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АНОТАЦІЯ 
 

Хомяк Андрій Ігорович. Обґрунтування тактики хірургічного лікування 

парадуоденального (groove) панкреатиту. – Кваліфікаційна робота на правах 

рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за 

спеціальністю 222 – «Медицина». − Державна установа «Національний центр 

хірургії та трансплантології імені О. О. Шалімова» НАМН України, Київ, 2024. 

Дисертаційна робота присвячена покращенню результатів хірургічного 

лікування хворих на парадуоденальний панкреатит із застосуванням дуоденум-

зберігаючих резекцій підшлункової залози (ДЗРПЗ) та панкреатодуоденектомії.  

Згідно з визначенням UEG Consensus Guidelines (2017 р.) хронічний панкреатит 

- це прогресуюче запальне захворювання підшлункової залози, що 

характеризується незворотними морфологічними змінами, втратою секреторної 

паренхіми залози і заміщенням її фіброзною тканиною, що призводить до втрати 

ендокринної та екзокринної функції органу. Відповідно до останніх даних 

захворюваність на хронічний панкреатит зростає, що пов’язане з споживання 

алкоголю та поліпшенням методів діагностики.  Показник захворюваності в 

країнах Європи та США становить приблизно  9,62/100,000 (95% CI 7,86–11,78). 

Парадуоденальний (groove) панкреатит - окрема форма хронічного панкреатиту, 

що характеризується хронічним запаленням, фіброзними змінами та рубцюванням 

парадуоденальної зони. Захворюваність на парадуоденальний панкреатит чітко не 

визначена. За повідомленнями деяких авторів частота парадуоденального 

панкреатиту складає від 2,7% до 24,5% у пацієнтів, яким була виконана 

панкреатодуоденектомія з приводу хронічного панкреатиту.  Не існує консенсусу 

щодо оптимальної тактики лікування пацієнтів з цією окремою формою хронічного 

панкреатиту. Всі наявні дані здебільшого представлені ретроспективними 

окремими дослідженнями з малою вибіркою, що суперечать один одному. Для 

хірургічного лікування парадуоденального панкреатиту запропоновані та 

використовуються такі хірургічні втручання, як дуоденум-зберігаючі резекції 
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підшлункової залози, резекція ДПК зі збереженням підшлункової залози, 

панкреатодуоденектомія (з та без збереження пілорусу) та резекція головки 

підшлункової залози з сегментарною резекцією ДПК (операція Nakao). Велика 

кількість авторів для хірургічного лікування парадуоденального панкреатиту 

надають перевагу панкреатодуоденектомії, проте така радикальна тактика може 

бути не виправданою у всіх випадках парадуоденального панкреатиту.  

За аналогією з хірургічним лікуванням класичного хронічного панкреатиту з 

переважним ураженням головки підшлункової залози для лікування 

парадуоденального панкреатиту використовуються ДЗРПЗ, такі як операції Фрея 

та Бегера, Бернська методика. При застосуванні таких оперативних втручань 

виконується резекція запальних тканин головки підшлункової залози, які є основою 

больового синдрому та спричиняють ускладнення (компресія навколишніх органів 

та судин) та формується панкреатоєюноанастомоз для вільного відтоку 

панкреатичного соку. Дані оперативні втручання можуть бути більш доцільними 

для лікування категорії хворих з парадуоденальним панкреатитом. Проте, на даний 

момент не існує переконливих даних, щоби переконливо б свідчили про перевагу 

однієї з методик. На сьогодні не вивчені переваги та недоліки хірургічних 

процедур, що застосовуються для лікування парадуоденального панкреатиту, у 

тому числі їх безпосередні та віддалені результати.  

На базі ДУ “Національний науковий центр хірургії та трансплантології імені 

О.О. Шалімова” проведено дослідження, в основу якого покладені результати 

клінічного обстеження, діагностики, хірургічного лікування, у тому числі 

ендоскопічних втручань,  та патоморфологічного дослідження 148 хворих з 

парадуоденальним панкреатитом у період з 2014-2020 роки. Пацієнти були 

включені до дослідження після планової госпіталізації у стаціонар для 

персоналізованого лікування парадуоденального панкреатиту після надання 

інформованої згоди на обробку персональних даних та плану лікування. До 

дослідження були включені пацієнти, що проходили консервативне (48 пацієнтів), 

ендоскопічне (22 пацієнти) та відкрите хірургічне лікування (78 пацієнтів) 

парадуоденального панкреатиту. Консервативне лікування включало неінвазивні 
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методи, такі як інфузійна терапія та протизапальні засоби. Пацієнти включені до 

групи ендоскопічних втручань отримували лікування з використанням 

мініінвазивних втручань під контролем ЕУС та ЕРХПГ. Хірургічні втручання 

складалися з ДЗРПЗ та панкреатодуоденектомій. Діагноз парадуоденального 

панкреатиту базувався на патогістологічному дослідженні хірургічного матеріалу 

та/або характерному радіологічному вигляді разом з його клінічними 

особливостями та даними спостереження. Діагностичні алгоритми включали збір 

анамнезу, клінічний огляд, УЗД, КТ та МРТ з та без МРХПГ, а також ендоскопічну 

ультрасонографію та ЕРХПГ для уточнення діагнозу та планування лікування. 

Основою дослідження стали пацієнти для лікування яких застосовувались 

відкриті хірургічні втручання. Відповідно до поставлених у дослідженні задач 

пацієнтів було поділено на 2 групи: пацієнти, яким було виконано ДЗРПЗ (62 

пацієнти), та пацієнти, яким виконали панкреатодуоденектомію (16 пацієнтів). 

Пацієнтам в групі ДЗРПЗ виконували такі модифікації оперативних втручань, як 

операції Фрея, Бегера та операція за Бернською методикою. У групі 

панкреатодуоденектомій виконували модифікації за Kausch-Whipple та Traverso-

Longmire. Після операцій проводились лабораторні та інструментальні 

дослідження, патоморфологічне вивчення препаратів та додаткові радіологічні 

методи обстеження за необхідності. Патоморфологічні особливості захворювання 

вивчали на препаратах після панкреатодуоденектомій. Тяжкість ускладнень 

оцінювали за класифікацією Clavien-Dindo. Контроль больового синдрому 

оцінювався за шкалою Izbicki, що враховує частоту нападів болю, їх інтенсивність, 

час непрацездатності та використання анальгетиків. Медіана періоду 

спостереження становила 59 місяців. Дані аналізували за допомогою IBM SPSS 

Statistics 29.0. Використовувалися t-тест для незалежних вибірок, тести 

Колмогорова-Смірнова та Манна-Уїтні, хі-квадрат тест Пірсона та тест Вілкоксона 

для порівняння пов'язаних зразків. 

Встановлені та досліджені патоморфологічні особливості парадуоденального 

панкреатиту. Парадуоденальний панкреатит за патоморфологічними ознаками 

поділяється на кістозну, солідну та змішану форми. Дані патоморфологічні форми 
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мають характерні мікроскопічні особливості та корелюють з клінічним перебігом 

захворювання. Кістозна форма характеризується наявністю кістозних змін стінки 

ДПК та підшлункової залози, тоді як солідна форма має більш виражені фіброзні 

зміни і гіпертрофію брунерівських залоз. Змішана форма представляє собою 

поєднання характеристик обох інших форм, з ознаками як кістозної, так і солідної 

перебудови тканин. Дані патоморфологічні форми корелювали з клінічним 

перебігом захворювання, гострий початок хвороби був більш характерний при 

кістозній формі захворювання, 60% проти 25% та 0% при солідній та змішаній 

формах відповідно (різниця достовірна, p=0.023). Лише при кістозній формі 

парадуоденального панкреатиту показами до операції були компресія ДПК та 

загальної жовчної протоки. Пацієнтів з неможливістю виключити злоякісне 

новоутворення не було. Тоді як при солідній і змішаних формах у нашій когорті 

хворих не спостерігалося компресії структур, які були б показом до оперативного 

втручання. У той самий час серед пацієнтів з солідною та змішаною формами були 

пацієнти з неможливістю виключення злоякісного новоутворення. 

Усього було виконано 62 ДЗРПЗ пацієнтам з парадуоденальним 

панкреатитом. Операція Фрея була виконана у 54 пацієнтів (87.1%), Бернська 

методика застосована у 6 пацієнтів (9.7%) та операція Бегера виконана у 2 випадках 

(3.2%). Згідно з нашими даними ДЗРПЗ є безпечним та ефективним втручанням 

при парадуоденальному панкреатиті. Дані втручання можуть бути показані, як 

пацієнтам з наявністю рефрактерного больового синдрому, так і пацієнтам з 

ускладненнями парадуоденального панкреатиту, такими як стеноз жовчних 

протоків та стеноз ДПК. Після перенесеного оперативного втручання середній 

період спостереження склав 62.3 місяці (діапазон 23-95 місяців). Відмічалось 

значне зниження частоти нападу болю, 23 бали проти 79.4 бали до операції в 

середньому (p<.001), що приблизно відповідає декільком нападам болю на рік. При 

цьому інтенсивність цих нападів також значно зменшилась, за ВАШ – 16.7 балів 

проти 75.8 балів до ДЗРПЗ (p<0.001). Потреба в анальгетиках та час 

непрацездатності також зменшилися, 1.6 балів проти 15.4 балів та 3.4 бали проти 

36.6 балів, відповідно. Загальний показник шкали болю після операції склав 11.2 



6 
 

проти 51.8 балів (p<0.001). Загальна частота ускладнень (14.5%) та тривалість 

перебування у стаціонарі (10.8 днів), що спостерігалися нашому дослідженні 

відповідає даним літератури та нашому досвіду застосування ДЗРПЗ у пацієнтів з 

класичним голівчатим хронічним панкреатитом.  

Панкреатодуоденектомія була виконана 16 пацієнтам. Усього виконано 10 

модифікацій із збереженням пілорусу за Traverso-Longmire та 6 

панкреатодуоденектомій за Kausch-Whipple. Найбільш частим безпосереднім 

показом до операції у групі панкреатодуоденектомій був рефрактерний больовий 

синдром – 10 пацієнтів (62.5%), що не відрізнялось від групи ДЗРПЗ (64.5%, 

p=0.88). У групі панкреатодуоденектомій неможливість виключити злоякісне 

новоутворення було безпосереднім показом до операції у 4 пацієнтів (25%). Через 

ризик онкології, серед пацієнтів у групі ДЗРПЗ таких випадків не було. Інша 

ситуація з портальною гіпертензією, що була показом до втручання у 3 пацієнтів 

(4.8%) групи ДЗРПЗ та не була показом до виконання панкреатодуоденектомії у 

нашій когорті. У групі панкреатодуоденектомій після операції відзначалось 

значне та статистично достовірне покращення показників болю за Izbicki. Частота 

больового синдрому знизилася з 84.6 балів до 21 балу, що приблизно відповідає 

нападам болю декілька разів на рік (p<0.001). Знизилася також інтенсивність 

нападів болю, що виражається в показниках ВАШ, 75.5 балів до операції та 9.7 

балів після (максимум – 100 балів, p<0.001). Необхідність прийому анальгетиків 

знизилася майже до 0 та склала 0.69 балів після операції (ацетилсаліцилова 

кислота відповідає 1 балу, p<0.001). Показник непрацездатності зменшився з 44.2 

балів до 13.5 балів, що відповідає <1 тижня непрацездатності на рік (p<0.001). 

Загальна оцінка больового синдрому зменшилась з 56.8 балів до 11.3 балів 

(p<0.001). Значне зниження показників за шкалою Izbicki у групі 

панкреатодуоденектомій після операції говорить про ефективність даного 

втручання в лікуванні парадуоденального панкреатиту, що неодноразово було 

підтверджено іноземними публікаціями.  

При порівнянні показників больового синдрому після операції у групі 

панкреатодуоденектомій з групою ДЗРПЗ, не було виявлено переваги у групі 
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панкреатодуоденектомій, як у загальному значенні шкали Izbicki так і у 

індивідуальних її показниках. Так, частота больового синдрому після операції 

склала 21.2 балів у групі панкреатодуоденектомій та 23 бали у групі ДЗРПЗ 

(p=0.71). ВАШ інтенсивності болю відповідала 9.7 балам у групі 

панкреатодуоденектомії та 16.6 у групі ДЗРПЗ, проте ця різниця не досягла 

статистичної достовірності (p=0.14). За показником анальгетики також не було 

виявлено різниці, 0.7 балів проти 1.6 балів у групі ДЗРПЗ (p=0.45). При цьому 

статистично достовірно нижчим був показник непрацездатності у групі ДЗРПЗ, 3.4 

бали проти 13.5 балів у групі панкреатодуоденектомій (p=0.01). Загальний 

показник шкали Izbicki був 11.3 балів для панкреатодуоденектомії та 11.2 балів для 

ДЗРПЗ, різниця не достовірна (p=0.98). Частота післяопераційних ускладнень 

Clavien-Dindo ≥2 склала 37.5%, тривалість п/о перебування у стаціонарі 15.1 днів, 

смертність відсутня. Загальна оцінка больового синдрому за Izbicki зменшилась з 

56.8 балів до 11.3 балів (p<0.001). 

 Таким чином, встановлено, що парадуоденальний панкреатит за 

патомофрологічними ознаками поділяється на кістозну, солідну та змішану форми, 

які корелюють з його клінічними характеристиками. Основними показами до 

відкритого хірургічного втручання є рефрактерний больовий синдром, стеноз 

зовнішньопечінкових жовчних проток, стеноз дванадцятипалої кишки, портальна 

гіпертензія, а також неможливість виключення злоякісного новоутворення. ДЗРПЗ 

є безпечними та ефективними втручаннями при парадуоденальному панкреатиті. 

Використання ДЗРПЗ дозволило значно покращити показники контролю больового 

синдрому у пацієнтів з парадуоденальним панкреатитом. Панкреатодуоденектомія, 

не зважаючи на високу ефективність, не має переваг над ДЗРПЗ для лікування 

парадуоденального панкреатиту. Частота післяопераційних ускладнень та 

тривалість перебування у стаціонарі була достовірно вищою серед пацієнтів яким 

була виконана панкреатодуоденектомія у порівнянні з ДЗРПЗ. Дані результати 

свідчать проти концепції тотального використання панкреатодуоденектомій при 

парадуоденальному панкреатиті. Панкреатодуоденектомія має своє місце у 

лікуванні парадуоденального панкреатиту та повинна використовуватись у 
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пацієнтів з неможливістю виключення злоякісного новоутворення, невдачу 

попередніх хірургічних методів лікування або наявності анатомічних особливостей 

що унеможливлюють виконання ДЗРПЗ. 

Ключові слова: парадуоденальний панкреатит, groove панкреатит,  

хронічний панкреатит, покази до операції, патоморфологічні форми 

парадуоденального панкреатиту, кістозна форма, солідна форма, змішана форма, 

хірургічне лікування, дуоденум-зберігаючі резекції підшлункової залози, операція 

Фрея, операція Бегера, Бернська методика, панкреатодуоденектомія, рефрактерний 

больовий синдром, шкала Izbicki, ускладнення, Clavien-Dindo, ефективність. 
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SUMMARY 
 

Khomiak Andrii. Justification for the surgical management strategy of 

paraduodenal (groove) pancreatitis. – Qualification work in manuscript form. 

Dissertation for the degree of Doctor of Philosophy in specialty 222 – “Medicine”. − State 

Institution “O.O. Shalimov National Center for Surgery and Transplantology ” NAMN 

of Ukraine, Kyiv, 2024. 

This dissertation is dedicated to improving the outcomes of surgical treatment for 

patients with paraduodenal pancreatitis using duodenum-preserving pancreatic resections 

and pancreatoduodenectomy. 

According to the UEG Consensus Guidelines (2017), chronic pancreatitis is a 

progressive inflammatory disease of the pancreas characterized by irreversible 

morphological changes, loss of pancreatic parenchyma, and its replacement with fibrous 

tissue, leading to loss of endocrine and exocrine functions. Recent data indicates a rising 

incidence of chronic pancreatitis, associated with alcohol consumption and improved 

diagnostic methods. The incidence rate in Europe and the USA is approximately 

9.62/100,000 (95% CI 7.86–11.78). 

Paraduodenal (groove) pancreatitis is a distinct form of chronic pancreatitis 

characterized by chronic inflammation, fibrotic changes, and scarring in the groove 

region. The exact incidence of paraduodenal pancreatitis is not clearly defined. According 

to some reports, the frequency of paraduodenal pancreatitis ranges from 2.7% to 24.5% 

in patients who have undergone pancreatoduodenectomy for chronic pancreatitis. There 

is no consensus on the optimal treatment strategy for patients with this specific form of 

chronic pancreatitis. Existing data is largely derived from retrospective studies with small 

sample sizes, which are often contradictory. 

Various surgical interventions have been proposed and used for the surgical 

treatment of paraduodenal pancreatitis, including duodenum-preserving pancreatic 

resections, duodenal resection with preservation of the pancreas, pancreatoduodenectomy 

(with or without pylorus preservation), and pancreatic head resection with segmental 

duodenal resection (Nakao operation). Many authors prefer pancreatoduodenectomy for 
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the surgical treatment of paraduodenal pancreatitis; however, this radical approach may 

not be justified in all cases. 

Similar to the surgical treatment of classical chronic pancreatitis predominantly 

affecting the pancreatic head, duodenum-preserving pancreatic resections such as Frey’s 

operation, Beger’s operation, and Berne’s procedure are used for treating paraduodenal 

pancreatitis. These surgical interventions involve resection of inflammatory tissues in the 

pancreatic head, which are the cornerstone of the pain and cause complications 

(compression of surrounding organs and vessels), and formation of a 

pancreatojejunostomy to ensure the free outflow of pancreatic juice. These surgical 

interventions may be more appropriate for treating patients with paraduodenal 

pancreatitis. However, there is currently no convincing data to clearly indicate the 

superiority of one method over another. The advantages and disadvantages of the surgical 

procedures used for treating paraduodenal pancreatitis, including their immediate and 

long-term outcomes, have not been studied thoroughly. 

A study was conducted, which analyzed the results of clinical examinations, 

diagnostics, surgical treatments, including endoscopic interventions, and 

pathomorphological studies of 148 patients with paraduodenal pancreatitis treated in 

“O.O. Shalimov National Center for Surgery and Transplantology” from 2014 to 2020. 

Patients were included in the study following planned hospitalization for personalized 

treatment of paraduodenal pancreatitis and providing informed consent for the processing 

of personal data as well as treatment consent. The study included patients who underwent 

conservative (48 patients), endoscopic (22 patients), and open surgical treatments (78 

patients) for paraduodenal pancreatitis. Conservative treatment involved non-invasive 

methods such as infusion therapy and anti-inflammatory therapy. Patients in the 

endoscopic intervention group received treatment using minimally invasive procedures 

under EUS and ERCP control. Surgical interventions included duodenum-preserving 

pancreatic resections and pancreatoduodenectomies. The diagnosis of paraduodenal 

pancreatitis was based on a pathohistological examination of surgical material and/or 

characteristic radiological findings along with its clinical features and observational data. 

Diagnostic algorithms included history taking, clinical examination, ultrasound, CT, and 
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MRI with and without MRCP, as well as endoscopic ultrasonography and ERCP for 

diagnosis clarification and treatment planning. 

The study focused on patients who underwent open surgical interventions. 

According to the study’s objectives, patients were divided into two groups: those who 

underwent duodenum-preserving pancreatic resections (DPPHR) (62 patients) and those 

who underwent pancreatoduodenectomy (16 patients). In the DPPHR group, 

modifications of surgical interventions such as Frey’s operation, Beger’s operation, and 

Berne’s procedure were performed. In the pancreatoduodenectomy group, modifications 

such as Kausch-Whipple and Traverso-Longmire were performed. Postoperative 

evaluations included laboratory and instrumental studies, pathomorphological 

examination of specimens, and additional radiological examinations as necessary. 

Pathomorphological features of the disease were studied on specimens following 

pancreatoduodenectomies. The severity of complications was assessed using the Clavien-

Dindo scale. Pain control was evaluated using the Izbicki scale, which considers pain 

attack frequency, intensity, time of incapacity, and analgesic use. The median follow-up 

period was 59 months. Data analysis was performed using IBM SPSS Statistics 29.0. The 

t-test for independent samples, Kolmogorov-Smirnov and Mann-Whitney tests, Pearson’s 

chi-square test, and Wilcoxon test were used to compare related samples. 

Pathomorphological features of paraduodenal pancreatitis were identified and 

studied. Based on pathomorphological signs, paraduodenal pancreatitis is classified into 

cystic, solid, and mixed forms. These pathomorphological forms have distinct 

microscopic features and correlate with the clinical course of the disease. The cystic form 

is characterized by the presence of cystic changes in the wall of the duodenum and 

pancreas, while the solid form shows more pronounced fibrotic changes and hypertrophy 

of Brunner's glands. The mixed form represents a combination of characteristics from 

both the cystic and solid forms, with features of both cystic and solid tissue remodeling. 

These pathomorphological forms correlated with the clinical course of the disease, with 

acute onset being more common in the cystic form (60%) compared to 25% and 0% in 

the solid and mixed forms, respectively (the difference is statistically significant, 

p=0.023). Only in the cystic form of paraduodenal pancreatitis the compression of the 
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duodenum and common bile duct were indications for surgery. There were no patients 

with an inability to rule out malignant tumors. In contrast, in the solid and mixed forms 

in our cohort, no compressive symptoms were observed that would indicate the need for 

surgical intervention. At the same time, among patients with solid and mixed forms, there 

were patients with an inability to rule out malignant tumors during the preoperative 

workup. 

A total of 62 duodenum-preserving pancreatic resections (DPPHR) were 

performed in patients with paraduodenal pancreatitis. Frey’s operation was performed in 

54 patients (87.1%), the Berne’s procedure was used in 6 patients (9.7%), and Beger’s 

operation was performed in 2 cases (3.2%). According to our data, DPPHR is a safe and 

effective intervention for paraduodenal pancreatitis. These procedures are indicated for 

patients with refractory pain as well as those with complications of paraduodenal 

pancreatitis such as bile duct stenosis and duodenal stenosis. Following the surgical 

intervention, the mean follow-up period was 62.3 months (range 23-95 months). A 

significant reduction in pain attack frequency was noted, with an average score of 23 

compared to 79.4 before surgery (p<0.001), which roughly corresponds to only a few pain 

attacks per year. The intensity of these attacks also decreased significantly, with a visual 

analogue scale (VAS) score of 16.7 compared to 75.8 before DPRP (p<0.001). The need 

for analgesics and time off work also decreased, with scores of 1.6 versus 15.4 and 3.4 

versus 36.6, respectively. The overall pain scale score after the operation was 11.2 

compared to 51.8 (p<0.001). The overall complication rate (14.5%) and hospital stay 

duration (10.8 days) observed in our study align with literature data and our experience 

with DPPHR in patients with classic head-predominant chronic pancreatitis. 

Pancreatoduodenectomy was performed in 16 patients. A total of 10 modifications 

with pylorus preservation by Traverso-Longmire and 6 pancreatoduodenectomies by 

Kausch-Whipple were performed. The most common immediate indication for surgery in 

the pancreatoduodenectomy group was refractory pain syndrome, affecting 10 patients 

(62.5%), which was not significantly different from the DPPHR group (64.5%, p=0.88). 

In the pancreatoduodenectomy group, the inability to rule out a malignant tumor was an 

immediate indication for surgery in 4 patients (25%). Due to the risk of malignancy and 
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necessity to perform a radical resection, there were no such indications in the DPPHR 

group. On the other hand, portal hypertension was an indication for intervention in 3 

patients (4.8%) in the DPPHR group but was not an indication for 

pancreatoduodenectomy in our cohort. In the pancreatoduodenectomy group, marked and 

statistically significant improvement in pain scores according to Izbicki scale were noted. 

The frequency of pain decreased from 84.6 to 21, roughly corresponding to pain attacks 

a few times a year (p<0.001). The intensity of pain attacks, measured by VAS, decreased 

from 75.5 before surgery to 9.7 after (maximum 100, p<0.001). The need for analgesics 

decreased nearly to zero, with a score of 0.69 after surgery (acetylsalicylic acid 

corresponds to 1 point, p<0.001). The disability score decreased from 44.2 to 13.5, 

equivalent to less than 1 week of incapacity per year (p<0.001). The overall pain score 

decreased from 56.8 to 11.3 (p<0.001). The significant reduction in Izbicki scale scores 

in the pancreatoduodenectomy group after surgery demonstrates the effectiveness of this 

intervention in treating paraduodenal pancreatitis. 

Comparing the postoperative pain metrics between the pancreatoduodenectomy 

group and the DPPHR group, no positive difference was found in the 

pancreatoduodenectomy group, neither in the overall Izbicki scale score nor in its 

individual components. Specifically, the frequency of pain attacks after surgery was 21.2 

in the pancreatoduodenectomy group and 23 in the DPPHR group (p=0.71). VAS 

intensity scores were 9.7 in the pancreatoduodenectomy group and 16.6 in the DPPHR 

group, but this difference did not reach statistical significance (p=0.14). No difference 

was found in the analgesic requirement, with scores of 0.7 versus 1.6 in the DPRP group 

(p=0.45). However, the disability score was statistically significantly lower in the DPPHR 

group, with scores of 3.4 compared to 13.5 in the pancreatoduodenectomy group 

(p=0.01). The overall Izbicki scale score was 11.3 for pancreatoduodenectomy and 11.2 

for DPPHR, with no significant difference (p=0.98). The frequency of postoperative 

complications Clavien-Dindo ≥2 was 37.5%, and the duration of postoperative hospital 

stay was 15.1 days, with no mortality observed. The overall Izbicki pain score decreased 

from 56.8 to 11.3 (p<0.001). 
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In conclusion, paraduodenal pancreatitis is classified pathomorphologically into 

cystic, solid, and mixed forms, which correlate with its clinical characteristics. The main 

indications for open surgical intervention include refractory pain syndrome, stenosis of 

extrahepatic bile ducts, stenosis of the duodenum, portal hypertension, and the inability 

to rule out a malignant tumor. DPPHR is a safe and effective intervention for 

paraduodenal pancreatitis. The use of DPPHR significantly improves pain control metrics 

in patients with paraduodenal pancreatitis. Although pancreatoduodenectomy is highly 

effective, it does not offer advantages over DPPHR in the treatment of paraduodenal 

pancreatitis. The rate of postoperative complications and hospital stay duration were 

significantly higher among patients who underwent pancreatoduodenectomy compared 

to DPPHR. These results argue against the concept of total reliance on 

pancreatoduodenectomy for paraduodenal pancreatitis. Pancreatoduodenectomy has its 

place in the treatment of paraduodenal pancreatitis and should be used in patients with an 

inability to rule out a malignant tumor, failure of previous surgical methods, or anatomical 

features that preclude the use of DPPHR. 

Keywords: paraduodenal pancreatitis, groove pancreatitis, chronic pancreatitis, 

indications for surgery, pathomorphological forms of paraduodenal pancreatitis, cystic 

form, solid form, mixed form, surgical treatment, duodenum-preserving pancreatic 

resections, Frey’s operation, Beger’s operation, Berne’s procedure, 

pancreatoduodenectomy, refractory pain syndrome, Izbicki scale, complications, 

Clavien-Dindo, effectiveness. 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми.  

Проблема хронічого панкреатиту надзвичайно актуальна в сучасній 

хірургічній панкреатології. Показник захворюваності в країнах Європи та США 

становить приблизно  9,62/100,000 (95% CI 7,86–11,78; Xiao AY et. al., 2016). 

Захворюваність на хронічний панкреатит невпинно зростає через збільшення 

вживання алкоголю та покращення методів діагностики.  

Парадуоденальний (groove) панкреатит - окрема форма хронічного 

панкреатиту, що характеризується хронічним запаленням, фіброзними змінами та 

рубцюванням парадуоденальної зони (Adsay NV et. al., 2004). Захворюваність на 

парадуоденальний панкреатит чітко не визначена. За повідомленнями деяких 

авторів частота парадуоденального панкреатиту складає від 2,7% до 24,5% у 

пацієнтів, яким була виконана панкреатодуоденектомія з приводу хронічного 

панкреатиту (Carvalho D et. al., 2016).  

Парадуоденальний панкреатит характеризується залученням в запальний 

процес панкреатодуоденальної ділянки. У 1980-х роках почали з’являтися наукові 

роботи, що описували схожий патологічний процес (Holstege A et.al, 1985). Для 

назви патологічного процесу використовувалися такі терміни, як “кістозна 

дистрофія гетеротопічної підшлункової залози”, “кістозна трансформація стінки 

ДПК” “міоаденоматоз стінки дванадцятипалої кишки” або “парадуоденальна 

кіста”, “гамартома підшлункової залози” або “гамартома брунерівських залоз”, 

“псевдопухлина” та інші менш поширені назви. Тим не менше, скоро стало 

зрозуміло, що всі ці терміни описують один і той самий патологічний процес. Після 

ретельного патоморфологічного вивчення, N. Adsay та співавтори в 2004 році  

запропонували об’єднати всі ці назви у термін “парадуоденальний панкреатит” 

(Adsay NV et. al., 2004). 

Клінічна картина парадуоденального панкреатиту може значно відрізнятися 

(Kim JD et.al., 2011). Частина пацієнтів мають клінічні прояви характерні для 

гострого панкреатиту, тоді як інші мають скарги, які відповідають клініці 
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хронічного панкреатиту. Нерідко парадуоденальний панкреатит маніфестує як 

новоутворення периампулярної зони або як дуоденальна непрохідність. В випадку 

коли захворювання перебігає “гостро” пацієнти скаржаться на сильний біль в 

животі, нудоту, блювання та уповільнене випорожнення шлунку. На противагу 

цьому у пацієнтів з симптоматикою “хронічного” перебігу відмічається наявність 

жовтухи (як результату стенозування та формування стриктур дистального відділу 

позапечінкових жовчних протоків), хронічна втрата маси тіла, загальна слабкість. 

Цей варіант клінічних проявів характерний для новоутворень периампулярної зони 

і змушує проводити ретельну диференційну діагностику парадуоденального 

панкреатиту та пухлинних утворень. Тривалість клінічних проявів 

парадуоденального панкреатиту до звернення за медичною допомогою зазвичай 

становить 3-6 місяців, проте описані випадки значно швидшого та повільнішого 

прогресування симптомів. 

Лікування парадуоденального панкреатиту є невирішеною проблемою 

сучасної панкреатології (Casetti et.al., 2009). Існує декілька напрямів лікування 

парадуоденального панкреатиту: консервативна терапія та модифікація способу 

життя, ендоскопічні методики та відкриті хірургічні втручання. Більшість авторів 

сходяться на думці, що показами до хірургічного лікування парадуоденального 

панкреатиту є невдача консервативних та ендоскопічних методів лікування, 

виникнення ускладнень та неможливість виключення злоякісного процесу.  

Для хірургічного лікування парадуоденального панкреатиту запропоновані 

та використовуються такі хірургічні втручання, як дуоденум-зберігаючі резекції 

підшлункової залози, резекція ДПК зі збереженням підшлункової залози, 

панкреатодуоденектомія (з та без збереження пілорусу) та резекція головки 

підшлункової залози з сегментарною резекцією ДПК (операція Nakao). Хоча велика 

кількість авторів для хірургічного лікування парадуоденального панкреатиту 

застосовують здебільшого панкреатодуоденектомію, така радикальна тактика 

може бути не виправданою для лікування доброякісного захворювання (Casetti 

et.al., 2009).  
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За аналогією з хірургічним лікуванням класичного хронічного панкреатиту із 

переважним ураженням головки підшлункової залози для лікування 

парадуоденального панкреатиту використовуються дуоденум-зберігаючі резекції 

підшлункової залози. Прикладом таких операцій є операції Фрея та Бегера, 

Бернська методика тощо. При застосуванні таких оперативних втручань 

виконується резекція запальних тканин головки підшлункової залози, які є основою 

больового синдрому та які спричиняють ускладнення (компресія навколишніх 

органів і судин), та формується панкреатоєюноанастомоз для налагодження 

відтоку панкреатичного соку. Такі хірургічні методики можуть бути більш 

доцільними для лікування категорії хворих з парадуоденальним панкреатитом, 

зважаючи на показники ефективності, які відповідають панкреатодуоденектомії та 

мають нижчий рівень ускладнень. Проте, на даний момент не існує переконливих 

даних, щоби переконливо свідчили про перевагу однієї з методик. 

На сьогодні не існує консенсусу щодо оптимальної тактики лікування 

пацієнтів з парадуоденальним панкреатитом. Всі наявні дані здебільшого 

представлені ретроспективними окремими дослідженнями з малою вибіркою, що 

суперечать один одному. Не вивчені переваги та недоліки хірургічних процедур, 

що застосовуються для лікування парадуоденального панкреатиту, у тому числі їх 

безпосередні та віддалені результати. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота виконана в межах науково-дослідної роботи відділу 

хірургії підшлуноквої залози та жовчовивідниз проток Державної установи 

«Національний центр хірургії та трансплантології імені О. О. Шалімова» 

Національної академії медичних наук України за темою: «Розробити комплексну 

лікувально-діагностичну програму для пацієнтів з кістозними новоутвореннями 

підшлункової залози» (номер державної реєстрації 0123U103131, строки 

виконання 2024–2026 рр.). 

Мета та завдання дослідження. Метою роботи є покращення діагностики, 

безпосередніх та віддалених результатів лікування парадуоденального 

панкреатиту шляхом розробки та впровадження нових хірургічних методів 
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лікування та обґрунтування оптимальної хірургічної тактики у хворих на 

парадуоденальний панкреатит. 

 

 

Завдання дослідження: 

1. Визначити клінічні та інструментальні критерії для діагностики 

парадуоденального панкреатиту. 

2. Вивчити патоморфологічні особливості різних форм парадуоденального 

панкреатиту. 

3. Визначити покази до застосування ендоскопічних втручань під контролем 

ендоскопічної ультрасонографії у лікуванні парадуоденального панкреатиту. 

4. Встановити оптимальні показання до відкритого хірургічного лікування 

парадуоденального панкреатиту. 

5. Порівняти безпосередні результати дуоденум-зберігаючих резекцій 

підшлункової залози та панкреатодуоденектомії у хворих на 

парадуоденальний панкреатит. 

6. Вивчити віддалені результати хірургічного лікування парадуоденального 

панкреатиту при застосуванні різних  видів оперативних втручань. 

Наукова новизна одержаних результатів.  

 Вперше виділені кістозна, солідна та змішана патоморфологічні форми 

парадуоденального панкреатиту та проведена кореляція їх з перебігом 

захворювання. 

 Вперше визначені покази до застосування ендоскопічних втручань під 

контролем ендоскопічної ультрасонографії у лікуванні парадуоденального 

панкреатиту.  

 На основі проведеного дослідження розроблені та впроваджені покази, щодо 

відкритого хірургічного лікування парадуоденального панкреатиту. 

 На основі нашого клінічного матеріалу нами вперше порівняні безпосередні 

та віддалені результати панкреатодуоденектомії та дуоденум-зберігаючих 

резекцій підшлункової залози при парадуоденальному панкреатиті. 
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 Розроблено та впроваджено нові способи формування панкреатоєюностомій 

при виконанні панкреатодуоденектомії та оформлено відповідні патенти на 

винахід. 

 

Практичне значення одержаних результатів. 

На базі Державної установи «Національний науковий центр хірургії та 

трансплантології імені О.О. Шалімова» НАМН України проведено аналіз 

лікування парадуоденального панкреатиту із застосуванням 

панкреатодуоденектомії та дуоденум-зберігаючих резекцій підшлункової залози. 

Встановлено, що використання дуоденум-зберігаючих резекції має порівнювальні 

результати контролю болю за шкалою Izbicki при значному зниженні рівня 

ускладнень та скорочення часу перебування в лікарні порівняно з 

панкреатодуоденектомією. Це підтверджує їх ефективність і можливість 

застосування як оптимального варіанту хірургічного лікування для пацієнтів із 

цією складною патологією. 

Вперше проведені патоморфологічні дослідження та диференційовано 

форми парадуоденального панкреатиту з метою підвищення точності діагностики 

та оптимізації підходів до персоналізованого лікування. Було розроблено 

класифікацію парадуоденального панкреатиту згідно з  характерними 

мікроскопічними особливостями та  відповідним клінічним перебігом. Виділено 

кістозну, солідну та змішану форми парадуоденального панкреатиту. Розроблена 

класифікація надає можливість вибрати оптимальну стратегію лікування для 

кожної форми, що сприяє підвищенню ефективності транскутанних УЗ-

контрольованих, ендоскопічних та хірургічних втручань. 

Продемонстрована ефективність ендосонографічних втручань у лікуванні 

парадуоденального панкреатиту, що дозволяє усунути клінічні прояви 

захворювання. Вони можуть застосовуватись, як перший етап для подальшого 

відкритого оперативного втручання, а також, як остаточне мініінвазивне 

лікування. 

Результати дослідження можуть бути застосовані в навчальних курсах для 
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підвищення кваліфікації лікарів та студентів вищих медичних навчальних 

закладів. Також дані отриманні під час дослідження можуть бути використані для 

створення клінічних протоколів по діагностиці та спеціалізованому хірургічному 

лікуванню пацієнтів з парадуоденальним панкреатитом. 

Результати роботи впроваджені в роботу Державної установи 

«Національний центр хірургії та трансплантології імені О. О. Шалімова» НАМН 

України та можуть бути впроваджені в роботу інших клінік хірургічного профілю. 

Особистий внесок здобувача.  

Автор самостійно провів патентно-інформаційний пошук, аналіз 

літературних джерел, анкетування пацієнтів. Самостійно провів ретроспективний 

аналіз медичних карток, екстракцію даних та брав особисту участь у лікуванні 

хворих на парадуоденальний панкреатит. Статистичний аналіз отриманих 

результатів автор здійснив самостійно. Автором написані всі розділи роботи та 

підготовлені наукові матеріали до публікацій. Разом з науковим керівником 

визначено цілі дослідження, проведено аналіз результатів дослідження та 

сформульовані висновки. 

Апробація результатів дисертації.  

Основні положення роботи викладені та обговорені на 50-й зустрічі European 

Pancreatic Club (Німеччина, Берлін, 2018); 13-му Конгресі European-African 

Hepato-Pancreato-Biliary Association (Нідерланди, Амстердам, 2019); 51-й зустрічі 

European Pancreatic Club (Норвегія, Берген, 2019); 14-му Конгресі International 

Hepato-Pancreato-Biliary Association (Віртуальна зустріч, 2020); 52-й зустрічі 

European Pancreatic Club (Франція, Париж, Віртуальна зустріч, 2020); 53-й зустрічі 

European Pancreatic Club (Італія, Верона, Віртуальна зустріч, 2021); 54-та зустріч 

European Pancreatic Club (Україна, Київ, Віртуальна зустріч, 2022); 15-му Конгресі 

International Hepato-Pancreato-Biliary Association (США, Нью Йорк, 2022); 55-й 

зустрічі European Pancreatic Club (Австрія, Альпбах, 2023).  

Публікації.  

За матеріалами дисертації опубліковано 13 наукових праць та 2 патенти 

України. 4 статті опубліковано в наукових фахових журналах України. 1 стаття 
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опублікована в закордонному науковому журналі, Langenbeck's Archives of 

Surgery. 8 тез опубліковано в матеріалах міжнародних науково-практичних 

конференцій. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертація представлена українською 

мовою на 161 сторінці та складається з анотації, змісту, переліку умовних 

скорочень і термінів, вступу, огляду літератури, матеріалів та методів 

дослідження, трьох розділів власних досліджень, висновків, практичних 

рекомендацій, списку використаних джерел, з яких 291 викладені латиницею. 

Дисертація ілюстрована 40 рисунками та 13 таблицями.  
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РОЗДІЛ 1. СУЧАСНИЙ СТАН ПРОБЛЕМИ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ 

ХРОНІЧНОГО ПАНКРЕАТИТУ  

 

1.1 Сучасні погляди на визначення, епідеміологію та етіологію 

хронічного панкреатиту 

Не зважаючи на стрімкий розвиток медицини, захворювання підшлункової 

залози залишаються маловивченими і складними у діагностиці та лікуванні (1). 

Хронічний панкреатит - це прогресуюче запальне захворювання підшлункової 

залози, що характеризується незворотними морфологічними змінами, втратою 

секреторної паренхіми залози і заміщенням її фіброзною тканиною, що призводить 

до втрати ендокринної та екзокринної функції органу (2). Захворюваність на 

хронічний панкреатит невпинно зростає через збільшення вжитку алкоголю та 

покращення методів діагностики (3-5). 

Основний симптом хронічного панкреатиту - це біль (6). Біль може мати 

постійний характер або ж з’являтися у вигляді гострих періодичних нападів. Саме 

больовий синдром призводить до частих госпіталізацій пацієнтів з хронічним 

панкреатитом, що нерідко потребують інвазивних методів лікування. В додачу до 

цього такі ускладнення захворювання, як зовнішньо-секреторна недостатність 

підшлункової залози, панкреатогенний діабет, місцеві ускладнення та 

психосоціальні проблеми завдають значних збитків системі охорони здоров’я і 

спричинюють збільшення кількості непрацездатного населення в цілому та зокрема 

серед осіб молодого віку (1). 

Епідеміологічні дані про захворюваність та поширеність хронічного 

панкреатиту представлені низкою публікацій, дані яких не завжди узгоджуються 

один з одним. Це пов’язано з розбіжностями в популяціях, що вивчалися та 

вибором методологічних підходів до досліджень (7). Наявні дані про 

захворюваність знаходяться в межах від 4/100,000 в Великобританії та США до 

13,4/100,000 в Фінляндії (5, 8). Показники з інших країн Європи знаходяться в 

цьому проміжку: 10/100,000 у Данії, 5/100,000 у Польщі, 6,4/100,000 у Німеччині, 

7,8/100,000 у Чехії та 7,7/100,000 у Франції (3, 9-12). Останній мета-аналіз, що 
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об’єднав найбільш якісні джерела з США, Швеції та Данії говорить про рівень 

захворюваності на хронічний панкреатит в 9,62/100,000 (95% CI 7,86–11,78) (13).  

Щодо поширеності хронічного панкреатиту в літературі існують наступні 

дані: 17/100,000 у Польщі, 26,4/100,000 у Франції, 36,9/100,000 у Японії та 

41,76/100,000 у США (8, 10, 14-16) Смертність від хронічного панкреатиту складає 

0,09/100,000 (95% CI 0,02–0,47) (13).  

Серед наведених у літературі епідеміологічних даних спостерігаються 

тенденції до збільшення захворюваності на хронічний панкреатит. Це здебільшого 

пов’язують з покращенням рівня епідеміологічних досліджень та кращих методів 

діагностики. Проте, такі дані можуть свідчити про фактично більший рівень 

поширеності хронічного панкреатиту, ніж описаний в літературі (16).  Поширеність 

хронічного панкреатиту найбільша серед чоловіків віком від 45 до 74 років, а 

захворюваність у чоловіків вдвічі більша ніж у жінок (8). Деякі дослідження 

говорять про меншу роль чиннику алкоголю в структурі захворюваності хронічним 

панкреатитом в США та Японії у порівнянні з Європейською популяцією (17). Інші 

виділяють куріння не тільки як один з найважливіших етіологічних чинників, а й 

як звичку, що значно пришвидшує прогресування захворювання та смертність від 

хронічного панкреатиту (18-21).  

В західному світі домінуючим етіологічним чинником хронічного 

панкреатиту вважається споживання алкоголю і за даними літератури такі пацієнти 

складають 50-84% випадків. Наступна найбільша група пацієнтів - це ідіопатичний 

хронічний панкреатит, що складає до 28% випадків. Генетичний компонент у цієї 

групи пацієнтів може бути причиною у 45%. Спадковий хронічний панкреатит за 

визначеннями Comfort та Steinberg присутній у 1-4% пацієнтів. Інші випадки 

хронічного панкреатиту серед інших рідкісних причин пов’язують з аутоімунним 

хронічним панкреатитом та хронічним панкреатитом через гіперпаратиреоїдну 

гіперплазію (22-27).  

Не дивлячись на те, що надмірне споживання алкоголю можна вважати 

незалежним етіологічним чинником хронічного панкреатиту, тільки 5% осіб з 

надмірним споживанням алкоголю хворіють хронічним панкреатитом (28, 29).  
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Наразі наявна велика кількість ретроспективних досліджень з достатньою 

кількістю даних, що свідчать про зв'язок споживання алкоголю з хронічним 

панкреатитом (5, 30-35). В дослідженні P. Levy в 1995 році вдалося встановити 

логарифмічну залежність між відносним ризиком розвитку хронічного панкреатиту 

та кількістю алкоголю, що вживається. Мінімальне вживання алкоголю у кількості 

80 г (у перерахунку до кількості етилового спирту) в період від 6 до 12 років 

вважається фактором ризику для хронічного панкреатиту. Вид алкогольних напоїв, 

що вживається не має значення. Проходить приблизно 18 ± 11 років від початку 

надмірного вживання алкоголю до розвитку хронічного панкреатиту. Поширеність 

хронічного панкреатиту корелює з кількістю вживання алкоголю в популяції (31, 

36, 37).   

Куріння пришвидшує прогресування хронічного панкреатиту і може 

вважатися незалежним фактором ризику. В проспективних дослідженнях, що 

включали до 695 учасників, було підтверджено, що куріння призводить до 

погіршення больового синдрому та кальцифікацій (18-21, 38-45). Навіть при 

відмові від вживання алкоголю, куріння спричиняє швидше прогресування 

хронічного панкреатиту (38, 39). Дослідження D. Yadav опубліковане в 2009 році 

свідчить про те що пацієнти, які не вживають алкоголь, але мають 21-35 пачкороків 

мають підвищений ризик розвитку хронічного панкреатиту (p < 0.05, відношення 

шансів 3.26) (45).   

Первинний гіперпаратиреоїдизм (ПГПТ) може призводити до хронічного 

панкреатиту з наявністю або без кальцифікацій. В літературі наявні серії клінічних 

випадків з пацієнтами з ПГПТ, в яких спостерігається значне підвищення розвитку 

панкреатиту (як хронічного, так і гострого). Приблизно 1% пацієнтів з хронічним 

панкреатитом мають ПГПТ і 12% пацієнтів з ПГПТ також мають хронічний 

панкреатит. Так, за даними літератури, пацієнти з ПГПТ мають 28-кратний ризик 

розвитку хронічного панкреатиту (23, 26).  

Спадковий хронічний панкреатит пов’язують з локусом на хромосомі 7q35, 

згідно досліджень опублікованих в 1996 році (46, 47). Наступні генетичні аналізи 

виявили зв'язок мутацій в гені трипсиногену PRSS1 з розвитком хронічного 
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панкреатиту (47). Дані з міжнародного реєстру EURO-PAC підтверджують зв'язок 

хронічного панкреатиту з мутаціями в гені трипсиногену (48). Трипсиноген - 

ключова молекула в патогенезі панкреатиту. Щонайменше 66% пацієнтів з 

спадковим хронічним панкреатитом мають мутації гену PRSS1. Мутації в гені 

катіонного трипсиногену призводять до хронічного панкреатиту з пенетрантністю 

до 80% і аутосомно-домінантним типом успадкування. Поширеність спадкового 

панкреатиту складає 0,3/100,000 (46-55).  

Носії мутацій в гені SPINK1 мають схильність до ідіопатичного 

(спорадичного) хронічного панкреатиту.  Так, мета-аналіз 2431 пацієнтів основної 

групи і 4857 контрольної групи, визначив збільшення ризику розвитку хронічного 

панкреатиту (відношення шансів 11,0) у пацієнтів з мутаціями N34S у гені, що 

кодує інгібітор серинової протеази, тип 1 за Kazal (SPINK1). Мутації гену SPINK1 

присутні у 30% пацієнтів з ідіопатичним хронічним панкреатитом, для порівняння 

у здорової популяції він зустрічається у 1-2% людей (56, 57). 

У всіх серіях досліджень опублікованих дотепер говориться про підвищений 

ризик розвитку ідіопатичного хронічного панкреатиту за наявності мутацій в гені 

трансмембранного регулятора провідності при муковісцидозі (CFTR), навіть за 

відсутності клінічних проявів муковісцидозу. Муковісцидоз, хвороба з аутосомно-

рецисивним типом успадкування і захворюваністю 1:2500, характеризується, серед 

іншого, панкреатичною недостатністю та хронічними захворюваннями легень. 

Патологія підшлункової залози при муковісцидозі може характеризуватись як 

повною втратою екзокринної та ендокринної функції, так і відносно нормальним 

функціонуванням органу. Рецидивуючі епізоди панкреатиту спостерігаються у 1-

2% пацієнтів з інтактною функцією залози, але майже відсутні при зовнішньо-

секреторній недостатності. Серед пацієнтів з ідіопатичним хронічним 

панкреатитом 25% - 30% є носіями мутацій гену CFTR, для порівняння серед 

здорового населення цей показник складає 15%. Тому, мутації гену CFTR 

вважаються фактором ризику розвитку ідіопатичного хронічного панкреатиту.  У 

порівнянні з здоровим населенням, пацієнти з ідіопатичним хронічним 

панкреатитом мають в два рази більше молекулярних змін в гені CFTR (58-63) . 
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Обструкція головної панкреатичної протоки, яка викликана 

посттравматичними стриктурами, псевдокістами, кальцифікатами або пухлинами 

може призводити до хронічного панкреатиту (64). Дисфункцію сфінктера Одді 

також пов’язують з хронічним панкреатитом у невеликої групи пацієнтів. За 

даними дослідження із 100 учасниками, захворюваність на хронічний панкреатит у 

пацієнтів з дисфункцією сфінктера Одді була вищою (відношення шансів 4,6) у 

порівнянні з здоровим населенням (65).  

Немає однозначної думки з приводу того, чи спричиняє роздвоєння 

підшлункової залози (pancreas divisum) хронічний панкреатит через відносну 

обструкцію відтоку панкреатичного соку через маленький дуоденальний сосочок. 

Роздвоєння підшлункової залози досить частий анатомічний варіант, що 

зустрічається приблизно у 7% людей на розтинах. Під час ембріогенезу, на етапі 

з'єднання вентральної і дорзальної частин підшлункової залози, замість однієї - 

формуються дві окремі протокові системи (66). Незважаючи на велику 

поширеність роздвоєння підшлункової залози, більшість носіїв цієї анатомічної 

особливості не мають жодних скарг та клінічних проявів. Також, деякі дослідження 

свідчать про однакову захворюваність на хронічний панкреатит серед населення з 

та без роздвоєння підшлункової залози (67). Тому, наразі думка більшості авторів 

така, що наявність роздвоєння підшлункової залози без присутності інших факторів 

ризику не призводить до виникнення хронічного панкреатиту (25). 

В південній Індії та інших частинах тропіків зустрічається тропічний 

панкреатит, де він є найбільш частою причиною розвитку хронічного панкреатиту.  

Найчастіше хворіють діти, які часто помирають в молодому віці від екзокринної та 

ендокринної недостатності. Мутації гену SPINK1 були ідентифіковані у частини 

пацієнтів з тропічним панкреатитом (68, 69).  

Визначення етіології хронічного панкреатиту клінічно важливо. Перебіг 

захворювання та ризик виникнення раку підшлункової залози залежить від 

етіології захворювання. Так, наприклад, дослідження показують, що втрата 

екзокринної та ендокринної функції підшлункової залози та поява кальцифікацій 

трапляються за коротший період часу у пацієнтів з алкогольним хронічним 
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панкреатитом у порівнянні з іншими причинами захворювання. В такому разі, 

відмова від алкоголю може значно знизити швидкість прогресування 

захворювання, полегшити больовий синдром і сприяти частковому відновленню 

зовнішньо-секреторної функції. У пацієнтів з генетичною схильністю вік початку 

захворювання зазвичай значно менший, а поширеність екзокринної та ендокринної 

недостатності вища, ніж у інших етіологічних груп. Серед таких пацієнтів високий 

ризик виникнення аденокарциноми підшлункової залози. Так, у мета-аналізі 

йдеться про 69-кратне підвищення ризику раку підшлункової залози у групі з 

генетичною схильністю, порівняно з 13-кратним збільшенням ризику у інших 

етіологій хронічного панкреатиту. Ранній початок та більша тривалість 

захворювання – основні причини підвищення ризику аденокарциноми 

підшлункової залози у таких пацієнтів (48, 70-74).  

1.2 Класифікація хронічного панкреатиту 

Класифікація хронічного панкреатиту має велике значення для розробки та 

впровадження стратегій діагностики та лікування. Це пов’язано з тим, що такі 

алгоритми не можуть покладатися лише на ступінь морфологічних змін 

підшлункової залози, а також повинні враховувати клінічні та функціональні 

показники разом із даними, які отримують в результаті радіологічних методів 

обстеження.  

На даний момент не існує загальноприйнятої класифікації хронічного 

панкреатиту. Це пов’язано з тим, що ефективність будь-якої класифікації необхідно 

перевіряти в проспективних рандомізованих клінічних дослідженнях, беручи до 

уваги результати лікування з використанням запропонованої класифікації, рівень 

ускладнень та смертності. Наразі жодна з існуючих систем класифікації хронічного 

панкреатиту не була належним чином верифікована (41). Існує багато систем 

класифікації хронічного панкреатиту, на даний момент використовуються наступні 

класифікації: 

1. Класифікація Манчестер 

2. Класифікація ABC 

3. M-ANNHEIM 
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4. TIGAR-O 

5. Класифікація Rosemont 

Класифікація Манчестер бере до уваги дані, які отримують під час 

радіологічних методів обстеження та клінічні ознаки хронічного панкреатиту. За 

класифікацією Манчестер пацієнти поділяються на три ступені тяжкості: легкий, 

середній та термінальний. Для встановлення діагнозу за шкалою Манчестер, 

незалежно від тяжкості перебігу необхідне радіологічне підтвердження хронічного 

панкреатиту. До уваги також беруться такі показники, як інтенсивність болю, вид 

знеболюючих та частота їх прийому, стан ендокринної та зовнішньосекреторної 

функції підшлункової залози, а також наявність ускладнень хронічного 

панкреатиту (75).  

Система класифікації ABC була запропонована у 2002 році. У цій 

класифікації найбільшого значення надають функціональному стану підшлункової 

залози, використовують для його оцінки клінічні показники і прості лабораторні 

тести, такі як глюкозо-толерантний тест, рівень глюкози у сироватці крові та 

фекальний хімотрипсин і/або фекальна еластаза (76, 77).  

Система M-ANNHEIM враховує етіологію, стадію, тяжкість і клінічні ознаки 

хронічного панкреатиту, а також пропонує діагностичні критерії хронічного 

панкреатиту (78, 79). Для визначення етіологічної складової пацієнти поділяються 

на наступні категорії: зловживання алкоголем (А), нікотин (N), фактори харчування 

(N), спадкові фактори (H), еферентні фактори панкреатичної протоки (E), 

імунологічні фактори (I) та будь-які інші рідкісні і метаболічні фактори (M). 

Клінічні стадії за класифікацією M-ANNHEIM можуть бути поділені на 

асимптоматичну фазу (стадія 0) та симптоматичну фазу (стадії І, ІІ, ІІІ, IV). Для 

визначення стадії за даною класифікацією користуються такими показниками, як 

наявність чи відсутність екзокринної та ендокринної недостатності підшлункової 

залози, вираженість та частота болю. Кожна стадія також дає можливість визначити 

наявність чи відсутність серйозних ускладнень. Тяжкість хронічного панкреатиту 

за M-ANNHEIM визначається за допомогою відповідної шкали оцінювання 

клінічних показників пацієнтів.  Дана шкала оцінює за шкалою від 0 до 4 такі 
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показники: наявність болю, препарати необхідні для аналгезії, хірургічні 

втручання, зовнішньосекреторна недостатність, ендокринна недостатність, 

морфологічний  стан підшлункової залози (за допомогою методів візуалізації), 

наявність серйозних ускладнень. Відповідно до результату за шкалою, виділяють 

наступні ступені тяжкості: 0-5 балів – легкий ступінь тяжкості (A), 6-10 балів – 

помірний ступінь тяжкості (B), 11-15 балів – середній ступінь тяжкості (С), 16-20 

балів – виражений ступінь тяжкості (D), >20 балів – тяжкий ступінь тяжкості (Е). 

Деякі керівництва радять використання системи TIGAR-O, яка поділяє 

пацієнтів відповідно до етіології захворювання та включає в себе 6 груп: 

токсичний/метаболічний, ідіопатичний, генетичний, аутоімунний хронічний 

панкреатит, рецидивуючий гострий панкреатит та обструктивні групи. Кожна 

група містить підгрупи, для уточнення етіологічного чинника (80).  

Класифікація Rosemont була розроблена для діагностики хронічного 

панкреатиту за допомогою ендоскопічної ультрасоногорафії (ЕУС). 

Використовуються паренхіматозні та протокові ЕУС критерії для підвищення 

чутливості та специфічності методу (81).  

1.3 Діагностика хронічного панкреатиту 

Діагностика хронічного панкреатиту базується на клінічних даних, даних 

радіологічних методів обстеження та функціональних тестів підшлункової залози. 

У пацієнтів з хронічним панкреатитом морфологічна характеристика залози не 

завжди корелює з її функціональним станом та клінічними проявами, тому 

необхідно підходити до діагностики з врахуванням кожного показнику окремо (25).  

Після клінічного огляду та збору анамнезу в першу чергу необхідно 

використовувати трансабдомінальне ультразвукове дослідження (УЗД) черевної 

порожнини. Це доступний та розповсюджений метод обстеження, що може бути 

повторений без ризику перевищення рівню радіаційного опромінювання та 

шкідливого впливу внутрішньовенних контрастних агентів (25, 82, 83).  

Наявність кальцифікацій в паренхімі підшлункової залози та протоковій 

системі є патогномонічною ознакою хронічного панкреатиту (14, 84, 85). 

Кальцифікації виявляють приблизно у 40% пацієнтів (14, 84, 85). На УЗД 
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кальцифікації більше 2 мм візуалізуються як гіперехогенні вогнища з тінню. Режим 

кольорового доплерівського сканування дозволяє виявити навіть дрібніші 

кальцифікати (86, 87). До УЗД ознак хронічного панкреатиту також відносять 

розширення головної панкреатичної протоки та її аномалії (83). Зміну в розмірах 

підшлункової залози не можна розцінювати як  специфічну ознаку хронічного 

панкреатиту, так як зменшена у розмірах атрофічна підшлункова залоза може 

зустрічатись серед здорових осіб старшого віку (88). При хронічному панкреатиті 

середнього та тяжкого ступенів тяжкості панкреатична ехотекстура зазвичай 

гетерогенна. На ранніх етапах захворювання морфологічні зміни, що можуть бути 

виявлені за допомогою УЗД відсутні або дуже незначно виражені (83, 89).  

За допомогою УЗД також можуть бути візуалізовані такі ускладнення 

хронічного панкреатиту, як псевдокісти, псевдоаневризми, гострі скупчення 

рідини та загострення хронічного панкреатиту (14, 83, 90). Окрім діагностичного 

застосування, УЗД використовують для УЗ-контрольованих лікувальних втручань, 

таких, як біопсії або дренування (91).  

Не зважаючи на стрімкий розвиток технології УЗД за останні 10 років, на 

даний момент існує обмежена кількість досліджень, що порівнювали б УЗД з 

іншими радіологічними методами. В останній мета-аналіз, який присвячений 

діагностичній цінності різних радіологічних методів обстеження, були включені 10 

досліджень, що вивчали метод УЗД. Чутливість та специфічність УЗД (67%/98%) 

були нижчі у порівнянні з комп’ютерною томографією (75%/91%) та ЕУС 

(82%/91%) (92). Також до недоліків УЗД відноситься залежність від спеціаліста та 

погана візуалізація підшлункової залози у пацієнтів з надмірною масою тіла та 

наявністю газу в шлунку або кишківнику (83, 93).  

У випадку, якщо результати УЗД-дослідження негативні або неоднозначні, 

але клінічні дані вказують на наявність хронічного панкреатиту, використовується 

ендоскопічна ультрасонографія (25). ЕУС вважається найбільш чутливим 

(чутливість – 81%) методом діагностики хронічного панкреатиту, особливо на 

ранніх стадіях захворювання (94, 95). Для діагностики хронічного панкреатиту за 

допомогою ЕУС розроблені відповідні діагностичні критерії, що покращують 
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специфічність та чутливість методу. Критерії поділяються на  паренхіматозні та 

протокові. Класифікація Rosemont визначає ЕУС критерії хронічного панкреатиту 

та їхню значимість (81).  

Ендоскопічна ретроградна холангіопанкреатографія (ЕРХПГ) раніше 

вважалася методом вибору при відсутності кальцифікацій та УЗ-ознак хронічного 

панкреатиту. Проте, у порівняльних дослідженнях ЕУС досягала схожих з ЕРХПГ 

результатів чутливості та специфічності (96, 97). Більш того, існують дослідження, 

де ЕУС виявилася кращою за ЕРХПГ, особливо в діагностиці ранніх стадій 

хронічного панкреатиту (95, 98, 99). Також у дослідженні G. Sica (1999 р.) 

говориться про дуже хорошу кореляцію результатів ЕРХПГ та магнітно-

резонансної холангіопанкреатографії (100). Більшість авторів вважають, що через 

високий ризик ускладнень (1,6-15,7%, середній рівень ускладнень 4%) діагностичні 

ЕРХПГ мають бути заміщені менш інвазивними методами з рівноцінною 

діагностичною ефективністю (81, 96, 97, 101, 102). Останні керівництва UEG та S3 

говорять про недоцільність використання ЕРХПГ з діагностичною метою, що 

звужує спектр застосування методу виключно до інтервенційної ендоскопічної 

ретроградної панкреатографії (25, 41).   

Комп’ютерна томографія (КТ) та магнітно-резонансна томографія (МРТ) це 

методики, що широко застосовуються у діагностиці хронічного панкреатиту. В 

мета-аналізі Y. Issa 2017 року, що був присвячений вивченню діагностичної 

цінності різних методів у діагностиці хронічного панкреатиту, чутливість КТ 

склала 75%, МРТ – 78%, специфічність 91% та 96% відповідно (92). Вважається, 

що КТ – найкращий метод діагностики внутрішньопротокових кальцифікацій (83, 

103-105). В дослідженні  S. Anderson в 2009 році чутливість портальної фази КТ 

для визначення внутрішньопротокових кальцифікацій була на рівні 83-100%, а 

специфічність приблизно відповідала 100% (106). З іншого боку протокова система 

підшлункової залози, яка включає її патологічні зміни при хронічному панкреатиті 

(розширення, стриктури, зміни в бокових гілках), візуалізується краще на МРХПГ 

(107).  
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Зовнішньосекреторна недостатність (ЗСН) підшлункової залози – це 

функціональна недостатність підшлункової залози, що характеризується 

недостатньою секрецією панкреатичних ферментів та бікарбонату. Основними 

причинами зовнішньосекреторної недостатності є хронічний панкреатит, 

аденокарцинома підшлункової залози та резекції підшлункової залози. Відомо, що 

існує кореляція між морфологічними змінами підшлункової залози при хронічному 

панкреатиті та її функцією (25, 41). Проте у 25% пацієнтів з хронічним 

панкреатитом дані методів візуалізації суперечать тяжкості екзокринної 

недостатності (108-110). Навіть з використанням ЕУС, як найчутливішого методу 

візуалізації морфологічних змін підшлункової залози, нормальна ЕУС картина не 

завжди означає нормальну екзокринну функцію органу (108, 111). 

Для діагностики зовнішньосекреторної недостатності найчастіше  

користуються тестом з визначенням фекальної еластази 1(ФЕ1). Тест з ФЕ1 широко 

розповсюджений, простий та неінвазивний метод визначення ЗСН підшлункової 

залози (25, 41, 112, 113). Відомо, що чим нижчий вміст ФЕ1 у зразку калу, тим 

більша ймовірність ЗСН.  Проте, згідно даним літератури та клінічним 

рекомендаціям, тест з ФЕ1 не здатен виключити ЗСН легкої та середньої форми 

тяжкості (114).  

Дихальний тест з 13С-змішаними тригліцеридами є альтернативою тесту з 

ФЕ1. Він використовується, як для діагностики ЗСН, так і для моніторингу 

ефективності замісної ферментної терапії (115-117). Модифікації тесту дозволяють 

визначати ЗСН легкої та середньої ступеней тяжкості (117, 118). Недоліками 

методу є невисока специфічність (хибно позитивні результати при мальабсорбції 

інших етіологій) та його досить обмежена розповсюдженість (117).  

Так, діагностика хронічного панкреатиту вимагає сукупності клінічних 

показників, даних, які отримані в результаті радіологічних методів обстеження та 

показників функціонального стану підшлункової залози (41).  

1.4 Парадуоденальний панкреатит 

Парадуоденальний (groove) панкреатит був вперше описаний в 1970 році 

(119). Ця окрема форма хронічного панкреатиту характеризується залученням в 
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запальний процес панкреатодуоденальної ділянки (120). В 1980-х роках почали 

з’являтися наукові роботи, що описували схожий патологічний процес. Для назви 

патологічного процесу використовувалися такі терміни, як “кістозна дистрофія 

гетеротопічної підшлункової залози”, “кістозна трансформація стінки ДПК” 

“міоаденоматоз стінки дванадцятипалої кишки” або “парадуоденальна кіста”, 

“гамартома підшлункової залози” або “гамартома брунерівських залоз”, 

“псевдопухлина” та інші менш поширені назви (121-150). Тим не менше, скоро 

стало зрозуміло, що всі ці терміни описують один і той самий патологічний процес. 

Після ретельного патоморфологічного вивчення N. Adsay в 2004 році  було 

запропоновано об’єднати всі ці назви у термін “парадуоденальний панкреатит” 

(121).  

З патоморфологічної точки зору терміни “кістозна дистрофія стінки ДПК” та 

“парадуоденальна/дуоденальна кіста” є некоректними для назви 

парадуоденального панкреатиту (133, 142, 147, 148). Хоча кістозні зміни й присутні 

у великої кількості пацієнтів з парадуоденальним панкреатитом, далеко не всі 

випадки цього захворювання супроводжуються появою кіст (121). Термін “кістозна 

дистрофія гетеротопічної підшлункової залози” виник через наявність 

панкреатичних часточок у стінці ДПК (так звана гетеротопія підшлункової залози) 

(130, 131, 137). Проте термін кістозна, як було сказано раніше, не завжди 

відображає сутність процесу, а панкреатичні часточки у нормі присутні в ділянці 

маленького сосочка ДПК. Як правило, панкреатичні елементи, при 

парадуоденальному панкреатиті поєднані з підшлунковою залозою, що не дозволяє 

говорити про справжню гетеротопію (121).  

Groove панкреатит – одна з найбільш розповсюджених назв 

парадуоденального панкреатиту. Цей термін виник через часте залучення в 

запальний процес анатомічної ділянки панкреатодуоденальної борозни 

(pancreaticoduodenal groove) між підшлунковою залозою, дванадцятипалою 

кишкою та загальною жовчною протокою (124, 126, 132, 135, 143-146, 150). Проте 

насправді більшість патологічних змін сконцентровані в стінці ДПК у ділянці 

маленького дуоденального сосочка. Більш того, запальний процес при 
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парадуоденальному панкреатиті майже ніколи не обмежується ділянкою groove та 

часто поширюється на загальну жовчну протоку, головку підшлункової залози 

тощо (121). 

Тому у 2004 році у роботі N. Adsay і G. Zamboni було вирішено об’єднати всі 

ці терміни у один – парадуоденальний панкреатит. Термін парадуоденальний було 

вжито через переважання запальних змін у стінці ДПК та області groove, але з 

можливим поширенням процесу на підшлункову залозу та загальну жовчну 

протоку. При переважанні захворювання у стінці ДПК та ділянці groove, термін 

панкреатит вживається, тому що патологічний процес містить ацинарні часточки 

та протоки панкреатичного типу з патоморфологічними змінами, які характерні для 

алкогольного хронічного панкреатиту (121).  

На даний момент найбільш точно визначення парадуоденального 

панкреатиту можна сформулювати так: парадуоденальний панкреатит – форма 

хронічного панкреатиту, що характеризується хронічним запаленням підшлункової 

залози, фіброзними змінами та рубцюванням другої частини дванадцятипалої 

кишки (ДПК) та області groove (120, 121, 151).  

Клінічна картина парадуоденального панкреатиту може значно відрізнятися. 

Частина пацієнтів мають клінічні прояви характерні для гострого панкреатиту, тоді 

як інші мають скарги, які відповідають клініці хронічного панкреатиту. Нерідко 

парадуоденальний панкреатит маніфестує як новоутворення периампулярної зони 

або як дуоденальна непрохідність. В випадку коли захворювання перебігає 

“гостро” пацієнти скаржаться на сильний біль в животі, нудоту, блювання та 

уповільнене випорожнення шлунку. На противагу цьому у пацієнтів з 

симптоматикою “хронічного” перебігу відмічається наявність жовтухи (як 

результату стенозування та формування стриктур дистального відділу 

позапечінкових жовчних протоків), хронічна втрата маси тіла, загальна слабкість. 

Цей варіант клінічних проявів характерний для новоутворень периампулярної зони 

та змушує проводити ретельну диференційну діагностику парадуоденального 

панкреатиту та пухлинних утворень. Тривалість клінічних проявів 

парадуоденального панкреатиту до звернення за медичною допомогою зазвичай 
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становить 3-6 місяців, проте описані випадки значно швидшого та повільнішого 

прогресування симптомів (152-155).  

На даний момент в літературі не існує єдиних підходів до класифікації 

парадуоденального панкреатиту. В 1991 році  V. Becker та U. Mischke 

класифікували “groove” панкреатит на 3 види: “чистий groove панкреатит”, 

“сегментарний панкреатит головки підшлункової залози” та “хронічний 

панкреатит з залученням ділянки groove” (124). Радіологічна класифікація 

відрізняється від запропонованої та виділяє два види захворювання. “Чиста форма” 

характеризується локалізацією процесу в ділянці groove без ураження головки 

підшлункової залози. “Сегментарна форма” передбачає ураження ділянки groove та 

головки підшлункової залози з її патологічними змінами (фіброз, утворення кіст) 

(152, 156-158). Обидві класифікації мають свої недоліки, в першу чергу тому що 

опираються на застарілі назви парадуоденального панкреатиту, що ставить під 

сумнів досконале розуміння процесу авторами.  

Радіологічну картину парадуоденального панкреатиту на мультиспіральній 

комп’ютерній томографії описують по різному в залежності від форми 

захворювання згаданих вище. В чистій формі захворювання радіологічні знахідки 

можуть варіюватися від слабо вираженого запалення жирової клітковини між ДПК 

та головкою підшлункової залози до наявності  запальних м’яких тканин з 

рідинними включеннями в панкреатодуодеальній борозді. Ці м’які тканини 

зазвичай мають листоподібну криволінійну форму півкола та найкраще 

візуалізуються на коронарних зрізах (154, 159). При мультифазному КТ ці м’які 

тканини зазвичай найкраще контрастуються у відстрочену фазу, що пов’язано з їх 

фіброзними змінами. Нерідко відзначають потовщення медіальної стінки 

дванадцятипалої кишки (найкраща візуалізація в коронарній проекції) та наявність 

маленьких кіст в потовщеній стінці ДПК та власне ділянці groove (135). 

При сегментарній формі парадуоденального панкреатиту пухлиноподібно-

збільшена головка підшлункової залози часто перешкоджає гарній вузалізації 

панкреатодуоденальної борозди. Це робить радіологічну діагностику цієї форми 

парадуоденального панкреатиту надзвичайно складною, а диференційну 



41 
 

діагностику її з пухлинами периампулярної зони на основі даних багатозрізової 

комп’ютерної томографії (БЗКТ) майже неможливою (154). 

 Незалежно від форми парадуоденального панкреатиту ретроперитоненальні 

запальні зміни, що наявні при гострому інтерстиційному набряковому панкреатиті 

зазвичай відсутні. Рідина в периренальному просторі візуалізується вкрай рідко а 

дифузні запальні зміни зазвичай мінімально виражені (135, 154, 159, 160). При обох 

формах захворювання загальна жовчна протока зазвичай погано візуалізується, а 

просвіт її часто звужений. В більшості випадків її звуження поступове, без 

нерівностей та загострень. Панкреатична протока також часто поступово 

звужується у напрямку до головки підшлункової залози. При довготривалому 

перебігу хвороби через звуження панкретичної протоки та порушення відтоку 

панкреатичного соку можуть розвиватися радіологічні зміни характерні для 

традиційного хронічного панкреатиту. До них відносяться поява панкреатичних 

кальцифікацій, розширення панкреатичної протоки в тілі та хвості підшлункової 

залози, а також її зміни з формуванням дрібних псевдокіст (“намиста”) (135, 154, 

159, 160).  

Картина парадуоденального панкреатиту на МРТ багато в чому повторює 

таку на БЗКТ. Листоподібні м’які тканини у формі півкола в ділянці 

панкреатодуоденальної борозди підсилюються у віддаленій фазі контрастування 

через наявність фіброзу, але дещо гіпоінтенсивні на Т1-зважених зображеннях. 

Інтенсивність контрастування цих м’яких тканин на Т2-зважених зображеннях 

може відрізнятися в залежності від інтенсивності запалення. В гостру фазу 

запалення через наявність набряку та рідини м’які тканини є гіперінтенсивним на 

Т2-зважених зображеннях, але з часом через збільшення фіброзного компоненту 

зображення стає гіпоінтенсивним (134, 154, 156, 157).  

Залучення у процес паренхіми підшлункової залози при сегментарній формі 

парадуоденального панкреатиту добре візуалізується на МРТ як прогресивна 

втрата інтенсивності Т1 сигналу в голівці підшлункової залози, як результат атрофії 

та фіброзу паренхіми. Медіальна стінка ДПК залучається в запальний процес при 

чистій та сегментарній формах  парадуоденального панкреатиту. На МРТ це 
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візуалізується як потовщення медіальної стінки ДПК і множинні Т2 

гіперінтенсивні кісти в стінці ДПК та панкреатодуоденальній борозді (134, 154, 

156, 157). 

МРХПГ дозволяє добре оцінити аномалії дистального відділу загальної 

жовчної протоки та панкреатичної протоки, які часто виглядають стенозованими у 

ділянці ампули великого дуоденального сосочка. Тубулярний стеноз холедоха та 

формування стриктур у дистальному його відділі можуть спричиняти збільшення 

жовчного міхура, який часто описують як “бананоподібний” жовчний міхур. Для 

визначення аномалій в ділянці панкреатодуоденальної борозди на МРХПГ можна 

користуватись методом визначення відстані між ампулою та просвітом ДПК, яка 

зазвичай збільшена через наявність м’яких тканин у ділянці 

панкреатодуоденальної борозди та потовщення стінки ДПК (100, 107, 134, 154, 156, 

157). 

Вигляд парадуоденального панкреатиту на традиційній трансабдомінальній 

та ендоскопічній ультрасонографії погано описаний в літературі, не зважаючи на 

велику розповсюдженість методу ЕУС в наш час. При обох варіантах УЗД 

парадуоденальний панкреатит візуалізується схожим чином, а його УЗ-картина 

залежить від гостроти та тривалості перебігу захворювання. В ранню стадію 

захворювання, коли в першу чергу переважає запальний компонент (а не 

фіброзний), на ульрасонографії візуалізується гіпоехогенне потовщення 

панкреатодуоденальної борозди та стінки ДПК. Крім вищевказаних знахідок при 

сегментарній формі захворювання можна візуалізувати гіпоехогенну гетерогенну 

головку підшлункової залози. При хронічному перебігу, при великій кількості 

фіброзного компоненту, гіпоехогенне потовщення панкреатодуоденальної борозди 

стає гіперехогенним. При переважанні фіброзного компоненту змінюється й УЗ-

зображення головки підшлункової залози (при сегментарній формі) та потовщеної 

стінки ДПК, які також стають гіперехогенними (154, 161). На ЕУС часто 

візуалізується звуження загальної жовчної протоки. Також Санторінієва протока, 

яку зазвичай легко візуалізувати при ЕУС у пацієнтів без парадуоденального 

панкреатиту, стає майже непомітною (155). Роль ЕРХПГ в діагностиці 
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парадуоденального панкреатиту незначна. Єдина важлива знахідка на ЕРХПГ це  

звуження загальної жовчної протоки, яке майже неможливо диференціювати від 

стенозу холедоха при пухлинних утвореннях периампулярної ділянки (154, 155, 

162). 

Диференційна діагностика парадуоденального панкреатиту з пухлинними 

утвореннями периампулярної ділянки залишається складною клінічною задачею 

(94, 163). Певній категорії пацієнтів через неможливість виключити пухлинні 

утворення виконують радикальні хірургічні втручання (153). Серед таких пацієнтів 

найчастіше випадки  злоякісних новоутворень, що походять з ділянки 

панкреатодуоденальної борозди або щільно прилягають до неї та не спричиняють 

класичної для аденокарциноми обструкції загальної панкреатичної протоки, її 

обриву на візуалізуючих методах обстеження чи атрофії залози дистальніше місця 

обструкції. Проте на відміну від парадуоденального панкреатиту аденокарцинома 

підшлункової залози, як правило, не спричиняє кістозних змін та набагато частіше 

інфільтрує органи заочеревинного простору, в тому числі спричиняє інвазію 

судинних структур. При аденокарциномі не спостерігається характерне для 

парадуоденального панкреатиту потовщення медіальної стінки ДПК. Крім того 

деякі дослідники вказують на те, що накопичення контрасту на БЗКТ або МРТ має 

більш плямистий та гетерогенний характер при парадуоденальному панкреатиті, на 

відміну від рівномірного та гіподенсивного при аденокарциномі підшлункової 

залози (134, 154, 156, 157, 159, 164).  

Ендоскопічна ультрасонографія – один з найважливіших методів обстеження 

у диференційній діагностиці парадуоденального панкреатиту. Біопсія під ЕУС 

контролем вважається найбільш надійним тестом для підтвердження злоякісного 

новоутворення (114). В загальній популяції діагностична цінність (чутливість) 

методу за даними різних авторів становить від 80% до 95% (165-170). Проте, за 

наявності супутнього хронічного панкреатиту чутливість методу знижується до 50-

75% (171-175). 

Слід також диференціювати гострий перебіг парадуоденального панкреатиту 

з гострим панкреатитом, що вторинно вражає панкреатодуоденальну борозду. 
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Парадуоденальний панкреатит майже не спричиняє запальних змін та скупчень 

рідини заочеревинно та навіть при сегментарній формі зазвичай вражається лише 

головка підшлункової залози. На противагу цьому гострий набряковий панкреатит 

вражає значну частину паренхіми підшлункової залози та характеризується 

перипанкреатичними скупченнями рідини аж до периренального простору. Також 

підвищення рівня сироваткової ліпази та амілази не характерні для 

парадуоденального панкреатиту і є важливою діагностичною ознакою (103, 135, 

154, 159, 160).  

1.5 Лікування хронічного панкреатиту 

На сучасному етапі розвитку медицини лікування хронічного панкреатиту 

відбувається покроково, з використанням консервативних методів лікування на 

початкових етапах захворювання до хірургічних втручань при ускладнених формах 

або випадках, де інші підходи не були ефективними. В умовах відсутності 

лікувальних препаратів, що впливають на патогенетичні механізми хронічного 

панкреатиту консервативна терапія спрямована на знеболення, замісну ферментну 

терапію, модифікацію способу життя та, за можливості, ліквідацію етіологічного 

чиннику. При невдачі консервативної тактики лікування наступним кроком є 

мінімально інвазивні хірургічні втручання. Відкриті хірургічні втручання 

використовуються в останню чергу, зокрема за наявності ускладнень та 

неконтрольованого больового синдрому (41, 132, 176, 177).  

Після встановлення діагнозу хронічного панкреатиту пацієнтам 

рекомендована відмова від куріння та вживання алкоголю, призначаються 

знеболюючі препарати для контролю больового синдрому. Оперізуючий біль в 

верхній частині живота є характерним клінічним проявом хронічного панкреатиту 

та за даними літератури його поширеність серед пацієнтів з хронічним 

панкреатитом становить 50-85%. Для знеболення Всесвітньою організацією 

охорони здоров’я були запропоновані так звані “сходи” для вибору препаратів 

покроково, в залежності від інтенсивності болю. З покращенням розуміння 

механізмів больового синдрому при хронічному панкреатиті для анальгезії почали 
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застосовуватися нові групи препаратів, серед них селективні інгібітори зворотного 

захоплення серотоніну, прегабалін тощо (41, 132, 178-185).  

Замісна ферментна терапія є важливою складовою у лікуванні хронічного 

панкреатиту. Дані про зменшення больового синдрому при використанні замісної 

ферментної терапії залишаються неоднозначними. Проте достовірно відомо про 

позитивний вплив ферментної терапії на діарею, синдром мальабсорбції та втрату 

маси тіла, при відсутності серйозних побічних ефектів. Ферментні препарати, 

захищені капсулою, призначаються мінімум на 6-8 тижнів, після чого можуть бути 

відмінені за відсутності клінічного ефекту. Ферменти необхідно призначати разом 

з інгібіторами протонної помпи для запобігання руйнівного впливу шлункового 

соку на ферментний препарат (186-195). 

Було запропоновано та вивчено багато інших медикаментозних та 

неінвазивних методів лікування. Серед них антиоксиданти, аналоги соматостатину 

тощо. Результати досліджень таких методів лікування неоднозначні або 

підтверджують неефективність таких засобів, тому використання цих препаратів 

не є рекомендованими для лікування хронічного панкреатиту (196-202). Прикладом 

є останнє рандомізоване клінічне дослідження (дослідження ANTICIPATE), що 

вивчало використання антиоксидантів для лікування больового синдрому при 

хронічному панкреатиті та показало відсутність клінічного ефекту у порівнянні з 

плацебо (203). Такі методики як акупунтура та транскутанна електрична 

стимуляція нервів вивчалися в середині 1980-х років та також показали свою 

неефективність (204).  

Покращення розуміння патогенезу хронічного панкреатиту та технологічний 

розвиток зробили можливим застосування ендоскопічних мінімально інвазивних 

методик для лікування хронічного панкреатиту. Дані літератури свідчать про 

перевагу хірургічних методів лікування над ендоскопічними в довгостроковій 

перспективі для усунення больового синдрому, синдрому мальабсорбції та 

відновлення маси тіла. Проте багато авторів вважають, що ендоскопічні методики 

мають своє місце у лікуванні хронічного панкреатиту, зокрема для лікування 

ускладнень хронічного панкреатиту, у пацієнтів які є поганими кандидатами для 
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хірургічних втручань через супутні захворювання або як тимчасова міра перед 

остаточним хірургічним лікуванням.  

Ендоскопічні мінімально інвазивні методики у лікуванні хронічного 

панкреатиту застосовуються для дилятації та стентування стриктур загальної 

панкреатичної протоки, фрагментації і екстракції конкрементів вірсунгової 

протоки та для дренування панкреатичних псевдокіст. До таких методик відносять 

ендолюмінальні втручання під контролем ЕУС та ЕРХПГ (25, 41, 205-207).  

Панкреатичні стриктури виникають через постійне запалення або наявність 

вірсунголітіазу. Найкращими кандидатами для лікування за допомогою 

ендоскопічних методик є пацієнти з симптоматичною одиничною стриктурою. В 

таких випадках застосовується ендоскопічна дилятація стриктури та стентування 

загальної панкреатичної протоки. Пацієнти, які мають множинні стриктури по ходу 

Вірсунгової протоки та спричиняють її зміни за типом “намиста” погано 

піддаються лікуванню за допомогою ендотерапії. Кількість стриктур, їх 

розташування та довжина впливають на ефективність ендотерапії (208-212).  

Обструкція головної панкреатичної протоки кальцифікатами спричиняє 

внутрішньопротокову гіпертензію та вірсунгоектазію дистальніше місця 

обструкції, що перешкоджає нормальному потраплянню панкреатичного соку у 

просвіт кишківника та викликає больовий синдром. Немає сумнівів щодо 

необхідності видалення таких конкрементів. Для фрагментації конкрементів 

використовується екстракорпоральна літотрипсія з або без ендоскопічної 

літоекстракції фрагментів кальцифікату. Її недоліком є неможливість фрагментації 

великих кальцифікатів, тому для лікування останніх в літературі описано 

ефективне застосування лазерної літотрипсії. За даними літератури ефективність 

ендотерапії при лікуванні вірсунголітіазу становить 72% з стійким покращенням 

симптомів у 68% пацієнтів (206, 207, 213-226).  

Внутрішньопротокова гіпертензія, розрив відгалужень головної 

панкреатичної протоки (branching type ducts) та загострення хронічного 

панкреатиту можуть призводити до формування псевдокіст підшлункової залози. 

За даними літератури таке ускладнення розвивається у 20-40% пацієнтів з 
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хронічним панкреатитом. Загальноприйнятими показами до дренування хронічних 

панкреатичних псевдокіст є наявність симптомів, виникнення ускладнень 

(інфікування, кровотеча або розрив) або комресія навколишніх органів (шлунку, 

ДПК, жовчних протоків тощо). За останніми рекомендаціями, незалежно від 

розміру, лікування неускладнених та безсимптомних панкреатичних псевдокіст не 

є доцільним. Тривалість наявності псевдокісти та її розмір не корелюють з 

можливістю її спонтанного розрішення (при хронічному панкреатиті така 

можливість в середньому становить менше 10%) та ризиком виникнення 

ускладнень (227-230).  

Хронічні панкреатичні псевдокісти можуть бути дреновані ендоскопічно, 

перкутанно та за допомогою відкритих хірургічних втручань. Перкутанні 

дренування панкреатичних псевдокіст згідно останніх рекомендацій не повинні 

застосовуватись, окрім окремих випадків, коли пацієнт не є кандидатом для 

ендоскопічних чи хірургічних втручань (227, 231-233).  

Для дренування панкреатичних псевдокіст в просвіт кишківника 

використовуються два підходи: транспапілярне та трансмуральне дренування. 

Транспапілярне дренування можливе лише в  випадку сполучення псевдокісти з 

головною панкреатичною протокою, яке зустрічається у 40-66% всіх 

панкреатичних псевдокіст. Ці дві методики порівнювалися у трьох 

нерандомізованих дослідженнях, які включали всього 173 пацієнти. У порівнянні з 

трансмуральним транспапілярне дренування частіше використовувалося для 

дренування псевдокіст меншого розміру та мали менший ризик виникнення 

ускладнень (1,8% проти 15,4%), при цьому не поступаючись в ефективності у 

довгостроковій перспективі (25, 41, 228, 231, 234-239).  

Щодо трансмурального дренування псевдокіст, два рандомізовані клінічні 

дослідження порівняли методику тільки з контролем рентгену із дренуваннями під 

контролем рентгену та ендоскопічної ультрасонографії (240, 241). Таке порівняння 

показало перевагу застосування ЕУС-контрольованого дренування, що 

відображалося у більшій частоті успішних дренувань. Дренування були успішними 

навіть у випадках без інтралюмінального випинання псевдокісти, яке наявне тільки 
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у половини випадків. Згідно мета-аналізу M. Lerch (2009 р.) та співавторів які 

розглядали результати дренувань 1126 пацієнтів, успіх процедури 

трансмурального дренування панкреатичних псевдокіст знаходиться на рівні 

79,2%. Проте результати новіших досліджень говорять про навіть вищий відсоток 

успішних дренувань – більше 85%, що дозволяє порівнювати їх з відкритими 

хірургічними втручаннями. Щодо інших показників, смертність оцінюють на рівні 

0,2%, частота рецидивів становить 7,6%, а рівень ускладнень – 12,6% (25, 30, 238, 

240-244).  

На противагу існуючій покроковій стратегії лікування хронічного 

панкреатиту в літературі починає з’являтися велика кількість доказів щодо 

переваги відкритих хірургічних втручань в ранній період захворювання. Зокрема, 

при такому підході відмічається покращення контролю больового синдрому та 

краща екзокринна функція залози. Медикаментозне лікування больового синдрому 

при хронічному панкреатиті зазвичай не приносить довготривалого результату, а в 

більшості пацієнтів розвивається наркотична залежність. Дослідження говорять 

про те, що від 40-75% пацієнтів з хронічним панкреатитом потребуватимуть 

відкритого хірургічного втручання в певний період захворювання. 

Патофізіологічні дослідження показали, що тривалі періоди болю пов’язують з 

сенсибілізацією периферичних та центральних нервових волокон. Внаслідок цього 

розвивається стан, що описують як “хибне коло”, при якому біль підтримує сам 

себе. Крім цього, експериментальні дослідження показують, що ранні відкриті 

хірургічні втручання зупиняють подальше прогресування хвороби (25, 38, 41, 70, 

176, 177, 245).  

Класичними показами до відкритого хірургічного втручання є больовий 

синдром, рефрактерний до інших видів терапії, стеноз загальної жовчної протоки 

та дуоденальна непрохідність, що не корегуються мінімально-інвазивними 

методами, компресія судинних структур з порушенням кровоплину, а також 

неможливість виключення злоякісного процесу. Основною метою хірургічного 

втручання є полегшення больового синдрому з максимальним збереженням 

паренхіми підшлункової залози (25, 41, 177, 179).  
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На даний момент існує невелика кількість досліджень, що вивчали 

оптимальний час для проведення відкритого хірургічного втручання при 

хронічному панкреатиті, але дані які наявні, свідчать про перевагу оперативного 

лікування в ранній період захворювання (179). Дослідження W. Nealon і J. 

Thompson (1993 р.)  говорить, що рання декомпресія загальної панкреатичної 

протоки у пацієнтів з хронічним панкреатитом сповільнює втрату ендокринної та 

екзокринної функції підшлунковою залозою (246). I. Ihse та співавтори у 1990 р. 

зробили такі ж висновки у пацієнтів з обструкцією та дилятацією Вірсунгової 

протоки (247, 248). В останньому дослідженні говориться, що відкрите хірургічне 

втручання у період до 3-х років від початку симптомів, з менш ніж 5 попередніми 

ендоскопічними процедурами та відсутністю доопераційного вживання опіоїдів 

для анальгезії є незалежними факторами асоційованими з кращим полегшенням 

больового синдрому (249). Схожі результати були отримані N. van der Gaag та 

співавторами в 2012 році, які показали що доопераційне щоденне вживання опіоїдів 

та більш ніж 5 попередніх ендоскопічних процедур асоційовані з персистуючим 

тяжким больовим синдромом, а якість життя у таких пацієнтів значно нижча 

порівняно з загальною популяцією (250, 251).  

Перші спроби лікування больового синдрому при хронічному панкреатиті за 

допомогою хірургічних втручань були зроблені у 19-му столітті та були спрямовані 

на дренування головної панкреатичної протоки за допомогою панкреатостомії або 

резекції лівого анатомічного сегмента підшлункової залози (252, 253). C. Puestow 

та W. Gillesby в 1958 році були першими, хто об’єднав резекцію лівого сегмента 

підшлункової залози з повздовжнім розкриттям головної панкреатичної протоки і 

формуванням анастомозу з тонким кишківником (254). Через 2 роки (1960 р.) P. 

Partington і R. Rochelle опублікували роботу з описом так званої модифікованої 

процедури Puestow-Gillesby, яка принципово відрізнялась відсутністю резекції 

лівого сегмента залози та розширенням повздовжнього розкриття панкреатичної 

протоки (255). Ця хірургічна техніка в наші дні відома як процедура Partington-

Rochelle  або повздовжня панкреатикоєюностомія. Вона продовжує успішно 

використовуватися, особливо у пацієнтів з розширення головної панкреатичної 
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протоки більше 7 мм та демонструє низькі показники смертності та ускладнень 

(179). Ця дренуюча процедура забезпечує тривале та стійке усунення больового 

синдрому щонайменше у 60-70% пацієнтів, хоча деякі автори говорять навіть про 

98% у певних груп пацієнтів (256, 257).   

Дренуючі хірургічні втручання зазвичай є неефективними у пацієнтів без 

розширення загальної панкреатичної протоки. Вважається, що больовий синдром у 

таких пацієнтів викликаний нейропатичними змінами у голівці підшлункової 

залози (179). Задовго до того як ці нейропатичні зміни були досліджені та описані, 

головку підшлункової залози ідентифікували як ключовий елемент у розвитку 

больового синдрому через найбільший вміст запальних тканин у ній (258). Через це 

було запропоновано декілька варіантів резекції головки підшлункової залози. 

Стандартна процедура Kausch-Whipple, що передбачає радикальну резекцію 

головки підшлункової залози, видалення ДПК, жовчного міхура й антрального 

відділу шлунку, почала використовуватися на початку ХХ сторіччя для лікування 

злоякісних новоутворень головки підшлункової залози та периампулярної зони в 

подальшому також почала використовуватися для резекції запальних тканин 

головки підшлункової залози. Пізніше, у 1978 році, модифікована версія з 

збереженням пілорусу була запропонована L. Traverso та W. Longmire (259). Ця 

операція Traverso-Longmire показала високу ефективність у лікуванні больового 

синдрому, стійка та довготривала відсутність болю досягається у 90% пацієнтів 

(260, 261). При тяжкому хронічному панкреатиті з ураженням всієї паренхіми 

підшлункової залози, може розглядатися тотальна панкреатектомія. Смертність та 

частота післяопераційних ускладнень знаходиться приблизно на рівні процедури 

Traverso-Longmire, а якість життя вважається в цілому задовільною (262). 

Керуючись думкою, що видалення антрального відділу шлунку, ДПК та загальної 

жовчної протоки це занадто агресивна лікувальна тактика для доброякісної 

хвороби, Hans-Günther Beger в 1972 році запропонував дуоденум-зберігаючу 

резекцію підшлункової залози. При операції Бегера перешийок підшлункової 

залози перетинається над портальною веною, а головка та гачкоподібний відросток 

обережно видаляються зі збереженням інтрапанкреатичного відділу загальної 
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жовчної протоки та ДПК (258). П'ятнадцять років потому (1987 р.) C. Frey та 

співавтори описали органо-зберігаючу модифікацію процедури Бегера, що 

передбачала висічення запальних тканин з паренхіми головки підшлункової залози 

(декортикацію) та широке розкриття загальної панкреатичної протоки з 

панкреатікоєюностомією. Операцію Фрея часто називають технічно легшою ніж 

Бегера через менший об’єм резекції, відсутність необхідності перетинати залозу 

над портальною веною та простіший реконструктивний етап (263). Пізніше, у 1990 

році, процедура Бегера була модифікована Markus W. Büchler, така операція зараз 

відома як Бернська методика. За Бернською методикою виконують обмежену 

резекцію головки підшлункової залози з панкреатікоєюностомією по латеральній 

поверхні головки підшлункової залози (264, 265). В 1998 році J. Izbicki 

запропонував варіант з V-подібною резекцією передньої поверхні підшлункової 

залози; в наш час така техніка застосовується рідко, але деякі автори вважають її 

виправданою у пацієнтів з панкреатичною протокою малого діаметру (266). 

Центральна сегментарна резекція підшлункової залози з реконструкцією на петлі 

кишки, виключеної за Roux, була запропонована M. Müller та співавторами у 2006 

році для хірургічного лікування фокального хронічного панкреатиту; при 

застосуванні такої техніки смертність та частота ускладнень знаходяться на рівні 

інших резекцій (267).  

Коли мова йде про перевагу однієї з вищеописаних технік, наявні дані 

літератури часто є неоднозначними. В рандомізованому клінічному дослідженні 

присвяченому хірургічному лікуванню хронічного панкреатиту за авторством I. 

Klempa (1995 р.) були порівняні процедура Whipple та операція Бегера. 

Дослідження показало, що пацієнти, які входили до групи операції Бегера після 

хірургічного лікування мали менш виражений больовий синдром, кращу 

ендокринну функцію підшлункової залози, меншу кількість ліжко-днів та швидше 

набирали масу тіла (268). Схожі результати були опубліковані в 1995 році M. 

Büchler та співавторами, які порівнювали дуоденум-зберігаючі резекції головки 

підшлункової залози (ДЗРПЗ) з пілорус-зберігаючою панкреатодуоденектомією. 

Знову ж таки після ДЗРПЗ відмічалася перевага у полегшенні больового синдрому, 
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відновленні маси тіла, толерантності до глюкози та секреції інсуліну (264). Два 

рандомізованих клінічних дослідження порівнювали панкреатодуоденектомію з 

збереженням пілорусу з операцією Фрея; обидва показали однакову ефективність 

в плані полегшення больового синдрому. Крім того, вони показали що операція 

Фрея відповідала кращому показнику якості життя, хоча показники ендокринної та 

екзокринної функції були схожі (266, 269, 270). J. Köninger та співавтори (2008 р.) 

говорять про перевагу процедури Büchler (Бернської методики) над операцією 

Бегера відносно ліжко-дня та тривалості оперативного втручання (271). Нещодавнє 

рандомізоване дослідження Keck та співавторів, опубліковане у 2012 році говорить 

про відсутність різниці між збереженням ДПК та її видаленням 

(панкреатодуоденектомією) для хірургічного лікування хронічного панкреатиту, 

вважаючи обидві методики ефективними у довго- та короткотривалій перспективі 

(272). Опубліковане в 2017 році перше мультицентрове рандомізоване клінічне 

дослідження, що порівнювало ДЗРПЗ з панкретодуоденектомією також свідчить 

про ефективність обох підходів у лікуванні хронічного панкреатиту та відсутність 

переваг однієї з процедур, яка б виражалася у індексі якості життя, смертності чи 

частоті ускладнень (273). При порівнянні операцій Бегера та Фрея деякі автори 

говорять про перевагу першої в полегшенні больового синдрому при більшій 

частоті післяопераційних ускладнень. В той же час вважається, що операція Фрея 

має меншу частоту післяопераційних ускладнень, але гірше дозволяє 

контролювати біль (274).  

Таким чином, будь-яка із вищеописаних процедур має своє місце у 

хірургічному лікуванні хронічного панкреатиту. Перевага одній чи іншій 

процедурі повинна надаватися відповідно до ступеню та локалізації ураження 

підшлункової залози, враховуючи індивідуальні особливості пацієнта. Дані 

вищенаведених досліджень потрібно сприймати з обережністю, маючи на увазі, що 

біль при хронічному панкреатиті сам по собі має тенденцію до зниження, 

підтверджуючи теорію “вигорання” підшлункової залози при хронічному 

панкреатиті (25, 41, 179, 273-275).  

1.6. Особливості лікування парадуоденального панкреатиту 
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Лікування парадуоденального панкреатиту є невирішеною проблемою 

сучасної панкреатології. Не існує консенсусу, щодо оптимальної тактики лікування 

пацієнтів з цією окремою формою хронічного панкреатиту. Всі наявні дані 

здебільшого представлені ретроспективними окремими дослідженнями з малою 

вибіркою, що суперечать один одному. Не визначено ані оптимального методу 

хірургічного лікування, ні чітких показів та часу для хірургічних втручань (121, 

135, 151, 153-155, 158, 159).  

Існує декілька напрямів лікування парадуоденального панкреатиту: 

консервативна терапія та модифікація способу життя, ендоскопічні методики та 

відкриті хірургічні втручання. Певні автори, подібно до лікування класичного 

хронічного панкреатиту пропонують застосовувати покрокову тактику ведення 

хворих з парадуоденальним панкреатитом. У нещодавньому дослідженні M. 

Arvanitakis та співавтори (2014 р.) говорять про те, що покрокова стратегія є 

ефективним та безпечним підходом до лікування такої категорії пацієнтів. Проте, 

в даному дослідження прямо не порівнювали покроковий підхід з хірургічним 

лікуванням та не визначили конкретного алгоритму лікування захворювання.  Тому 

потрібно більше даних та якісних досліджень для визначення оптимальної стратегії 

лікування парадуоденального панкреатиту (121, 151-153, 155, 158, 242, 276, 277).  

Консервативна терапія при парадуоденальному панкреатиті багато в чому 

повторює таку при класичному хронічному панкреатиті та має симптоматичний 

характер. Для лікування больового синдрому застосовуються анальгетики 

відповідно до “сходинок знеболення” ВООЗ. Показана модифікація способу життя 

з відмовою від паління та вживання алкоголю, пацієнтам призначається дієта. В 

деяких випадках через стеноз ДПК повноцінне ентеральне харчування неможливе, 

такі пацієнти харчуються парентерально. Застосування соматостатину та його 

пролонгованих аналогів також описано в літературі з хорошими результатами в 

контролі больового синдрому. В літературі є згадки про застосування інгібіторів 

протонної помпи в комплексній терапії парадуоденального панкреатиту. В цілому 

консервативна терапія є малоефективною при парадуоденальному панкреатиті, а 
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роль та місце препаратів певних груп, лікувальна тактика є невивченими (25, 41, 

151-153, 242, 274, 276, 277).  

Ендоскопічні методики широко застосовуються в лікуванні 

парадуоденального панкреатиту та мають свої переваги й недоліки. Серед 

ендоскопічних методів, що використовуються для лікування захворювань є 

папілосфінктеротомія, дилятація та стентування стриктур головної панкреатичної 

та додаткової панкреатичних проток, стентування загальної жовчної протоки, 

стентування ДПК при її стенозі, а також дренування панкреатичних псевдокіст. 

Найбільш часто застосовуються на практиці дренування панкреатичних псевдокіст 

та ендоскопічне стентування Санторінієвої протоки через маленький дуоденальний 

сосочок. Дренування псевдокіст є ефективним методом при симптоматичних 

псевдокістах парадуоденальної ділянки. В літературі є дані, що свідчать про значне 

поліпшення больового синдрому в коротко- та довготривалій перспективі після 

процедури ендоскопічного стентування додаткової панкреатичної протоки при 

парадуоденальному панкреатиті. Проте, у ендотерапії є ряд недоліків, серед них 

висока частота рецидивів та ризик ускладнень при порушенні функції стентів. 

Також недостатньо даних, що надійно свідчили б про безпеку та ефективність 

таких методів у довгостроковій перспективі. Навіть в короткостроковій 

перспективі успіх ендоскопічних методів може варіювати від 37,5% до 80% 

відсотків. Через це багато авторів вважають консервативні та ендоскопічні методи 

лікування проміжним етапом для стабілізації стану пацієнта та корекції функцій 

органів та систем перед остаточним хірургічним лікуванням. Також ендоскопічні 

та консервативні підходи можуть бути остаточною стратегією лікування у 

пацієнтів з найлегшими формами парадуоденального панкреатиту або у групи 

хворих, що є «поганими» кандидатами для відкритих хірургічних процедур через 

супутню патологію (25, 41, 151-153, 155, 158, 161, 242, 274, 276-283).  

Більшість авторів сходяться на думці, що показами до хірургічного лікування 

парадуоденального панкреатиту є невдача консервативних та ендоскопічних 

методів лікування, виникнення ускладнень та неможливість виключення 

злоякісного процесу. Для хірургічного лікування парадуоденального панкреатиту 
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запропоновані та використовуються такі хірургічні втручання, як дуоденум-

зберігаючі резекції підшлункової залози, резекція ДПК зі збереженням 

підшлункової залози, панкреатодуоденектомія (з та без збереження пілорусу) та 

резекція головки підшлункової залози з сегментарною резекцією ДПК (операція 

Nakao). Хоча велика кількість авторів для хірургічного лікування 

парадуоденального панкреатиту застосовують здебільшого 

панкреатодуоденектомію, така радикальна тактика може бути не виправданою для 

лікування доброякісного захворювання. Панкреатодуоденектомія є ефективним 

втручанням для лікування парадуоденального панкреатиту, що виражається у 

гарних показниках контролю больового синдрому та відновлення маси тіла у 

післяопераційному періоді. Проте, за даними літератури, при застосуванні  

панкреатодуоденектомії з та без збереження пілорусу ризик виникнення 

ускладнень вищий ніж у органо-зберігаючих операцій (126, 151-153, 155, 158, 278, 

279, 281-287).  

За аналогією з хірургічним лікуванням класичного хронічного панкреатиту з 

переважним ураженням головки підшлункової залози для лікування 

парадуоденального панкреатиту використовуються дуоденум-зберігаючі резекції 

підшлункової залози. Прикладом таких операцій є операції Фрея та Бегера, 

Бернська методика тощо. При застосуванні таких оперативних втручань 

виконується резекція запальних тканин головки підшлункової залози, які є основою 

больового синдрому та спричиняють ускладнення (компресія навколишніх органів 

та судин) та формується панкреатоєюноанастомоз для налагодження відтоку 

панкреатичного соку. Такі хірургічні методики можуть бути більш доцільними для 

лікування категорії хворих з парадуоденальним панкреатитом, зважаючи на 

показники ефективності які відповідають панкреатодуоденектомії та нижчий 

рівень ускладнень. Проте, на даний момент не існує переконливих даних, що 

переконливо б свідчили про перевагу однієї з методик (155, 258, 263, 265, 288).  

Описано застосування резекції ДПК із збереженням підшлункової залози для 

лікування парадуоденального панкреатиту. Використання таких методик 

обумовлено патоморфологічними даними про концентрацією патологічних змін 
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при парадуоденальному панкреатиті в ділянці маленького дуоденального сосочка 

та в стінці ДПК. В дослідженні, що включало 62 пацієнти з парадуоденальним 

панкреатитом, описано застосування таких операцій з високою ефективністю (289). 

За даними дослідників ефективність резекцій ДПК з збереженням підшлункової 

залози склала 90%, тоді як при панкреатодуоденектоміях цей показник становив 

80%; обидва методи мали задовільні показники відновлення маси тіла в 

післяопераційному періоді. Хоча дане дослідження й говорить про високу 

ефективність методики, воно має свої недоліки, такі як відсутність рандомізації та 

інформації, щодо процесу розприділення пацієнтів по групах, мала вибірка 

пацієнтів у групах порівняння (289, 290). 

В літературі існують дані про застосування резекції головки підшлункової 

залози з сегментарною резекцією ДПК, так званою операцією Nakao, яка вперше 

була описана для лікування інтрапанкреатичних муцинозних неоплазій 

підшлункової залози. При такому втручанні виконується резекція 5-7 см другої 

порції ДПК в ділянці виходу маленького та великого дуоденального сосочків та 

зберігаються перша, третя та невелика частина другої частини ДПК. 

Реконструктивний етап включає виконання панкреатогастростомії та дуодено-

дуоденального анастомозу. Роль та місце таких процедур у лікуванні 

парадуоденального панкреатиту наразі невідома та повинна бути вивчена в 

майбутніх дослідженнях (289).  

1.7. Резюме 

Проблема тактики хірургічного лікування парадуоденального панкреатиту 

надзвичайно актуальна в сучасній хірургічній панкреатології. Не існує єдиної 

класифікації, багато авторів досі вживають некоректну термінологію у відношенні 

даного захворювання. Не визначено чітких показів та немає єдиної думки, щодо 

вибору методу хірургічного лікування. Покращення алгоритмів діагностики, 

розробка та вдосконалення класифікації захворювання, визначення оптимального 

часу та місця хірургічних та мінімально інвазивних методів у лікуванні 

парадуоденального панкреатиту, дасть змогу покращити результати лікування 

даної когорти пацієнтів. 
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РОЗДІЛ 2. МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Дизайн дослідження. Визначення досліджуваних груп хворих 

Для вирішення поставлених у дослідженні завдань, нами проаналізовані 

результати лікування 148 пацієнтів з парадуоденальним панкреатитом, які 

лікувалися в ННЦХТ ім О.О. Шалімова у період з 2014 по 2020 роки (рис 2.1). До 

дослідження були включені пацієнти, що проходили консервативне, ендоскопічне 

чи хірургічне лікування парадуоденального панкреатиту. Національний науковий 

центр хірургії та трансплантології ім О.О. Шалімова є високоспеціалізованим 

лікувальним закладом у централізованій системі охорони здоров'я України, що 

дало змогу нам зібрати та проаналізувати велику кількість випадків такого 

рідкісного захворювання, як парадуоденальний панкреатит.  

 

    
Рисунок 2.1. Дизайн дослідження та досліджувані групи 
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До групи пацієнтів, що проходили консервативне лікування були включені 

пацієнти з парадуоденальним панкреатитом, що у період дослідження були 

госпіталізовані та проліковані в умовах стаціонару і отримували неінвазивні 

методи лікування (рис 2.2). До такого медикаментозного лікування відносили: 

корекцію харчування, антибіотикотерапію, інфузійну дезінтоксикаційну та 

протизапальну терапію, медикаментозні засоби, що направлені на зниження 

кислотності шлунку, та інші симптоматичні препарати.  
 

 
Рисунок 2.2. Методи лікування парадуоденального панкреатиту, розподіл за 

роками по групах 
 

Група пацієнтів, яким проводили ендоскопічне лікування, включала хворих, 

де були виконані ендоскопічні втручання для усунення симптомів та ускладнень 

парадуоденального панкреатиту. До таких ендоскопічних втручань відносили, 

зокрема процедури під контролем ультрасонографії, такі як Ендо-УЗД 

контрольовані пункції і дренування кіст ДПК, ділянки “groove” та головки 

підшлункової залози. Цистодуоденостомії під контролем ендосонографії також 

відносили до цієї групи. Іншими важливими ендоскопічними втручаннями, які 

були включені до даної групи були ЕРХПГ у поєднанні з 
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папілосфінктеродуоденотомією, балонною дилятацією жовчних та панкреатичних 

проток, а також стентуванням жовчних шляхів, головної та додаткової 

панкреатичних проток. Важливо відмітити, що хоча великій кількості пацієнтів для 

уточнення діагнозу виконувалась біопсія підозрілих утворень під контролем 

ендосонографії, такі втручання самі по собі не були критерієм для включення до 

даної групи, так як їх основною метою була діагностика, а не лікування 

парадуоднального панкреатиту.  

 
Рис. 2.3. Розподіл пацієнтів за методами лікування парадуоденального 

панкератиту 
 

Пацієнти, що були включені до групи відкритого хірургічного лікування були 

прооперовані з використанням дуоденум-зберігаючих резекцій підшлункової 

залози або різновидів панкреатодуоденектомій (рис 2.3). До підгрупи ДЗРПЗ 

входили пацієнти, яким були виконані такі операції, як операції Фрея, Бегера та 

оперативне втручання за Бернською методикою. При виконанні 

панкреатодуоденектомії, використовувались методики із збереженням пілорусу та 

без. Визначення показів до оперативного втручання та деталі операцій наведені 

далі.  

 

2.2. Методи дослідження 
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2.2.1. Передопераційне обстеження хворих 

Діагноз парадуоденального панкреатиту грунтувався на патоморфологічному 

дослідженні хірургічного матеріалу та/або характерних радіологічних ознаках 

разом з його клінічними особливостями та даними перебігу захворювання. У разі 

підозри на злоякісне новоутворення, в доопераційному періоді, результати 

обстежень пацієнтів виносилися на обговорення міждисциплінарної онкологічної 

комісії, до складу якої входили хірурги, радіологи, онкологи, патоморфологи та 

гастроентерологи. 

Передопераційне обстеження пацієнтів починалося з ретельного збору скарг, 

анамнезу хвороби та історії щодо попередньо отриманого лікування та з’ясування 

супутніх захворювань. Після цього виконувався клінічний об’єктивний огляд та 

фізикальне обстеження пацієнта. Серед можливих скарг, зокрема фіксували 

наявність больового синдрому, нудоту, блювання, загальну слабкість, втрату маси 

тіла та наявність симптомів жовтяниці. Гострота початку хвороби визначалась 

тривалістю симптомів захворювання. При клінічній картині, коли симптоми 

проявлялися та наростали раптово, в період менше 30 днів, початок рахувався 

гострим. Хронічний початок хвороби фіксувався при тривалому перебігу 

захворювання, більше 30 днів, коли симптоми наростали поступово, зазвичай 

протягом декількох місяців.  Особлива увага приділялася історії попереднього 

вживання тютюну та алкоголю. Зловживання алкоголем визначалось, як 

споживання > 80 г/день протягом одного року чи більше, розраховане за формулою 

= 0,79 x вміст алкоголю x мл спожитого/100. Історія куріння документувалась, коли 

пацієнт палив будь-яку кількість цигарок на регулярній основі протягом 

щонайменше одного року.  

Після збору анамнезу та фізикального обстеження, хворим виконували УЗД 

органів черевної порожнини (Рис 2.4). УЗД – це простий та доступний метод 

обстеження при парадуоденальному панкреатиті що дозволяє візуалізувати 

потовщення панкреатодуоденальної борозди та стінки ДПК, кістозні утворення, 

розширення панкреатичної протоки та її аномалії. Недоліками методу є нижча у 
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порівнянні з КТ та ЕУС чутливість, особливо у пацієнтів з надмірною масою тіла, 

та залежність від оператора.  

 

 
 

Рисунок 2.4. УЗД зміни стінки ДПК та панкреатодуоденальної борозди з 

запаленням м’яких тканин та кістозними включеннями при парадуоденальному 

панкреатиті 

 

Усім пацієнтам у ході передопераційного обстеження була виконана КТ 

органів черевної порожнини (рис 2.5). КТ є методом вибору початкової діагностики 

хронічного панкреатиту після виконання УЗД. КТ є високочутливим методом 

дослідження, що поступається у чутливості лише МРТ та ЕУС, дорожчим та у 

випадку ЕУС інвазивним методам дослідження. Типову картину чистої форми 

парадуоденального панкреатиту на КТ ОЧП диференціювали як запалення тканин 

у ділянці “groove” між ДПК та головкою підшлункової залози, потовщення стінки 

ДПК та наявність маленьких кіст в стінці ДПК та ділянці “groove”. При 

сегментарній формі парадуоденального панкреатиту додатково спостерігалася 
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пухлиноподібна збільшена головка підшлункової залози, що у деяких випадках 

перешкоджала візуалізації парадуоденальної борозди. Також при сегментарній 

формі могли спостерігатись ознаки більш типові для класичного хронічного 

панкреатиту, такі як дифузне розширення головної панкреатичної протоки та 

наявність кальцинатів у паренхімі залози. Незалежно від форми парадуоденального 

панкреатиту ретроперитонеальні запальні зміни, рідина в периренальному просторі 

та дифузні запальні зміни візуалізувались вкрай рідко. Через радіологічну схожість, 

диференційна діагностика пухлин периампулярної ділянки та парадуоденального 

панкреатиту на КТ часто була ускладнена, особливо при сегментарній формі 

парадуоденального панкреатиту. У випадку неоднозначної КТ-картини 

застосовували МРТ та ЕУС з можливою біопсією утворень. 

 
 

Рисунок 2.5. КТ зміни стінки ДПК та панкреатодуоденальної борозди з 

запаленням м’яких тканин та кістозними включеннями при парадуоденальному 

панкреатиті 
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МРТ діагностика застосовувалась при нетиповій картині парадуоденального 

панкреатиту на КТ та УЗД або за наявності підозри на злоякісне новоутворення 

(рис 2.6). Характерними ознаками чистої форми парадуоденального панкреатиту 

на МРТ були потовщення медіальної стінки ДПК і множинні Т2 гіперінтенсивні 

кісти в стінці ДПК та панкреатодуоденальній борозді. Перевагами МРТ над КТ є 

вища чутливість та специфічінсть методу. Також МРТ з МРХПГ дозволяло добре 

оцінити протокову систему підшлункової залози та жовчні протоки без ускладнень, 

що пов’язані з ЕРХПГ.  

 
Рисунок 2.6. МРТ зміни стінки ДПК та панкреатодуоденальної борозди з 

запаленням м’яких тканин та кістозними включеннями при парадуоденальному 

панкреатиті 
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Рисунок 2.7. Ендоскопічні зміни медіальної стінки ДПК при 

парадуоденальному панкреатиті, звуження просвіту стінки ДПК 

 

Ендоскопічна ультрасонографія – надзвичайно важливий метод діагностики 

парадуоденального панкреатиту, що рахується найбільш чутливим та специфічним 

(рис 2.7, 2.8, 2.9). Дане дослідження дозволяло не лише з високою точністю 

діагностувати характерні ознаки парадуоденального панкреатиту, але й під його 

контролем одразу виконувати діагностичні (біопсія) та терапевтичні втручання. 

При ендоскопічній порції дослідження оцінювали морфологічний вигляд 

медіальної стінки ДПК. Характерними ендоскопічними ознаками були запалення 

медіальної стінки ДПК з можливими кістозними змінами, нерівномірність контуру 

стінки з звуженням просвіту ДПК, ригідність тканин в ділянці великого та 

маленького сосочка ДПК.  

У нашій когорті пацієнтів, діагностичними критеріями парадуоденального 

панкреатиту на ендоносонографії були гіпоехогенне потовщення 

панкреатодуоденальної борозди та стінки ДПК з або без наявності кістозних 

елементів. На пізніх стадіях парадуоденального панкреатиту УЗ зображення могло 
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змінюватись на гіперехогенне через переважання фіброзного компоненту. При 

сегментарній формі парадуоденального панкреатиту візуалізували гіпоехогенну 

гетерогенну та збільшену головку підшлункової залози.  

 

 
 

Рисунок 2.8. Ендосонографічні зміни медіальної стінки ДПК, кіста ДПК при 

парадуоденальному панкреатиті 
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Рисунок 2.9. Ендосонографічні зміни з кістами медіальної стінки ДПК та 

ділянки панкреатодуоденальної борозди при парадуоденальному панкреатиті 
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Рисунок 2.10. Тубулярний стеноз загальної жовчної протоки на ЕРХПГпри 

парадуоденальному панкреатиті 

 

ЕРХПГ дослідження також широко застосовувалось у нашій когорті хворих, 

здебільшого як допоміжний метод, часто при диференційній діагностиці з 

злоякісними новоутвореннями. При ЕРХПГ дослідженні у пацієнтів з 

парадуоденальним панкреатитом часто візуалізували дистальне звуження головної 

панкреатичної протоки та тубулярний стеноз загальної жовчної протоки (Рис 2.10). 

Проте найбільше значення ЕРХПГ мало при виконанні ендоскопічних оперативних 

втручань, таких як папілосфінктертомія з стентуванням жовчної чи панкреатичної 

проток. 

2.2.2. Методи відкритого хірургічного лікування  

Серед різноманітних методів лікування парадуоденального панкреатиту, наше 

дослідження фокусувалось саме на відкритих хірургічних втручаннях. Відкриті 

оперативні втручання були показані пацієнтам з рефрактерним больовим 

синдромом при невдачі консервативних та ендоскопічних методів лікування. Дана 
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тактика базувалась на сучасних поглядах, коли хірургічне лікування виконують 

відносно рано, для кращих віддалених результатів контролю больового синдрому, 

а також максимального збереження ендо- та екзокринної функції підшлункової 

залози. Іншими показами до хірургічного втручання були стеноз загальної жовчної 

протоки, дуоденальна непрохідність та компресія судинних структур з 

порушенням кровотоку, що не корегувались за допомогою медикаментозного та 

мінімально інвазивного лікування. Окремим показом до хірургічного втручання 

також була неможливість виключення злоякісного процесу периампулярної 

ділянки при доопераційному обстеженні. Пацієнтам виконувалась 

панкреатодуоденектомія або одна з модифікацій ДЗРПЗ.  

Серед модифікацій ДЗРПЗ виконували операції Фрея, Бегера та операції за 

Бернською методикою. Найчастіше в нашій когорті пацієнтів виконувалася 

операція Фрея, що включала ретельну і ґрунтовну декортикацію головки 

підшлункової залози з широким розкриттям головної панкреатичної протоки над 

головкою підшлункової залози. У разі виконання операції Фрея дренування 

здійснювалось шляхом панкреатоєюностомії з петлею кишки, яка виключена за РУ. 

Операція Фрея часто технічно легша ніж Бегера через менший об’єм резекції, 

відсутність необхідності перетинати залозу над воротною веною та простіший 

реконструктивний етап. Тим не менше, операція Фрея технічно 

ускладнена/неможлива при відсутності достатнього розширення головної 

панкреатичної протоки, що часто може спостерігатися на ранніх етапах 

захворювання. У таких випадках використовували операцію Бегера або операцію 

за Бернською методикою. 

При виконанні операції Бегера видаляли головку і гачкоподібний відросток 

підшлункової залози після пересічення підшлункової залози на рівні портальної 

вени. Дане втручання вимагало технічно складної дисекції,  збереження 

дванадцятипалої кишки та внутрішньопанкреатичної частини загальної жовчної 

протоки. Операція за Бернською методикою є відомою модифікацією операції 

Бегера, яку описав Маркус В. Бюхлер у 2001 році, що складається з лише часткової 

резекції головки підшлункової залози. При виконанні операції за Бернською 
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методикою, виконували широку резекцію головки підшлункової залози без 

повного пересічення паренхіми залози. Ця методика дозволяла виконати повне 

висічення фіброзних тканин, майже, як при операції Бегера, але із значно меншою 

технічно складною дисекцією. Іншою перевагою даного втручання є те, що, на 

противагу операції Фрея, її могли використовувати у пацієнтів із нерозширеною 

головною панкреатичною протокою. 

При панкреатодуоденектомії виконували модифікації операцій за Kausch-

Whipple та Traverso-Longmire. Стандартна процедура Kausch-Whipple передбачала 

радикальну резекцію головки підшлункової залози, ДПК, жовчного міхура й 

антрального відділу шлунку. Модифікована версія даного втручання за L. Traverso 

та W. Longmire передбачала збереження пілорусу. Операція за Traverso-Longmire 

згідно даних літератури, так як і за Kausch-Whipple має високу ефективність у 

лікуванні больового синдрому з стійкою та довготривалою відсутністю болю у 90% 

пацієнтів, а також порівнювані онкологічні результати (важливо у разі підозри 

злоякісного новоутворення).  

Вибір хірургічного підходу, а саме панкреатодуоденектомія чи ДЗРПЗ 

базувався на ступені запалення та анатомічних особливостях захворювання, а 

також рішенні хірурга чи результатах консиліуму. Винятком були випадки, коли 

доопераційно неможливо було надійно виключити злоякісне новоутворення 

периампулярної ділянки, нами виконувалась панкреатодуоденектомія, як єдиний 

доцільний метод лікування. 

2.2.3. Післяопераційні методи обстеження 

У післяопераційному періоді виконували необхідні лабораторні та 

інструментальні дослідження, патоморфологічне дослідження  препарату та, за 

необхідності (діагностика та лікування ускладнень) додаткові радіологічні методи 

обстеження. Для оцінки тяжкості післяопераційних ускладнень використовували 

класифікацію за Clavien-Dindo (табл. 2.1). 
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Ступінь 

тяжкості 

Опис 

I Будь-яке відхилення від нормального післяопераційного періоду 

без потреби хірургічного, ендоскопічного чи радіологічного 

втручання. До можливих засобів лікування відносять: 

медикаменти (протирвотні, протизапальні, анальгетики, 

діуретики) та фізіотерапія 

II Ускладнення, що вимагають лікування за допомогою 

медикаментів не вказаних при ускладненнях I ступеню. 

Переливання препаратів крові, антибіотики та тотальне 

парентеральне харчування також входять до даного класу 

III Ускладнення, що вимагають хірургічного, ендоскопічного чи 

радіолоігчного втручання 

IIIa Втручання під регіональною або місцевою анестезією 

IIIb Втручання під загальною анестезією 

IV Втручання, що загрожують життю та вимагають інтесивної терапії 

чи лікування у відділенні реанімації 

IVa Недостатність одного органу 

IVb Мультиорганна недостатність 

V Смерть пацієнта 

 

Таблиця 2.1. Класифікація тяжкості післяопераційних ускладнень за Clavien-

Dindo. 

 

При гістологічних дослідженнях вивчали препарати 11 пацієнтів (в 

середньому 10 слайдів на випадок). Верифікація патогістологічного діагнозу 

виконувалася згідно з запропонованими раніше критеріями (121). Додаткові 

ознаки, які були вивчені, включали наявність мікроабсцесів, ретенційних кіст та 

псевдокіст, розширених протоків, перидуктального лімфоплазмацитарного 

запалення, судинних змін (фіброз інтими), перифлебіту, наявність 
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інтралюмінальних або інтраепітелілальних нейтрофілів в головній панкреатичній 

протоці. Зміни в тканині підшлункової залози та ділянці groove вивчалися окремо. 

Всі патоморфологічні зразки переглядалися ізольовано від клінічної картини 

пацієнта та порівнювалися з останньою на наступних етапах дослідження. 

Біологічний матеріал для досліджень (видалені під час операційних втручань 

ділянки ДПК та підшлункової залози) фіксували в 10 % розчині нейтрального 

забуференого формаліну, потім ущільнювали у парафіні за загально прийнятою 

схемою. Виготовляли зрізи товщиною 5 мкм, які забарвлювали гематоксиліном. 

Гістологічні препарати вивчали за допомогою світлооптичного мікроскопу Leica 

DМ500, фотодокументування здійснювали фотокамерою Leica ICC50 HD. 

2.2.4. Оцінка больового синдрому та довготривале спостереження. 

Контроль больового синдрому у пацієнтів, яким було виконане відкрите 

оперативне втручання оцінювався за допомогою шкали болю за Izbicki (291). 

Шкала  Izbicki,  розроблена  для  пацієнтів з  хронічним  панкреатитом,  оцінює  

частоту  нападів  болю,  ступінь  вираженості  болю  за  допомогою  візуально-

аналогової шкали, час непрацездатності, пов’язаний з болем, а також бере до уваги 

анальгетики, які пацієнт  приймає  для  полегшення  болю  (табл.  2.2). 

Показник шкали болю розраховувався на основі відповідей, що варіювалися 

від 0 (відсутність болю) до 100 (сильний, інвалідизуючий біль).  Пацієнти яким була 

виконана ДЗРПЗ або панкреатодуоденектомія після виписки зі стаціонару 

проходили спостереження для оцінки припинення болю. Пацієнти по телефону 

самостійно повідомляли про інтенсивність болю, частоту, пов'язану з 

захворюванням нездатність працювати та використання знеболюючих 

медикаментів. Після  визначення  вищезгаданих  показників були вирахувані 

загальне значення шкали болю, що відповідає середньому арифметичному 

чотирьох показників. Медіана періоду спостереження становила 59 місяців (45.3-

79 IQR). 
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Таблиця 2.2. Шкала для оцінки больового синдрому при хронічному панкреатиті 

за Izbicki. 
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2.3 Статистична обробка та аналіз даних 

Аналіз даних проводився за допомогою програми IBM SPSS Statistics 29.0  

(SPSS  Inc.,  Chicago,  IL). Розподіл змінних у роботі представлено як середнє 

значення із стандартним відхиленням або медіану із зазначенням міжквартильного 

розмаху (IQR). Оскільки точність подальших статистичних тестів залежить від 

типу розподілу даних, проводилася перевірка на нормальність за допомогою тесту 

Колмогорова-Смірнова.  Змінні, що демонстрували нормальний розподіл, були 

аналізовані з використанням t-тесту для незалежних вибірок. Для даних, що не 

відповідали критеріям нормального розподілу, застосовувалися непараметричні 

методи: тест Колмогорова-Смірнова та тест Манна-Уїтні. Для порівняння двох та 

більше пропорцій категоріальних показників використовувався тест хі-квадрат 

Пірсона. Цей тест є стандартним вибором для аналізу категоріальних даних і 

дозволяє оцінити, чи є значущі відмінності в частотах між групами. Для порівняння 

пов'язаних зразків, таких, як показник больового синдрому за Izbicki до   та після 

оперативного втручання, застосовувався тест Вілкоксона. Межею статистичної 

значущості вважався рівень p-значення <0,05. 

2.4 Клінічна характеристика груп  

До групи пацієнтів що отримували консервативне лікування в умовах 

стаціонару увійшло 46 пацієнтів з парадуоденальним панкреатитом (табл 2.3). Їх 

середній вік становив 46.7 ± 11.9 роки (рис 2.11), пацієнти були здебільшого 

чоловічої статі – 44 пацієнти (93.6%, рис 2.12). Усього 82.4% пацієнтів зловживали 

алкоголем та 71.4% палили. Більшість відмічали хронічний перебіг захворювання, 

а саме хронічний початок хвороби відмічався у 36 пацієнтів (80%) проти 9 пацієнтів 

(20%) з гострим початком захворювання (рис 2.13). Найбільш частими 

початковими симптомами хвороби були біль (91.1%) та загальна слабкість (60%). 

Втрату ваги відмічали у 18 пацієнтів (40%). Радіологічно чиста форма 

парадуоденального панкреатиту була діагностована у 22 пацієнтів (48.9%), 

сегментарна у 23 пацієнтів (51.1%, рис 2.18). Усього 12 пацієнтів (31.6%) мали 

підозру на злоякісне новоутворення периампулярної ділянки під час обстеження.   
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Група 

Консервативне 
лікування 

Ендоскопічні 
втручання ДЗРПЗ ПД Всього 

N % N % N % N % N % 
Вік, роки (середній) 46.7   45.1   46.4   45.3   46.2   

Стать Жінки 3 6.4% 3 13.6% 6 9.7% 3 18.8% 15 10.2% 

Чоловіки 44 93.6% 19 86.4% 56 90.3% 13 81.3% 132 89.8% 

Початок хвороби Хронічний 36 80.0% 15 68.2% 53 85.5% 11 68.8% 113 79.6% 

Гострий 9 20.0% 7 31.8% 9 14.5% 5 31.3% 29 20.4% 

Зловживання 
алкоголем 

Ні 3 17.6% 2 16.7% 10 16.1% 5 31.3% 20 18.7% 

Так 14 82.4% 10 83.3% 52 83.9% 11 68.8% 87 81.3% 

Паління Ні 4 28.6% 1 16.7% 20 32.3% 5 31.3% 30 30.6% 

Так 10 71.4% 5 83.3% 42 67.7% 11 68.8% 68 69.4% 

Біль Ні 4 8.9% 2 9.1% 1 1.6% 1 6.3% 8 5.5% 

Так 41 91.1% 20 90.9% 61 98.4% 15 93.8% 137 94.5% 

Нудота/Блювання Ні 25 55.6% 12 54.5% 29 46.8% 6 40.0% 72 50.0% 

Так 20 44.4% 10 45.5% 33 53.2% 9 60.0% 72 50.0% 

Загальна 
слабкість 

Ні 18 40.0% 4 18.2% 26 41.9% 8 53.3% 56 38.9% 

Так 27 60.0% 18 81.8% 36 58.1% 7 46.7% 88 61.1% 

Жовтяниця Ні 41 91.1% 17 77.3% 56 90.3% 13 81.3% 127 87.6% 

Так 4 8.9% 5 22.7% 6 9.7% 3 18.8% 18 12.4% 

Втрата ваги Ні 27 60.0% 14 63.6% 39 62.9% 9 60.0% 89 61.8% 

Так 18 40.0% 8 36.4% 23 37.1% 6 40.0% 55 38.2% 

Форма 
захворювання 

Сегментарна 23 51.1% 5 22.7% 46 74.2% 12 75.0% 86 59.3% 

Чиста 22 48.9% 17 77.3% 16 25.8% 4 25.0% 59 40.7% 

Підозра на 
злоякісність 

Ні 26 68.4% 13 65.0% 61 98.4% 10 62.5% 110 80.9% 

Так 12 31.6% 7 35.0% 1 1.6% 6 37.5% 26 19.1% 

 

 

Таблиця 2.3. Клінічна характеристика хворих за групами 
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Рисунок 2.11. Розподіл за віком у групі консервативного лікування 

 
 

 
Рисунок 2.12. Розподіл за статтю у групах 

 
 

До групи пацієнтів з ендоскопічними методами лікування увійшло 22 

пацієнти, яким були виконані ендоскопічні втручання під контролем ЕУС або 

ЕРХПГ. Середній вік пацієнтів даної групи склав 45.1 ± 12.8 роки (рис 2.14). Усього 

19 пацієнтів (86.4%) були чоловічої статі, 83.3% пацієнтів даної групи зловживали 
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алкоголем та палили. Гострий початок захворювання відмічали у 7 пацієнтів 

(31.8%), тоді як у 15 пацієнтів (68.2%) початок хвороби був хронічний. 

Найчастішими симптомами хвороби були біль, 20 пацієнтів (90.9%) та загальна 

слабкість, 18 пацієнтів (81.8%). Втрату ваги відмічали усього 8 пацієнтів (36.4%), у 

5 пацієнтів 22.7% на момент обстеження спостерігалася жовтяниця. Чисту форму 

парадуоденального панкреатиту було діагностовано у 17 пацієнтів (77.3%) згідно 

даних радіологічних методів обстеження. Підозру на злоякісне новоутворення 

мали 7 пацієнтів (35.0%) на етапі обстеження. 

 
Рисунок 2.13. Гострий/хронічний перебіг захворювання за групами 
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Рисунок 2.14. Розподіл за віком у групі ендоскопічних втручань 
 

До групи дуоденум-зберігаючих резекцій підшлункової залози увійшло 62 

пацієнта з середнім віком 46.4 ± 9.6 роки (рис 2.15). Більшість були чоловічої статі, 

56 пацієнтів (90.3%).  Усього 52 пацієнтів (83.9%) зловживали алкоголем та 42 

пацієнти (67.7%) палили тютюнові вироби. Хронічний початок захворювання 

відмічали 53 пацієнтів (85.5%), у 9 пацієнтів (14.5%) початок був гострим. 

Переважна більшість, 61 пацієнт (98.4%) мали виражений больовий синдром, як 

основний симптом захворювання. Втрату ваги відмічали 23 пацієнти (37.1%), 

симптоми жовтяниці були присутні у 6 пацієнтів (9.7%). За допомогою 

радіологічних методів обстеження, чиста форма парадуоденального панкреатиту 

діагностована у 16 пацієнтів (25.8%). Лише у одного пацієнта даної групи (1.6%) 

була підозра на наявність злоякісного процесу на доопераційному етапі. Після 

дообстеження, злоякісна пухлина була виключена, що дозволило виконати ДЗРПЗ. 
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Рисунок 2.15. Розподіл за віком у групі ДЗРПЗ 

 

Панкреатодуоденектомія, в різних модифікаціях, була виконана у 16 

пацієнтів. Середній вік хворих даної групи становив 45.3 ± 8.9 роки (рис 2.16), 13 

пацієнтів (81.3%) були чоловіками. Одинадцять хворих (68.8%) зловживали 

алкоголем та палили.  Гострий початок захворювання відмічався у 4 пацієнтів 

(30.8%). Больовий синдром мали 15/16 пацієнтів (93.8%), 9 пацієнтів (60%) мали 

нудоту та блювання, 6 пацієнтів (40%) відмічало втрату ваги, у 3 пацієнтів (18.8%) 

були симптоми жовтяниці. Всього 4 пацієнтам (25%) було встановлено 

радіологічно чисту форму парадуоденального панкреатиту. У 6 пацієнтів (37.5%) 

даної групи на етапі обстеження   була підозра на злоякісне новоутворення і у 3 

пацієнтів (18.8%) злоякісне новоутворення не вдалося виключити на 

доопераційному етапі.  
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Рисунок 2.16. Розподіл за віком у групі Панкреатодуоденектомія 

 

Серед досліджуваних груп прослідковуються певні закономірності. Так, 

пацієнти з парадуоденальним панкреатитом це здебільшого чоловіки (49.8%), 

вікова категорія яких молодше 50 років (62%, рис 2.17). Більшість досліджуваних 

пацієнтів (81.3%) зловживали алкоголем та палили (62.4%).  

 
Рисунок 2.17. Порівняння віку пацієнтів у досліджуваних групах 
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Серед груп у дослідженні не було статистично значущої різниці у розподілі 

за віком та статтю (p>0.05). Частота зловживання алкоголем та паління не 

відрізнялася між групами. Також не було виявлено статистично достовірної різниці 

у характері початку хвороби та симптомах, таких як наявність больового синдрому, 

загальної слабкості, нудоти/блювання, втрати ваги чи симптомів жовтяниці.  

 
 

Рисунок 2.18. Радіологічні форми парадуоденального панкреатиту у 

досліджуваних групах 

 

Була виявлена статистично значима (p<0.001) менша кількість хворих з 

підозрою на злоякісне новоутворення серед пацієнтів у групі ДЗРПЗ у порівнянні з 

іншими групами. Це частково може бути пояснене недоцільністю виконання 

органозберігаючих резекцій підшлункової залози пацієнтам з ризиком онкології.   

Також достовірна різниця (p<0.001) була виявлена у формі захворювання. 

Так, у групі ендоскопічних втручань частка чистої форми парадуоденального 

панкреатиту була більшою (77.3%) у порівнянні з консервативною групою (48.9%), 

ДЗРПЗ (25%) та панкреатодуоденектомією (40.7%). При цьому важливо відмітити, 

що різниці у формі між групами, що отримували традиційне відкрите втручання не 

було виявлено. Це дозволяє припустити, що чиста форма захворювання ймовірно 

передує сегментарній формі з її більш дифузними змінами паренхіми та протокової 

системи. Також, ймовірно, що консервативна терапія або ендоскопічні мінімально 
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інвазивні втручання більш доцільні та частіше використовувалися для чистої 

форми захворювання на більш ранніх етапах перебігу хвороби, тоді як відкриті 

хірургічні втручання розглядались для пацієнтів з більш пізніми рисами 

парадуоденального панкреатиту. 
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РОЗДІЛ 3. ПАТОМОРФОЛОГІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ФОРМ 

ПАРАДУОДЕНАЛЬНОГО ПАНКРЕАТИТУ ТА КОРЕЛЯЦІЯ З 

КЛІНІЧНИМ ПЕРЕБІГОМ 

 
Довгий час не існувало єдиного терміну для опису парадуоденального 

панкреатиту. Різні автори використовували різну термінологію, як “кістозна 

дистрофія гетеротопічної підшлункової залози”, “кістозна трансформація стінки 

ДПК” “міоаденоматоз стінки дванадцятипалої кишки”, “парадуоденальна кіста”, 

“гамартома підшлункової залози” або найбільш відомий термін “groove 

панкреатит”. Відсутність єдиної термінології, що тривала досить довгий час 

ймовірно пояснюється рідкісністю захворювання та існуванням різних форм 

парадуоденального панкреатиту з переважанням солідного чи кістозних 

компонентів. Часто парадуоденальний панкреатит може нагадувати клінічну та 

патоморфологічну картину пухлинних утворень. Проте в 2004 році, на основі 

аналізу 21 препаратів після панкреатодуоденектомії з США та Італії, 

патоморфологами було запропоновано найбільш коректний з їх точки зору термін 

“парадуоденальний панкреатит”. Детальне патоморфологічне обґрунтування 

даного терміну та його порівняння з застарілими назвами представлене у розділі 

1.4 “Парадуоденальний панкреатит”. З того часу саме термін парадуоденальний 

панкреатит зустрічається найчастіше для опису патологічного процесу та 

вважається найбільш коректним серед панкреатологічних центрів світового рівня. 

На даний момент в літературі не існує патоморфологічної класифікації 

парадуоденального панкреатиту. При цьому, більшість авторів визнають, що 

захворювання має багато патоморфологічних проявів. Прикладом цього є ранні 

назви парадуоденального панкреатиту, частина з яких описують кістозні зміни, 

інші ж говорять про солідну, пухлиноподібну картину захворювання. Іншим 

прикладом наявності більше ніж одної форми парадуоденального панкреатиту є 

загальноприйнята радіологічна його класифікація, що виділяє чисту та сегментарну 

форми захворювання в залежності від ступеню поширеності процесу на головку 

підшлункової залози. 
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Рисунок 3.1. Розподіл пацієнтів з парадуоденальним панкреатитом за 

формами  
 
Клінічні форми парадуоденального панкреатиту також значно відрізняються 

одна від одної. Частина пацієнтів мають клінічні прояви характерні для гострого 

панкреатиту, тоді як інші мають скарги, які відповідають клініці хронічного 

панкреатиту. Нерідко парадуоденальний панкреатит маніфестує як новоутворення 

периампулярної зони або як дуоденальна непрохідність. У випадку, коли 

захворювання перебігає “гостро”, пацієнти скаржаться на сильний біль в животі, 

нудоту, блювання та уповільнене випорожнення шлунку. На противагу цьому у 

пацієнтів з симптоматикою “хронічного” перебігу відмічається наявність жовтухи 

(як результату стенозу та формування стриктур дистального відділу 

позапечінкових жовчних протоків), хронічна втрата маси тіла, загальна слабкість.  

Не зважаючи на різні клінічні прояви парадуоденального панкреатиту в літературі 

не описана кореляція клінічного перебігу з патоморфологічними ознаками 

захворювання. 

Метою даного розділу дисертаційної роботи було вивчення 

патоморфологічних особливостей різних форм парадуоденального панкреатиту на 
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препаратах після панкреатодуоденектомії та співставлення відповідних 

патоморфологічних змін з клінічними формами захворювання. 

Патоморфологічні особливості захворювання вивчали на 11 препаратах після 

панкреатодуоденектомії. Патогістологічні діагнози підтверджувались відповідно 

до раніше зазначених патоморфологічних критеріїв. Аналіз також охоплював 

додаткові характеристики, включаючи мікроабсцеси, ретенційні кісти та 

псевдокісти, дилятацію проток, перидуктальне лімфоплазмоцитарне запалення, 

васкулярні зміни (інтимний фіброз), перифлебіт, а також наявність нейтрофілів у 

протоках підшлункової залози. Окремо вивчалися зміни в тканинах підшлункової 

залози та зоні groove. Патоморфологічні зразки перевірялися незалежно від 

клінічної картини пацієнтів, з подальшим порівнянням на наступних етапах 

дослідження. 

 
 Рисунок 3.2. Розподіл пацієнтів яким виконано патоморфологічне 

дослідження за гостротою початку захворювання 

 
Середній вік пацієнтів був 42 роки, 10 із них були чоловіками (90.9%, табл. 

3.1). Дев’ять пацієнтів (81.8%) зловживали алкоголем чи палили. Гострий початок 

захворювання відмічали 4 пацієнтів (36.4%), хронічний перебіг захворювання 

спостерігався у 7 пацієнтів (63.6%, рис 3.1). Найчастішими симптомами на момент 

операції були біль – 10 пацієнтів (90.9%, рис 3.2), нудота та блювання – 6 пацієнтів 
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(54.5%), загальна слабкість – 5 пацієнтів (45.5%), втрата маси тіла – 4 пацієнти 

(40%) та жовтяниця – 2 пацієнти (18.2%).  

 
Рисунок 3.3. Передопераційні симптоми/ознаки пацієнтів яким виконано 

патоморфологічне дослідження   
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Патоморфологічна форма 

Кістозна Солідна Змішана Всього 
N % N % N % N % 

Вік, роки (середній) 39   47   39.5   42   
Стать Жінки 0 0.0% 1 25.0% 0 0.0% 1 9.1% 

Чоловіки 5 100.0% 3 75.0% 2 100.0% 10 90.9% 
Початок хвороби Хронічний 2 40.0% 3 75.0% 2 100.0% 7 63.6% 

Гострий 3 60.0% 1 25.0% 0 0.0% 4 36.4% 
Зловживання алкоголем Ні 0 0.0% 1 25.0% 1 50.0% 2 18.2% 

Так 5 100.0% 3 75.0% 1 50.0% 9 81.8% 
Паління Ні 1 20.0% 0 0.0% 1 50.0% 2 18.2% 

Так 4 80.0% 4 100.0% 1 50.0% 9 81.8% 
Біль Так 4 80.0% 4 100.0% 2 100.0% 10 90.9% 

Ні 1 20.0% 0 0.0% 0 0.0% 1 9.1% 
Нудота/Блювання Так 2 50.0% 2 50.0% 2 100.0% 6 60.0% 

Ні 2 50.0% 2 50.0% 0 0.0% 4 40.0% 
Загальна слабкість Так 3 75.0% 2 50.0% 0 0.0% 5 50.0% 

Ні 1 25.0% 2 50.0% 2 100.0% 5 50.0% 
Жовтяниця Так 2 40.0% 0 0.0% 0 0.0% 2 18.2% 

Ні 3 60.0% 4 100.0% 2 100.0% 9 81.8% 
Втрата ваги Так 2 50.0% 1 25.0% 1 50.0% 4 40.0% 

Ні 2 50.0% 3 75.0% 1 50.0% 6 60.0% 
Підозра на злоякісність Так 1 20.0% 1 25.0% 1 50.0% 3 27.3% 

Ні 4 80.0% 3 75.0% 1 50.0% 8 72.7% 
Час до оперативного втручання, місяців 
(середній) 

48.2   22.3   9.5   31.7   
Показ до оперативного 
втручання 

Рефрактерний 
больовий синдром 

3 60.0% 3 75.0% 1 50.0% 7 63.6% 
Стеноз ЗЖП 1 20.0% 0 0.0% 0 0.0% 1 9.1% 
Стеноз ДПК 1 20.0% 0 0.0% 0 0.0% 1 9.1% 
Злоякісне 
новоутворення? 0 0.0% 1 25.0% 1 50.0% 2 18.2% 

Вид хірургічного втручання Kausch-Whipple 1 20.0% 2 50.0% 1 50.0% 4 36.4% 
Traverso-Longmire 4 80.0% 2 50.0% 1 50.0% 7 63.6% 

 

Таблиця 3.1. Клінічна характеристика пацієнтів за патоморфологічними 

формами парадуоденального панкреатиту 
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Найбільш частим показом до операції був рефрактерний больовий синдром – 

7 пацієнтів (63.6%). Два пацієнти (18.2%) на доопераційному етапі мали діагноз 

злоякісного новоутворення периампулярної ділянки і панкреатодуоденектомія 

виконувалась з метою видалення пухлини та лікування “раку”. 

У всіх випадках визначалось потовщення слизової оболонки з нодулярністю 

стінки дванадцятипалої кишки, здебільшого розташоване в місці впадіння 

додаткової панкреатичної протоки при відносно інтактному великому 

дуоденальному сосочку. Нодулярність ДПК створює вигляд тротуарної бруківки 

без очевидного виразкування (на противагу карцином, що інвазують ДПК) та 

знаходиться приблизно на 1 см проксимальніше великого дуоденального сосочка. 

На розрізі визначається фіброзний масив в районі додаткової панкреатичної 

протоки з трабекулярною структурою та наявними мікрокістозними змінами. Хоча 

зустрічаються випадки з більш гомогенно фіброзною структурою та випадки з 

сильно вираженим набряком. В більшості випадків наявні жовті плями, що 

відповідають тканині підшлункової залози. Детальніша макроскопічна 

характеристика представлена далі. 

Кістозна форма. Кістозна форма парадуоденального панкреатиту була 

діагностована у 5 (45.4%) пацієнтів. Пацієнти з кістозною формою були чоловіками 

(100%) з середнім віком 39 років. Всі пацієнти з кістозною формою зловживали 

алкоголем та більшість були активними курцями (100% та 80% відповідно). 

Середня тривалість захворювання до оперативного втручання складала 48.2 місяці. 

Пацієнти з кістозною формою мали здебільшого гострий початок захворювання – 

3 пацієнти (60%). У жодного пацієнта після повного доопераційного обстеження не 

було підозри на злоякісне новоутворення. Найбільш частим показом до операції 

був больовий синдром – 3 пацієнти (60%). У нашій когорті, лише у пацієнтів з 

даною формою парадуоденального панкреатиту стеноз ЗЖП – 1 пацієнт (20%), та 

стеноз ДПК– 1 пацієнт (20%), були безпосередніми показами до операції. 

Пацієнтам з цією формою виконали 4 панкреатодуоденектомії (80%) за Traverso-

Longmire та одну (20%) за Kausch-Whipple.  
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При кістозній форма слизова оболонка ДПК була витончена, гіпотрофована, 

ворсинки на деяких ділянках були повністю зруйновані, дистрофічно змінений 

епітелій зберігався лише в криптах. В підслизовій оболонці відзначалась 

гіпертрофія брунерівських залоз з ущільненням прошарків між часточками залоз. 

В м’язовій оболонці порушувалась упорядкованість гладком’язових волокон, 

м’язові волокна були більш збережені під підслизовою оболонкою, частина 

волокон поздовжнього шару заміщувалась фіброзною тканиною. В м’язовій 

оболонці спостерігались вогнища переважно лімфоцитарної інфільтрації, 

поліморфноклітинна інфільтрація була дифузною. В фіброзній тканині, що 

сформувалась в поздовжньому шарі м’язової оболонки ДПК, були помітні кістозно 

розширені протоки та кісти з масами детриту, над цим прошарком в фіброзній 

тканині розташовувались кісти більшого розміру, що містили в середині 

відшарований епітелій (рис.3.3).  

 

 
Рисунок 3.4. Кіста з відшарованим епітелієм в стінці ДПК. Гіперплазія та 

розширення проток. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Збільшення 100. 
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При кістозній формі парадуоденального панкреатиту в фіброзній тканині, що 

сформувалась навколо підшлункової залози, виявляються вогнища некрозу з 

вогнищевою переважно лімфоцитарно-макрофагальною інфільтрацією. Ці 

вогнища оточувались щільною склерозованою тканиною, яка містила кісти. Кісти 

розташовувались переважно поза залозою в новоутвореній фіброзній тканині. В 

підшлунковій залозі відзначався перилобулярний фіброз строми. Крім того, іноді 

щільні прошарки сполучної тканини проростали в частки залози (частковий 

інтралобулярний фіброз). Інтралобулярна строма набрякала, в цитоплазмі 

екзокринних панкреатоцитів менш ніж в нормі була виражена зональність 

цитоплазми (розділення на гомогенну та зимогенну зони), на деяких ділянках 

зональність цитоплазми зовсім зникала. Цитоплазма панкреатоцитів деяких часток 

набувала «пінистого» виду (вакуолярна дистрофія). Острівці Лангерганса 

переважно малі, на деяких ділянках кількість їх значно збільшувалась. 

Спостерігалась гіперплазія епітелію протоків, вони набували звивистої форми, 

кістоподібно розширювались (рис.3.4), на деяких ділянках в них були помітні 

еозинофільні гомогенні маси (білковий секрет). На окремих ділянках просвіт 

міжчасточкових проток був заповнений кальцифікованим секретом. Сполучна 

тканина навколо проток ущільнювалась (перидуктальний фіброз), в ній 

відзначались невеликі скупчення лімфоїдних клітин (лімфоцитів, плазмоцитів) та 

макрофагів, крім того спостерігалась слабка або помірна дифузна 

лімфоплазмоцитарна інфільтрація.  
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Рисунок 3.5. Фіброз строми підшлункової залози, розширення панкреатичних 

протоків. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Збільшення 100. 

 
Таким чином, особливістю кістозної форми парадуоденального панкреатиту  

було мультифокальне запалення фіброзної тканини навколо залози та ущільненої 

строми, наявність кіст та псевдокіст, переважно перилобулярий 

(навколочасточковий) фіброз, розширення протоковoї системи з гіперплазією 

епітелію, наявність в протоках конкрементів, ендокринна проліферація з 

утворенням додаткових острівців (можлива і ендокринна протокова проліферація). 

Солідна форма. Солідна форма парадуоденального панкреатиту  була 

виявлена у 4 пацієнтів (36.4%). Серед пацієнтів з солідною формою були 

здебільшого чоловіки (3 пацієнти, 75%) з середнім віком 47 років. Пацієнти з 

солідною формою також мали тенденцію до зловживання алкоголем та паління 

(75% та 100% відповідно). Тривалість захворювання до оперативного лікування у 

даній групі складала 22.3 місяці. Хронічний початок захворювання мали 3 пацієнти 

(75%). У одного пацієнта за даними доопераційних методів обстеження 

підозрювалось злоякісне новоутворення головки підшлункової залози, у цього ж 

пацієнта виключити злоякісне новоутворення на доопераційному етапі не вдалося 
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і це стало безпосереднім показом до операції. У решти пацієнти показом до операції 

був рефрактерний больовий синдром, 3 пацієнти (75%). Було виконано 2 

панкреатодуоденектомії за Kausch-Whipple та 2 за Traverso-Longmire. 

При солідній формі парадуоденального панкреатиту слизова оболонка ДПК 

також була гіпотрофована, зазнавала часткової руйнації. Ворсинки або не 

зберігались, фрагментувались, або були оголені, епітеліальна пластинка 

відшаровувалась, дистрофічно змінений епітелій відзначався лише в криптах. 

Власна пластинка слизової оболонки набрякала, була дифузно інфільтрована 

лімфоцитами, плазмоцитами, відзначалась підвищена кількість макрофагів. 

Частина брунерівських залоз була розташована над м’язовою пластинкою слизової 

оболонки, тобто входила до її складу. Ці залози поодинокі або утворювали тонкий 

прошарок та відкривались у крипти (рис. 3.5). В підслизовій оболонці дуоденальні 

(брунерівські) залози здебільшого мали ознаки гіперплазії і були розділені 

широкими прошарками фіброзної тканини з ознаками набряку, проте відзначались 

ділянки з поодинокими залозами та без них. М’язовий шар потовщувався як за 

рахунок збільшення кількості гладком’язових елементів, більша частина яких була 

дистрофічно змінена, так і за рахунок розростання ущільненої сполучної тканини 

та формування розширених залоз. М’язова оболонка була інфільтрована переважно 

лімфоцитами, плазмоцитами, відзначались також макрофаги та нейтрофільні 

гранулоцити. В фіброзній тканині, що частково заміщувала гладком’язові 

елементи, відзначались вогнищеві скупчення лімфоїдних клітин (лімфоцитів та 

плазмоцитів). В поверхневих шарах м’язової оболонки та у оточуючій фіброзній 

тканини були помітні невеликі багаточисельні розширені залози, а також ектопічні 

ацинарні структури підшлункової залози, відокремлені широкими прошарками 

фіброзної тканини.  
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Рисунок 3.6. Слизова та підслизова оболонки ДПК при солідній формі 

парадуоденального панкреатиту. Брунерівські залози в слизовій оболонці. 

Забарвлення гематоксиліном та еозином. Збільшення 40. 

 
При солідній формі парадуоденального панкреатиту  в фіброзній тканині, яка 

оточувала підшлункову залозу, вогнища некрозу були відсутні, домінувала 

поліморфноклітинна інфільтрація з вогнищевою лімфоїдною (лімфоцитарною та 

плазмоцитарною) інфільтрацією (рис. 3.6). Паренхіма підшлункової залози 

переважно по периферії зазнавала виражених дегенеративних змін. В ній 

формувались широкі перилобулярні прошарки щільної фіброзної тканини, 

екзокринні панкреатоцити часточок залози, які були оточені цими прошарками, 

поступово зникали, заміщуючись фіброзною тканиною. Відзначались часточки, в 

яких панкреатоцити були майже відсутні, зберігалась лише інтралобулярна строма 

(атрофія паренхіми). Функціонально здатна паренхіма підшлункової залози 

знаходилась далеко від фіброзного прошарку, що оточував залозу та проростав в 

неї перилобулярно. На цих ділянках підшлункової залози виявлялись часточки, що 

зберігали свою гістоструктуру. Ендокринні клітини зазнавали помірних 

дистрофічних змін, лише в деяких випадках відзначалось невелике збільшення 
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панкреатичних острівців. Ендокринна проліферація була менш виражена, ніж при 

кістозній формі. 

 

 
Рисунок 3.7. Вогнище лімфоїдної інфільтрації в фіброзної тканини підшлункової 

залози. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Збільшення 100. 
 

Таким чином, при солідній формі парадуоденального панкреатиту в ДПК 

спостерігалась більш виражена руйнація ворсинок, ніж при кістозній, відзначалась 

переважно дифузна лімфоплазмоцитарна інфільтрація сполучнотканинної строми, 

при кістозній переважала поліморфноклітинна з вогнищевою лімфоїдною 

(лімфоцитарною та плазмоцитарною) інфільтрацією. Також, при солідній формі в 

підслизовій оболонці брунерівські залози здебільшого були гіпертрофовані, проте 

відзначались ділянки з поодинокими залозами, або були зовсім відсутні, крім того, 

ці залози входили до складу слизової оболонки. 

При солідній формі відзначався фіброз строми підслизової та особливо 

м’язової оболонок. При кістозній формі виникала кістозно-запальна перебудова 

стінки ДПК з формуванням кістозно розширених проток та кіст як в самій стінці 

кишки, так і в оточуючій фіброзній тканині.  
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Змішана форма. Пацієнтами з змішаною формою парадуоденального 

панкреатиту були 2 чоловіки (18.2%) з середнім віком 39.5 років. Один із них 

зловживав алкоголем та палили, середня тривалість захворювання до операції – 9.5 

місяців. У одного пацієнта показом до операції був рефрактерний больовий 

синдром, у іншого неможливість виключити злоякісне новоутворення. Виконано 1 

операцію Kausch-Whipple та одну Traverso-Longmire. 

При змішаній формі парадуоденального панкреатиту слизова оболонка ДПК 

була витончена за рахунок зменшення довжини ворсинок, підвищеної десквамації 

епітелію з верхівок ворсинок, деякі ворсинки зовсім не мали епітеліальної 

пластинки, відзначались ділянки, на яких епітелій був збережений лише в криптах, 

власна пластинка ворсинок зберігалась, тобто руйнації ворсинок не відзначалось. 

Підслизова оболонка потовщувалась через гіперплазію брунерівських залоз, 

міжчасточкові прошарки сполучної тканини потовщувались, мали ознаки фіброзу, 

як у вище описаних випадках. Відмінністю була наявність на межі з м’язовою 

оболонкою лімфоплазмоцитарних інфільтратів, у вищеописаних випадках 

інфільтрація мала дифузний характер. М’язова оболонка значно потовщувалась 

переважно через набряк, строма була рясно інфільтрована нейтрофільніми 

гранулоцитами, в меншій кількості лімфоцитами, відзначались макрофаги. 

Гладком’язові волокна циркулярного шару зазнавали виражених дистрофічних 

змін, деструкції та дезорганізації, частково заміщувались фіброзною тканиною. 

Між гладком’язовими волокнами розташовувались прошарки, що складались з 

клітин запального інфільтрату, прояви запалення були більш виражені. М’язові 

волокна поздовжнього шару відносно циркулярного більш збережені з проявами 

набряку цитоплазми міоцитів. В повздовжньому шарі м’язової оболонки 

спостерігались кістоподібно розширені залози (рис. 3.7).  
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Рисунок 3.8. Гіперплазія та розширення протоків в м’язовій оболонці ДПК. 

Забарвлення гематоксиліном та еозином. Збільшення 100. 
 

В фіброзній тканині, що оточувала підшлункову залозу, були помітні вогнища 

некрозу, дифузна та вогнищева перивазальна запальна інфільтрація. На деяких 

ділянках в цій тканині формувались невеликі поодинокі кісти. Колагенові волокна 

фіброзної тканини набрякали, мали вигляд майже гомогенних. Ацинарні структури 

підшлункової залози були оточені широкими прошарками фіброзної тканини, 

відзначався перилобулярний фіброз строми залози, прояви якого зменшувались з 

глибиною, панкреатичні протоки розширювались, були звивисті, на деяких 

ділянках відзначались ознаки дуктулярної гіперплазії (рис.3.8). Інтралобулярна 

строма набрякала, в цитоплазмі екзокринних панкреатоцитів значно зменшувалась 

зональність. Клітини панкреатичних острівців зазнавали дистрофічних змін.  
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Рисунок 3.9. Підшлункова залоза з перилобулярним фіброзом строми та 

розширеними протоками. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Збільшення 

40. 

 

Таким чином, зміни стінки ДПК при змішаній формі парадуоденального 

панкреатиту подібні до таких при кістозній. Відмінністю цієї форми є відсутність 

великої кількості кіст, проте в складі м’язової оболонки відзначались ділянки з 

кістоподібно розширеними залозами. В фіброзній тканині, що оточувала 

підшлункову залозу, формувались поодинокі невеликі кісти. На відміну від 

кістозної форми в цій тканині спостерігались більш виражені прояви запалення з 

утворенням зон некрозу. Фіброз мав переважно вогнищевий характер, був 

нерівномірно виражений, як при солідній формі. 
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У даному розділі вивчені та описані патоморфологічні особливості 

парадуоденального панкреатиту на основі препаратів після 

панкреатодуоденектомії. Парадуоденальний панкреатит за патомофрологічними 

ознаками може бути поділений на кістозну, солідну та змішану форми (рис 3.9). 

Дані патоморфологічні форми мають характерні мікроскопічні морфологічні 

особливості та корелюють з клінічним перебігом захворювання. Кістозна форма 

характеризується наявністю кістозних змін стінки ДПК та підшлункової залози, 

тоді як солідна форма має більш виражені фіброзні зміни і гіпертрофію 

брунерівських залоз. Змішана форма представляє собою поєднання характеристик 

обох інших форм, з ознаками як кістозної, так і солідної перебудови тканин.  

Щодо клінічних проявів, гострий початок хвороби був більш характерний при 

кістозній формі захворювання, 60% проти 25% та 0% при солідній та змішаній 

формах відповідно (різниця достовірна, p=0.023). Лише при кістозній формі 

парадуоденального панкреатиту показами до операції були компресія ДПК та 

загальної жовчної протоки, пацієнтів з неможливістю виключити злоякісне 

новоутворення не було. Тоді як при солідній і змішаних формах у нашій когорті не 

спостерігалося компресії структур, які були б показом до оперативного втручання. 

У той самий час серед пацієнтів з солідною та змішаною формами були пацієнти з 

неможливістю виключення злоякісного новоутворення. 

Отримані дані можуть бути співставленні з радіологічною картиною та 

потенційно впливати на вибір оптимального методу лікування пацієнтів з 

парадуоденальним панкреатитом. Запропонована класифікація може сприяти 

кращому розумінню патогенезу парадуоденального панкреатиту і відкриває нові 

перспективи для подальших досліджень, які допоможуть оптимізувати лікувальні 

стратегії. 
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РОЗДІЛ 4. ДУОДЕНУМ-ЗБЕРІГАЮЧІ РЕЗЕКЦІЇ ПІДШЛУНКОВОЇ 

ЗАЛОЗИ В ЛІКУВАННІ ПАРАДУОДЕНАЛЬНОГО ПАНКРЕАТИТУ 

 

Дуоденум-зберігаючі резекції підшлункової залози (ДЗРПЗ) це вид 

хірургічних втручань  для лікування хронічного панкреатиту, що передбачають 

видалення частини паренхіми головки підшлункової залози та реконструктивний 

етап з виконанням різновиду панкреатоєюностомії. Перша ДЗРПЗ була 

запропонована Hans-Günther Beger в 1972 році, як альтернатива процедурі Kausch-

Whipple для лікування хронічного панкреатиту з переважним ураженням головки 

та без розширення головної панкреатичної протоки. Пізніше до групи  ДЗРПЗ були 

включені операція Фрея, та модифікація операції Бегера, так звана Бернська 

методика. Ці втручання пізніше були досліджені та порівняні з варіантами 

панкреатодуоденектомії та показали не гіршу ефективність у лікуванні больового 

синдрому при потенційно нижчому рівні ускладнень.  

На даний момент, у літературі використання ДЗРПЗ представлене 

дослідженнями з малою вибіркою або поодинокими клінічними випадками. 

Більшість авторів притримуються думки, що для лікування парадуоденального 

панкреатиту доцільно використовувати лише панкреатодуоденектомію. Така думка 

базується на судженні, що основні запальні зміни парадуоденального панкреатиту 

сфокусовані у ділянці панкреатодуоденальної борозди та стінці ДПК, а отже 

втручання суто на голівці підшлункової залози не дозволить досягти 

терапевтичного ефекту. Краще розуміння парадуоденального панкреатиту та форм 

захворювання дозволяє поставити під сумнів підхід з виключним використанням 

панкреатодуоденектомій. Так, при чистій формі парадуоденального панкреатиту із 

ізольованим запаленням панкреатодуоденальної борозди чи стінки ДПК виникає 

внутрішньопротокова гіпертензія у головній панкреатичній протоці, що за 

сучасними уявленнями патогенезу больового синдрому хронічного панкреатиту є 

однією з основних причин виникнення болю.  При сегментарній формі 

парадуоденального панкреатиту, вторинні зміни головки підшлункової залози 

нагадують такі при класичному голівчастому панкреатиті з запаленням значної 
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частини або всієї головки підшлункової залози, дифузним розширення головної 

панкреатичної протоки та навіть з наявністю псевдокіст і кальцинатів у паренхімі 

залози. За обох форм парадуоденального панкреатиту використання ДЗРПЗ, за 

відсутністю протипоказів, зумовлене патофізіологічними та клінічними 

особливостями захворювання. Хоча дані втручання є операцією вибору для 

лікування хронічного панкреатиту, їх використання при парадуоденальному 

панкреатиті залишається дискусійним питанням сучасної панкреатології.  Метою 

даного розділу нашого дослідження є вивчення безпечності, ефективності та 

віддалених результатів лікування пацієнтів з парадуоденальним панкреатитом за 

допомогою ДЗРПЗ.     

Демографічні характеристики даної групи представлено за видом 

оперативного втручання (табл. 4.1). Це переважно пацієнти чоловічої статі (90.3%) 

та відносно молодого віку, середній вік 46.4 ± 9.6 роки. Переважна більшість 

зловживала алкоголем та палила тютюн. Сегментарну форму парадуоденального 

панкреатиту мали  46 пацієнтів (74.2%).  Найбільш частим симптомом хвороби був 

виражений біль, що був присутній у 61 пацієнта (98.4%). Нудота та блювання 

спостерігалась у 33 пацієнтів (53.2%), загальна слабкість у 36 пацієнтів (58.1%) на 

момент госпіталізації. Середня тривалість симптомів захворювання до 

оперативного втручання у групі ДЗРПЗ склала 43 місяці (рис. 4.1).  
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Вид хірургічного втручання 
Операція 
Фрея (N=54) 

Операція 
Бегера (N=2) 

Бернська 
методика (N=6) Всього 

N % N % N % N % 
Вік, роки (середній) 47.0   37.0   42.0   46.0   

Стать 
Жінки 5 9.3% 0 0.0% 1 16.7% 6 9.7% 
Чоловіки 49 90.7% 2 100.0% 5 83.3% 56 90.3% 

Початок хвороби 
Хронічний 45 83.3% 2 100.0% 6 100.0% 53 85.5% 
Гострий 9 16.7% 0 0.0% 0 0.0% 9 14.5% 

Зловживання 
алкоголем 

Ні 7 13.0% 1 50.0% 2 33.3% 10 16.1% 
Так 47 87.0% 1 50.0% 4 66.7% 52 83.9% 

Паління 
Ні 16 29.6% 1 50.0% 3 50.0% 20 32.3% 
Так 38 70.4% 1 50.0% 3 50.0% 42 67.7% 

Біль 
Ні 1 1.9% 0 0.0% 0 0.0% 1 1.6% 
Так 53 98.1% 2 100.0% 6 100.0% 61 98.4% 

Нудота/Блювання 
Ні 25 46.3% 2 100.0% 2 33.3% 29 46.8% 
Так 29 53.7% 0 0.0% 4 66.7% 33 53.2% 

Загальна слабкість 
Ні 23 42.6% 2 100.0% 1 16.7% 26 41.9% 
Так 31 57.4% 0 0.0% 5 83.3% 36 58.1% 

Жовтяниця 
Ні 49 90.7% 2 100.0% 5 83.3% 56 90.3% 
Так 5 9.3% 0 0.0% 1 16.7% 6 9.7% 

Втрата ваги 
Ні 35 64.8% 2 100.0% 2 33.3% 39 62.9% 
Так 19 35.2% 0 0.0% 4 66.7% 23 37.1% 

Підозра на 
злоякісність 

Ні 53 98.1% 2 100.0% 6 100.0% 61 98.4% 
Так 1 1.9% 0 0.0% 0 0.0% 1 1.6% 

Форма захворювання 
Сегментарна 41 75.9% 2 100.0% 3 50.0% 46 74.2% 
Чиста 13 24.1% 0 0.0% 3 50.0% 16 25.8% 

Час до оперативного втручання, місяців 
(середній) 44.0   65.0   26.0   43.0   

Показ до оперативного 
втручання 

Рефрактерний 
больовий синдром 32 59.3% 2 100.0% 6 100.0% 40 64.5% 

Стеноз ЗЖП 14 25.9% 0 0.0% 0 0.0% 14 22.6% 

Стеноз ДПК 5 9.3% 0 0.0% 0 0.0% 5 8.1% 

Портальна 
гіпертензія 3 5.6% 0 0.0% 0 0.0% 3 4.8% 

Злоякісне 
новоутворення? 0 0.0% 0 0.0% 0 0.0% 0 0.0% 

 
Таблиця 4.1 Хірургічні втручання та характеристика хворих у групі ДЗРПЗ, час та 
покази до операцій 
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Чисельні дослідження не виявили переваг одного з варіантів ДЗРПЗ. 

Доцільність використання певної модифікації у нашому дослідженні визначалась 

нами в залежності від анатомічних особливостей та форми парадуоденального 

панкреатиту. Операція Фрея застосовувалась найчастіше та була виконана у 54 

пацієнтів (87.1%, рис 4.2). Безпосередніми показами до оперативного втручання 

серед пацієнтів, яким була виконана операція Фрея (рис 4.3), були рефрактерний 

больовий синдром (59.3%), стеноз загальної жовчної протоки (25.9%), стеноз ДПК 

(9.3%) та портальна гіпертензія (5.6%). Середнім часом від появи перших 

симптомів хвороби до виконання операції Фрея був період у 44 місяці. 

 

 
 

Рисунок 4.1. Часовий період до хірургічного втручання за видом ДЗРПЗ  

 

Основними принципами операції Фрея при парадуоденальному панкреатиті 

є висічення запальних тканин у голівці підшлункової залози та оптимальне 

дренування головної панкреатичної протоки (рис. 4.2). Ці складові даного 

оперативного втручання дозволяють усунути внутрішньопротокову гіпертензію у 

підшлунковій залозі та видалити запальні маси, що мають пухлиноподібний ефект 

із компресією, як протокової системи самої підшлункової залози, так і здавленням 

навколишніх органів таких як загальна жовчна протока, шлунок, ДПК, вени 

портальної системи та інші. Частіше за все виконання операції Фрея дозволяє 
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значно зменшити чи усунути біліарну та портальну гіпертензію, а також ефективно 

покращити або усунути стеноз ДПК. Інтраопераційно також дренували кістозні 

утворення головки підшлункової залози, що не сполучалися з протоковою 

системою, та кісти ДПК, що ще більш ефективно дозволяло зменшити 

пухиноподібний тиск головки підшлункової залози на навколишні структури.   

 
Рисунок 4.2. Операція Фрея, вид після декортикації голsвки підшлункової 

залози та широкого розкриття головної панкреатичної протоки перед виконанням 

панкреатоєюностомії. A – голівка підшлункової залози, стан після декортикації 

фіброзних запальних тканин голівки підшлункової залози; B - головна 

панкреатична протока; C - петля кишки, виключена за Roux. 

 

Перевагою операції Фрея є менша технічна складність в порівнянні з 

операцією Бегера чи Бернською методикою через відсутність необхідності повного 

A 
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або майже повного видалення головки підшлункової залози. Відповідно потрібне 

виконання меншого об’єму дисекції з потенційно меншою крововтратою та 

тривалістю хірургічного втручання. При цьому, перевага даного виду хірургічного 

втручання є одночасно його недоліком, коли йдеться про можливість висічення 

усіх запальних тканин і усунення симптомів біліарної гіпертензії та стенозу ДПК. 

У нашій когорті хворих, коли симптоми захворювання, такі як обструктивна 

жовтяниця  чи дуоденальна непрохідність, не усувалися після виконання операції 

Фрея, інтраопераційно нами приймалося рішення про виконання додаткових 

хірургічних методик. Серед таких втручань були формування гепатікоєюностомії 

чи гастроентероанастомозу на петлі кишки, виключеної за Roux. Серед пацієнтів, 

яким була виконана операція Фрея, гепатікоєюностомія була застосована у 8 

пацієнтів (14.8%), гастроентеростомія у  2 пацієнтів (3.7%). У одного пацієнта 

(1.8%) персистуюча біліарна гіпертензія проявилася у післяопераційному періоді, 

йому було встановлено ендобіліарний стент, що дозволило досягти адекватного 

відтоку жовчі. Іншим недоліком операції Фрея є неможливість її виконання при 

нерозширеній головній панкреатичній протоці. 

 

 
 

Рисунок 4.3. Основні покази до хірургічного втручання у групі ДЗРПЗ  
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При виконанні операції Фрея середня крововтрата склала 255 мл, а середній 

час хірургічного втручання був 273 хвилини (табл. 4.2). Серед пацієнтів, яким була 

виконана операція Фрея, загальна частота післяопераційних ускладнень склала 

26.9%. Найчастішими ускладненнями були післяопераційна кровотеча, 4 пацієнта 

(6.5%), та внутрішньоабдомінальне скупчення рідини – 3 пацієнти (4.8%). Середня 

тривалість перебування у стаціонарі після операції склала 10.9 днів (рис. 4.4). Серед 

пацієнтів, яким була виконана операція Фрея, не було зафіксовано випадків 

внутрішньолікарняної смертності. Слід відмітити, що наше дослідження не  мало 

мети порівняти види ДЗРПЗ при парадуоденальному панкреатиті, тому наведені 

дані про необхідність додаткових втручань, тривалість втручання, крововтрату та 

ускладнення серед видів ДЗРПЗ представлені описово. Їх потрібно інтерпретувати 

з обережністю через малу вибірку пацієнтів у групі операції Бегера та Бернської 

методики, а також через те, що часто різні види ДЗРПЗ були не взаємозамінними 

для конкретного пацієнта.  

Перевагами операції Бегера та Бернської методики в свою чергу є можливість 

більш досконалого висічення запальних тканин у голівці підшлункової залози. 

Таким чином, можна повністю усунути пухлиноподібний ефект головки 

підшлункової залози на навколишні структури з усуненням відповідних симптомів. 

Також, серед переваг є те, що дані втручання можуть бути виконані пацієнтам з 

нерозширеною головною панкреатичною протокою. 

 
Рисунок 4.4. Тривалість перебування у стаціонарі за видом ДЗРПЗ 
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У нашій когорті хворих усього було виконано 6 операцій (9.7%) за Бернською 

методикою та 2 операції Бегера (3.2%). Менша частота застосування даних 

втручань може частково бути пояснена більшою технічною складністю, що 

зумовлена значно більшим об’ємом дисекції. У нашому дослідженні наявність 

рефрактерного больового синдрому було основним показом до операції у всіх 

випадках. Від початку симптомів захворювання до виконання оперативного 

втручання в середньому проходило 26 і 65 місяців для операції за Бернською 

методикою та операції Бегера відповідно.  

Пацієнтам. яким були виконані операція Бегера та операція за Бернською 

методикою, не виконувались додаткові оперативні втручання, такі як 

гепатікоєюностомія чи гастроентеростомія. Середня тривалість оперативного 

втручання була 295 хвилин для операції за Бернською методикою та 350 хвилин 

для операції Бегера. Середня крововтрата склала 250 мл та 450 мл для операції за 

Бернською методикою та операцією Бегера відповідно. Середня тривалість 

перебування у стаціонарі склала 9.5 днів для операції Бегера та 10.3 дні для операції 

за Бернською методикою. Серед пацієнтів, яким виконали дані види хірургічного 

втручання, не було внутрішньолікарняної смертності. 
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Вид хірургічного втручання 
Операція Фрея 

Операція 
Бегера 

Бернська 
методика Всього 

N % N % N % N % 
Післяопераційна кровотеча Ні 50 92.6% 2 100.0% 6 100.0% 58 93.5% 

Так 4 7.4% 0 0.0% 0 0.0% 4 6.5% 
Післяопераційна панкреатична 
фістула 

Ні 54 100.0% 2 100.0% 6 100.0% 62 100.0% 
Так 0 0.0% 0 0.0% 0 0.0% 0 0.0% 

Внутрішньоабдомінальне 
скупчення рідини 

Ні 51 94.4% 2 100.0% 6 100.0% 59 95.2% 
Так 3 5.6% 0 0.0% 0 0.0% 3 4.8% 

Інфекція ділянки хірургічного 
втручання 

Ні 54 100.0% 2 100.0% 5 83.3% 61 98.4% 
Так 0 0.0% 0 0.0% 1 16.7% 1 1.6% 

Неспроможність біліарного 
анастомозу 

Ні 0 0.0% 0 0.0% 0 0.0% 0 0.0% 
Так 1 100.0% 0 0.0% 0 0.0% 1 100.0% 

Всього п/о ускладнень Ні 47 87.0% 2 100.0% 4 66.7% 53 85.5% 
Так 7 13.0% 0 0.0% 2 33.3% 9 14.5% 

Тривалість перебування у стаціонарі п/о, 
днів (середня) 

10.9   9.5   10.3   10.8   
Тривалість оперативного втручання, 
хвилин (середня) 

273.3   350.0   295.0   279.8   
Крововтрата, мл (середня) 255.8   450.0   250.0   268.3   

 

Таблиця 4.2. Інтраопераційні характеристики та післяопераційні ускладнення 

(Clavien Dindo ≥2) у групі ДЗРПЗ за видом хірургічного втручання 

 

За допомогою валідованої шкали болю при хронічному панкреатиті за Izbicki  

визначали показники больового синдрому у пацієнтів, яким виконувались ДЗРПЗ, 

до і після оперативного втручання. Детальний опис шкали наведений у матеріалах 

і методах (таблиця 2.2). Перед та післяопераційні показники порівнювались за 

допомогою непараметричного парного теста Вількоксона. Покращення больового 

синдрому фіксували за наявності статистично значущого (p<0.05) зменшення 

загального показнику болю (середнє арифметичне значення шкали).  
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Рисунок 4.3. Показники болю за шкалою Izbicki до операції 
 

Усього було зібрано дані про больовий синдром у 51 з 62 пацієнтів (82.3%), 

яким була виконана ДЗРПЗ. Інші пацієнти вважалися втраченими для 

спостереження. До операції пацієнти в середньому мали частоту больового 

синдрому, що відповідала 79.4 балам за шкалою Izbicki, для прикладу 75 балів – це 

напади болю декілька разів на тиждень, 100 балів - щодня. Щодо інтенсивності 

больового синдрому – середнє значення нападів болю згідно ВАШ було 75.8 балів 

(максимальна інтенсивність болю – 100 балів). Загальне значення шкали, що також 

брало до уваги необхідність прийому анальгетиків (15.4 бали) та непрацездатність 

(36.6 балів), склало 51.8 балів (рис 4.3). 
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Рисунок 4.4. Показники болю за шкалою Izbicki після операції 

 

 

 
 

Рисунок 4.5. Порівняння показників болю за шкалою Izbicki до та після 

операції 
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Після перенесеного оперативного втручання середній період спостереження 

склав 62.3 місяці (діапазон 23-95 місяців). Відмічалось значне зниження частоти 

нападу болю, 23 бали проти 79.4 бали до операції в середньому (p<0.001, рис 4.4, 

4.5), що приблизно відповідає декільком нападам болю на рік. При цьому 

інтенсивність цих нападів також значно зменшилась, за ВАШ – 16.7 балів проти 

75.8 балів до ДЗРПЗ (p<0.001). Потреба в анальгетиках та час непрацездатності 

також зменшилися, 1.6 балів проти 15.4 балів та 3.4 бали проти 36.6 балів, 

відповідно. Загальний показник шкали болю після операції відповідав 11.2 проти 

51.8 балів (p<0.001, табл. 4.3).  

 

  

ДЗРПЗ 
До операції Після операції 

Середнє 
значення 

Стандартне 
відхилення 

Середнє 
значення 

Стандартне 
відхилення p-значення 

Частота больового 
синдрому 79.41 3.11 23.04 2.20 <.001 
ВАШ болю 75.78 2.29 16.65 2.22 <.001 
Анальгетики 15.41 2.49 1.57 0.57 <.001 
Непрацездатність 36.57 2.75 3.43 1.22 <.001 
Загальна оцінка 51.79 1.66 11.17 1.24 <.001 

 

Таблиця 4.3. Порівняння показників болю за шкалою Izbicki (бали) до та 

після ДЗРПЗ 

 

Отримані нами дані свідчать, що ДЗРПЗ є безпечним та ефективним 

втручанням при парадуоденальному панкреатиті. Дані втручання можуть бути 

показані, як пацієнтам з наявністю рефрактерного больового синдрому, так і 

пацієнтам з ускладненнями парадуоденального панкреатиту, такими як стеноз 

жовчних протоків та стеноз ДПК. Самі по собі дані втручання дозволяють усувати 

вищезгадані ускладнення у більшості випадків та, при необхідності, можуть бути 

виконані з додатковими хірургічними методиками, такими як гепатікоєюностомія 

чи ентеростомія. Види ДЗРПЗ повинні обиратись відповідно до показів та 
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індивідуалізовано, що враховує анатомічні та патофізіологічні особливості 

захворювання пацієнта.  

Загальна частота ускладнень склала 14.5%, тривалість перебування в 

стаціонарі була 10.8 днів. При цьому використання ДЗРПЗ дозволили значно 

покращити контроль больового синдрому у пацієнтів з парадуоденальним 

панкреатитом (оцінка шкали болю 11.2 проти 51.8 балів). Зниження частоти і 

інтенсивності больового синдрому, усунення необхідності використання 

наркотичних анальгетиків та зменшення часу непрацездатності були пов’язані з 

покращенням якості життя пацієнтів з парадуоденальним панкреатитом.   
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РОЗДІЛ 5. ПОРІВНЯННЯ БЕЗПОСЕРЕДНІХ ТА ВІДДАЛЕНИХ 

РЕЗУЛЬТАТІВ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ПАРАДУОДЕНАЛЬНИЙ 

ПАНКРЕАТИТ ІЗ ВИКОРИСТАННЯМ ДУОДЕНУМ-ЗБЕРІГАЮЧИХ 

РЕЗЕКЦІЙ ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ ТА 

ПАНКРЕАТОДУОДЕНЕКТОМІЙ 

 

Ще на початку ХХ сторіччя головка підшлункової залози була 

ідентифікована, як ключовий елемент у патогенезі та перебігу хронічного 

панкреатиту. Через це процедуру Kausch-Whipple, яка на той час 

використовувалась, майже, виключно для хірургічного лікування злоякісних 

новоутворень периампулярної ділянки, почали використовувати для лікування 

хронічного панкреатиту. Дане радикальне хірургічне втручання передбачає 

видалення головки підшлункової залози, антрального відділу шлунку, ДПК, 

жовчного міхура та дистального відділу загальної жовчної протоки. У 1978 році 

була запропонована модифікація панкреатодуоденектомії за Traverso-Longmire, 

що передбачає збереження антрального відділу шлунка та пілоруса (рис. 5.1). Дана 

модифікація панкреатодуоденектомії мала менше розповсюдження порівняно з 

Kausch-Whipple методом через критику, пов’язану з начебто гіршими 

онкологічними результатами лікування. Майбутні дослідження показали схожі 

результати виживаності, коли операція застосовувалась згідно показів (наприклад, 

пухлини без інвазії шлунку, пілорусу), при потенційно нижчому рівні 

післяопераційних ускладнень, таких як  гастростаз. Тим не менше, операція 

Traverso-Longmire при хронічному панкреатиті має набагато більше сенсу при 

відсутності підозри на злоякісне захворювання. На даний момент в літературі не 

існує переконливих доказів переваги Kausch-Whipple над Traverso-Longmire чи 

навпаки. У нашому дослідженні, відсутності протипоказів збереження пілорусу та 

шлунку, конкретний варіант панкреатодуоденектомії вибирався індивідуально 

для кожного пацієнта. 

Наявні дані свідчать про відсутність переваги панкреатодуоденектомії над 

ДЗРПЗ при лікуванні хронічного панкреатиту з ймовірно нижчою частотою 
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післяопераційних ускладнень і кращою якістю життя при використанні ДЗРПЗ. 

Через це більшість хірургів вважають ДЗРПЗ та дренуючі процедури (Puestow) 

операцією вибору при хронічному панкреатиті. Важливо відмітити, що виконання 

панкреатодуоденектомії для певних категорій пацієнтів є найбільш доцільним 

втручанням. До таких, наприклад, можна віднести пацієнтів з неможливістю 

виключити злоякісний процес та попередню невдачу лікування з використанням 

ДЗРПЗ. Також, виконання панкреатодуоденектомії на практиці застосовується 

при наявності ускладнень хронічного панкреатиту, коли ДЗРПЗ не усуває всіх 

симптомів захворювання та вимагає виконання додаткових процедур, таких як 

гепатікоєюностомія чи гастроєюностомія.  

 

 
Рисунок 5.1. Кінцевий вигляд операції за Traverso-Longmire, 

дуоденоєюноанастомоз. 

 

При парадуоденальному панкреатиті панкреатодуоденектомія набрала 

популярності, як основний метод лікування, серед багатьох панкреатологічних 

центрів. Однією з причин такої популярності методики є складність 
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диференційної діагностики парадуоденального панкреатиту та злоякісних 

новоутворень периампулярної ділянки, що в минулому, за відсутності усіх 

наявних сьогодні методів діагностики, ймовірно, схиляло хірургів до виконання 

більш радикальних операцій. Іншою ймовірною причиною є наявність 

патологічних змін у стінці ДПК, у ділянці малого сосочку при парадуоденальному 

панкреатиті, які можуть приводити до кістозної трансформації ДПК та 

формування рубцевих змін парадуоденальної ділянки. Відповідно видалення 

ДПК, як частина панкреатодуоденектомії, вважалося чи не єдиним доцільним 

методом лікування. При цьому, краще розуміння парадуоденального панкреатиту 

та його форм, а також патофізіологічних механізмів больового синдрому, 

дозволило відійти від думки про виключне використання панкреатодуоденектомії 

для хірургічного лікування парадуоденального панкреатиту та спонукало велику 

кількість хірургів шукати альтернативні методи. Використання ДЗРПЗ має 

патофізіологічне та клінічне підґрунтя, що описано у Розділі 4 дисертаційної 

роботи. При цьому, наш досвід показує що ДЗРПЗ є безпечним та ефективним 

втручанням при парадуоденальному панкреатиті. Метою даного розділу 

дисертаційної роботи було порівняння безпосередніх та віддалених результатів 

лікування парадуоденального панкреатиту з використанням 

панкреатодуоденектомії та ДЗРПЗ.   
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Вид хірургічного втручання 
Kausch-Whipple 

(N=6) 
Traverso-Longmire 

(N=10) Всього (N=16) 
N % N % N % 

Вік, роки (середній) 45.3   45.3   45.3   
Стать Жінки 2 33.3% 1 10.0% 3 18.8% 

Чоловіки 4 66.7% 9 90.0% 13 81.3% 
Початок хвороби Хронічний 5 83.3% 6 57.1% 11 68.8% 

Гострий 1 16.7% 4 42.9% 5 31.3% 
Зловживання 
алкоголем 

Ні 4 66.7% 1 10.0% 5 31.3% 
Так 2 33.3% 9 90.0% 11 68.8% 

Паління Ні 2 33.3% 3 30.0% 5 31.3% 
Так 4 66.7% 7 70.0% 11 68.8% 

Біль Ні 0 0.0% 1 10.0% 1 6.3% 
Так 6 100.0% 9 90.0% 15 93.8% 

Нудота/Блювання Ні 2 33.3% 4 44.4% 6 40.0% 
Так 4 66.7% 5 55.6% 9 60.0% 

Загальна слабкість Ні 2 33.3% 6 66.7% 8 53.3% 
Так 4 66.7% 3 33.3% 7 46.7% 

Жовтяниця Ні 6 100.0% 7 70.0% 13 81.3% 
Так 0 0.0% 3 30.0% 3 18.8% 

Втрата ваги Ні 3 50.0% 6 66.7% 9 60.0% 
Так 3 50.0% 3 33.3% 6 40.0% 

Підозра на 
злоякісність 

Ні 3 50.0% 8 80.0% 11 68.8% 
Так 3 50.0% 2 20.0% 5 31.3% 

Форма захворювання Сегментарна 5 83.3% 7 70.0% 12 75.0% 
Чиста 1 16.7% 3 30.0% 4 25.0% 

Час до оперативного втручання, місяців 
(середній) 

21.3   31.3   27.6   
Показ до 
оперативного 
втручання 

Рефрактерний 
больовий синдром 

2 33.3% 8 80.0% 10 62.5% 
Стеноз ЗЖП 1 16.7% 0 0.0% 1 6.3% 
Стеноз ДПК 0 0.0% 1 10.0% 1 6.3% 
Портальна 
гіпертензія 

0 0.0% 0 0.0% 0 0.0% 
Злоякісне 
новоутворення? 

3 50.0% 1 10.0% 4 25.0% 
 

Таблиця 5.1. Клінічна характеристика хворих у групі ПД, час до втручання та 

покази 
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Пацієнтам з парадуоденальним панкреатитом було виконано 16 

панкреатодуоденектомій (табл. 5.1). Серед них 6 пацієнтам (37.5%) була виконана 

стандартна процедура Kausch-Whipple. Панкреатодуоденектомія із збереженням 

пілорусу за Traverso-Longmire була виконана 10 пацієнтам. Середній вік пацієнтів 

у групі панкреатодуоденектомій був 45.3 років, 13 пацієнтів (81.3%) були 

чоловічої статі. Усього 11 пацієнтів (68.8%) у групі палили чи зловживали 

алкоголем. Між пацієнтами групи ДЗРПЗ та панкреатодуоденектомії не було 

статистично значущої різниці (табл. 5.2) у віці – 46.4 проти 45.3 років (p=0.69) та 

статі – 90.3% чоловіків проти 81.3% (p=0.31). Також не було виявлено 

статистичної різниці у зловживанні алкоголем чи палінні між групами. 

Відсутність показників у базових демографічних параметрах робить порівняння 

груп більш достовірним з статистичної точки зору. 

 Серед пацієнтів групи панкреатодуоденектомій, гострий початок 

захворювання був відзначений у  31.3% пацієнтів, проти 14.5% пацієнтів у групі 

ДЗРПЗ, але різниця не була статистично достовірною (p=0.12). Також, не 

відрізнялися між групами клінічні прояви захворювання, такі як: наявність болю 

(p=0.3), загальної слабкості (p=0.42), нудоти чи блювання (p=0.64), жовтяниці 

(p=0.32), та втрати маси тіла (0.84). Серед групи панкреатодуоденектомій було 

значно більше пацієнтів з підозрою на злоякісне захворювання на початкових 

етапах обстеження – 5 пацієнтів (31.3%) проти 1 (1.6%), різниця достовірна 

(p<0.001).   
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Вид хірургічного втручання 
ДЗРПЗ (N=62) 

Панкреатодуоденектомія 
(N=16) Всього (N=78) 

N % N % N % p 
Вік, роки (середній) 46.4   45.3   46.2   0.686 
Стать Жінки 6 9.7% 3 18.8% 9 11.5% 0.311 

Чоловіки 56 90.3% 13 81.3% 69 
8  
 

8.5% 
  

Початок хвороби Хронічний 53 85.5% 11 68.8% 64 82.1% 0.12 
Гострий 9 14.5% 5 31.3% 14 17.9%   

Зловживання 
алкоголем 

Ні 10 16.1% 5 31.3% 15 19.2% 0.171 
Так 52 83.9% 11 68.8% 63 80.8%   

Паління Ні 20 32.3% 5 31.3% 25 32.1% 0.939 
Так 42 67.7% 11 68.8% 53 67.9%   

Біль Ні 1 1.6% 1 6.3% 2 2.6% 0.295 
Так 61 98.4% 15 93.8% 76 97.4%   

Нудота/Блювання Ні 29 46.8% 6 40.0% 35 45.5% 0.636 
Так 33 53.2% 9 60.0% 42 54.5%   

Загальна слабкість Ні 26 41.9% 8 53.3% 34 44.2% 0.425 
Так 36 58.1% 7 46.7% 43 55.8%   

Жовтяниця Ні 56 90.3% 13 81.3% 69 88.5% 0.311 
Так 6 9.7% 3 18.8% 9 11.5%   

Втрата ваги Ні 39 62.9% 9 60.0% 48 62.3% 0.835 
Так 23 37.1% 6 40.0% 29 37.7%   

Підозра на 
злоякісність 

Ні 61 98.4% 11 68.8% 72 92.3% <0.001 
Так 1 1.6% 5 31.3% 6 7.7%   

Форма 
захворювання 

Сегментарна 46 74.2% 12 75.0% 58 74.4% 0.947 
Чиста 16 25.8% 4 25.0% 20 25.6%   

Час до оперативного втручання, 
місяців (середній) 

43.4   27.6   40.1   0.17 
Показ до 
оперативного 
втручання 

Рефрактерний 
больовий 
синдром 

40 64.5% 10 62.5% 50 64.1% 0.881 
Стеноз ЗЖП 14 22.6% 1 6.3% 15 19.2% 0.139 
Стеноз ДПК 5 8.1% 1 6.3% 6 7.7% 0.808 
Портальна 
гіпертензія  

3 4.8% 0 0.0% 3 3.8% - 
Злоякісне 
новоутворення? 

0 0.0% 4 25.0% 4 5.1% - 
 
Таблиця 5.2. Порівняння клінічних характеристик хворих у групі ПД та ДЗРПЗ, 

час до втручання та покази 
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Рисунок 5.2. Час до хірургічного втручання за видом PD 

 

Радіологічна чиста форма парадуоденального панкреатиту була виявлена у 

4 пацієнтів (25%). Розподіл радіологічних форм захворювання не відрізнявся між 

групами ДЗРПЗ та панкреатодуоденектомії, 25.8% проти 25% (p=0.95). Найбільш 

частим безпосереднім показом до операції у групі панкреатодуоденектомії був 

рефрактерний больовий синдром – 10 пацієнтів (62.5%), що не відрізнялось від 

групи ДЗРПЗ (64.5%, p=0.88).  
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Рисунок 5.3. Основні покази до хірургічного втручання (за видом 

хірургічного втручання)  

 

У групі панкреатодуоденектомії неможливість виключити злоякісне 

новоутворення було безпосереднім показом до операції у 4 пацієнтів (25%). Через 

ризик онкології, серед пацієнтів у групі ДЗРПЗ таких випадків не було (рис. 5.3). 

Інша ситуація з портальною гіпертензією, що була показом до втручання у 3 

пацієнтів (4.8%) групи ДЗРПЗ та не була показом до виконання 

панкреатодуоденектомії у нашій когорті. Це найбільш імовірно пов’язано з 

високим ризиком інтраопераційних ускладнень, пов’язаних з пересіченням 

венозних колатералей при великому об’ємі дисекції, що вимагає 

панкреатодуоденектомія. При ДЗРПЗ об’єм необхідної дисекції зазвичай набагато 

менший, що дозволяє уникнути зайвих ризиків але при цьому усунути причину 

портальної гіпертензії – запальні тканини чи кістозні зміни в голівці підшлункової 

залози. Стеноз ЗЖП був показом до операції у одного пацієнта (6.3%) у групі 
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панкреатодуоденектомії та у 14 пацієнтів (22.6%) групи ДЗРПЗ, при цьому різниця 

не досягла статистичної достовірності (p=0.14). Стеноз ДПК також був показом у 

одного пацієнта (6.3%), що статистично не відрізнялось від групи ДЗРПЗ (8.1%, 

p=0.81).  

 
 

Рисунок 5.4. Порівняння часу до хірургічного втручання за видом операції 

 

Час від діагнозу до оперативного втручання у пацієнтів, яким була виконано 

операцію Kausch-Whipple склав 21.3 місяці проти 31.3 місяці серед пацієнтів, яким 

виконували пілорус-зберігаючу модифікацію за Traverso-Longmire, різниця 

статистично не достовірна (p=0.45).  Середній час від діагнозу до виконання 

операції у групі панкреатодуоденектомії склав 27.6 місяців проти 43.3 місяців у 

групі ДЗРПЗ (рис. 5.4), проте ця різниця не досягла статистичної достовірності 

(p=0.17).  

В цілому, порівняння базових характеристик між групами 

панкреатодуоденектомії та ДЗРПЗ говорить про статистично вдалу групу 

порівняння. Відсутня різниця у демографічних показниках, гостроті презентації та 

клінічних симптомах між групами. Також відсутня достовірна різниця між 

формами захворювання та часом до оперативного втручання. Не було виявлено 
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різниці у показниках больового синдрому до операції. Наявна різниця між 

групами у показах, таких як неможливість виключити злоякісне новоутворення чи 

наявність портальної гіпертензії, підкреслює, що існує певна когорта пацієнтів, 

коли одне втручання доцільніше за інше.  

Як обговорювалось раніше, у літературі немає переконливих доказів 

переваги модифікації Kausch-Whipple над Traverso-Longmire чи навпаки. 

Рандомізоване клінічне дослідження Keck та співавторів, що вивчала 

панкреатодуоденектомію з збереженням пілорусу та класичну процедуру Kausch-

Whipple у пацієнтів з хронічним панкреатитом, не виявило достовірної різниці у 

інтраопераційних показниках, рівнів післяопераційних ускладнень, тривалості 

госпіталізації чи довгострокових результатах. Наша робота не мала мети 

порівнювати дані хірургічні втручання, зокрема через досить малу вибірку (6 

проти 10 пацієнтів), доцільність виконання одного з варіантів 

панкреатодуоденектомії визначалось для кожного індивідуального випадку. 

Проте, серед пацієнтів, яким була виконана модифікація Kausch-Whipple (6 

пацієнтів) та Traverso-Longmire (10 пацієнтів), також не було виявлено 

статистично достовірної різниці у інтраопераційних параметрах (тривалість 

операції, крововтрата) та тривалості перебування в стаціонарі.  
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Вид хірургічного втручання 
ДЗРПЗ Панкреатодуоденектомія Всього 

N % N % N % p 
Післяопераційна 
кровотеча 

Ні 58 93.5% 15 93.8% 73 93.6% 0.977 
Так 4 6.5% 1 6.3% 5 6.4%   

Післяопераційна 
панкреатична фістула 

Ні 62 100.0% 14 87.5% 76 97.4% 
 
 

- Так 0 0.0% 2 12.5% 2 2.6%   
Внутрішньоабдомінальне 
скупчення рідини 

Ні 59 95.2% 14 87.5% 73 93.6% 0.265 
Так 3 4.8% 2 12.5% 5 6.4%   

Інфекція ділянки 
хірургічного втручання 

Ні 61 98.4% 15 93.8% 76 97.4% 0.295 
Так 1 1.6% 1 6.3% 2 2.6%   

Неспроможність 
біліарного анастомозу 

Ні 0 0.0% 0 0.0% 0 0.0% - 
Так 1 100.0% 0 0.0% 1 100.0%   

Всього п/о ускладнень Ні 53 85.5% 10 62.5% 63 80.8% 0.38 
Так 9 14.5% 6 37.5% 15 19.2%   

Тривалість перебування у 
стаціонарі п/о, днів (середня) 

10.8   15.1   11.7   0.005 
Тривалість оперативного 
втручання, хвилин (середня) 

279.8   380   298.8   0.001 
Крововтрата, мл (середня) 268.3   457.1   304.1   0.039 

 

Таблиця 5.3. Порівняння інтраопераційних характеристик та ускладнень 

(Clavien Dindo ≥2) між групами оперативних втручань 

 

Інтраопераційні показники у групі панкреатодуоденектомії достовірно 

відрізнялись від ДЗРПЗ (табл. 5.3). Так, середня тривалість оперативного 

втручання була меншою у групі ДЗРПЗ, 279.8 хвилин проти 380 у групі 

панкреатодуоденектомії (p=0.001).  Крововтрата також була меншою у групі 

ДЗРПЗ 268.3 мл проти 457.1 мл при панкреатодуоденектомії (p=0.04).  
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Рисунок 5.5. Порівняння частоти післяопераційних ускладнень (Clavien 

Dindo ≥2) у групах ДЗРПЗ та панкреатодуоденектомій 

 

Cеред післяопераційних ускладнень Clavien Dindo ≥2 у групі 

панкреатодуоденектомії найбільш часто зустрічались внутрішньоабдомінальне 

післяопераційне скупчення рідини – 2 випадки (12.5%) та післяопераційна 

панкреатична фістула, також 2 випадки (12.5%). Також серед ускладнень 

зустрічались 1 випадок (6.3%) післяопераційної кровотечі та інфекція ділянки 

хірургічного втручання у 1 пацієнта (6.3%). Загальна частота післяопераційних 

ускладнень Clavien Dindo ≥2 у групі панкреатодуоденектомії склала 37.5%. 

Важливо відмітити, що частота післяопераційних ускладнень у нашій когорті була 

достовірно вищою серед пацієнтів. яким була виконана панкреатодуоденектомія 

у порівнянні з ДЗРПЗ (рис. 5.5), 37.5% проти 14.5% (p=0.038).  
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Рисунок 5.6. Тривалість перебування у стаціонарі за видом PD/DPPHR 
 
Триваліше перебування у стаціонарі пацієнтів яким була виконана 

панкреатодуоденектомія, ймовірно, пов’язане з більшим об’ємом резекції, та 

вищою частотою післяопераційних ускладнень, що потребували більше часу на 

післяопераційну реабілітацію. У пацієнтів групи панкреатодуоденектомії середня 

тривалість перебування у стаціонарі після операції склала 15.1 день (рис. 5.6). Для 

порівняння у групі ДЗРПЗ цей показник становив 10.8 днів, різниця статистично 

достовірна (p=0.005) 

 

 
ДЗРПЗ Панкреатодуоденектомія 

Середнє 
значення 

Стандартне 
відхилення 

Середнє 
значення 

Стандартне 
відхилення p 

Частота больового 
синдрому 

79.41 3.11 84.62 5.32 0.442 
ВАШ болю 75.78 2.29 75.54 3.02 0.959 
Анальгетики 15.41 2.49 22.85 7.24 0.229 
Непрацездатність 36.57 2.75 44.23 4.15 0.195 
Загальна оцінка 51.79 1.66 56.81 3.37 0.181 

 

Таблиця 5.4. Порівняння больового синдрому за шкалою Izbicki до операції 

у групах панкреатодуоденектомії та ДЗРПЗ  
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Серед пацієнтів групи панкреатодуоденектомій дані про больовий синдром 

до та після операції за шкалою Izbicki були зібрані у 13 (81.3%) пацієнтів. Середня 

тривалість спостереження за пацієнтами після операції склала 58.5 місяців. Цей 

показник не відрізнявся від групи ДЗРПЗ, у якій період спостереження становив 

62.3 місяці (p=0.55).  

Результати за шкалою Izbicki були порівняні до та після оперативного 

втручання за допомогою непараметричного парного тесту Вількоксона для 

перевірки статистичної достовірності результатів. Окремо були порівняні 

доопераційні показники між групами панкреатодуоденектомії та ДЗРПЗ за 

допомогою t-критерію Стьюдента для незалежних вибірок, щоб пересвідчитись у 

наявності чи відсутності різниці показників больового синдрому до операції та 

визначити чи групи порівнювані. Післяопераційні показники за шкалою Izbicki 

були порівняні між групами ДЗРПЗ та панкреатодуоденектомії за допомогою того 

ж за допомогою t-критерію Стьюдента для визначення наявності різниці 

ефективності однієї з операцій при хірургічному лікуванні болю у пацієнтів з 

парадуоденальним панкреатитом. 

 

 
Рисунок 5.7. Показники болю за шкалою Izbicki до панкреатодуоденектомії 
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Загальний показник больового синдрому у групі панкреатодуоденектомії до 

операції становив 56.8 балів (табл. 5.4). Частота больового синдрому становила 84.6 

балів, що приблизно відповідає нападам болю між “декілька разів на тиждень” та 

“щодня” за шкалою Izbicki. Середнє значення ВАШ інтенсивності больового 

синдрому становило 75.5 балів (максимум – 100 балів). По показнику 

“анальгетики” – середня оцінка до операції складала 22.85 балів та 44.23 балів за 

шкалою непрацездатності (приблизно дорівнює >1 тижня та <1 місяця 

непрацездатності на рік).  

Не було виявлено статистично достовірної різниці між показниками шкали 

Izbicki між групами панкреатодуоденектомії та ДЗРПЗ у доопераційному періоді 

(таблс 5.4, рис. 5.7). Різниця до операції була відсутня у індивідуальних показниках 

шкали: частота больового синдрому – 84.6 проти 79.4 балів (p=0.44), ВАШ болю – 

75.5 проти 75.8 балів (p=0.96), анальгетиках – 22.9 проти 15.4 балів (p=0.23) та 

непрацездатності – 44.2 проти 36.6 балів (p=0.2). Загальна оцінка до операції 

становила 56.8 балів для панкреатодуоденектомії та 51.8 балів для ДЗРПЗ, різниця 

не достовірна (p=0.18). Відсутність різниці у передопераційних показниках 

говорить про хорошу порівнюваність груп, та, за наявності різниці ефективності 

втручань у післяопераційному періоді, про більшу ймовірність того що різниця в 

показниках спричинена різним ефектом операції, а не змішувальними змінними. 
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Панкреатодуоденектомія 
До операції Після операції 

Середнє 
значення 

Стандартне 
відхилення 

Середнє 
значення 

Стандартне 
відхилення p 

Частота больового 
синдрому 84.62 5.32 21.15 4.78 <0.001 
ВАШ болю 75.54 3.02 9.69 2.56 <0.001 
Анальгетики 22.85 7.24 0.69 0.31 <0.001 
Непрацездатність 44.23 4.15 13.46 6.08 <0.001 
Загальна оцінка 56.81 3.37 11.25 2.53 <0.001 

 
Таблиця 5.5. Порівняння показників болю за шкалою Izbicki (бали) до та 

після панкреатодуоденектомії 

 

У групі панкреатодуоденектомії після операції відмічалось значне та 

статистично достовірне покращення показників болю за Izbicki (табл. 5.5). Частота 

больового синдрому знизилася з 84.6 балів до 21 балу, зо приблизно нападам болю 

декілька разів на рік (p<0.001). Знизилася також інтенсивність нападів болю, що 

виражається в показниках ВАШ 75.5 балів до операції та 9.7 балів після (максимум 

– 100 балів, p<0.001). Необхідність прийому анальгетиків знизилася майже до 0 та 

склала 0.69 балів після операції (ацетилсаліцилова кислота відповідає 1 балу, 

p<0.001). Показник непрацездатності зменшився з 44.2 балів до 13.5 балів, що 

відповідає <1 тижня непрацездатності на рік (p<0.001). Загальна оцінка больового 

синдрому зменшилась з 56.8 балів до 11.3 балів (p<0.001). 
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Рисунок 5.8. Показники болю за шкалою Izbicki після 

панкреатодуоденектомії  
 
Значне зниження показників за шкалою Izbicki у групі 

панкреатодуоденектомії після операції говорить про ефективність даного 

втручання у лікуванні захворювання. Проте при порівнянні показників больового 

синдрому після операції у групі панкреатодуоденектомії з групою ДЗРПЗ, не було 

виявлено позитивної різниці у групі панкреатодуоденектомії (рис. 5.8, табл. 5.6), як 

у загальному значенні шкали Izbicki так і індивідуальних її показниках.  

 
ДЗРПЗ Панкреатодуоденектомія 

Середнє 
значення 

Стандартне 
відхилення 

Середнє 
значення 

Стандартне 
відхилення p 

Частота больового 
синдрому 

23.04 2.20 21.15 4.78 0.706 
ВАШ болю 16.65 2.22 9.69 2.56 0.136 
Анальгетики 1.57 0.57 0.69 0.31 0.448 
Непрацездатність 3.43 1.22 13.46 6.08 0.012 
Загальна оцінка 11.17 1.24 11.25 2.53 0.977 
 Таблиця 5.6. Порівняння больового синдрому за шкалою Izbicki після 

операції у групах панкреатодуоденектомії та ДЗРПЗ  
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Так, частота больового синдрому після операції склала 21.2 балів у групі 

панкреатодуоденектомії та 23 бали у групі ДЗРПЗ (p=0.71). ВАШ інтенсивності 

болю відповідала 9.7 балам у групі панкреатодуоденектомії та 16.6 у групі ДЗРПЗ, 

проте ця різниця не досягла статистичної достовірності (p=0.14). За показником 

анальгетики також не було виявлено різниці, 0.7 балів проти 1.6 балів у групі 

ДЗРПЗ (p=0.45). При цьому статистично достовірно нижчим був показник 

непрацездатності у групі ДЗРПЗ, 3.4 бали проти 13.5 балів у групі 

панкреатодуоденектомії (p=0.01). Хоча обидва показники відповідають менше ніж 

1 тижню непрацездатності на рік, пацієнти після ДЗРПЗ частіше вказували 0 як 

відповідь на дане питання, що означає повну працездатність на протязі року та 

може свідчити про кращу якість життя чи кращий функціональний стан пацієнтів 

порівняно з панкреатодуоденектомією. Загальний показник шкали Izbicki був 11.3 

балів для панкреатодуоденектомії 11.2 та 11.2 балів для ДЗРПЗ, різниця не 

достовірна (p=0.98). 

У підсумку, панкреатодуоденектомія це безпечне та ефективне втручання 

для пацієнтів з парадуоденальним панкреатитом. У нашій когорті пацієнти з 

парадуоденальним панкреатитом, яким була виконана панкреатодуоденектомія 

достовірно не відрізнялись від пацієнтів, що були прооперовані за допомогою 

ДЗРПЗ за демографічними показниками, шкідливими звичками, клінічним 

симптомами та ознаками, чи радіологічними формами захворювання. Групи не 

відрізнялись за часом від діагнозу та хірургічним лікуванням. Рефрактерний 

больовий синдром був найбільш частим показом до операції у обох групах, а його 

частка серед показів до втручання статистично не різнилась. Важливою 

достовірною різницею була наявність у групі панкреатодуоденектомії пацієнтів з 

неможливістю виключити злоякісні новоутворення периампулярної зони, що 

робило панкреатодуоденектомію їх операцією вибору, такі пацієнти були відсутні 

у групі ДЗРПЗ. Також не було достовірної різниці між передопераційними 

результатами шкали болю за Izbicki, що дозволяє говорити про схожі показники 

болю між групами. Відсутність різниці у базових передопераційних показниках 
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вказує на вдалу порівнюваність даних груп та меншу ймовірність впливу неявних 

чи змішувальних змінних на результат.  

Щодо основних довгострокових результатів лікування, 

панкреатодуоденектомія з великою статистичною достовірністю покращила 

післяопераційні показники больового синдрому за шкалою Izbicki у пацієнтів з 

парадуоденальним панкреатитом. Проте у порівнянні з ДЗРПЗ не було різниці у 

загальній оцінці шкали, частоті больового синдрому, його інтенсивності чи 

необхідності приймати анальгетики. При цьому різниця в працездатності хоч і, 

ймовірно, клінічно не значуща,  була не на користь панкреатодуоденектомії. Ці 

результати говорять про відсутність переваги даного втручання у лікуванні 

основного симптому парадуоденального панкреатиту – больового синдрому. 

Важливо підсумувати, що при відсутності різниці у ефективності контролю 

больового синдрому, панкреатодуоденектомія мала достовірно гірші 

інтраопераційні показники та безпосередні післяопераційні результати. Тривалість 

операції при панкреатодуоденектомії у нашій когорті була довшою, а крововтрата 

більшою у порівнянні з ДЗРПЗ. У післяопераційному періоді частота 

післяопераційних ускладнень була вищою. Це і довший період реабілітації після 

великого об’єму резекції, ймовірно, спричинило і достовірно триваліший період 

перебування у стаціонарі. 

У висновку, панкреатодуоденектомія не зважаючи на високу ефективність, 

не має переваг над ДЗРПЗ для лікування парадуоденального панкреатиту. 

Панкреатодуоденектомія має вищу частоту післяопераційних ускладнень та 

триваліший період перебування у стаціонарі після операції. Дані результати 

свідчать проти концепції тотального використання панкреатодуоденектомії при 

парадуоденальному панкреатиті, що прийнята низкою іноземних авторів. 

Панкреатодуоденектомія має своє місце у лікуванні парадуоденального 

панкреатиту суворо за показами, що повинні визначатись індивідуально для 

кожного пацієнта. 
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ВИСНОВКИ 
 

1. Діагностика парадуоденального панкреатиту є комплексною задачею, яка 

базується на клінічних проявах, анамнезі та даних інструментальних методів 

дослідження. Пріоритетними інструментальними методами обстеження є 

використання КТ, МРТ, ЕУС та ЕРХПГ. ЕУС та ЕРХПГ дозволяють з високою 

точністю діагностувати характерні ознаки парадуоденального панкреатиту: 

запалення медіальної ділянки панкреатодуоденальної борозди з відповідними 

кістозними змінами, нерівномірність контуру стінки з звуженням просвіту ДПК, 

ригідність тканин в ділянці великого та маленького сосочка ДПК. За 

необхідності одночасно виконувалась біопсія під ЕУС-контролем.  

2. В результаті проведеного патоморфологічного дослідження виділяємо  

кістозну, солідну та змішану форми парадуоденального панкреатиту. Кістозна 

форма (45.4%) характеризується наявністю кістозних змін стінки ДПК та 

підшлункової залози, тоді як солідна форма (36.4%) має більш виражені 

фіброзні зміни і гіпертрофію брунерівських залоз. Змішана форма (18.2%) 

представляє собою поєднання характеристик обох інших форм, з ознаками як 

кістозної, так і солідної перебудови тканин.  

3. Патоморфологічні форми парадуоденального панкреатиту корелюють з 

клінічним перебігом. Гострий початок хвороби був більш характерний при 

кістозній формі захворювання, 60% проти 25% та 0% при солідній та змішаній 

формах відповідно (різниця достовірна, p=0.023). Лише при кістозній формі 

парадуоденального панкреатиту показами до операції були компресія ДПК 

(9.1%) та загальної жовчної протоки (9.1%), пацієнтів з неможливістю 

виключити злоякісне новоутворення не було. У той самий час серед пацієнтів з 

солідною та змішаною формами були пацієнти (18.2%) з неможливістю 

виключення злоякісного новоутворення та не спостерігалося компресії 

структур, які були б безпосереднім показом до оперативного втручання. 

4. Ендоскопічні втручання (під контролем ЕУС та ЕРХПГ) є ефективними та 

безпечними при парадуоденальному панкреатиті (застосовані у 14.9% 
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досліджуваних пацієнтів) та дозволяють усунути симптоми захворювання з 

покращенням стану пацієнтів. Покази до ендоскопічних втручань при 

парадуоденальному панкреатиті включають наявність кістозних утворень у 

стінці ДПК та периампулярній ділянці та наявність стенозу чи стриктури ЗЖП. 

5. Показами до відкритого хірургічного лікування парадуоденального 

панкреатиту є рефрактерний больовий синдром (64.1%), стеноз 

зовнішньопечінкових жовчних проток (19.2%), стеноз дванадцятипалої кишки 

(7.7%), портальна гіпертензія (3.8%), а також неможливість виключення 

злоякісного новоутворення (5.1%).  

6. ДЗРПЗ є безпечним та ефективними хірургічними втручаннями у хворих на 

парадуоденальний панкреатит. Загальна частота післяопераційних ускладнень 

склала 14.5%, летальність 0%, тривалість перебування у стаціонарі була 10.8 

днів. Використання ДЗРПЗ дозволило достовірно покращити показники 

контролю больового синдрому у пацієнтів з парадуоденальним панкреатитом, 

оцінка шкали болю за Izbicki склала 11.2 проти 51.8 балів до операції (p<0.001).  

7. Панкреатодуоденектомія є безпечним та ефективним втручанням при 

хірургічному лікуванні парадуоденального панкреатиту. Частота 

післяопераційних ускладнень за Clavien-Dindo ≥2 склала 37.5%, тривалість п/о 

перебування у стаціонарі 15.1 днів, летальність 0%. Загальна оцінка больового 

синдрому за Izbicki зменшилась з 56.8 балів до 11.3 балів (p<0.001). 

8. При порівнянні віддалених результатів, а саме показників больового 

синдрому після операції, у групі панкреатодуоденектомії з групою ДЗРПЗ, не 

було виявлено позитивної різниці у групі панкреатодуоденектомії, як у 

загальному значенні за шкалою Izbicki, так і в індивідуальних її показниках. 

Частота больового синдрому після операції склала 21.2 балів у групі 

панкреатодуоденектомії та 23 бали у групі ДЗРПЗ (p=0.71). ВАШ інтенсивності 

болю відповідала 9.7 балам у групі панкреатодуоденектомії та 16.6 у групі 

ДЗРПЗ, проте ця різниця не досягла статистичної достовірності (p=0.14). За 

показником анальгетики також не було виявлено різниці, 0.7 балів проти 1.6 

балів у групі ДЗРПЗ (p=0.45). Загальний показник шкали Izbicki був 11.3 балів 
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для панкреатодуоденектомії 11.2 та 11.2 балів для ДЗРПЗ, різниця не достовірна 

(p=0.98). 

9. Панкреатодуоденектомія не зважаючи на високу ефективність, не має 

переваг над ДЗРПЗ для лікування парадуоденального панкреатиту. Частота 

післяопераційних ускладнень була достовірно вищою серед пацієнтів, яким 

була виконана панкреатодуоденектомія у порівнянні з ДЗРПЗ, 37.5% проти 

14.5% (p=0.038).  У пацієнтів групи панкреатодуоденектомії середня тривалість 

перебування у стаціонарі після операції склала 15.1 день проти 10.8 днів у групі 

ДЗРПЗ (p=0.005). Дані результати свідчать проти концепції тотального 

використання панкреатодуоденектомії при парадуоденальному панкреатиті. 

Панкреатодуоденектомія повинна використовуватись у пацієнтів з 

неможливістю виключення злоякісного новоутворення, невдачу попередніх 

хірургічних методів лікування або наявності анатомічних особливостей, що не 

дозволяють виконати ДЗРПЗ. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Діагностика парадуоденального панкреатиту повинна базуватися на 

комплексному підході, що включає ретельний збір клінічного анамнезу та 

використання інструментальних методів дослідження. Ключові клінічні критерії 

включають наявність хронічного больового синдрому, симптоми, такі як нудота, 

блювання, загальна слабкість, втрата маси тіла та жовтяницю. Інструментальне 

обстеження має включати використання УЗД, КТ, МРТ, ЕУС (з можливою 

біопсією) та ЕРХПГ.  

2. Показами до відкритого хірургічного лікування у пацієнтів з 

парадуоденальним панкреатитом є: наявність рефрактерного больового синдрому, 

що не усувається іншими методами лікування, наявність клінічно значущої 

компресії загальної жовчної протоки/ДПК/судинних структур або неможливість 

виключення злоякісного новоутворення периампулярної зони. 

3. Парадуоденальний панкреатит патоморфологічно повинен бути 

діагностований згідно з запропонованими патоморфологічними характеристиками, 

із виділенням окремих форм: кістозної, солідної чи змішаної. 

4. У пацієнтів з парадуоденальним панкреатиту за наявності показів до 

оперативного втручання перевагу слід надавати одній з модифікацій ДЗРПЗ, що 

дозволяє ефективно лікувати симптоми захворювання при прийнятному ризику 

післяопераційних ускладнень та хороших віддалених результах. 

5. Панкреатодуоденектомія повинна застосовуватись у пацієнтів з 

неможливістю виключення злоякісного новоутворення, невдачу попередніх 

хірургічних методів лікування або наявності анатомічних особливостей що 

унеможливлюють виконання ДЗРПЗ. 
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