткани ПЖ (чувствительность метода 
превышает 80%, специфичность 100%) [17, 18, 19, 
20, 21, 22].

Целью исследования является сравнить эндосо-
нографические признаки поражения поджелудоч-
ной у больных с ВЗК и у пациентов с диагностиро-
ванным хроническим панкреатитом.

Материалы и методы

Исследование утверждено локальным эти-
ческим комитетом ГБУЗ МО МОНИКИ им. 
М. Ф. Владимирского (протокол заседания ученого 
совета № 9 от 27.09.2021).

Было проведено эндоскопическое ультразвуко-
вое обследование поджелудочной железы конвекс-
ным ультразвуковым датчиком с частотой 7,5 МГц 
у 62 больных воспалительными заболеваниями 
кишечника. 23 пациента были с болезнью Крона, 
39 – с язвенным колитом. Также было обследовано 
33 больных с хроническим панкреатитом. Диагноз 
был ранее установлен на основании трансабоми-
нального ультразвукового исследования органов 
брюшной полости. В контрольную группу вошло 
42 пациента, которые обследовались в отделении 
эндоскопии ГБУЗ МО МОНИКИ им. М. Ф. Вла ди-

мир ского по поводу подслизистых образований 
верхнего отдела пищеварительного тракта.

Всем больным проводилась оценка состояния 
паренхимы и протоков поджелудочной железы. 
Изменения оценивались по критериям Rosemont, 
согласно классификации, принятой в 2008 г., при 
которой методом эндосонографии производится 
оценка наличия паренхиматозных и протоковых 
критериев в ПЖ. Регистрируются следующие па-
раметры:
• оценка контуров ПЖ;
• гомогенность и эхогенность паренхимы ПЖ;
• размер и структура главного панкреатического 

протока (ГПП);
• наличие конкрементов в ГПП и в его боковых 

браншах;
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• расширение боковых браншей;
• наличие смежных или единичных лобулярных 

структур;
• наличие гиперэхогенных тяжей паренхимы;
• наличие кист.

Далее в зависимости от суммы верифициро-
ванных изменений делается вывод о наличии 

определенного, вероятного, сомнительного хро-
нического панкреатита или его отсутствии.

Статистическая оценка полученных результатов 
проводилась с помощью программы Excel, Statistica. 
Для сравнения показателей использовался расчет 
критерий Хи-квадрат. Результаты считались до-
стоверными при р < 0,05.

Результаты исследования

В ходе проведения исследования первым этапом 
мы разделили паренхиматозные и протоковые 
ЭУС-критерии поражения для более детальной 
оценки состояния поджелудочной железы. Мы 
получили следующие результаты, отраженные 
в таблицах 1, 2.

Как видно из табл. 1, количество паренхимато-
зных и протоковых признаков у пациентов с бо-
лезнью Крона и язвенным колитом сопоставимо 
друг с другом. Интересно отметить, что частота 
встречаемости паренхиматозных нарушений при 
ЯК и БК практически одинакова с аналогичны-
ми изменениями в группе контроля. Напротив, 

протоковые ЭУС-признаки хронического процесса 
в ПЖ значимо чаще встречаются при ЯК и БК, чем 
в контрольной группе (рис. 1, 2).

При язвенном колите наиболее часто встреча-
лись такие паренхиматозные нарушения, как ги-
перэхогенные тяжи в 20 случаях (51%), единичные 
лобулярные структуры – 7 (18%). При БК – гиперэ-
хогенные тяжи со смежными лобулярными струк-
турами в 10 наблюдениях (43%) (рис. 3), изолиро-
ванные гиперэхогенные тяжи – 7 (30%).

Проанализировав протоковые изменения 
у  больных с  ВЗК мы получили следующие ре-
зультаты: при ЯК с  наибольшей частотой 

Язвенный 
колит
(n=39)

Болезнь Крона
(n=23)

Контрольная 
группа
(n=42)

Паренхиматозные признаки 30(77%) 17(74%) 29(69%)
Протоковые признаки 17(44%)* 11(48%)* 7(17%)
Общее количество признаков 47 28 36

Таблица 1.

Примечание:

ЭУС-критерии патологии 
поджелудочной железы 
у больных ВЗК

* р < 0,05- в сравнении 
с группой контроля

ВЗК
(n=62)

Хронический 
панкреатит

(n=33)

Контрольная 
группа
(n=42)

Паренхиматозные признаки 47 (76%)* 14 (42%) 29(69%)
Протоковые признаки 28 (45%)^ 26 (78%)*^ 7 (17%)

Таблица 2.

Примечания:

ЭУС-критерии патологии 
поджелудочной у больных 
с диагностированным ХП 
в сравнении с пациентами 
с ВЗК и контрольной группой
^ p< 0,05 в сравнении 
с группой контроля;

* р < 0,05 в сравнении групп 
исследования между собой.

Эндосонографическая картина поджелудочной железы 
у больного с язвенным колитом (протоковые признаки).
1-гиперэхогенные тяжи
2-умеренное расширение ГПП (2,8мм)
Endosonographic picture of the pancreas in a patient with 
ulcerative colitis (ductal signs).
1-hyperechoic strands
2-moderate expansion of the MPD (2.8mm)

Рисунок 2.

Figure 2.

Эндосонографическая картина поджелудочной железы 
пациента из группы контроля (норма).
Endosonographic picture of the pancreas in a patient from the 
control group (norm).

Рисунок 1.

Figure 1.
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ВЗК (n=62) Хронический 
панкреатит

(n=33)

Контрольная 
группа
(n=42)ЯК (39) БК (23)

Определенный 
хронический 
панкреатит

4 (6,4%)
9 (27%)* 3 (7%)

1 3

Вероятный 
хронический 
панкреатит

15 (24%)^
5 (15%)^ 1 (2,4%)

7 8

Сомнительный 
хронический 
панкреатит

12 (19%)
12 (36%) 10 (24%)

8 4

Хронический 
панкреатит 
отсутствует

31 (50%)
7 (21%)* 28 (67%)

30 11

Таблица 3.

Примечания:

Степень выраженности 
хронического воспаления 
по данным ЭУС-картины по 
классификации Rosemont

^ p< 0,05 в сравнении 
с группой контроля;

* р < 0,05 в сравнении 
групп исследования между 
собой и с группой контроля.

Рисунок 3.

Figure 3.

Эндосонографическая картина поджелудоч-
ной железы у больного с болезнью Крона 
(паренхиматозные признаки).
1-гиперэхогенные тяжи
2-смежные лобулярные структуры
Endosonographic picture of the pancreas in a pa-
tient with Crohn’s disease (parenchymal signs).
1-hyperechoic strands
2-adjacent lobular structures

Рисунок 4.

Figure 4.

Протоковый ЭУС-критерий при БК (стрелками 
указаны расширенные боковые бранши ГПП)
Ductal EUS-criterion for CD (arrows indicate 
the expanded lateral branches of the MPD)

Рисунок 5.

Figure 5.

Эндосонографическая картина поджелу-
дочной железы у больного с хроническим 
панкреатитом (стрелкой указан расширен-
ный извитой ГПП).
Endosonographic picture of the pancreas in 
a patient with chronic pancreatitis (the arrow 
indicates an extended convoluted MPD).



58

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | № 211 (3) 2023 experimental & clinical gastroenterology | № 211 (3) 2023

встречались – гиперэхогенный контур ГПП-7 (18%), 
расширенные боковые бранщи ГПП – 7(18%), рас-
ширение ГПП с нерегулярным или извитым кон-
туром – у 4 пациентов (1%).

При БК- в 5 случаях наблюдались расширенные 
боковые бранши (22%) (рис. 4), гиперэхогенный 
нерегулярный контур ГПП в 3 случаях (13%). Также 
в 2 случаях определялись кальцинаты в паренхиме 
железы (8,7%).

При сравнении ЭУС-критериев хронического 
воспаления ПЖ у больных с ВЗК и диагностиро-
ванным ХП мы выявили, что при ЯК и БК парен-
химатозные признаки встречаются достоверно 
чаще, чем при ХП. Тогда как изменения протоков 
мы верифицировали у больных с ХП с большей 
частотой, чем у группы ВЗК. При этом, при срав-
нении с контрольной группой паренхиматозные 
признаки были выявлены с сопоставимой частотой 
при ЯК и БК. Несколько ниже оказалась частота 

их обнаружения при ХП. Протоковые изменения 
достоверно чаще встречались при ХП (рис. 5), чем 
в контроле.

При сопоставлении частоты различных степеней 
выраженности изменений поджелудочной железы 
в исследуемых группах было верифицировано, что 
статистически достоверно чаще определенный 
хронический панкреатит в нашем исследовании 
был выявлен в группе больных с ранее установлен-
ным диагнозом ХП по сравнению с больными ВЗК 
и группой контроля. Отсутствие ЭУС-признаков 
хронического панкреатита превалировало в груп-
пах больных с ВЗК и контроля.

Вероятный хронический панкреатит чаще 
встречался у больных с ВЗК и ХП со статистически 
достоверной разницей с группой контроля.

Частота сомнительного воспаления железы было 
приблизительно одинаковое в трех группах срав-
нения.

Обсуждение результатов

Поражение поджелудочной железы возникает 
вследствие множества причин. Хронический панк-
реатит может являться результатом алиментарных 
нарушений, лекарственной интоксикации, а также 
являться осложнением различных заболеваний, 
в том числе, воспалительных заболеваний кишеч-
ника. Воспалительные заболевания кишечника 
помимо тяжести течения характеризуются также 
большим количеством кишечных и внекишечных 
осложнений [23, 24], которые, вероятнее всего, об-
условлены тяжестью процесса, а также действием 
аутоантител, которые по современным представле-
ниям являются этиологическим фактором манифе-
стации и прогрессирования ЯК и БК. «Особняком» 
в списке осложнений при ВЗК является персисти-
рующее поражение поджелудочной железы – хро-
нический панкреатит.

По данным литературы патология поджелудоч-
ной железы (ППЖ) нередко встречается у пациен-
тов с ВЗК, однако не всегда диагностируется [5, 25]. 
Исследование на Тайване показало, что пациенты 
с ХП подвержены более высокому риску развития 
ВЗК (ОШ 6,3), главным образом БК (ОШ 12,9), реже – 
ЯК (ОШ 2,8) [26].

В исследовании, проведенном на 28 больных ВЗК 
(16 – БК, 12 – ЯК), в 56% случаев ХП появился после 
дебюта БК, в то время как у пациентов с ЯК, напро-
тив, проявления ХП предшествовали манифеста-
ции ЯК. У 42% пациентов с ЯК и ХП наблюдалось 
тотальное поражение толстой кишки [27].

Y. Oishi и соавт. определили, что чем больше 
длительность течения БК, тем выше частота ХП [28].

Однако, по данным различных исследований 
зависимости степени выраженности изменений 
ПЖ от характера лечения и тяжести поражения 
кишки не получено [6, 28, 29].

По данным M. Barthet и соавт., обследовавших 
пациентов с ВЗК при помощи трансабдоминаль-
ного ультразвукового исследования, частота про-
токовых изменений составляет 10,8% и не зависит 
от того, переносил ли больной острый панкреатит 
в прошлом. Изменения протоков преимущественно 

заключались в неравномерности их просвета, фор-
мирования непродолжительных стенозов главного 
протока, его небольшого расширения. Небольшую 
частоту изменений протоков при ВЗК авторы свя-
зывают с более поздним вовлечением в патологи-
ческий процесс протоков ПЖ по сравнению с ее 
паренхимой [6]. Однако, причина данного явления 
до конца не изучена.

В нашем исследовании мы выявили протоко-
вые нарушения у 45% пациентов. Большая часто-
та верифицированных изменений по сравнению 
с вышеописанными результатами, вероятнее все-
го, объясняется тем, что наше исследование про-
водилось при помощи эндоУЗИ, специфичность 
и чувствительность которого выше, чем трансаб-
доминального. Однако, несмотря на разницу в ча-
стоте протоковых изменений, авторы также выска-
зываются в пользу точки зрения, что паренхима 
у больных с ВЗК поражается чаще, чем протоки.

Интересным для сравнения представляется ис-
следование M. Raimondo и соавт., при котором 
пациентов с ВЗК обследовали при помощи эндо-
сонографии. В 74% случаев были верифицированы 
изменения паренхимы. В том же исследовании 
методом ЭРХПГ у данной группы пациентов были 
выявлены нарушения в протоках в 29% [30]. Таким 
образом, результаты данной работы также свиде-
тельствуют в пользу того, что при ВЗК в первую 
очередь поражается паренхима ПЖ.

При хроническом панкреатите при ВЗК симпто-
матика недостаточности ферментов долгое вре-
мя остается «стертой» ввиду сходства симптомов 
с признаками основного заболевания. Интересным 
представляется тот факт, что даже при доказанной 
ферментативной недостаточности у пациентов, 
как правило, не наблюдается болевого синдро-
ма, характерного для патологии поджелудочной 
железы. В то время как при спорадическом хро-
ническом панкреатите на первый план выходят 
болевой синдром, диарея и другие признаки экзо- 
и эндокринной недостаточности ПЖ. Несмотря 
на отсутствие яркой симптоматики ХП у больных 
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ВЗК, недостаточность ферментов негативно влияет 
на состояние больного, затрудняет диагностику 
и лечение основного заболевания, делает терапию 
менее эффективной [5].

Основным патогенетическим механизмом раз-
вития ХП (на фоне приема алкоголя, лекарствен-
ных препаратов, нарушения диеты) является ау-
толиз ткани железы в результате значительного 
увеличения панкреатической секреции и актива-
ции протеолитических ферментов, что обуслов-
ливает развитие отека, коагуляционного некроза 
и фиброза ткани ПЖ. При ВЗК механизм возник-
новения хронического процесса в ПЖ неизвестен, 
но вероятными причинами являются воспаление 
терминального отдела тонкой кишки и нарушение 
энтерогепатической регуляции желчных кислот, 
аутоиммунный характер поражения, а также ле-
карственная этиология.

Как показало наше исследование, при ВЗК наи-
более часто поражается паренхима ПЖ, тогда как 
при спорадическом панкреатите на первый план 
выходят протоковые нарушения, вероятнее всего, 
из-за деструкции ацинарного аппарата, и вслед-
ствие этого изменениям в протоковой системе 
и макро- и микролитиазу.

По нашим данным частота изменений парен-
химы ПЖ при ВЗК статистически значимо выше, 
чем при ХП и в группе контроля. Протоковые 
нарушения, напротив, достоверно чаще встре-
чаются при ХП, чем в группе контроля и ВЗК. 
Преимущественное поражение паренхимы ПЖ 
может являться причиной отсутствия болевого 
синдрома у больных ВЗК.

При сравнении поражения железы при ЯК и БК 
разницы в полученных результатах выявлено не 
было. Такого же мнения придерживаются авторы, 
изучавшие частоту панкреатитов при ЯК и БК [6]. 
Вероятнее всего, это говорит о том, что измене-
ния паренхимы и протоков ПЖ сходны при двух 
данных заболеваниях, что обусловлено схоже-
стью этиологии и течения. Однако, необходимо 
отметить, что при БК чаще встречались смежные 
лобулярные структуры, которые можно интерпре-
тировать как отек долек ПЖ с фиброзом между 
ними. Данный признак является по классифика-
ции Rosemont главным и при наличии у пациента 
его и нескольких малых критериев, диагноз хро-
нического панкреатита определен. В связи с этим 
в нашем исследовании диагноз хронического пан-
креатита был выставлен в 13% пациентов с БК, 
тогда как при ЯК – у 2,5% пациентов.

Интересно отметить, что при ВЗК частота вы-
явления паренхиматозных изменений сопоста-
вима с таковой в группе контроля, однако, при 
этом по классификации Rosemont определенный 
диагноз мы достоверно чаще ставили при ХП, 
а вероятный – пациентам с ВЗК. В группе кон-
троля совокупность ЭУС-признаков не давала 
нам основания на постановку определенного или 
вероятного ХП.

Данный факт говорит о том, что несмотря на 
схожую частоту паренхиматозных ЭУС-критериев 
поражения ПЖ при ВЗК и в группе контроля, сум-
мирование различных признаков только при ВЗК 
приводило в итоге к диагнозу поражения ПЖ, 
который наиболее вероятен.

Заключение

Исходя из результатов нашего исследования, мы 
получили данные, свидетельствующие о том, что 
нарушения в поджелудочной железе неодинаковы 
при спорадическом ХП и связанном с воспалитель-
ными заболеваниями кишечника. Вероятнее все-
го, причиной являются этиологические факторы, 
в связи с чем изменения в ПЖ имеют определенные 
различия. Несмотря на то, что конечным результа-
том любого хронического воспаления ПЖ является 
экзо- и эндокринная недостаточность, важно то, 
какая структура поражается в первую очередь при 
том или ином заболевании.

Данных об изменениях в поджелудочной железе 
у больных с ВЗК изучены недостаточно и требуют 
дальнейшего изучения. В связи с этим, используя 
метод эндосонографии, представляется возмож-
ным оценить состояние поджелудочной железы 
при ВЗК и по результатам исследования оптими-
зировать диагностику и лечение панкреатической 
недостаточности, и как следствие основной па-
тологии кишечника. Своевременное назначение 
терапии хронического панкреатита может помочь 
избежать прогрессирующих изменений поджелу-
дочной железы и улучшить прогноз заболевания.
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