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РЕЗЮМЕ

Воспалительное кистозное поражение нисходящей части двенадцатиперстной кишки (ДПК), преимуществен-
но в области малого дуоденального сосочка при хроническом панкреатите (ХП), описывается как «дуоденаль-
ная дистрофия» (ДД). Патогенез этого состояния не изучен, а лечебная тактика не определена.
Цель исследования. Изучить патогенез ДД, оптимизировать диагностику и лечение больных ХП, ассоции-
рованным с ДД.
Материал и методы. В исследование включены 82 пациента с ДД, находившихся на лечении в Институте 
хирургии им. А. В. Вишневского в 2004–2015 гг. Диагноз установлен по данным ультразвукового исследования 
(УЗИ), компьютерной томографии (КТ), магнитно-резонансной томографии (МРТ) и эндоскопического УЗИ (эн-
доУЗИ). Первоначально все пациенты получали консервативную терапию. Оперированы 74 пациента после 
консервативного лечения с медианой продолжительности 2 года. 34 больным выполнена панкреатодуоде-
нальная резекция (ПДР), 21 больному выполнены различные варианты резекции ДПК (с резекцией головки 
поджелудочной железы – 16, панкреассохраняющие – 5), 15 – дуоденумсохраняющие резекции головки под-
желудочной железы (ПЖ). Паллиативные операции произведены 4 больным. Не оперированы и находятся 
под наблюдением 8 больных. Отдаленные результаты лечения изучены у 47 человек, медиана наблюдения 
составила 49,9 мес.
Результаты. Причиной кинической картины ДД в 69,6% случаев явился бороздчатый панкреатит, 30,4% – эк-
топия ткани ПЖ. Клинические проявления ДД не зависели от причины ее возникновения и проявлялись сим-
птомокомплексом, характерным для ХП. Послеоперационные осложнения развились у 25 больных (34,7%): 
после ПДР – 33,5%, резекций ДПК – 70% (умер 1 больной). Общая летальность составила 1,3%. При оценке 
отдаленных результатов полное исчезновение симптоматики было у 66% человек, значительное улучшение – 
32%, отсутствие эффекта – 2%.
Заключение. Лечение больных, страдающих ХП и ДД, должно начинаться с консервативной терапии. Хирур-
гическое лечение показано при сохраняющихся болях и наличии осложнений ХП, нарушениях проходимости 
ДПК. Операциями выбора являются ПДР, резекции головки ПЖ.
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ABSTRACT

Inflammatory cystic lesion of the descending part of the duodenum, mainly in the field of small duodenal papilla in 
chronic pancreatitis (CP) is described as “duodenal dystrophy” (DD). The pathogenesis of this condition has not been 
studied and treatment strategy is not defined.
Purpose. Investigation of cystic inflammatory transformation of duodenal wall pathogenesis in patients with CP, 
described as a DD, and evaluate the clinical efficiency of surgical treatment.
Material and methods. Eighty two patients with DD were retrospectively included over 12 years. The diagnosis of 
DD was established by transabdominal ultrasound, CT, MRI and endosonography. Initially, all patients were treated 
conservatively. 74 patients required surgical treatment subsequently after conservative treatment with a median 
duration of 2 years. 34 patients underwent pancreaticoduodenectomy (PD), 21 patients underwent duodenum resec-
tion, 15 – duodenum preserving pancreatic head resection of (DPPHR). 4 patients underwent palliative operations. 
Diagnosis of CP and DD was verified by histological study of surgical specimens. Not operated patients (8) are under 
observation. Long-term results of surgical treatment were evaluated in 47 patients with a median follow-up was 
49.9 months.
Results. Histological examination resulted that in 69.9% of DD was related with groove pancreatitis, with ectopic 
pancreatic tissue – in 30.1%. DD was associated with CP in 92.6% of cases. Clinical presentation of DD was not 
related with etiology and showed typical symptoms of CP: abdominal pain occurred in 98.8% of patients, body weight 
loss – 61.7%, duodenal obstruction – 35.8%, biliary hypertension – 34.1%. The overall morbidity was 35.1%. Overall 
postoperative mortality was 1.37% (1 patient). 66% of patients had no clinical symptoms postoperatively, a signifi-
cant improvement – 32%, no effect – 2%.
Conclusion. The most cases of DD is related with groove pancreatitis, less – with ectopic pancreatic tissue in the 
duodenal wall. Typically DD occurs in patients with CP. Treatment of patients with CP and DD should be started with 
conservative therapy. Surgery is indicated for persistent abdominal pain and presence of CP complications. Proce-
dures of choice are PD and DPPHR.
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Воспалительное кистозное поражение нисходящей ча-
сти двенадцатиперстной кишки (ДПК), преимущественно 
в области малого дуоденального сосочка, описывается 
в литературе под различными наименованиями – “groove” 
(бороздчатый) панкреатит, миоаденоматоз ДПК, кистозная 
дистрофия гетеротопичной поджелудочной железы (ПЖ); 
панкреатическая гамартома ДПК; парадуоденальная киста; 
параампулярные кисты стенки ДПК. Схожая клиническая 
и морфологическая картина данных состояний позволила 
N. V. Adsay и G. Zamboni в 2004 г. ввести собирательный 
термин «парадуоденальный панкреатит» [1]. Однако в оте-
чественной литературе наиболее устоявшимся термином 
является «дуоденальная дистрофия» (ДД) [2, 3].

Заболевание наиболее часто поражает мужчин сред-
ней возрастной группы, злоупотребляющих алкоголем, 
и проявляет себя симптомокомплексом, характерным для 
хронического панкреатита (ХП). Кроме того, при инстру-
ментальном обследовании в 80–90% наблюдений име-
ются признаки хронического воспалительного поражения 
ПЖ. Данное обстоятельство послужило причиной продол-
жающихся дискуссий о том, является ли ДД отдельной 
нозологической формой или осложнением ХП. При этом 
патогенез изменений стенки ДПК при ДД до конца не ясен. 
Лечебная тактика при ДД также далека от разрешения 
и варьирует от консервативной терапии и эндоскопических 
вмешательств до панкреатодуоденальной резекции (ПДР).

Одним из основных направлений практической и науч-
ной деятельности отделения абдоминальной хирургии Ин-
ститута хирургии им. А. В. Вишневского является лечение 
больных ХП. Продолжая традиции клиники, мы задались 
целью изучить патогенез ДД, оптимизировать диагностику 
и лечение больных ХП, ассоциированным с ДД.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В Институте хирургии им. А. В. Вишневского с июня 
2004 г. по февраль 2016 г. были оперированы 532 пациента 
с ХП. Из исследования исключены больные, оперирован-
ные с диагнозом ХП, у которых при последующем морфо-
логическом исследовании был обнаружен рак ПЖ. Диагноз 
ХП устанавливался на основании клинических проявлений 
болезни (боли в животе) и при обязательном присутствии 
характерных критериев, выявляемых при лучевой диагно-
стике (увеличение размеров ПЖ или ее атрофия; вирсун-
голитиаз и/или кальцинаты паренхимы; расширение пан-
креатического протока до 5 мм и более; постнекротические 
интрапанкреатические кисты).

ДД была диагностирована у 82 (15,4%) больных. Диа-
гноз ДД устанавливался на основании лучевых методов 
диагностики, свидетельствующих об утолщении стенки 
ДПК за счет воспалительной инфильтрации более 8 мм 
и выявлении кист в толще стенки ДПК.

Проявления ДД были у 77 мужчин и 5 женщин. Медиана 
возраста больных составила 47 лет (от 29 до 73 лет), ин-
терквартильный размах – от 41 до 52,5 лет.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) выполнено всем 
больным на аппаратах экспертного класса с применением 
стандартных режимов (В-режим, режим цветового и энер-
гетического допплеровского картирования).

Компьютерная томография (КТ) произведена всем боль-
ным на томографе Brilliance iCT 256 фирмы Philips с вну-
тривенным болюсным контрастным усилением с получе-
нием нативной, артериальной, венозной и отсроченных 
фаз. Для контрастного усиления использовались неион-
ные рентгеноконтрастные препараты в объеме 70–100 мл 
(в зависимости от массы тела пациента) при концентрации 
йода 300–370 мг/мл, скорость введения контрастного ве-
щества составляла 3–4 мл/с. Для получения артериаль-
ной фазы контрастного усиления выставлялась задержка 
сканирования 10–12 с от момента достижения пороговой 
плотности 100–110 HU в просвете аорты на уровне диа-
фрагмы. Венозная фаза выполнялась на 40-й секунде, от-
сроченная – на 6-й минуте.

Магнитно-резонансная томография (МРТ) органов 
брюшной полости выполнена 41 больному на аппарате 
Philips 3,0 T Achieva с использованием 16-канальной ка-
тушки SENSE Torso-XL. В протокол сканирования вклю-
чались Т1-и Т2-взвешенные последовательности без по-
давления и с подавлением сигнала от жира, диффузно 
взвешенное изображение с последующим построением 
карт ADC. Все программы исполнялись при триггерной 
синхронизации с дыханием, за исключением Т1 с подав-
лением сигнала от жира (TRIVE), которая осуществлялась 
на задержке дыхания.

Эндоскопическое УЗИ (эндоУЗИ) произведено 54 паци-
ентам электронным эхо-эндоскопом с радиальным датчи-
ком во всех доступных режимах.

Для определения степени стенозирования просвета 
ДПК 24 пациентам произведено рентгенологическое ис-
следование пассажа сернокислого бария.

Детальному изучению подвергнуты анамнез и клиниче-
ские проявления заболевания, результаты лучевых мето-
дов исследования. Интенсивность болевого синдрома оце-
нивалась по аналогово-визуализационной шкале (ВАШ).

Хирургическое лечение проведено 74 из 82 больных. Ра-
дикальные операции выполнены 70, паллиативные – 4 па-
циентам. Операции предшествовали динамическое на-
блюдение и лечение ХП в различных стационарах от 2 мес 
до 14 лет. Медиана предоперационного лечения составила 
2 года, интерквартильный размах – от 1 до 5 лет. В этот 
период 6 больным в различных стационарах было вы-
полнено эндоскопическое стентирование, направленное 
на устранение желчной, панкреатической гипертензий или 
нарушения проходимости ДПК; паллиативные операции 
произведены 7 больным (формирование обходных анасто-
мозов – 5, резекция желудка – 1, лапаротомия, дренирова-
ние постнекротической кисты – 1).

Не оперированы и наблюдаются нами 8 больных, кото-
рые пока не требуют хирургического лечения.

Гистологическому исследованию подлежал операцион-
ный материал, полученный после всех операций, сопря-
женных с резекцией органов (ПДР – 34, резекции головки 
ПЖ – 15, резекции ДПК – 21, из них 16 – с резекцией го-
ловки железы). ПЖ изучена в 65 наблюдениях, ДПК – в 55. 
Во всех случаях использовалась окраска гематоксилином 
и эозином. Исследования выполнены патологоанатома-
ми, имеющими значительный опыт диагностики заболе-
ваний ПЖ.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Из анамнеза заболевания установлено, что у 47 пациен-
тов (57,3%) из 82 болезнь началась с острого панкреатита 
после приема алкоголя, при этом стационарное лечение по-
требовалось 40 больным. В последующем у этих пациентов 
периодически возникали боли в верхних отделах живота раз-
личной интенсивности, соответствующие ХП. Постепенное 
развитие болезни было у 34 больных (41,4%) злоупотреб-
лявших алкоголем, у которых первыми симптомами явились 
незначительные боли в верхних отделах живота с последую-
щим нарастанием их интенсивности и частоты возникнове-
ния. Нарушение пассажа содержимого по ДПК в качестве 
первого симптома отмечено лишь у 1 (1,2%) пациента.

Боли в животе явились основным симптомом бо-
лезни, присутствовавшим у 81 (98,8%) больного. Один 
раз в 2–4 недели боли в животе возникали у 38 больных; 
чаще 1 раза в неделю боли были у 42 человек, из которых 
у 29 интенсивность болевого синдрома превышала 6 бал-
лов по ВАШ. Полностью безболевой вариант болезни был 
у 1 (1,2%) больного.

Потеря массы тела явилась частым симптомом заболе-
вания и зарегистрирована у 51 (62,2%) больного. Сокра-
щение массы тела достигало 33% за 2 мес.

Билиарная гипертензия обнаружена у 28 (34,1%) боль-
ных, из которых у 7 имелась и механическая желтуха, воз-
никавшая на фоне болевого синдрома.

Клинические проявления нарушения проходимости ДПК 
выявлены у 30 (36,6%) больных, из которых у 14 (17%) 
больных при рентгенологическом исследовании выявлено 
нарушение эвакуации контрастного препарата из желудка.

Повышенный уровень онкомаркера СА19–9 констатиро-
ван у 12 (14,8%) больных.

При трансабдоминальном УЗИ брюшной полости ти-
пичные изменения в виде утолщения стенки нисходящего 
отдела ДПК с наличием в ее толще анэхогенных структур, 
имеющих округлые формы и четкие контуры, выявлены 

у 40 пациентов (49,4%). В остальных наблюдениях ультра-
звуковая картина соответствовала ХП.

По данным КТ, из 82 больных ДД диагностические кри-
терии ХП присутствовали у 70 (85,4%), отсутствовали – 
у 12 (14,6%) человек. Увеличение размеров, кальциноз 
и постнекротические кисты были только в головке ПЖ 
у 49 больных, диффузные изменения железы – у 21. По-
ражение ДПК в ее нисходящей части обнаружено у всех 
82 пациентов, при этом у 6 больных оно распространялось 
на луковицу ДПК, а у 4 больных – на нижнюю горизонталь-
ную часть ДПК. Случаев поражения более двух отделов 
ДПК не было. Медиана протяженности патологических 
изменений ДПК составила 40 мм, интерквартильный раз-
мах – от 34,75 до 47,75. Стенка ДПК во всех случаях была 
утолщена от 8 до 30 мм, медиана – 12,5 мм, интерквар-
тильный размах – от 10,0 до 47,75 мм. Кисты в стенке ДПК 
визуализировались в 74 (91,4%) наблюдениях, при этом 
у 51 больного они были одиночные, две-три кисты выявле-
ны у 15 больных и еще у 8 больных количество кист превы-
шало три (рис. 1 А). Медиана размера наиболее крупной 
кисты составила 17,5 мм, интерквартильный размах – 
от 12 до 25,5 мм. Локализовались кисты преимуществен-
но в мышечном слое по медиальной стенке ДПК, однако 
у 16 больных они располагались и по задней и латераль-
ной стенкам. В ряде наблюдений обнаружены парадуоде-
нальные кисты в проекции «борозды» между головкой ПЖ 
и стенкой ДПК. Расположение гастродуоденальной арте-
рии слева от кист являлось дифференциально-диагности-
ческим признаком ДД, позволявшим отличить кисты стенки 
ДПК от постнекротических кист головки ПЖ (рис. 1 Б, В).

При МРТ во всех наблюдениях (41) было выявлено 
утолщение стенки ДПК более 8 мм. Кисты в стенке ДПК 
обнаружены в 32 наблюдениях.

При ЭндоУЗИ в 44 из 54 наблюдений обнаружены изме-
нения нисходящего отдела ДПК, расположенные преиму-
щественно в ее медиальной стенке. Типичной эндосоногра-
фической картиной являлось утолщение стенки ДПК более 

Рис. 1. КТ, артериальная фаза контрастного усиления. А – 
сагиттальная проекция. Кистозная форма ДД. Пунктиром обозначен 
стенозированный просвет ДПК, стрелкой обозначена киста стенки 
ДПК. Б – инфильтративная форма ДД. Стрелками обозначено: 1 – 
утолщенная стенка ДПК; 2 – головка ПЖ. В – кистозная форма ДД. 
Стрелками обозначено: 1 – утолщенная стенка ДПК; 2 – киста в стенке 
ДПК; 3 – головка ПЖ.
Fig. 1. CT scan, arterial phase of contrast enhancement. A – sagittal 
projection. Cystic form of DD. The dotted line marked stenotic lumen of the 
duodenum, arrow denotes the cyst wall of the duodenum. B – infiltrative 
form of DD. Arrows indicate: 1 – thickened wall of the duodenum, 2 – is 
the head of the pancreas. In the cystic form of DD. Arrows indicate: 1 – 
thickened wall of the duodenum, 2 – a cyst in the wall of the duodenum, 
3 – head of the pancreas.
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8 мм со сглаживанием слоев и наличием в ее проекции ан-
эхогенных образований (кист) с четкими ровными контурами.

Показанием к оперативному лечению у 73 (98,6%) боль-
ных ДД служило наличие болей, не поддающихся медика-
ментозной терапии. На фоне болевого синдрома у 24 име-
лась билиарная гипертензия, стенозирование просвета 
ДПК – у 13; исключить наличие злокачественной опухоли 
не представлялось возможным у 8 (11,4%) больных. Боли 
отсутствовали у 1 больного, у которого показанием к опера-
тивному лечению явился декомпенсированный стеноз ДПК.

ПДР произведена 34 больным (с сохранением приврат-
ника 23, с резекцией желудка – 11).

Органосохраняющие операции выполнены 36 больным, 
из которых резекция головки ПЖ в различных модифика-
циях (Фрея, Бегера, бернский вариант) – 15 больным. При 
локализации патологических изменений преимущественно 
в стенке ДПК и минимальном изменении паренхимы ПЖ 
у 16 больных выполнена циркулярная резекция нисходя-
щей части ДПК и резекция головки, у 3 – резекция нисхо-
дящей части ДПК с дуоденопластикой и реимплантацией 
большого сосочка ДПК, у 2 – субтотальная резекция ДПК.

Паллиативными операциями, из-за наличия выражен-
ной воспалительной инфильтрации в области головки ПЖ 
и подковы ДПК, пришлось ограничиться у 4 больных. На-
ложение обходных анастомозов произведено 3 больным, 
субтотальное иссечение стенок кисты ДПК – 1 пациенту.

Послеоперационные осложнения возникли у 26 боль-
ных (35,1%). Результаты отражены в таблице 1.

Основная часть осложнений пришлась на боль-

ных с дуоденумсохраняющими операциями, у которых 
были минимальные морфологические проявления ХП: 
из 21 оперированного больного осложнения возникли у 14 
(66,7%), из которых 1 умер (4,76%). Основной проблемой 
послеоперационного периода у этих больных был острый 
панкреатит и обусловленная им несостоятельность швов 
анастомозов. Общая летальность составила 1,3%.

Отдаленные результаты оценены у 47 больных и от-
ражены в таблице 2. Медиана наблюдения составила 
49,9 мес. Эффект от оперативного лечения считался пол-
ным (66%) при отсутствии жалоб, беспокоивших пациента 
до операции. Эффект признавался частичным (32%), если 
жалобы сохранились, но выраженность их значительно 
уменьшилась. В 1 случае, когда дооперационная сим-
птоматика сохранилась, считали, что эффект достигнут 
не был (2%). Определить причину отсутствия эффекта хи-
рургического лечения не удалось, поскольку пациент отка-
зался от предложенного обследования.

При макроскопическом исследовании операционного 
материала стенки ДПК были утолщены, с рубцовыми из-
менениями и кистозными полостями (рис. 2).

Микроскопическое исследование ткани ДПК, получен-
ной после 56 резекционных операций, показало наличие 
хронического воспаления и инфильтрации стенок, соот-
ветствующих бороздчатому панкреатиту в 39 (69,6%) на-
блюдениях. Гетеротопированная ткань ПЖ в стенке ДПК 
обнаружена в 17 наблюдениях (30,4%) (рис. 3). Признаки 
ХП обнаружены в 61 случае, в 4 наблюдениях (5%) они 
практически отсутствовали.

Таблица 1. Послеоперационные осложнения
Table 1. Postoperative complications

Наименование операции Количество операций Послеоперационные осложнения по Clavien-Dindo 
I–II III–IV

1 Панкреатодуоденальная резекция 34 7 4

2 Циркулярная резекция нисходящей части ДПК и резекция 
головки ПЖ

16 6 3

3 Резекция нисходящей части ДПК с дуоденопластикой и 
реимплантацией большого сосочка ДПК

3 1 1 + 1*

4 Панкреассохраняющая субтотальная резекция двенадца-
типерстной кишки

2 2 –

5 Резекция головки ПЖ (операции Бегера, Фрея, бернский 
вариант резекции)

15 1 –

6 Паллиативные операции 4 – –

*больной умер на фоне послеоперационного панкреонекроза и несостоятельности швов-анастомозов.

Таблица 2. Отдаленные результаты хирургического лечения больных ХП, ассоциированным с ДД
Table 2. Long-term results of surgical treatment of patients with chronic pancreatitis associated with DD.

Наименование операции Количество больных Полный эффект Частичный эффект Отсутствие эффекта

1 Панкреатодуоденальная резекция 22 15 6 1

2 Циркулярная резекция нисходящей части ДПК и резекция 
головки ПЖ

10 8 2 –

3 Резекция нисходящей части ДПК с дуоденопластикой и 
реимплантацией большого сосочка ДПК

2 – 2 –

4 Панкреассохраняющая субтотальная резекция ДПК 2 2 - –

5 Резекция головки ПЖ (операции Бегера, Фрея, бернский 
вариант резекции)

8 5 3 –

6 Паллиативные операции 3 1 2 –
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ОБСУЖДЕНИЕ

Поражение ДПК с развитием дуоденальной непроходи-
мости (ДН) при хроническом панкреатите (ХП) встречается 
относительно редко. К 1991 г. в англоязычной литерату-
ре было описано лишь 58 подобных наблюдений [8]. При 
этом в большинстве крупных исследований об обструкции 
ДПК при ХП либо вообще не упоминается, либо ее частота 
не превышает 5%. При осуществлении литературного поис-
ка нами было найдено и проанализировано 4 национальных 
мультицентровых исследований, в которых приводились 
данные об осложнениях ХП. При общем количестве паци-
ентов 5656, ДН не отмечена ни у одного больного [9–12].

В условия ограниченных данных разработка опти-
мальной лечебно-диагностической тактики затруднена. 
H. G. Beger, M. Büchler et. al. в своем фундаментальном 
клиническом руководстве «Хронический панкреатит», 
изданном в 1990 г., рекомендуют при вторичной по отно-
шению к ХП обструкции ДПК проведение консервативной 
терапии в течение 3–4 нед. В дальнейшем, в случае со-
хранения признаков ДН, по мнению авторов, показано хи-
рургическое лечение в объеме формирования обходного 
гастроэнтероанастомоза [13].

В отечественном руководстве «Хирургия поджелудоч-
ной железы» под редакцией М. В. Данилова и В. Д. Федо-
рова (1995) говорится, что при наличии хронической ДН, 
связанной с ХП, лучшим вариантом оперативного лечения 
являются вмешательства, направленные на выключение 
дуоденального пассажа, в частности антрумэктомия по Ру 
с ваготомией или пилорэктомия с дуоденоэнтеро- и энте-
роэнтеростомией и ваготомией [14].

За последние 20 лет представления о природе ДН при 
ХП изменились. Установлено, что воспалительные измене-
ния стенки ДПК в сочетании с признаками ХП могут являть-

ся отдельным самостоятельным заболеванием. В литера-
туре для обозначения данного состояния используются 
различные термины – «парадуоденальный панкреатит», 
«бороздчатый панкреатит», «дуоденальная дистрофия».

Хроническое воспаление стенки ДПК с формированием 
кист за счет гетеротопии в нее ткани ПЖ впервые описали 
F. Potet и N. Duclert в 1970 г., назвав эти изменения «ки-
стозная дистрофия эктопированной ткани поджелудочной 
железы», или «дуоденальная дистрофия» [15]. Дальней-
шее изучение ДД показало, что ее обязательными морфо-
логическими признаками является наличие в стенке ДПК 
гетеротопированной ткани ПЖ, гипертрофии Бруннеровых 
желез, а также хронической воспалительной инфильтра-
ции в подслизистом и мышечных слоях. Кистозные поло-
сти в стенке ДПК – частый, но не строго обязательный ком-
понент. При наличии кист употребляют термин «кистозная 
ДД», при отсутствии кист или их максимальном размере 
менее 1 см говорят об инфильтративной форме ДД [2].

Существует 2 теории патогенеза этих изменений стенки 
ДПК. Первая заключается в предположении об обструкции 
протоков гетеротопированной ткани ПЖ, которая приводит 
к воспалению и формированию кист. Вторая теория пред-
полагает бóльшую подверженность гетеротопированной 
ткани ПЖ токсическому воздействию алкоголя [16].

Немецкий исследователь V. Becker описал отдельную 
форму ХП, названную им «Rinnenpankreatitis» [17, 18]. При 
этой форме заболевания автор описал локализацию вос-
паления преимущественно между головкой ПЖ и стенкой 
ДПК. Позднее, в 1982 г., коллектив немецких авторов под 
руководством M. Stolte детально изучили это состояние, 
назвав его «groove pancreatitis» (в русском переводе – бо-
роздчатый панкреатит) [19]. В работе была определена 
граница зоны борозды («groove») – анатомическая об-
ласть, располагающаяся между задне-медиальной стен-
кой ДПК, захватывая устье малого сосочка, прилежащей 
частью головки ПЖ и общим желчным протоком. Морфо-
логические изменения при бороздчатом панкреатите ха-
рактеризовались распространенным фиброзом подслизи-
стого и мышечных слоев ДПК с гиперплазией Бруннеровых 
желез. В стенке ДПК в 49–60% случаев выявлены кисты 
как с эпителиальной выстилкой, так и лишенные эпителия 
(псевдокисты). Могли встречаться фокусы гнойного рас-
плавления ткани с формированием микроабсцессов. Как 
правило, указанные изменения локализовались вокруг ма-
лого сосочка ДПК [20].

В то же время, по мнению Н. Nagai, внедрение паренхи-
мы ПЖ вплоть до подслизистого слоя по периметру малого 
сосочка ДПК является нормальным состоянием, а не гете-
ротопией [21].

В 1991 г. V. Becker и U. Mischke выделили 3 формы бо-
роздчатого панкреатита: изолированный, сегментарный 
и несегментарный. Под изолированным бороздчатым пан-
креатитом авторы подразумевали локализацию хрониче-
ского воспаления исключительно в борозде между дорсо-
краниальной частью головки ПЖ и ДПК; при сегментарном 
бороздчатом панкреатите дополнительное вовлечение 
в воспаление прилежащей ткани ПЖ; под несегментар-
ным бороздчатым панкреатитом – хронический панкреатит 
с распространением на зону борозды [17].

Рис. 2. Макропрепарат, фиксация формалином. Поперечный срез 
панкреатодуоденального комплекса: 1 – просвет ДПК; 2 – кистозная 
полость в мышечном слое ДПК. 
Fig. 2. Macrospecimens, fixation with formalin. A cross-section of the 
pancreaticoduodenal complex: 1 – the lumen of the duodenum; 2 – cystic 
cavities in the muscular layer of duodenum.
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Основной теорией о причине развития бороздчатого 
панкреатита является нарушение оттока панкреатического 
секрета через малый сосочек ДПК [22].

На сегодняшний день морфологи не могут дать одно-
значного ответа на вопрос, являются ли ДД и бороздча-
тый панкреатит различными заболеваниями, несмотря 
на то, что их морфологические проявления очень близ-
ки. Следствием этого явилось предложение N. V. Adsay 
и G. Zamboni (2004) использовать собирательный термин 
«парадуоденальный панкреатит» [1].

По результатам нашего исследования, среди больных 
ДД бороздчатый панкреатит был в 69,6% случаев, гете-
ротопия ткани ПЖ – в 30,4%. Поскольку эти морфологи-
ческие изменения приводили к идентичной клинической 
картине, требовали одинакового лечения и верифици-
ровались лишь при морфологическом исследовании, мы 
не считали необходимым рассматривать их как отдельные 
заболевания. В качестве обобщенного названия кистозно-
воспалительной трансформации стенки ДПК мы исполь-
зовали принятый в нашей стране термин «дуоденальная 
дистрофия».

Кроме того, остается открытым вопрос, правомочно ли 
считать ДД проявлением самостоятельного заболевания 
или она является осложнением ХП.

Наиболее значимыми исследованиями связи ДД и ХП 
явились работы, в которых анализу было подвергнуто 
большое количество больных с четко определенными 
диагностическими критериями ДД и ХП и морфологиче-
ской верификацией диагноза. Этим требованиям отвечали 
публикации Rebours et al. (2007), включившие 105 паци-
ентов, M. Wagner et. al. (2016) с количеством 76 пациен-
тов, M. Arvanitakis et. al (2014) – 51 больной; A. Arora et. al. 
(2015) – 33 пациента [5, 16, 23, 24]. По данным методов 
лучевой диагностики, приведенным в перечисленных пуб-
ликациях, у больных с верифицированным диагнозом ДД 
в 20–30% случаев отсутствовали лучевые признаки ХП. 
По данным нашего исследования, при наличии ДД луче-
вые признаки ХП отсутствовали у 12,7% больных, а мор-
фологические – у 6,2%.

Таким образом, исходя из накопленного коллективного 
опыта, можно утверждать, что у больных ХП может воз-
никать кистозно-воспалительная трансформация стенки 
ДПК, что усугубляет тяжесть течения заболевания. В то же 
время существует небольшая группа больных, составляю-
щая около 6–20% популяции, у которых поражение стенки 
ДПК возникает первично, приводит к панкреатической ги-
пертензии и вторичному развитию ХП.

Лучевые методы диагностики, при целенаправленном 
поиске и наличии настороженности в отношении выяв-
ления ДД, позволяют с высокой степенью достоверности 
обнаружить кистозную трансформацию стенки ДПК. По на-
шим данным, наиболее информативными методами оказа-
лись КТ и эндоУЗИ.

Подходы к лечению ПП разработаны недостаточно. Тра-
диционно считалось, что метод выбора при симптомном 
течении ПП – это хирургическое лечение в объеме ПДР, 
обеспечивающее удовлетворительные отдаленные резуль-
таты. Так, в исследовании 2009 г. L. Casetti et al. 58 пациен-
там с клинической картиной ПП была выполнена ПДР. Ме-

диана наблюдения составила 96,3 месяца. Показаниями 
к операции являлись болевой синдром у 79,4% пациен-
тов, желтуха – у 3% больных, дуоденальная непроходи-
мость – у 1,7% пациентов и подозрение на онкологический 
процесс – у 13,8%. В результате хирургического лечения 
полный регресс симптоматики отмечен у 76% пациентов 
и частичный регресс – у 24%. Летальности не было, уро-
вень послеоперационных осложнений 18,9% [6].

Однако в последнее время от этого подхода большин-
ство авторов стали отказываться, отдавая предпочтение 
минимально инвазивным вмешательствам и консерватив-
ному лечению. Так, в исследовании Arora et al., опубли-
кованном в 2015 г., из 33 наблюдаемых пациентов с ПП, 
при медиане наблюдения 10 мес, только одному потребо-
валось хирургическое лечение в объеме ПДР [24]. Осталь-
ные пациенты получали медикаментозную терапию и/или 
им были выполнены различные эндоскопические вмеша-
тельства с хорошим клиническим эффектом.

В 2007 г. группа французских авторов во главе с Vinciane 
Rebours опубликовала результаты лечения 105 пациентов 
с установленным диагнозом «дуоденальная кистозная 
дистрофия», с медианой наблюдения 15 мес. 19 (18%) 
больным не потребовалось ни хирургического лечения, 

Рис 3. Микропрепарат, станка ДПК, окраска гематоксилин-эозином. 
А. 1 – гиперплазия Бруннеровых желез; 2 – киста без эпителиальной 
выстилки; 3 – мышечный слой ДПК; 4 – участки гетеротопированной 
ткани ПЖ, представленные ветвящимися протоками и ацинарными 
структурами (×10). Б. 1 – мышечный слой ДПК; 2 – ацинарные 
структуры; 3 – ветвящиеся протоки (гематоксилин-эозин, ×200).  
В. Кистозная полость в толще мышечной оболочки кишки с частично 
сохранной эпителиальной выстилкой (обозначено стрелкой) (×100). 
Г. Панкреатическая интраэпителиальная неоплазия низкой степени 
в частично сохранившемся эпителии кистозной полости (обозначено 
стрелкой) (×200). 
Fig. 3. Microreport, WPC machine, colouring with hematoxylin-eosin. A. 
1 – hyperplasia of Brunnerov glands, 2 – a cyst without epithelial lining, 3 – 
muscular layer of the duodenum, 4 – sections of heterotopian tissue of the 
pancreas, presented by the branching ducts and acinar structures (×10).  
B. 1 – the muscle layer of the duodenum, 2 – acinar structure, 3 – branch-
ing ducts (hematoxylin-eosin, ×200). C. Cystic cavity in the thickness of 
muscular tunic of small intestine partially intact epithelial lining (arrow) 
(×100). D. Pancreatic intraepithelial low-grade neoplasia partially preserved 
in the epithelium of cystic cavities (arrow) (×200).
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ни медикаментозного, лечебная тактика в их отношении 
заключалась в наблюдении [16]. Аналоги соматостати-
на получали 8 (7,6%) больных, у 2 из которых достигну-
то стойкое исчезновение болевого синдрома и симптомов 
дуоденального стеноза. Еще у 5 больных эффект носил 
временный и частичный характер, и только у 1 пациента 
не зафиксировано каких-либо улучшений. Эндоскопиче-
ская фенестрация кист выполнена у 16 (15,2%) пациен-
тов, у 10 из которых эффект был временным и частичным 
и у 6 – полным и стойким. Хирургическое вмешательство 
потребовалось лишь 29 (27%) больным. Причем только 
у 13 (12%) больных решение о необходимости операции 
было принято изначально. Показаниями к оперативному 
вмешательству в этом случае являлись декомпенсиро-
ванный дуоденальный стеноз и выраженный болевой син-
дром, не поддающийся терапии анальгетиками. Осталь-
ные пациенты были оперированы в связи с отсутствием 
стойкого эффекта от эндоскопического или медикаментоз-
ного лечения с применением аналогов соматостатина. Вид 
оперативного вмешательства зависел от наличия болево-
го синдрома. При наличии значимого болевого синдрома 
выполнялась ПДР (17 пациентов), а при его отсутствии – 
формирование обходных анастомозов (гастроэнтероана-
стомоза и билиодигестивного анастомоза). Ни у одного 
из пациентов, кому было выполнено формирование об-
ходных анастомозов, в дальнейшем не потребовалось вы-
полнения ПДР. Частичный эффект после хирургического 
лечения отмечен у 2 пациентов и полный – у 27 [16].

Другое крупное исследование, включившее 51 больного 
с установленным диагнозом ПП, представлено бельгийски-
ми авторами Marianna Arvanitakis et al. в 2014 г. 8 пациентов 
получали только медикаментозную терапию. 39 пациен-
там выполнены эндоскопические вмешательства: цистэн-
теростомия (n  =  20), сфинктеротомия (n = 35), стентиро-
вание панкреатического протока пластиковым стентом (n 
= 15), стентирование открытых желчных протоков (ОЖП) 
пластиковым стентом (n = 9), дилатация стеноза ДПК (n 
= 5) и дилатация стеноза ДПК в сочетании с установкой 
дуоденального стента (n = 1). Причем у 28 пациентов вы-
полнено только эндоскопическое вмешательство, у 11 па-
циентов было комбинированное лечение (медикаментоз-
ное лечение и эндоскопическое вмешательство). Только 
3 пациентам первоначально потребовалось хирургическое 
вмешательство. Медикаментозная терапия заключалась 
в применении аналогов соматостатина у 13 больных и ну-
тритивной поддержке – у 6. Отдаленные результаты оце-

нены у 41 пациента. 24 больным потребовалось повторное 
эндоскопическое вмешательство и 9 больных были опери-
рованы (4 ПДР и 5 формирований обходных анастомозов). 
Медиана времени до рецидива симптоматики – 3,5 мес. 
Летальность составила 5,6% (умерли 3 больных: один па-
циент вследствие печеночной недостаточности в результа-
те цирроза печени, другой – вследствие панкреонекроза 
и причина смерти третьего пациента не установлена) [5].

Не вызывает сомнений, что хирургическое лечение 
больных ХП и ДД оправдано только после предваритель-
ной настойчивой консервативной терапии. Использование 
аналогов соматостатина, паллиативных эндоскопических 
вмешательств, обеспечивающих устранение билиарной 
и панкреатической гипертензий, позволяют добиться стой-
кой ремиссии заболевания у значительной части пациентов.

Отсутствие эффекта от консервативного лечения яв-
ляется показанием к хирургическому лечению. Сочетание 
ХП с преимущественным поражением головки ПЖ и ДД 
со стенозированием просвета ДПК является показанием 
к панкреатодуоденальной резекции. Больные ХП со стой-
ким болевым синдромом, вирсунголитиазом, постнекро-
тическими кистами и ДД без клинически значимого нару-
шения проходимости ДПК, по нашему мнению, подлежат 
органосохраняющему хирургическому лечению в виде ре-
зекции головки железы с продольной панкреатоеюносто-
мией. Различные варианты хирургического лечения дают 
схожие отдаленные результаты. Выполнение операций 
с резекцией вертикальной части ДПК, реимплантацией 
большого сосочка ДПК не оправдано из-за большого риска 
возникновения тяжелых послеоперационных осложнений.

Таким образом, кистозно-воспалительная трансфор-
мация стенки ДПК является актуальной проблемой аб-
доминальной хирургии. Эти изменения стенки кишки, 
именуемые ДД, чаще являются осложнением ХП, но воз-
можно и первичное их возникновение с последующим 
присоединением изменений ткани ПЖ, соответствующих 
ХП. Клинические проявления ДД не зависят от причины ее 
возникновения и сводятся к симптоматике, не отличимой 
от симптомокомплекса ХП. Лечение больных, страдаю-
щих ХП и ДД, должно начинаться с консервативной тера-
пии, при необходимости – паллиативных эндоскопических 
вмешательств, направленных не устранением билиарной 
и панкреатической гипертензий. Хирургическое лечение 
показано при сохраняющихся болях и наличии осложне-
ний ХП, нарушениях проходимости ДПК.
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