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Вступ
Обструкція панкреатичної протоки вважається 

однією з найбільш частих причин хронічного панк­
реатиту (ХП), що пов’язано з  наявністю постійної 
або тимчасової перешкоди для відтоку панкреатич­
ного соку в  дванадцятипалу кишку та призводить 
до підвищення тиску всередині протокової системи 
підшлункової залози (ПЗ). У  багатьох випадках 
неясно, чи є обструктивний фактор безпосередньою 
причиною панкреатиту, чи ж етіологія захворюван­
ня залишається ідіопатичною. У  нашій статті роз­
глядається поняття ідіопатичного панкреатиту (ІП), 
а також обговорюються можливі причини обструк­
тивного ХП. Ці причини поділяються на вроджені 
анатомічні аномалії біліопанкреатичної протокової 
системи та набуті обструктивні зміни на рівні вели­
кого / малого сосочка. Основна увага приділяється 
розгляду нормального анатомічного варіанта — 
розділеної ПЗ (pancreas divisum — PD). Інші теми 
обговорюються більш коротко (табл. 1). У більшо­
сті випадків обструктивного панкреатиту загально­
прийнятим підходом до лікування є ендоскопічна 
або хірургічна корекція виявленої патології. Корот­
кий виклад та рекомендації для клінічної практики 
наведено в табл. 2.

Ідіопатичний панкреатит
ІП визначається як панкреатит, не пов’язаний з ві­

домими етіологічними факторами ГП та / або ХП. 
Деякі фактори асоційовані лише з ГП (жовчні каме­
ні, підвищений рівень тригліцеридів, кальцію та 
застосування певних ліків); інші можуть бути пов’я­
зані і з ГП, і з ХП (травма, алкоголь, куріння, онко­
патологія, аутоімунні захворювання, целіакія, гене­
тичні мутації). Важливо підкреслити, що діагноз ІП 
встановлюється тільки після виключення всіх відо­
мих причин ГП і ХП, при цьому його слід розглядати 
як форму ХП (на ранніх стадіях у пацієнта можуть 
виникати напади панкреатиту, але при тривалому 
спостереженні розвиваються типові ознаки ХП). 

Таким чином, термін «ідіопатичний панкреатит» 
охоплює як ідіопатичний ГП, так і ідіопатичний ХП.

В  епоху до можливості проведення генетичних 
тестів та ендоскопічного ультразвукового дослі­
дження (ендоУЗД) справжній ІП виявляли нерідко. 
За даними одного тривалого проспективного дослі­
дження за участю пацієнтів із ХП (1976–1982 рр.), 
приблизно у  18% хворих причина залишалася не­
встановленою [38]. Інші дані підтверджують цю ста­
тистику. Після першого нападу ГП у 10–20% пацієн­
тів у ході стандартного обстеження не виявляється 
причина [24]. Однак у 80% з них ендоУЗД дозволяє 
встановити етіологію [76]. Отже, приблизно у 2–4% 
хворих після першого нападу панкреатиту причину 
так і  не виявляють — вони можуть бути віднесені 
до групи ІП. Згідно з іншими дослідженнями, повтор­
ний напад виникає менш ніж у 20% таких пацієнтів 
[1, 35, 65, 78]. У  більшості з  них згодом вдається 
встановити причину: це так званий гострий реци­
дивний панкреатит (ГРП) [19–22, 26, 30, 70, 79]. 
У небагатьох причина, як і раніше, залишається не­
зрозумілою, і їх можна віднести до категорії пацієн­
тів з ІП. У ряді випадків за результатами візуалізації 
ПЗ розвиваються ознаки ХП, тобто хронічного ре­
цидивного панкреатиту (ХРП).

Для точної діагностики ІП необхідним є тривалий 
та ретельний клінічний моніторинг. На жаль, про­
спективне спостереження та обстеження таких паці­
єнтів виконується рідко. Тим не менш, результати 
трьох проведених досліджень з  тривалим спостере­
женням [26, 30, 79] показали, що у 50% хворих, яких 
спочатку було віднесено до групи ІП, згодом вдалося 
виявити причину захворювання, що призвело 
до встановлення діагнозу ХРП внаслідок мікролітіа­
зу. Аналогічні дані отримано і в більш ранніх, хоча й 
неконтрольованих дослідженнях [39, 61], а рандомі­
зоване контрольоване дослідження, проведене у Фін­
ляндії, показало, що біліарні причини ІП недооці­
нюються [56]. Емпірична холецистектомія при ІП 
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знижувала частоту повторних нападів з  50 до 20% 
за медіани спостереження 36 міс. У більшості видале­
них жовчних міхурів було виявлено камені та біліар­
ний сладж. Пацієнтів, яким потрібно було провести 
операцію, щоб запобігти одному рецидиву, було 5.

Термінологія панкреатиту може викликати 
плутанину, проте вона стає зрозумілішою за вико­
ристання наступних чотирьох понять, запропоно­
ваних раніше [18]: ГРП, ІП, ХРП [12–14] та вста­
новлений ХП [2, 38]

ІП має дві фенотипічні форми [38, 51]: 1) ранній 
початок — середній вік 23 роки; 2) пізній початок — 
середній вік 62 роки. Природний перебіг ідіопатично­
го ХП з раннім початком, який наразі часто вдається 
пояснити наявністю генетичних мутацій (і  в  такому 
разі він уже не вважається ІП), характеризується пов­
торюваними нападами болю зі змінними інтервалами 
від кількох місяців до кількох років. При цьому 
на ранніх стадіях відсутні явні ознаки ХП [38, 51].

Існують також два фенотипи ХП:
1) ХРП — у пацієнта спостерігаються повторювані 

больові епізоди, проте клінічно діагноз ХП не встанов­
лений, незважаючи на наявність патологічних змін 
ПЗ [12–14]. Цей стан може виникати як за наявності 
відомих причин або факторів ризику (наприклад вжи­
вання алкоголю, генетична схильність, куріння, пере­
несений некротичний панкреатит), так і без них;

2) встановлений ХП — цей фенотип відповідає як 
мінімум 4 із 16 діагностичних пунктів, необхідних 
для підтвердження діагнозу ХП згідно зі шкалою 
оцінки ХП Клініки Мейо (Mayo Clinic) [38, 55, 57].

Таблиця 1. Потенційні обструктивні причини ХП [17, 
19, 22]

Анатомічні вроджені аномалії біліопанкреатичної 
протокової системи:
•	розділена ПЗ (+ кіста протоки Санторіні 

(Santorinicele); 
•	аномальне з’єднання панкреатичної та загальної 

жовчної проток; 
•	 холедохоцеле; 
•	кісти холедоха; 
•	дуплікація дванадцятипалої кишки; 
•	періампулярні дивертикули
Набуті обструктивні зміни на рівні великого / ма-
лого сосочка:
 пренеопластичні та неопластичні причини: 

•	рак ПЗ; 
•	аденома / пухлина фатерового сосочка; 
•	внутрішньопротокова папілярна муцинозна не-

оплазія (intraductal papillary mucinous 
neoplasms — IPMN): змішаний варіант або го-
ловної протоки; 

•	неопластичні кісти; 
 ненеопластичні причини: 

•	періампулярний дивертикул;
•	стриктури дванадцятипалої кишки на рівні фате-

рового сосочка: 
–	застосування нестероїдних протизапальних 

препаратів;
–	хвороба Крона;
–	целіакія; 
–	радіаційний вплив; 
–	ятрогенні (викликані медичним втручанням);

•	стриктура головної панкреатичної протоки: 
–	посттравматична;
–	після некротичного панкреатиту;
–	післяопераційна стриктура (на рівні анасто-

мозу протоки та кишечника)
Примітка: ця таблиця не включає дисфункцію сфінкте-
ра Одді та кільцеподібну ПЗ (pancreas anulare) через 
відсутність переконливих даних або їх вкрай рідкісну 
розповсюдженість.

Таблиця 2. Короткий виклад та рекомендації для клі-
нічної практики [17, 19, 22]

ІП
Термін «ідіопатичний панкреатит» використовується 
тільки після виключення всіх відомих причин гостро-
го панкреатиту (ГП) та ХП

Pancreas didvisum та панкреатит
•	На сьогодні недостатньо доказів, щоб вважати PD 

причиною панкреатиту. Це твердження ґрунтуєть-
ся на чотирьох критеріях:

a)	поширеність PD є подібною у пацієнтів з пан-
креатитом і без нього; 

b)	у більшості хворих з PD немає дилатації дор-
сальної протоки; 

c)	патологічні зміни не обмежуються дорсаль-
ною протокою (захворювання зазвичай має 
більш генералізований характер); 

d)	немає переконливих даних про те, що дренаж 
протоки Санторіні знижує частоту або тяжкість 
рецидивів панкреатиту. 

•	Якщо PD та панкреатит виявлені одночасно, роз-
гляньте можливість наявності генетичних мутацій 
(наприклад CFTR) як причини захворювання.

•	У разі виявлення генетичних мутацій у пацієнтів 
з панкреатитом та PD — направте на генетичне 
консультування.

•	 Не проводьте ендотерапію або хірургічне втручання 
на сфінктері Одді у пацієнтів з панкреатитом та PD.

•	Ендоскопічна терапія може викликати панкреатит 
та пов’язана з іншими ускладненнями.

•	 Наразі проводиться рандомізоване контрольоване 
дослідження, спрямоване на оцінку ефективності 
ендотерапії додаткового (акцесорного) сфінктера

Інші «обструктивні» причини панкреатиту
•	Періампулярна обструкція як причина панкреати-

ту трапляється рідко, але описана при злоякісних, 
передракових та вроджених станах.

•	Набуті причини обструкції фатерового сосочка 
включають: злоякісні пухлини періампулярної ді-
лянки, тривале застосування нестероїдних проти-
запальних препаратів, хворобу Крона, встанов-
лення ентеральних стентів.

•	Лікування має бути індивідуалізованим і може 
включати хірургічні, медикаментозні або ендоско-
пічні методи залежно від причини обструкції, про-
те є мало даних про довгострокові результати, що 
ускладнює вибір оптимальної терапії
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Pancreas divisum
Розуміння відмінностей між ГРП, ІП та різними 

фенотипами ХП, такими як ХРП та встановлений 
ХП, має важливе значення під час оцінки пацієнтів 
з панкреатитом та PD. До 53% хворих на панкреатит 
та PD мають ознаки ХП [15, 19, 40, 58, 74]. У значної 
частини таких пацієнтів виявляють генетичні мута­
ції. Ці випадки слід розглядати як ХП, обумовлений 
генетичними причинами.

Ще у XVII ст. анатоми почали описувати нормаль­
ні анатомічні варіанти протокової системи ПЗ. Серед 
них — PD, яка визначається як відсутність злиття 
дорсальної та вентральної проток ПЗ під час ембріо­
нального розвитку. Як писав C. D. Stern [68], першим 
повідомив про цей анатомічний варіант Regnier de 
Graaf у 1664 р., J. F. Meckel пояснив походження цьо­
го стану у 1812 р., а Joseph Hyrtl пізніше зобразив PD 
і в 1859 р. ввів термін «pancreas divisum» [29].

На другому місяці внутрішньоутробного розвит­
ку ПЗ формується внаслідок повороту кишечника 
та  злиття її дорсального та вентрального зачатків. 
За  наявності PD дві протоки не зливаються. У  ре­
зультаті дорсальна протока зберігається і відводить 
більшу частину панкреатичного соку через малий 
сосочок, тоді як коротка вентральна протока дренує 
нижню частину головки ПЗ.

У  1970-х роках, із поширенням ендоскопічної 
ретроградної холангіопанкреатографії (ЕРХПГ), 
стали все частіше діагностувати PD, що викликало 
питання: чи може вона бути причиною панкреати­
ту (рис. 1), проте однозначної відповіді на нього 
так і не було знайдено.

Було висунуто припущення, що якщо PD є при­
чиною панкреатиту, то мають бути дотримані чоти­
ри критерії (див. табл. 2). Проаналізуємо ці критерії 
детальніше.

Критерій 1: поширеність PD має бути 
більшою при панкреатиті, ніж у  загальній 
популяції (рис. 2).

Раніше було визначено поширеність PD у паці­
єнтів з  панкреатитом і  без нього, проаналізовано 
79  досліджень, які були розподілені за чотирма 
категоріями: аутопсія (n = 23), ЕРХПГ (n = 41), 
магнітно-резонансна холангіопанкреатографія 
(МРХПГ) (n = 8) та МРХПГ із секретиновою сти­
муляцією (n = 7) [19]. Дані для аналізу були доступ­
ні з 54 досліджень (n = 25 872 пацієнти). Пошире­
ність PD варіювала залежно від методу досліджен­
ня. У  дослідженнях на основі аутопсії та МРХПГ 
поширеність становила 8% у групі без панкреатиту. 
Навпаки, поширеність в  ЕРХПГ-дослідженнях 
відповідала показнику 4% у групі без панкреатиту 
та 8% у  групі з  панкреатитом. Ці дані свідчать 
про те, що зв’язку між PD та панкреатитом немає, 
а дані ЕРХПГ обумовлені недооціненістю кількості 
випадків PD у загальній популяції.

Критерій 2: якщо є функціонально значуща 
обструкція, то має бути розширена дорсальна 
протокова система.

У більшості осіб з PD не відмічають розширення 
дорсальної протоки [47, 62, 63, 71, 77], навіть 
якщо виявлено панкреатит та PD [33]. Це порушує 

причинно-наслідковий зв’язок. Можливе, але по­
милкове пояснення полягає в  тому, що швидкість 
потоку панкреатичного соку знижується, а внутріш­
ньопротоковий тиск підвищується, але недостатньо, 
щоб спричинити розширення протоки [19].

Інша проблема полягає в  тому, що тести є не­
специфічними для виявлення функціональної 
обструкції дорсальної протоки [19]. В одному не­
контрольованому хірургічному дослідженні при­
пускали, що зниження тиску в протоці та сфінктері 
після сфінктеропластики передбачає хороший 
результат [48]. Навпаки, секретин-стимульоване 
ультразвукове дослідження [27, 45] та МРХПГ [49, 
54] викликали стійке розширення протоки, але це 
не є специфічним, оскільки спостерігалося у  50% 
контрольної групи [45], при цьому була відсутня 
різниця між пацієнтами з  PD і  без нього [27, 45, 
49, 54]. Аналогічно S. D. Klein та співавтори в огля­
ді, заснованому на доказах, зазначили, що даних 
манометрії малого сосочка мало, а у пацієнтів з ІП 
та PD результати щодо відмінностей між вимірю­
ваннями в  малому та великому сосочку є супере­
чливими [16, 33, 66].

Рис. 1. Панкреатограма при розділеній ПЗ [19]: 
А  —  панкреатограма показує вкорочену, проте 
нормального вигляду вентральну протоку при PD; В — 
дорсальна протока, що виглядає нормально, у того ж 
самого пацієнта

А B

Рис. 2. Поширеність PD у  пацієнтів з  панкреатитом 
не  перевищує таку в  осіб без панкреатиту [19]. 
Для кожної із чотирьох груп наведено середню поши-
реність і 95% довірчий інтервал для PD. Підгрупи без 
панкреатиту (білий стовпчик) та з панкреатитом (сірий 
стовпчик) представлені для кожної із чотирьох груп, 
за винятком групи аутопсій, у якій була відсутня підгру-
па з панкреатитом (переважно тому, що ці досліджен-
ня були спрямовані на класифікацію нормальних варі-
ацій проток і структур ПЖ)

Немає панкреатиту
Панкреатит

Аутопсія ЕРХПГ МРХПГ МРХПГ  
із секретином
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У  німецькому дослідженні на базі популяції 
з 927 добровольців було встановлено, що екзокрин­
на функція ПЗ не знижена в осіб з PD [6]. Учасники 
проходили секретин-стимульовану МРХПГ та маг­
нітно-резонансну томографію всього тіла; у  10% 
було виявлено PD, що схоже на результати метаана­
лізу M. J. DiMagno та співавторів [19]. Дослідники 
повідомили, що об’єм виділення панкреатичного 
соку (виміряний при секретин-стимульованій 
МРХПГ) був однаковим у осіб з PD та зі звичайною 
протоковою анатомією. Це послаблює аргументи 
на  користь обструкції відтоку при PD. Аналогічно 
не  було значущої різниці у  трьох морфологічних 
ознаках, які можуть бути пов’язані із ХП.

Критерій 3: патологічні зміни мають роз­
виватися лише в дорсальній протоці.

Щодо пацієнтів з PD та панкреатитом (сумарні 
дані з досліджень з використанням ЕРХПГ, магніт­
но-резонансної томографії та аутопсій) [19], 
то  у  61% з  них протоки нормальні (або дані не 
представлені), у  23% панкреатит локалізований 
у дорсальній частині ПЗ, у 12% захворювання зачі­
пає дорсальну та вентральну частини, і у 4,2% пато­
логія є лише у вентральній частині. В останній кате­
горії у багатьох хворих із часом розвивається запа­
лення дорсальної протоки. Висновок полягає 
в  тому, що наявність запалення як у  вентральній, 
так і в дорсальній частинах ПЗ вказує на те, що при­
чиною панкреатиту є фактори, відмінні від PD 
(і  це  свідчить про поширене захворювання ПЗ). 
Слабким аргументом є припущення, що панкреатит 
починається в  дорсальній протоці і  поширюється 
на вентральну частину, оскільки це не пояснює, 
чому в  деяких пацієнтів панкреатит обмежений 
лише вентральною протокою.

Критерій 4: дренування протоки Санторіні 
має знижувати частоту та / або тяжкість 
рецидивних нападів панкреатиту.

Основна проблема під час інтерпретації даних 
з ендоскопічної терапії панкреатиту при PD полягає 
в тому, що складно оцінити реальну відповідь на ме­
дикаментозне, ендоскопічне та хірургічне лікуван­
ня у пацієнтів із захворюваннями ПЗ без наявності 
контрольної групи з плацебо / імітацією процедури. 
Для оцінки ефективності дренажних втручань було 
розглянуто коментарі консенсусу Національних ін­
ститутів охорони здоров’я США (National Institute 
of Health — NIH, USA) [11], систематичний 
огляд [32], одне рандомізоване контрольоване до­
слідження J. I. Lans і співавторів [36], а також аналіз 
реакції на плацебо [9].

Консенсус NIH 2002 р. [11, 19] «... припускав, що 
лікування ЕРХПГ зі стентуванням або сфінктерото­
мією знижує частоту рецидивного... панкреатиту та 
зменшує вираженість болю,... одне дослідження під­
тверджує це,... але необхідні подальші досліджен­
ня». Одним з  проблемних моментів є ускладнення 
ЕРХПГ, які значно частіше відмічають у  пацієнтів 
з  PD, включаючи пост-ЕРХПГ-панкреатит у  18% 
випадків (148 з 818), рестеноз сосочка у 11% (66 із 
619), кровотечі у 1% (10 із 734), а також потенційні 
зміни проток ПЗ, викликані стентуванням [32]. 

Цих ускладнень можна уникнути, якщо не викону­
вати ЕРХПГ без необхідності.

У  систематичних оглядах Z. Liao і  співавто­
рів  [43], а  також R. Kanth та співавторів [32] було 
оцінено 22 дослідження, присвячені ендоскопічній 
терапії PD при ІП, з використанням трьох категорій 
панкреатиту (табл. 3). Основний висновок: чисель­
но відповідь на ендотерапію є вищою в групі з ГРП 
порівняно з іншими групами, хоча звіт щодо діапа­
зонів, а не довірчих інтервалів вказує на відсутність 
значущої різниці. Крім того, систематичний огляд 
обмежений аналізом лише одного рандомізованого 
контрольованого дослідження з  плацебо / іміта­
цією [36] та включає гетерогенних хворих, методи 
лікування та визначення. 

Дослідження J. I. Lans і співавторів [36] було зосе­
реджене на 19 пацієнтах із PD та панкреатичним бо­
лем (не обов’язково таким, що відповідає стандарт­
ним критеріям панкреатиту) і  PD. Учасників було 
рандомізовано на групи ЕРХПГ та ЕРХПГ з встанов­
ленням стента в панкреатичну протоку на один рік. 
Група зі стентуванням показала кращі результати 
через рік за кількістю нападів та госпіталізацій, а та­
кож більша кількість пацієнтів цієї групи відзначила 
зменшення вираженості симптомів (оцінювалося 
за  візуальною аналоговою шкалою). Суттєві обме­
ження дослідження є численними та викликають 
сумніви щодо інтерпретації даних, зокрема: 1) паці­
єнти не відповідали стандартним критеріям панкреа­
титу; 2) дослідження було несліпим (оцінку ефектив­
ності проводили ендоскопісти); 3) невеликий розмір 
вибірки та короткий термін спостереження — 1 рік.

У метааналізі з оцінкою реакції на плацебо у паці­
єнтів з абдомінальним болем при ХП вона становила 
20 з 95% довірчим інтервалом від 10 до 36 [9]. При­
мітно, що цей показник реакції на плацебо є дуже 
близьким до такої ж реакції в багатоцентровому ран­
домізованому контрольованому дослідженні з октре­
отидом [72, 73], опублікованому лише у  вигляді аб­
стракту, а  також до реакції на ендоскопічну терапію 
на  рівні 32% у  рандомізованому контрольованому 
дослідженні, присвяченому пацієнтам з больовим ХП. 
Дані дослідження D. L. Cahen і співавторів [7, 8] вказу­
ють на те, що реакція на ендотерапію була викликана 
ефектом плацебо, а не лікуванням, тоді як 75% відпо­
відей на модифіковану операцію C. B. Puestow пояс­
нюється саме лікувальним впливом.

Необхідні рандомізовані контрольовані дослі­
дження з достатнім розміром вибірки та тривалістю, 

Таблиця 3. Ендоскопічна терапія при панкреатиті й PD: 
систематичний огляд [32]

Група n
Середня  
відповідь  

на терапію, %

Діапазон, 
%

 ГРП 314 76 43–100

ХП 173 42 21–80
Хронічний 

абдоміналь-
ний біль

97 33 11–55
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щоб визначити, чи корисною є ендотерапія або хірур­
гія додаткового (акцесорного) сфінктера. На щастя, 
NIH виділили фінансування для такого дослідження 
під керівництвом доктора Gregory Cote та його коман­
ди, що отримало назву «Сфінктеротомія при ГРП» 
(SpHincterotomy for Acute Recurrent Pancreatitis  — 
SHARP) (Clinicaltrials.gov NCT03609944).

Альтернативні генетичні пояснення панкре­
атиту та PD

Кілька досліджень з використанням генетичного 
тестування запропонували альтернативне пояснен­
ня ІП у пацієнтів з PD. Два дослідження показали, 
що мутації генів SPINK1 та CFTR асоціюються з ІП 
незалежно від наявності PD. По-перше, P. K. Garg 
і співавтори [25] повідомили, що поширеність мута­
цій SPINK1 була приблизно однаково вищою у паці­
єнтів з ІП та PD (41,6%) та у пацієнтів з ГРП без PD 
(35,7%) порівняно зі здоровими особами контроль­
ної групи (2%). C. P. Choudari і співавтори [10] конс­
татували схожу поширеність мутацій гена CFTR 
у хворих із ІП та PD (22%) порівняно з пацієнтами 
з ІП без PD (19%). Ці дані дозволяють припустити, 
що PD не є причиною панкреатиту, а у пацієнтів з PD 
та панкреатитом ХП розвивається через мутації 
CFTR або інших генів (PRSS1, SPINK1).

Інформація C. Bertin і співавторів про 114 пацієн­
тів з ІП або панкреатитом генетичної етіології під­
тверджує альтернативне генетичне пояснення пан­
креатиту, пов’язаного з PD [4]. Ці дані представлено 
в табл. 4. Перший важливий висновок: у 65% паці­
єнтів з  панкреатитом виявлено мутації принаймні 
в одному з трьох генів, що підтверджує концепцію 
ХРП. Другий: частка пацієнтів з  мутаціями генів 
збільшується більш ніж до 90% у підгрупі з панкре­
атитом та PD. Третій: у підгрупах із панкреатитом 
мутації CFTR відмічали частіше за наявності PD, 
ніж за його відсутності. Нарешті, дані можна інтер­
претувати так, що PD та мутації CFTR можуть спів­
існувати при панкреатиті, але PD не є необхідною 
умовою для розвитку панкреатиту.

Інші потенційні причини обструктивного ХП
Пренеопластичні та неопластичні причини
Анатомічні вроджені варіанти, що впливають 

на біліопанкреатичну протокову систему
У  випадку холедохальних кіст кіста III типу 

(також відома як холедохоцеле) часто проявляється 
панкреатитом через обструкцію відтоку біліо­
панкреатичного вмісту, утворення каменів всереди­
ні кісти або зовнішнього здавлення ампули. Інші 
типи холедохальних кіст набагато рідше супро­
воджуються панкреатитом [37].

Дуплікаційні кісти — доброякісні вроджені анома­
лії, які можуть відмічатися в будь-якому відділі шлун­
ково-кишкового тракту і складаються зі слизової обо­
лонки та зовнішнього шару гладкої м’язової тканини. 
Періампулярні дуплікаційні кісти можуть здавлювати 
систему проток ПЗ, призводячи до панкреатиту. Тра­
диційне лікування включає повне хірургічне видален­
ня або часткове видалення у поєднанні з дренуванням 
кісти [64], проте все частіше застосовуються ендо­
скопічні техніки підслизового розтину для розкриття 
та дренування дуплікаційної кісти [46].

Набуті обструктивні стани
Кілька пухлинних причин обструкції панкреа­

тичної протоки можуть призводити до панкреати­
ту: первинний рак ПЗ, ампулярні та панкреатичні 
нейроендокринні пухлини, аденокарцинома ампу­
ли, метастази в ПЗ та IPMN [17]. Незрозуміло, чому 
деякі пухлини викликають обструкцію панкреа­
тичної протоки, але не призводять до панкреатиту; 
можливо, це пов’язано зі швидкістю розвитку 
обструкції або інфільтрацією пухлиною. Хоча це 
рідкість, панкреатит є відомим початковим про­
явом раку ПЗ. Тому нез’ясований панкреатит має 
стати приводом для проведення візуалізаційних 
досліджень у певних пацієнтів із факторами ризи­
ку, такими як вік старше 40 років [52]. IPMN про­
являється ГП у 12–67% хворих у серіях хірургічних 
спостережень, при цьому явної різниці в  частоті 
між доброякісними та злоякісними підтипами не 
спостерігається [75]. Незважаючи на суперечливі 
дані ранніх досліджень, нові серії хірургічних 
спостережень демонструють сильніший зв’язок ГП 
з  кишковим епітеліальним підтипом IPMN голов­
ної протоки, який продукує високов’язкі гліко­
протеїни та викликає функціональну обструкцію 
панкреатичної протоки [50]. Клінічні рекомендації 
зазвичай передбачають хірургічне видалення у па­
цієнтів із симптоматичною IPMN.

Інші епітеліальні кісти ПЗ (муцинозні кістозні 
неоплазії, серозні цистаденоми, кістозні лімфангіо­
ми) рідко описувалися як причини ГП [3, 53, 69]. 

Таблиця 4. Частота мутацій CFTR у пацієнтів* з панкреа
титом та PD порівняно з особами без PD [4, 21]

Панкре-
атит PD Мутації Відсоток, 

% n

Так Усі  
пацієнти

PRSS1 / 
SPINK1 / 

CFTR
65 (74 / 114)

Так Так
PRSS1 / 
SPINK1 / 

CFTR
91 (21 / 23)

PRSS1 13 (3 / 23)

SPINK1 17 (4 / 23)

CFTR 61 (14 / 23)

Так Ні
PRSS1 / 
SPINK1 / 

CFTR
58 (53 / 91)

PRSS1 18 (16 / 91)

SPINK1 23 (21 / 91)

CFTR 18 (16 / 91)

Ні Так Відсутні 7 (3 / 45)

Примітка: *пацієнти з  ІП або генетичною етіологією 
панкреатиту (2000–2008 рр.).
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У випадках панкреатиту під час візуалізації відзна­
чалося здавлення головної панкреатичної протоки, 
яке призводило до часткової обструкції протоки, що 
вважається причиною панкреатиту.

Ненеопластичні причини
Періампулярна обструкція: дуоденальні диверти­

кули та інші причини періампулярної обструкції
Дуоденальні дивертикули виявляють у  близько 

7% пацієнтів, які проходять ЕРХПГ, і у 2–5% хворих 
при рентгенологічному дослідженні верхнього від­
ділу шлунково-кишкового тракту [41], а  також 
у  приблизно 22% при аутопсії. Є небагато повідо­
млень про випадки, в яких періампулярні диверти­
кули розглядаються як причина ГП. Можливі меха­
нізми розвитку панкреатиту включають часткову 
обструкцію панкреатичної протоки на рівні ампу­
лярного гирла та шийки дивертикула, загуслу їжу, 
що частково перекриває відтік з  ампули, а  також 
інші потенційні причини [60].

У ході ретельного огляду літератури нами виявле­
но кілька доброякісних та рідкісних причин обструк­
ції на рівні ампули, які можуть призвести до обструк­
тивного панкреатиту: тривале використання несте­
роїдних протизапальних препаратів, хвороба Крона, 
целіакія, променева терапія та ятрогенна ампулярна 
обструкція. Тривале застосування нестероїдних 
протизапальних засобів, хвороба Крона та целіакія 
можуть викликати обструктивний панкреатит за ра­
хунок розвитку стриктур на рівні ампули [23,  59]. 
Основними методами лікування є припинення засто­
сування таких ліків та медикаментозна терапія з при­
воду хвороби Крона і целіакії, проте дані обмежені. 
Відомо, що променева терапія може викликати як 
ГП, так і ХП [42], але ускладнення з боку ПЗ можуть 
бути зменшені за рахунок сучасних методів промене­
вої терапії, що дозволяють знизити дозу опромінен­
ня на ПЗ. Компресія ампули паліативним дуоденаль­
ним стентом (при злоякісній обструкції) може ви­
кликати обструктивний ГП у 4,1% пацієнтів. Однак 
незрозуміло, чи призводить це до розвитку ХП, вра­
ховуючи обмежену тривалість життя цієї групи хво­
рих [67]. Попереднє стентування жовчних проток 
до встановлення дуоденального стента дозволяє за­
побігти компресії ампули та знизити ризик виник­
нення обструктивного ГП.

Стриктура головної панкреатичної протоки
Як проникаючі, так і тупі травми живота можуть 

призвести до травми ПЗ. Пізнім ускладненням пан­
креатичної травми вважається пошкодження го­
ловної панкреатичної протоки. У разі виходу пан­
креатичного секрету за межі протокової системи 
внаслідок пошкодження бічних гілок або частково­
го порушення цілісності головної панкреатичної 
протоки, ефективним методом лікування є ендо­
скопічне транспапілярне стентування. У  разі пов­
ного розриву протоки показане хірургічне втручан­
ня [34, 44]. Пацієнтів з  пошкодженням головної 
панкреатичної протоки без повного розриву також 
краще лікувати хірургічним шляхом [44]. Дані 
про  довгострокові наслідки у  осіб, які перенесли 
екстрене встановлення ендоскопічного стента, за­
лишаються обмеженими.

Некротичний панкреатит є частою причиною ча­
сткової або повної обструкції панкреатичної про­
токи. У серіях хірургічних спостережень у 14–38% 
пацієнтів з некротичним панкреатитом розвиваєть­
ся або значна стриктура головної протоки, або її 
повне перекриття, що може спричиняти розвиток 
рецидивного панкреатиту та формування псевдокіст 
ПЗ [28, 31]. Більшість цих пацієнтів отримують ліку­
вання у вигляді хірургічної резекції (при роз’єднаній 
панкреатичній протоці), встановлення ендоскопіч­
ного стента або дренування скупчень панкреатичної 
рідини під контролем ендоУЗД.

Стриктура панкреатичної протоки після операцій
Резекції ПЗ все частіше виконують як за доброя­

кісної (наприклад ХП), так і за злоякісної патології. 
Зі збільшенням довгострокової виживаності після 
цих операцій все частіше розпізнаються та опису­
ються пізні ускладнення у вигляді стриктур анасто­
мозів. Згідно з даними недавнього систематичного 
огляду, частота стриктур панкреатоєюноанастомо­
зу досягає 11,4% і може ускладнюватися хронічним 
абдомінальним болем, ГРП та / або екзокринною 
й ендокринною недостатністю ПЗ [80]. Основними 
показаннями до лікування є біль та панкреатит. 
Пропонувалися ендоскопічне стентування та дила­
тація стриктури анастомозу, проте анатомічні особ­
ливості обмежують ефективність цих методів. 
Як останній крок може розглядатися хірургічна ре­
візія анастомозу.

Кишкова обструкція після операцій
Обструкція аферентної (привідної) петлі — ще 

одне хірургічне ускладнення, яке може призвести 
до обструкції панкреатичної протоки та ГП. З часом 
скупчення панкреатобіліарного вмісту в аферентній 
(привідній) петлі може викликати холангіт та пан­
креатит. Це ускладнення найчастіше відзначають 
після тотальної гастректомії з реконструкцією за Ру, 
часткової гастректомії за Більротом II з реконструк­
цією за Ру та панкреатодуоденектомії зі звичайною 
або реконструкцією за Ру. Лікування є хірургічним, 
за винятком випадків, коли обструкція спричинена 
рецидивом злоякісного новоутворення, — у  таких 
ситуаціях перевага надається встановленню енте­
рального стента [5].

Дисфункція панкреатичного сфінктера Одді
Цей аспект ми не розглядаємо через відсутність 

клінічних даних, що підтверджують роль дисфункції 
сфінктера Одді як етіологічного фактора ХП.

Висновки
1. Термін «ідіопатичний панкреатит» є діагнозом 

виключення і  має використовуватися тільки після 
того, як аргументовано відкинуто всі відомі етіо­
логічні фактори, включаючи генетичні, анатомічні 
та метаболічні. З розвитком інструментальної та мо­
лекулярної діагностики частка істинного ІП прогре­
сивно зменшується.

2. PD являє собою анатомічний варіант будови 
протокової системи ПЗ, що відмічають у  5–10% 
популяції, і  в більшості випадків не має клінічного 
значення. Сучасні дані не підтверджують прямий 
причинно-наслідковий зв’язок між PD та розвитком 
панкреатиту.
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3. Генетичні фактори, зокрема мутації генів CFTR, 
SPINK1 та PRSS1, відіграють ключову роль у патоге­
незі ХП, включаючи випадки, що поєднуються з PD. 
Наявність PD у таких пацієнтів, ймовірно, відображає 
випадкове поєднання, а не патогенетичну залежність.

4. Ендоскопічне та хірургічне лікування при PD 
не є стандартом ведення пацієнтів з  панкреатитом 
і  має розглядатися винятково в  рамках клінічних 
досліджень. Більшість інтервенційних підходів не 
демонструють достовірного терапевтичного ефекту 
та пов’язані з ризиком виникнення ускладнень.

5. Серед інших причин обструктивного ХП слід 
враховувати широкий спектр вроджених та набутих 
станів: холедохоцеле, кісти холедоха, дуплікаційні 
кісти, дивертикули фатерового сосочка, пухлинні та 

запальні ураження, а також ятрогенні зміни. Тактику 
лікування слід визначати індивідуально, з урахуван­
ням анатомічних та функціональних особливостей.

6. Оптимальне ведення пацієнтів із ХП потребує 
комплексного персоналізованого підходу, що вклю­
чає детальну візуалізаційну оцінку, функціональне 
тестування та обов’язкове генетичне обстеження 
у разі наявності підозри на спадкову схильність.

Таким чином, PD слід розглядати не як самостій­
ну причину ХП, а як анатомічний варіант, який у по­
єднанні з певними генетичними та середовищними 
факторами може спричиняти розвиток захворю­
вання. Перспективним напрямком залишається 
подальше вивчення взаємодії анатомічних та моле­
кулярних механізмів у патогенезі ХП.
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причини обструктивного хронічного 
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У статті наводяться сучасні літературні дані, які підтвер-
джують, що ідіопатичний панкреатит залишається діа-
гнозом виключення та може встановлюватися лише піс-
ля того, як було відкинуто всі відомі етіологічні фактори 
ризику виникнення панкреатиту: анатомічні, метаболіч-
ні, інфекційні та генетичні. З розвитком візуалізаційних 
та молекулярних методів діагностики частка істинно ідіо-
патичного панкреатиту неухильно зменшується.
Особливу увагу приділено розділеній підшлунковій за-
лозі (pancreas divisum — PD) — варіанту будови про-
токової системи, яку відзначають у 5–10% населення. 
Сучасні дослідження не підтверджують, що PD є само-
стійною причиною гострого чи хронічного панкреатиту. 
У більшості носіїв цього анатомічного варіанта захво-
рювання не розвивається, а частота PD є однаковою 
в осіб з панкреатитом і без нього.
Окремий акцент зроблено на ролі генетичних факто-
рів у патогенезі хронічного панкреатиту. Розглянуто 
значення мутацій генів CFTR, SPINK1 та PRSS1, які 
підвищують схильність до запальних змін підшлункової 
залози. Їх виявлення у пацієнтів з PD та панкреатитом 
свідчить про те, що PD не є причинним фактором, а ви-
ступає випадковим анатомічним поєднанням.
Зазначено, що ендоскопічне чи хірургічне лікування 
при PD не має доведеної ефективності та його слід за-
стосовувати винятково в рамках клінічних досліджень. 
Оптимальне ведення пацієнтів з такою патологією по-
требує комплексного персоналізованого підходу з ура-
хуванням анатомічних, функціональних та генетичних 
особливостей.
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The article presents current literature data confirming 
that idiopathic pancreatitis remains a diagnosis of exclu-
sion and can only be established after careful exclusion 
of all known aetiological factors of pancreatitis develop-
ment: anatomical, metabolic, infectious, and genetic. 
With the development of imaging and molecular diag-
nostic methods, the proportion of truly idiopathic pan-
creatitis is steadily decreasing.
Particular attention is paid to the divided pancreas (pan-
creas divisum — PD) — a variant of the duct system struc-
ture that occurs in 5–10% of the population. Current 
research does not confirm that PD is an independent 
cause of acute or chronic pancreatitis. In most carriers 
of this anatomical variant, the disease does not deve
lop, and the frequency of PD is the same in individuals 
with and without pancreatitis.
Particular emphasis is placed on the role of genet-
ic factors in the pathogenesis of chronic pancreatitis. 
The  significance of mutations in the CFTR, SPINK1, 
and  PRSS1 genes, which increase susceptibility to in-
flammatory changes in the pancreas, is considered. Their 
detection in patients with PD and pancreatitis indicates 
that PD is not a causal factor, but rather a coincidental 
anatomical association.
It is noted that endoscopic or surgical “treatment” of PD 
has no proven efficacy and should be used exclusively 
in clinical trials. Optimal management of such patients 
requires a comprehensive, personalized approach that 
takes into account anatomical, functional and genetic 
characteristics.
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