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Дуоденальная дистрофия (ДД) — патологическое из-
менение стенки двенадцатиперстной кишки (ДПК), вы-
званное хроническим воспалением эктопированной в нее 
ткани поджелудочной железы (ПЖ). Добавочная (абер-
рантная) ПЖ является наиболее частой аномалией этого 
органа. Аберрантная железа не имеет анатомической или 
сосудистой связи с основной. Наиболее часто наблюдает-
ся эктопия ПЖ в стенку желудка — в 25–60% случаев и в 
стенку ДПК — в 25–35% [16, 19]. Она может являться 
следствием метаплазии полипотентных эндодермальных 
клеток in situ либо перемещения эмбриональных панкре-
атических клеток в соседние структуры [20]. Описаны и 
другие локализации добавочной ПЖ: подвздошная киш-
ка, дивертикул Меккеля, желчевыводящие пути, печень, 
селезенка, сальник, брыжейка, легкие, средостение, пи-
щевод, толстая кишка, маточные трубы. Чаще эктопиро-
ванная ткань располагается в подслизистом слое (75%), 
реже — в мышечном (15%) или субсерозном (10%) [16].

Впервые ДД была описана в 1970 г. французскими ав-
торами F. Potet и N. Duclert [18]. ДД представляет собой 
фиброзное утолщение стенки ДПК с образованием кист 
в ее мышечном и/или подслизистом слое [18]. Прогрес-
сирование хронического панкреатита в ортотопической 
ПЖ при наличии эктопированного очага в ДПК, как пра-
вило, сопровождается развитием ДД. Но описана и дру-
гая последовательность событий, когда прогрессирова-
ние эктопического панкреатита в вертикальной ветви 
ДПК может приводить к сдавливанию главного панкреа-
тического протока (ГПП) и развитию обструктивного 
панкреатита в ортотопической железе [12, 22]. В этом 
случае острый или хронический панкреатит с преиму-
щественным поражением головки или ПЖ на всем про-
тяжении рассматривается как осложнение ДД [11].

Дифференциальная диагностика при данной патологии 
проводится с опухолями, хроническим панкреатитом и 
врожденными аномалиями ПЖ. В зависимости от пре
обладания фиброзных или кистозных изменений выделя-
ют кистозный и солидный варианты ДД, которые являют-
ся стадиями одного патологического процесса. Вариант 

определяется диаметром кист, выявляемых методами ви-
зуализации: при кистозной форме заболевания диаметр 
кист составляет более 1 см, при солидной — не превыша-
ет 1 см. Помимо этого выделяют смешанный вариант — 
сочетание мягкотканного компонента с кистами диаме-
тром более 1 см [11]. Внутренняя поверхность кист, обра-
зующихся при ДД, лишена эпителиальной выстилки, а в 
их просвете в большинстве случаев содержится некроти-
ческая или геморрагическая жидкость, могут образовы-
ваться конкременты. В окружающих стенках ДПК отме-
чается гипертрофия бруннеровых желез [3].

Основными клиническими проявлениями ДД являют-
ся боль в эпигастральной области, потеря массы тела и 
желтуха. Эти признаки не специфичны и могут указы-
вать на другие заболевания панкреатодуоденального от-
дела, в том числе хронический панкреатит, рак ПЖ, 
желчнокаменную болезнь, что определяет трудности ди-
агностики данного заболевания. Боль может быть посто-
янной или рецидивирующей, сопровождаться тошнотой 
и рвотой. Наиболее часто ДД, как и хроническим панк-
реатитом, страдают мужчины в возрасте 40–50 лет, зло
употребляющие алкоголем.

При лабораторных исследованиях может наблюдаться 
повышение уровня сывороточной амилазы, у больных с 
желтухой — увеличение уровня билирубина, активности 
щелочной фосфатазы и γ-глутамилтранспептидазы. Уро-
вень онкомаркеров, как правило, не изменен [3].

При эндоскопическом и рентгенологическом исследо-
ваниях могут быть выявлены подслизистое образование 
ДПК, дуоденальный стеноз, а при морфологическом ис-
следовании биопсийного материала отмечают лишь при-
знаки дуоденита.

Ведущую роль в диагностике ДД играют современные 
лучевые методы визуализации. При проведении компью-
терной томографии (КТ), магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ) и эндоскопической ультрасонографии (ЭУС) 
кистозная форма ДД определяется как утолщенная за 
счет фиброза стенка ДПК, содержащая полостные обра-
зования [10, 11]. Специфическим признаком ДД при КТ и 
МРТ является пристеночное кистозное образование с на-
личием или отсутствием выраженного мягкотканного 
компонента, фиброзное уплотнение, проявляющееся сло-
ем компактной ткани между просветом ДПК и ПЖ [10].

В литературе встречаются сообщения о лечении ДД 
длительным приемом октреотида, применением эндоско-
пических методик, таких как цистогастростомия, фене-
страция, однако результат их остается неудовлетворитель-
ным [1, 21]. Ведущим методом лечения пациентов с ДД 
остается хирургический [4, 7, 8]. При выраженных фи-
брозно-кистозных изменениях в головке ПЖ и ДПК опе-
рацией выбора признана панкреатодуоденальная резекция 
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(ПДР) [7, 8]. Наиболее перспективным является использо-
вание лапароскопических технологий, для которых харак-
терны меньшая кровопотеря, отсутствие гнойно-воспали-
тельных изменений со стороны ран, снижение выражен-
ности болевого синдрома в послеоперационном периоде и 
более быстрая реабилитация больных [13–14, 17]. Вместе 
с тем, выполнение лапароскопической ПДР ограничено 
техническими возможностями стационара, необходимо-
стью особых хирургических навыков и знания хирургии 
данной области. Мы не встретили в доступных литератур-
ных источниках публикаций о выполнении лапароскопи-
ческой ПДР при ДД.

При изолированном поражении эктопированной ПЖ 
возможна резекция ДПК с сохранением основной ПЖ [4]. 
Тем не менее, мировой опыт выполнения подобных вме-
шательств минимален, а преимущества не достаточно 
ясны, что не позволяет рекомендовать этот способ к ши-
рокому применению.

Представим одно из клинических наблюдений. Боль-
ной Н., 44 лет, впервые обратился в МКНЦ в июле 2014 г. 
с жалобами на постоянную боль в верхних отделах живо-
та средней интенсивности (6–7 баллов по 10-балльной 
вербальной описательной шкале боли), иррадиирующую 
в поясничную область, не устраняемую приемом спазмо-
литиков, отрыжку воздухом, преимущественно натощак, 
вздутие, урчание в животе, снижение массы тела на 10 кг 
за последний год.

Из анамнеза известно, что с 1998 г. больной злоупо
треблял алкоголем. В 2012 г. стала беспокоить боль в верх-
них отделах живота. При амбулаторном обследовании по 
месту жительства диагностирован хронический панкреа-
тит. В марте 2013 г. на фоне погрешности в диете появи-
лись интенсивные боли в верхних отделах живота. При 
экстренной госпитализации, по данным ультразвукового 
исследования (УЗИ), выявлена киста головки ПЖ. Полу-
чал консервативное лечение с положительным эффектом. 
С февраля 2014 г. приступы боли в верхней половине жи-
вота участились, беспокоили ежемесячно, что приводило 
к повторным госпитализациям. В апреле 2014 г. наряду с 
болью стала беспокоить рвота после каждого приема 
пищи, осложнившаяся желудочно-кишечным кровотече-
нием. Был экстренно госпитализирован. При проведении 
эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС) выявлен синдром 
Меллори — Вейса, состоявшееся желудочно-кишечное 
кровотечение, признаки сдавления извне передней стенки 
бульбодуоденального перехода и верхней горизонтальной 
ветви ДПК. При проведении МРТ в мае 2014 г. выявлено 
расширение ГПП, поликистозная трансформация ПЖ, ки-
сты в отечной парапанкреатической клетчатке. В июне 
2014 г. пациент был госпитализирован в отделение пато-
логии ПЖ и желчных путей ЦНИИГ МКНЦ.

При проведении УЗИ были выявлены диффузные из-
менения печени, деформация желчного пузыря, взвесь в 
желчном пузыре, признаки хронического кальцифициру-
ющего панкреатита, киста в головке ПЖ. Луковица и 
нисходящий отдел ДПК имели циркулярно утолщенные 
стенки до 7–11 мм, в стенке ДПК были отмечены еди-
ничные гипоэхогенные участки от 4 до 5 мм (кисты?), 
просвет ДПК был несколько сужен. Следовательно, 
были выявлены УЗИ-признаки ДД.

По результатам ЭГДС: поверхностный гастрит. Луко-
вица ДПК средних размеров. Выход из луковицы сужен 

за счет циркулярного утолщения стенок бульбодуоде-
нального перехода и верхней горизонтальной части.

Для подтверждения ДД была проведена ЭУС, выявив-
шая асцит, сонографические признаки ДД, хронического 
кальцифицирующего панкреатита, формирующейся ки-
сты головки ПЖ, панкреатической гипертензии. Отмеча-
лось увеличение лимфатических узлов по ходу гепато- 
дуоденальной связки (рис. 1).

Рис. 1. ЭУС больного Н.
1 — киста в стенке ДПК; 2 — кальцинаты в паренхиме ПЖ; 
3 — киста головки ПЖ; 4 — расширенный ГПП.
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Данные мультиспиральной КТ органов брюшной по-
лости с контрастным усилением свидетельствовали о на-
личии у больного кальцифицирующего панкреатита, 
вирсунголитиаза, панкреатической гипертензии с блоком 
на уровне головки ПЖ. Были выявлены постнекротиче-
ские кисты в головке ПЖ, ДД, асцит.

В клиническом анализе крови уровень гемоглобина 
составил 11,6 г/дл. Биохимический анализ крови — без 
особенностей. Наблюдалось повышение уровня диаста-
зы мочи до 804 ЕД/л (при норме 45–450 ЕД/л). Онко-
маркеры СА 19-9 и РЭА в пределах референтных значе-
ний. Уровень фекальной эластазы 1 составил 150 мкг/г 
(< 200 мкг/г).

Больному полностью лапароскопическим способом 
была выполнена гастропанкреатодуоденальная резекция. 
Технология выполнения такого вмешательства успешно 
используется в МКНЦ при лечении больных раком би
лиопанкреатодуоденальной зоны [5]. При патоморфоло-
гическом исследовании удаленного гастропанкреатодуо-
денального комплекса выявлен хронический калькулез-
ный панкреатит; ДД, кистозная форма (рис. 2, стр. 64).

Ранний послеоперационный период протекал без ос-
ложнений. Больной был выписан на 8-е сутки в удовлет-
ворительном состоянии. Выраженность болевого син-
дрома снизилась до 2 баллов.

Через 3 недели после оперативного лечения больного 
стало беспокоить учащение стула до 4–6 раз в сутки, из-
менение его консистенции на кашицеобразную, появле-
ние слабости, снижение массы тела. При лабораторном 
исследовании отмечено снижение концентрации фекаль-
ной эластазы до 15 мкг/г кала (тяжелая степень панкреа-
тической недостаточности). Выявлено снижение уровня 
инсулина в крови до 2,0 мкЕд/мл (норма 2,7–10,4) и 
С-пептида до 156 пмоль/л (норма 258–1718), при этом 
уровень гликемии и гликозилированного гемоглобина 
(5,4%) оставались в норме.

Больному был рекомендован прием полиферментных 
препаратов в минимикросферах или минитаблетках в 
дозе по 40 000 ЕД в обед и ужин и по 25 000 ЕД на за-
втрак и полдник. Соблюдение диеты с низким содержа-
нием легкоусвояемых углеводов, измерение уровня глю-
козы крови натощак, один раз в три месяца определение 
уровня гликозилированного гемоглобина, наблюдение 
гастроэнтеролога, эндокринолога по месту жительства.

Спустя пять месяцев от начала ферментозаместитель-
ной терапии больной жалоб не предъявлял, боль не бес-
покоила, стул нормализовался (1 раз в сутки), отмечалась 
прибавка в массе тела на 5 кг.

В представленном случае клиническая картина заболе-
вания, данные ЭГДС и УЗИ позволили заподозрить, а 
мультиспиральной КТ и ЭУС — подтвердить диагноз ДД.

Эндоскопическое и рентгенологическое исследование 
позволяют выявить деформацию и сужение просвета ДПК. 
Для исключения злокачественного процесса показана био
псия слизистой оболочки ДПК, которая у больного с ДД 
обычно выявляет лишь признаки воспаления. Диагности-
ку ДД значительно облегчает ЭУС, определяющая область 
поражения, его распространенность, характер образования 
и позволяющая исключить другие причины сужения ДПК, 
такие как опухоль и кольцевидная ПЖ [1, 2, 9].

Таким образом, в диагностике и лечении столь редкой 
патологии, как ДД, требуется тесное сотрудничество вра-

чей нескольких специальностей: гастроэнтерологов, хирур-
гов, эндоскопистов, специалистов лучевой диагностики. 
Тщательный анализ клинической картины заболевания и 
специфические данные визуальных исследований позволя-
ют установить правильный диагноз. При выраженном бо-
левом синдроме и нарушении пассажа пищи по ДПК воз-
никает необходимость хирургического лечения. Операцией 
выбора является ПДР, как правило, эффективно устраняю-
щая болевой синдром. Применение лапароскопического 
доступа у данной категории больных целесообразно при 
наличии в клинике соответствующего опыта. Однако впо-
следствии нередко развивается панкреатическая недоста-
точность, требующая постоянной ферментозаместительной 
терапии и коррекции нарушения углеводного обмена. Веде-
ние больных ДД в условиях высокоспециализированных 
центров, обеспечивающих мультидисциплинарный подход, 
способствует благоприятному течению заболевания.
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Ключевые слова: хронический панкреатит, дуоденаль-
ная дистрофия, эктопия поджелудочной железы, лечение, 
мини-инвазивные хирургические технологии

Дуоденальная дистрофия — патологическое изменение 
стенки двенадцатиперстной кишки, вызванное хрониче-
ским воспалением эктопированной в нее ткани поджелу-
дочной железы. Наиболее частое осложнение дуоденаль-
ной дистрофии — развитие острого или хронического панк-
реатита, а также нарушение дуоденальной проходимости, 
что наряду с выраженным болевым синдромом является 
показанием к хирургическому лечению. Операцией выбо-
ра в данном случае признана панкреатодуоденальная ре-
зекция. Представлен клинический случай, демонстрирую-
щий эффективность и безопасность применения мини-ин-
вазивных (лапароскопических) хирургических технологий 
у данной категории больных. Также показано, что резекци-
онные вмешательства такого объема сопровождаются 
развитием панкреатической недостаточности, требующей 
постоянной ферментозаместительной терапии.
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Д. С. Бордин, О. А. Дубцова, К. А. Нікольська,  
М. О. Агафонов, О. В. Андріанов
Московський клінічний науково-практичний центр, Росія

Ключові слова: хронічний панкреатит, дуоденальна дис-
трофія, ектопія підшлункової залози, лікування, міні-інва-
зивні хірургічні технології

Дуоденальна дистрофія — патологічна зміна стінки два-
надцятипалої кишки, викликана хронічним запаленням 
ектопованої в неї тканини підшлункової залози. Найчас-
тіше ускладнення дуоденальної дистрофії — розвиток го-
строго або хронічного панкреатиту, а також порушення 
дуоденальної прохідності, що поряд з вираженим больо-
вим синдромом є показанням до хірургічного лікування. 
Операцією вибору в даному випадку визнана панкреа-
тодуоденальна резекція. Представлено клінічний випа-
док, який демонструє ефективність і безпеку застосуван-
ня міні-інвазивних (лапароскопічних) хірургічних техно-
логій у даної категорії хворих. Також показано, що 
резекційні втручання такого обсягу супроводжуються 
розвитком панкреатичної недостатності, що вимагає по-
стійної ферментозамісної терапії.
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Duodenal dystrophy is a chronic inflammation of the 
tissues of the pancreas, ectopic into the wall of the duo­
denum. Duodenal dystrophy is a variant of the aberrant 
pancreas. Its most frequent complications are acute or 
chronic pancreatitis, and a violation of duodenal pass­
ability, which along with severe pain are indications for 
surgical treatment. Pancreaticoduodenal resection is re­
cognized as an operation of choice. The data of patients 
with duodenal dystrophy observed in MCSC are presented. 
A clinical case is demonstrating the effective elimination  
of pain after the laparoscopic pancreaticoduodenal resec­
tion, albeit being accompanied by the development of 
pancreatic insufficiency which requires constant enzyme 
replacement therapy.


