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Хронічний панкреатит (ХП) все ще залишається 
складним захворюванням, труднощі лікування 
якого полягають у реалізації адекватності консер
вативного і хірургічного підходів [1, 7, 8]. Ці два 
ключових моменти визначають у подальшому якіс
ні аспекти життя пацієнтів.

Останніми роками багато дослідників акцентують 
увагу на стані хворих ХП, яким на сучасному етапі 
пропонується і виконується хірургічне втручан
ня [7, 9]. Це, зазвичай, практично завжди декомпен
совані за екзокринною функцією пацієнти зі значно 
розширеною головною панкреатичною протокою, 
вираженим больовим синдромом, часто — з проява
ми панкреатогенного діабету [6, 10].

Численні класифікації ХП констатують факт пан
креатичної протокової гіпертензії, але тільки як фе
номен хронізації процесу і підтвердження діагнозу 
без належної конкретизації про те, коли потрібно 
виконувати хірургічне втручання і у чому повинна 
полягати суть операції [11].

Характерно, що до теперішнього часу продовжує 
залишатись формальна орієнтація на трактування 
патоморфологічних змін у підшлунковій залозі (ПЗ) 
при ХП 30–40річної давнини, яку підтримує низка 
хірургів для обґрунтування пропонованих операцій 
[1, 4, 6]. Так, відома і розповсюджена операція Беге
ра (дуоденумзберігаюча резекція голівки ПЗ) базу
ється на уявленні, що максимальні патологічні зміни 
відбуваються саме у голівці ПЗ, яку Бегер називає 
«пейсмейкером ХП», що з позицій сьогодення вида
ється застарілим і потребує перегляду [5, 6].

Мета дослідження: оцінити ефективність органо
зберігаючого підходу до хірургічного лікування хво
рих на ХП на етапі субкомпенсованого зниження 

функціонального резерву ПЗ з деталізацією пока
зань до оперативного втручання згідно з розробле
ною клінічною класифікацією ХП. 

Матеріали і методи. Оперовано 54 хворих на 
ХП з панкреатичною протоковою гіпертензією. 
Основну групу склали 28 (51,9%) пацієнтів з ком
пенсованим типом ХП і цілеспрямованим спосте
реженням згідно з розробленою класифікацією за 
прогресуючою панкреатичною протоковою гіпер
тензією, тенденцією зниження функціонального ре
зерву ПЗ, ступенем больового синдрому, фібротиза
цією ПЗ на рівні F2стадії. Чоловіків було 23 (82,1%), 
жінок — 5 (17,9%); вік хворих — від 32 до 55 років. 
Прояви панкреатогенного діабету легкого ступеня 
були у 5 (17,9%) пацієнтів; алкогольний ґенез ХП 
спостерігався у 24 (85,7%).

Групу порівняння склали 26 (48,1%) хворих на 
ХП, які направлялись і госпіталізувались на загаль
них засадах без цілеспрямованого доопераційного 
спостереження з вираженою протоковою гіпертен
зією, низькими показниками фекальної еластази, 
значним больовим синдромом, проявами тяжкого 
фіброзу — F3стадії. Чоловіків було 21 (80,8%), жі
нок — 5 (19,2%), вік хворих — від 34 до 56 років. Про
яви панкреатогенного діабету були у 19 (73,1%) паці
єнтів, алкогольний ґенез ХП визначався у 23 (88,5%).

В обох групах виконувалась розроблена органо
зберігаюча операція: повна поздовжня панкреати
кодуоденопапілотомія з формуванням ізольованого 
панкреатикоєюнодуоденоанастомозу (рис. 1а, б, в).

Обстеження включало: ультразвукове досліджен
ня (УЗД), ендоУЗД, компʼютерну і магнітнорезо
нансну томографію; визначення ендогенного інсулі
ну, паратгормону, онкомаркеру СА 199, фекальної 
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еластази 1; взяття інтраопераційного матеріалу із зони 
голівки, тіла і хвоста ПЗ з визначенням колагену 
IV типу, аSMA+ зірчастих клітин; вивчення якості 
життя у віддаленому періоді (до 5 років) на основі 
опитувальників QLQC30 і EORTС QLQ PAN28; ста
діювання фіброзу ПЗ у хворих на ХП: F1 — легкий фі
броз (незначна експресія аSMA+ зірчастих клітин, 
низький рівень колагену III типу); F2 — помірний фі
броз (помірне збільшення площі аSMA+ зірчастих 
клітин і колагену III типу з прямою залежністю); F3 — 
тяжкий фіброз (сильна вираженість збільшення за 
площею аSMA+ зірчастих клітин, колагенів I, III, 
IV типів); F4 — тотальний фіброз або цироз [1–3].

Результати та обговорення. Незважаючи на 
те, що патогенез алкогольного ХП достатньо ви
вчений, деякі дуже важливі аспекти не врахову
ються при інтегральній оцінці клінічного перебігу 
цього захворювання. За даними дослідження, при
вертає увагу важливий аспект динамічних мор
фофункціональних змін у ПЗ при прогресуванні 
 фіброзу, що визначається нами як маніфестація 
панкреатичної протокової гіпертензії. Ця маніфес
тація характеризується поступовим прогресуючим 
збільшенням діаметру вірсунгової протоки та її 
розгалужень у паренхімі ПЗ. 

Саме з цього моменту починає розвиватись син
дром взаємного обтяження, а саме: поступово про
гресуючий фіброз ПЗ при ХП починає підсилюва
тись під дією вторинно виникаючої панкреатичної 
протокової гіпертензії. На етапі цього феномену 
відбувається прогресуюче зниження власного функ
ціонального резерву ПЗ, насамперед екзокринної 
функції і далі — ендокринної. Вивчені в динаміці 
клінікоанатомічні дані на основі УЗД, ендоУЗД, 
компʼютерної і магнітнорезонансної томографії, ін
траопераційного матеріалу вказують, що такі зміни 
відбуваються при розширенні діаметру головної 
панкреатичної протоки, починаючи від 3–4 мм 
і більше. За даними проведеного патоморфологіч
ного дослідження взятих інтраопераційно зразків 
тканини ПЗ із усіх її відділів, встановлено важливий 
факт, а саме: фібрознодегенеративний процес, що 
розвивається при прогресуванні клінічного пере
бігу ХП, має абсолютно однотипну гістологічну 
структуру у ділянці голівки, тіла і хвостової части
ни ПЗ. Враховуючи цей факт, можна стверджувати, 
що немає якихось локальних змін іншої морфоло
гічної структури у ПЗ при ХП, які б домінували і ви
значали головний характер клінічного перебігу да
ного захворювання.

Саме цей факт є своєрідним рубіконом для етапу 
чисто консервативного лікування без участі хірур
гапанкреатолога, і це жорстко відображено у ство
реній нами клінічній класифікації ХП (табл. 1).

Представлена і апробована класифікація клініч
ного перебігу ХП дає орієнтовну змогу координува
ти етапи консервативного і хірургічного лікування 
з чітким і збалансованим їх розмежуванням.

Головний принцип розробленої класифікації — це 
своєчасно направити хворого для хірургічного ліку
вання саме на етапі ще збереженого (субкомпенсова
ного) функціонального резерву ПЗ шляхом усунення 

Таблиця 1. класифікація ХП

І. ХП будь-якої етіології без панкреатичної прото-
кової гіпертензії (консервативне лікування)

1. Екзокринна недостатність:
а) легкий ступінь;
б) середній ступінь;
в) тяжкий ступінь.

2. Ендокринна недостатність:
а) порушення толерантності до глюкози;
б) прояви цукрового діабету різного ступеня 
 тяжкості.

ІІ. ХП з панкреатичною протоковою гіпертензією

1. комПЕнСоВаний ТиП (неускладнений перебіг):
а) розширення вірсунгової протоки 3–4 мм, 
панкреатична еластаза 1 калу —  
не нижче 200 мкг/г;
б) випорожнення — практично без порушень;
в) порушення толерантності до глюкози, 
 панкреатогенний діабет легкого ступеня (іноді);
г) больовий синдром відсутній або дуже незнач-
ний (періодичний) — консервативне лікування 
(переважно f1-фіброз).

2. СУБкомПЕнСоВаний ТиП (початкові прояви 
ускладненого перебігу):

а) розширення вірсунгової протоки більше 4 мм 
(5–7 мм);
б) панкреатична еластаза 1 калу —  
100–200 мкг/г;
в) випорожнення нормальні, рідше кашко-
подібні 1–2 рази на добу;
г) порушення толерантності до глюкози,  
панкреатогенний діабет легкого, рідше  
середнього ступеня;
д) больовий синдром непостійний, частіше  
легкої, рідше середньої інтенсивності;
е) частіше один з факторів ускладненого пере-
бігу (вірсунголітіаз, кісти та ін.) — етап найбільш 
ефективного і адекватного хірургічного лікуван-
ня (f2-фіброз);

3. дЕкомПЕнСоВаний ТиП (ускладнення тяжко-
го ступеня):

а) розширення вірсунгової протоки більше 7 мм 
(8–12 мм і більше);
б) панкреатична еластаза 1 калу — нижче 
100 мкг/г;
в) випорожнення частіше нестійкі, 2–3 і більше 
разів на добу;
г) панкреатогенний діабет середнього чи тяжко-
го ступеня;
д) больовий синдром постійний, частіше 
 сильний;
е) декілька факторів ускладненого перебігу  
(стенози, стриктури вірсунгової протоки, вірсун-
голітіаз, кальциноз паренхіми ПЗ та ін.) — симп-
томатичне хірургічне (ендоскопічне) лікування, 
можливо трансплантація ПЗ чи островкових  
клітин (переважно f3-фіброз).
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найголовнішого чинника негативної прогресії ХП — 
панкреатичної протокової гіпертензії. Розроблені 
критерії для такого обґрунтованого переходу до хі
рургічного лікування, поперше, дають змогу зберег
ти існуючий на момент операції функціональний ре
зерв ПЗ; подруге, операція є тільки необхідним ета
пом у послідовному лікуванні ХП, яке у подальшому 
буде проводити лікарпанкреатолог.

З урахуванням і прийняттям такої концепції зро
стають вимоги до найбільш раціонального, пато
генетично обґрунтованого і неформального вибору 
оперативного втручання. На основі отриманих да
них і проведених клінікоанатомічних і морфофунк
ціональних досліджень нами розроблена оригіналь
на органо і функціональнозберігаюча операція 
для хворих на ХП з панкреатичною та біліарною 
(за наявності) гіпертензією, яка спрямована на пов
не усунення панкреатичної, а також одномоментно 
і біліарної гіпертензії (рис. 1а, б, в).

Досягається це шляхом повного розсічення го
ловної панкреатичної протоки від хвостової части
ни ПЗ через увесь масив тіла і голівки (рис. 1а, б). 
Закінчується поздовжній розтин розсіченням вели
кого дуоденального сосочку і його устя та стінки 
дванадцятипалої кишки довжиною 1,5–2 см 
(рис. 1б). Після такого тотального розсічення голов
ної панкреатичної протоки ПЗ нагадує «розкриту 
книгу» (рис. 1б). Виключно важливим є виконання 
інтраопераційного УЗД до та після розсічення вір
сунгової протоки для верифікації навіть незначних 
за величиною ретенційних кіст, які потрібно знайти 
і дренувати у просвіт розтину вірсунгової протоки 
шляхом їх розкриття, якщо вони мають характер 
ізольованих (відшнурованих) кіст.

Після цього виконується заключний етап операції: 
формування ізольованого панкреатикоєюнодуодено
анастомозу (рис. 1в). Характерно, що у переважної 
більшості хворих на ХП, окрім панкреатичної прото
кової гіпертензії (стеноз, стриктури, вірсунголітіаз як 
наслідок прогресуючих фібрознодегенеративних 
змін ПЗ), виникає стеноз інтрапанкреатичної частини 
холедоха (тубулярний стеноз). Одномоментне усу
нення такого тубулярного стенозу холедоха досяга
ється оригінальною методикою його розтину, почи
наючи від його устя у великому дуоденальному со
сочку у напрямку 3ї години умовного циферблату 
достатньою довжиною 1,5–2 см. Таке внутрішнє 
створення нового біліопанкреатичного співустя, на
чебто переміщеного у глибину розсіченої паренхіми 
голівки ПЗ, замінює необхідність формування окре
мого біліодигестивного анастомозу, будучи мінімаль
но інвазивним і фізіологічно адекватним.

Найбільш значущі позитивні сторони наведеної 
операції:

1. Повне усунення панкреатичної протокової гі
пертензії.

2. Повне збереження паренхіми ПЗ.
3. Фізіологічна направленість пасажу соку ПЗ 

і жовчі у дванадцятипалу кишку, відсутність 
синдрому низького скиду соку ПЗ і жовчі.

4. Відновлення природної обробки хімусу со
ком ПЗ і жовчю у дванадцятипалій кишці.

5. Одномоментна корекція біліарної гіпертензії 
шляхом розсічення (усунення) тубулярного 
стенозу холедоха.

6. «Обрив» подальшого прогресування фібро
зу ПЗ.

7. Повне збереження існуючого функціонально
го резерву ПЗ після операції.

8. Швидкий регрес «inflammatory mass» після 
операції.

9. Швидкий регрес як сегментарної, так і загаль
ної портальної гіпертензії після операції.

У віддаленому періоді (5 років) в усіх пацієнтів 
основної групи (28), які були оперовані на етапі 
субкомпенсованого типу ХП (згідно з пропонова
ною класифікацією), спостерігався гарний резуль
тат, якість життя відповідала здоровим людям (за 
даними опитувальників QLQC30 і EORTС QLQ 
PAN28). Абдомінального больового синдрому 
не було. Екзокринна недостатність легкого ступеня 
визначалась у 7 (25,0%), середнього — у 2 (7,1%), 
тяжкого не було. Ендокринна недостатність (пан
креатогенний діабет) спостерігалась з такими про
явами: неінсулінозалежний діабет — у 3 (11,5%); 
інсулінозалежний — не було.

Характерними і в деякій мірі прогнозованими 
були віддалені результати у хворих групи порівнян
ня (26) з декомпенсованим типом ХП згідно з пред
ставленою класифікацією. Саме така група пацієн
тів, які спонтанно на загальних засадах госпіталізу
ються для хірургічного лікування, складає переважну 
більшість. У цій групі гарний результат після орга
нозберігаючої операції спостерігався тільки 
у 2 (7,7%) пацієнтів і був обумовлений незначним 
підвищенням рівня фекальної еластази 1 у віддале
ному періоді. У 20 (76,9%) віддалений результат ви
значено як задовільний, і позитивними складовими 
тут були відсутність больового синдрому та непро
гресування подальшого зниження екзокринної 
функції ПЗ (дози ферментних препаратів залиша
лись на доопераційному рівні). У 4 (15,4%) пацієнтів 

Рис. 1. Поздовжня повна панкреатикодуоденопапі-
лотомія з ізольованим панкреатикоєюнодуодено-
анастомозом (а, б, в).



30

оригінальні дослідження

ВісниК КлУБУ ПанКреаТологіВ ТраВень 2024

віддалений результат оцінений як незадовільний 
через подальше підвищення доз ферментних препа
ратів та інсуліну, незважаючи на відсутність больо
вого синдрому. 

Слід зазначити також, що в усіх оперованих хво
рих — 54 (100%) — у віддаленому періоді не виявле
но випадків онкотрансформації ПЗ.

Таким чином, запропонований тип органозберіга
ючого хірургічного лікування ХП з панкреатичною 
і біліарною протоковою гіпертензією акумулює у собі 
вирішення практично усіх основних проблем, які ви
никають при цій нозологічній формі, і відображає 
можливості представленого оперативного втручання.

В рамках запропонованого у цьому дослідженні 
консенсусу послідовних тактичних підходів терапе
втичного і хірургічного лікування ХП на основі роз
робленої класифікації визначається акцент такої 
спрямованості у вигляді своєчасного виконання ор
ганозберігаючого оперативного втручання до роз
витку тяжких і часто незворотних функціональних 
порушень екзокринної та ендокринної функцій ПЗ.

Висновки
1. Будьякий варіант клінічного перебігу ХП при 

появі ознак панкреатичної протокової гіпер
тензії повинен з цього моменту обговорюва
тись і надалі спостерігатись за участю хірур
гапанкреатолога для ретельного моніторингу 
функціонального резерву ПЗ (екзокринна, ен
докринна функції) і ступеня виразності больо
вого синдрому.

2. Показанням до операції є клінікоанатомічні 
і морфофункціональні зміни у ПЗ на етапі суб
компенсованого типу ХП згідно з розробле
ною класифікацією.

3. Пропонована і своєчасно виконана органо
зберігаюча операція, спрямована на повне 
усунення панкреатичної і біліарної (за наяв
ності) протокової гіпертензії, а також больо
вого синдрому у хворих на ХП, зберігає 
 до операційний функціональний резерв ПЗ 
і визначає якість життя, що відповідає прак
тично здоровим людям.
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Ключові слова: хронічний панкреатит, панкреатична і 
 біліарна протокова гіпертензія, класифікація хронічного 
панкреатиту, хірургічне лікування хронічного панкре атиту
автори обстежили і оперували 54 хворих на хронічний 
панкреатит (ХП) з панкреатичною протоковою гіпер-
тензією. діагноз підтверджувався за даними клінічно-
го перебігу ХП; даними ультразвукового дослідження 
(УЗд), ендоУЗд, комп'ютерної і магнітно-резонансної 
томографії, визначення ендогенного інсуліну, парат-
гормону, онкомаркера Са 19-9, фекальної еластази 1; 
даними взяття інтраопераційно біопсійного матеріа-
лу з голівки, тіла і хвоста підшлункової залози (ПЗ) з 
визначенням стадії фіброзу (f1–4).
Хворі були розподілені на дві групи. до основної групи 
увійшли 28 (51,9%) пацієнтів, до групи порівняння — 
26 (48,1%). Хворі основної групи цілеспрямовано спо-
стерігались терапевтом та хірургом, і за деталізовани-
ми показаннями (панкреатична протокова гіпертензія, 
субкомпенсована екзокринна недостатність) згідно з 
представленою клінічною класифікацією їм виконува-
лась розроблена органозберігаюча операція: повна 
поздовжня панкреатикодуоденопапілотомія з ізольова-
ним панкреатикоєюнодуоденоанастомозом. Суть опе-
рації у тотальному поздовжньому розсіченні головної 
панкреатичної протоки, починаючи від хвостової час-
тини ПЗ через увесь масив тіла і голівки; закінчується 
поздовжній розтин розсіченням великого дуоденально-
го сосочку і його устя, а також задньомедіальної стінки 
дванадцятипалої кишки довжиною 1,5–2 см.
Хворим групи порівняння виконувалась така ж сама 
операція, але вони госпіталізувались на загальних за-
садах без цілеспрямованого спостереження терапевта 
і хірурга до операції.
В основній групі гарний віддалений результат був в 
усіх 28 (100%) пацієнтів, у групі порівняння — тільки 
у 2 (7,7%). якість життя пацієнтів основної групи від-
повідала здоровим людям; функціональний резерв 
ПЗ був на рівні субкомпенсації. За даними проведе-
ного дослідження, саме ретельний моніторинг у хво-
рих на ХП початку розвитку панкреатичної протокової 
гіпертензії і зниження функціонального резерву ПЗ, 
як це проводилось в основній групі, дає змогу визна-
чити показання до своєчасного органозберігаючого 
хірургічного втручання, яким є наведена операція, 
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the authors examined and operated on 54 chronic 
pancreatitis (cP) patients with pancreatic ductal hyper-
tension. the diagnosis was confirmed according to the 
clinical course of cP; ultrasound, endosonography, ct, 
mRi, levels of endogenous insulin, parathyroid hormone, 
tumor marker ca 19-9, and fecal elastase 1; and intra-
operative biopsy material from the head, body, and tail 
of the pancreas with fibrosis staging (f1–4).
We divided the patients into two groups. the main group 
included 28 (51.9%) patients, and the comparison 
group included 26 (48.1%) patients. a therapist and 
surgeon carefully observed patients in the main group. 
in compliance with detailed indications  (pancreatic 
ductal hypertension and subcompensated exocrine in-
sufficiency) and presented clinical classification, they 
underwent an organ-preserving surgery: a complete 
longitudinal pancreaticoduodenopapillotomy with iso-
lated pancreaticojejunoduodenoanastomosis. the es-
sence of the surgery is a longitudinal total dissection of 
the main pancreatic duct from the tail of the pancreas 
through the body and head. the longitudinal section 
ends with a dissection of the major duodenal papilla 
and its orifice, as well as the postero medial wall of the 
duodenum, 1.5–2 cm long.
Patients in the comparison group underwent the same 
surgery but were hospitalized on a general basis without 
targeted supervision by a therapist and surgeon before 
the surgery.
all 28 patients (100%) in the main group had good long-
term results, whereas only 2 (7.7%) in the comparison 
group did. the quality of life of patients in the main group 
corresponded to healthy individuals, and the functional 
state of the pancreas was at the level of subcompensa-
tion. according to the study, careful monitoring of the 
onset of pancreatic ductal hypertension and a decrease 
in the functional reserve of the pancreas in patients with 
cP, as conducted in the main group, allows us to deter-
mine the indications for timely organ-preserving surgery, 
which guarantees a high level of quality of life in the 
long-term perspective.

en

з гарантованим високим рівнем якості життя у від-
даленому періоді.


