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ВВЕДЕНИЕ 

Хронический панкреатит – хроническое прогрессирующее воспалительное 

заболевание ПЖ. ХП характеризуется локальной или диффузной деструкцией 

паренхимы ПЖ, а также атрофией железистой ткани и еѐ фиброзным 

перерождением, поражением протоковой системы ПЖ с образованием кист и 

конкрементов. Указанные процессы неминуемо влекут за собой болевой синдром 

различной интенсивности, нарушения экзокринной и эндокринной функций 

[6;8,9,22]. 

Распространенность ХП в Европе составляет 25,0–26,4 случаев на 100 тыс. 

населения [22,83]. За последние 30 лет в мире заболеваемость ХП выросла более 

чем в два раза [83]. В европейских странах частота выявления ХП находится в 

пределах 5-10 случаев на 100 тыс. населения; в мире – 1,6–23 случая на 100 тыс. 

населения в год [83;112;118]. При этом средний возраст пациентов с впервые 

выявленным ХП снизился с 50 до 39 лет [110;118]. Необходимо отметить, что 

практически каждый четвѐртый пациент, находящийся на стационарном лечении 

по поводу обострения ХП, госпитализируется повторно в течение 30 дней после 

выписки [111]. В России официальная статистика относительно ХП отсутствует. 

В сводных отчетах Министерства Здравоохранения РФ не представлена 

информация по эпидемиологии ХП. В методических рекомендациях Российской 

гастроэнтерологической ассоциации по диагностике и лечению хронического 

панкреатита указано, что распространенность ХП в России составляет 27,4–50,0 

случая на 100 тыс. населения [3, 15].  

Актуальность проблемы лечения ХП обусловлена его широким 

распространением среди людей трудоспособного возраста. Длительное 

проградиентное течение заболевания отрицательно влияет на качество жизни 

(КЖ) пациентов, и ведет к полной либо частичной утрате трудоспособности. 

Инвалидизация при ХП составляет 15% [83,110,118]. ХП также ассоциирован с 4-

5-кратным увеличением риска смерти по сравнению с общей популяцией [83,112] 
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ХП — в первую очередь гастроэнтерологическое заболевание. Пациенты, 

страдающие ХП, нуждаются в постоянном наблюдении врача-гастроэнтеролога и 

грамотной консервативной терапии [15,49,100]. К помощи хирурга-панкреатолога 

прибегают только в заключительных стадиях заболевания, когда другие методы 

лечения не приносят желаемого результата.  Так, в популяционном исследовании 

Bliss L.A. и соавт. представлены данные о 21 445 больных, находившихся на 

стационарном лечении по поводу хронического панкреатита в клиниках штата 

Флорида (США) с 2007 по 2011 год [52]. Хирургическое лечение было проведено 

лишь у 1062 пациентов (4,95%). Однако, по данным литературных источников, 

эффективность консервативного лечения в сочетании с эндоскопическими 

вмешательствами не превышает 30% [5,54,87]. Многие авторы отмечают низкое 

качество медицинской помощи больным ХП, в том числе в связи с 

многочисленными ошибками в диагностике, подборе консервативной терапии и 

определении оптимального срока хирургического лечения [87,91,94,110,113]. При 

этом оперативное вмешательство не является гарантией надѐжного купирования 

болевого синдрома: эффективность хирургического лечения ХП колеблется в 

широких пределах (62%-85%) [5,50,53,54,64,82]. По всей вероятности, существует 

группа пациентов, которые не получают адекватную терапию и вынуждены 

мириться с персистирующим заболеванием. 

Этот факт ставит под сомнение традиционную стратегию лечения ХП, и 

заставляет пересмотреть место хирургических вмешательств в борьбе с данным 

заболеванием (показания, срок, объем, факторы, влияющие на результат). 

Таким образом, ХП – социально значимое заболевание, поскольку поражает 

преимущественно трудоспособное население. На сегодняшний день складывается 

негативная ситуация в отношении своевременной диагностики и лечения ХП. 

Значительное число пациентов не получает своевременного лечения и не 

достигает ожидаемого эффекта. В первую очередь это касается сохранения 

болевого синдрома и связанного с ним низкого КЖ, что ведѐт к неспособности 

полноценного участия в жизни семьи и профессиональной деятельности вплоть 
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до полной десоциализации. Существует проблема в определении оптимального 

срока для перехода к агрессивной хирургической тактике. Кроме того, 

окончательно не определены условия, позволяющие достичь желаемого 

результата от хирургического вмешательства. 

Указанные выше проблемы послужили причиной к проведению нашего 

исследования. 

Цель исследования 

Улучшение отдаленных результатов хирургического лечения больных 

хроническим панкреатитом, перенесших резекцию головки ПЖ с продольной 

панкреатоеюностомией. 

Задачи исследования:  

1. Оценить качество жизни и частоту купирования болевого синдрома у 

пациентов  после резекции головки ПЖ с продольной панкреатоеюностомией у 

больных ХП. 

2. Определить различия в интенсивности и характере болевого синдрома, 

потребности в симптоматической анальгетической терапии, панкреатических 

ферментах у лиц, оперированных на разных сроках ХП, а также определить 

количество функционирующей паренхимы у данных пациентов.  

3. Выявить влияние продолжительности заболевания ХП, объѐма резекции 

головки, степени фиброзных изменений поджелудочной железы на болевой 

синдром, экзокринную, эндокринную недостаточность и качество жизни в 

отдалѐнном периоде. 

4. Выделить факторы, влияющие в отдалѐнном периоде на сохранение 

болевого синдрома, экзокринной и эндокринной недостаточностей. 
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 Научная новизна: 

1. На основании данных лучевой диагностики объективно определѐн 

оптимальный объѐм резекции головки ПЖ при ХП. 

2. Количество сохранных ацинарных структур паренхимы ПЖ позволяет 

прогнозировать отдалѐнный результат хирургического лечения по поводу ХП. 

3. Определены факторы, влияющие на отдалѐнный результат хирургического 

лечения ХП. 

Практическая значимость: 

1. Обоснована необходимость хирургического лечения ХП в сроки до 36 

месяцев от начала заболевания  

2. С помощью оценки результатов компьютерной томографии брюшной 

полости определѐн оптимальный объѐм резекции головки поджелудочной железы 

при хроническом панкреатите. 

3. На основании данных лучевых и гистологического методов исследования 

выделены факторы, позволяющие прогнозировать отдалѐнный результат 

хирургического лечения, подобрать адекватную послеоперационную терапию и, 

тем самым, улучшить качество жизни больных ХП. 

Положения, выносимые на защиту 

1. Тактика раннего хирургического лечения ХП обладает преимуществом 

перед поздним вмешательством, т.к. позволяет в отдаленном периоде улучшить 

качество жизни пациентов, обеспечить купирование болевого синдрома, 

предупредить развитие экзокринной и эндокринной недостаточности. 

2. Обширная резекция головки ПЖ (удаление не менее 50% еѐ объѐма) с 

обязательным извлечением «блокирующего» вирсунголита приводит к 

выраженному снижению болевого синдрома в отдалѐнном периоде у пациентов с 

ХП. 
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3. Информация о состоянии паренхимы ПЖ по данным КТ и гистологического 

исследования может использоваться в качестве прогностических факторов, 

оказывающих влияние на отдалѐнный результат хирургического лечения. 

Внедрение результатов исследования в практику 

Результаты диссертационного исследования внесены в практическую работу 

отдела абдоминальной хирургии ФГБУ «НМИЦ хирургии им. А.В. Вишневского» 

Минздрава России.  

Результаты работы были использованы при пересмотре Клинических 

рекомендаций по диагностике и лечению ХП. 

 

Апробация результатов исследования 

Основные положения диссертационной работы были представлены и обсуждены 

на следующих научных конференциях: 

1. IV конференция молодых ученых, посвященная памяти академика 

А.Ф.Цыба «Перспективные направления в онкологии, радиобиологии и 

радиологии», г. Обнинск, 29 ноября 2018 г.; 

2. I Общероссийский хирургический Форум, г. Москва, 10-12 апреля 2018 г.; 

3. IV Всероссийская конференция молодых ученых «Современные проблемы 

хирургии и хирургической онкологии», г. Москва, 24-25 января 2019 г.; 

4. XXII Съезд Общества эндоскопической хирургии России (РОЭХ им. 

Академика В.Д.Федорова) II Общероссийский хирургический Форум, г. Москва, 

10-12 апреля 2019 г.; 

5. XIII Всероссийский национальный конгресс лучевых диагностов и 

терапевтов «Радиология 2019» , г. Москва, 29-30 мая 2019 г.; 

6.  III Общероссийский хирургический форум, г. Москва, 14 сентября 2020 г. 

 

Публикация материалов исследования 

По теме диссертационной работы опубликованы 6 статей в рецензируемых 

научных изданиях, 8 тезисов в научных сборниках. 
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Апробация работы состоялась 15 июля 2021 года на заседании на 

Государственной экзаменационной комиссии по представлению научного доклада 

об основных результатах подготовленной научно-квалификационной работы 

(диссертации) в ФГБУ «НМИЦ хирургии им. А.В. Вишневского» Минздрава 

России. 

Личный вклад автора 

Автор принимала непосредственное участие в обследовании и лечении 

пациентов, страдающих ХП, включая ассистенцию на операциях, в течение всего 

периода обучения в ФГБУ «НМИЦ хирургии им. А.В. Вишневского» Минздрава 

России.  

Автором были лично подготовлены обзор и анализ отечественных и 

зарубежных публикаций, проведены про- и ретроспективный анализ медицинской 

документации, анкетирование пациентов, статистическая обработка и оценка 

полученных результатов 
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1 Этиология и патогенез хронического панкреатита  

Понимание причин возникновения заболевания, особенностей патогенеза и 

механизма развития осложнений необходимо для выбора правильной тактики 

лечения пациентов, страдающих ХП. 

В многочисленных исследованиях показано, что ХП - полиэтиологическое 

заболевание, и для его развития необходимо сочетание нескольких 

неблагоприятных факторов [63]. Так в 2007 году была предложена 

многофакторная классификация M-ANNHEIM, которая является квинтэссенцией 

знаний по этиологии, особенностям течения и степени функциональных 

нарушений при ХП. Причиной развития ХП является чрезмерный прием алкоголя 

(MultipleAlcohol - более 80 г/день в пересчете на чистый спирт), курение (Nicotin) 

, неправильное питание (Nutrition), наследственность (Hereditary), нарушение 

оттока панкреатического секрета (Efferent), иммунологические расстройства 

(Immunological), метаболические нарушения (Metabolic) [76;109]. 

Таблица 1 Множественные факторы риска классификации M-ANNHEIM [76;109] 

A (Alcohol) Употребление алкоголя: 

Злоупотребление (> 80 г/день); 

Употребление в большом количестве (20-80 г/день); 

Умеренное потребление (< 20 г/день) 

N (Nicotine) Курение: рассчитывается в виде пачко-лет 

N (Nutrition) Питание: 

Особенности питания (чрезмерное потребление жиров и дефицит белков); 

Гиперлипидемия 
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Продолжение таблицы 1 

H (Hereditary) Наследственность: 

Наследственный панкреатит; 

Семейный панкреатит; 

Идиопатический панкреатит с ранними/поздними проявлениями; 

Тропический панкреатит (мутации в генах PRSS1, CFTR и SPINK1 

E (Efferent) Факторы, влияющие отток секрета ПЖ, и, тем самым  на 

панкреатическую гипертензию: 

Pancreas divisum; 

Аномалии развития ПЖ( кольцевидная ПЖ и пр.); 

Блок протоков ПЖ (например, конкрементом, опухолью); 

Посттравматические рубцовые стриктуры панкреатическом протоков; 

Дисфункция сфинктера Одди 

I (Immune) Иммунологические факторы.  

Аутоиммунный панкреатит 

M  (Metabolic) Mетаболические факторы: 

Гиперпаратиреоз и гиперкальциемия; 

Хроническая болезнь почек; 

Лекарственный панкреатит; 

Токсический панкреатит. 

 

По всей вероятности, ведущую роль в развитии ХП играет генетическая 

природа, на что указывают обнаруженные у пациентов с ХП  мутации в генах, 

кодирующих синтез и секрецию панкреатических ферментов (SPINK1, PRSS1, 

CFTR, CPA1) [81,105]. Неконтролируемая экспрессия мутантных генов и синтез 

«дефектных» ферментов влекут нарушение секреции зимогенных гранул и 

накопление ферментов в эндоплазматическом ретикулуме ацинарных клеток. Это 
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приводит к развитию так называемого «ферментативного стресса» и панкреатита. 

Даже при условии отсутствия известных генных мутаций у пациентов с ХП, 

нельзя исключить генетическую природу возникновения заболевания. В 

настоящее время проводятся исследования по выявлению новых мутаций в 

популяции [81;95;105;128;131].  

Большинство исследователей склоняются к гипотезе, что ХП развивается под 

влиянием мощного триггерного агента на фоне генетической 

предрасположенности [32,131]. В дальнейшем запускается каскад непрерывных 

патологических процессов в ПЖ, которые невозможно остановить, но можно 

замедлить.  

Целью лечения ХП является именно замедление воспалительных изменений и 

борьба с развивающимися осложнениями. Например, декомпрессия 

панкреатического протока замедлит фиброзное перерождение паренхимы железы, 

но полностью его не остановит. Это может означать, что больным ХП, требуется 

проведение постоянной консервативной терапии под наблюдением 

гастроэнтеролога, при необходимости дополненное своевременным 

малоинвазивным эндоскопическим или хирургическим лечением. 

1.2 Болевой синдром при хроническом панкреатите  

Болевой синдром является ведущим клиническим проявлением ХП и, в случае 

неэффективности консервативных методов лечения, одним из основных 

показаний к хирургическому лечению [45;61]. Болевой синдром, имеет сложный 

генез, связанный с развитием патологических изменений как на уровне 

периферической, так и центральной нервной системы. Этиопатогенетически, боль 

при ХП имеет ноцицептивный, невропатический и психогенный 

характер[10;21;61].  

В основе ноцицептивного механизма боли лежит активация ноцицепторов 

(свободных нервных окончаний паренхимы ПЖ) под действием 

провоспалительных медиаторов. Воспалительные изменения ПЖ, которые 
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сопровождаются накоплением биологически активных веществ и медиаторов в 

паренхиме ПЖ, запускают процесс формирования боли. Панкреатическая 

гипертензия приводит к ишемии паренхимы ПЖ, что усугубляет выраженность 

воспалительных и фиброзных изменений, а, следовательно, и болевого синдрома 

[61].  

Развитие невропатического болевого синдрома объясняют нарушением 

механизма генерации и проведения болевого сигнала по нервным волокнам и 

процессов контроля активации нейронов-ноцицепторов в соответствующих 

центрах спинного и головного мозга. Персистирующий фиброзно-

воспалительный процесс приводит к повреждению и ремоделированию нервных 

волокон, постоянная афферентная импульсация влечет за собой дезорганизацию 

работы проводящих путей и центральной нервной системы [10,26]. В результате 

формируется неадекватная реакция нервного волокна на раздражение, что 

существенно меняет паттерн передаваемого нервного импульса. Происходит 

сенситизация ноцицептивных нейронов, отвечающих за восприятие боли, гибель 

тормозных интернейронов, активация нейропластических процессов. В итоге 

формируются новые контакты тактильных и ноцицептивных афферентных 

нейронов, повышается эффективность синаптической передачи [1;2;10;20;21;33]. 

В этих условиях облегчается формирование болевого ощущения. 

Существует мнение, что болевой синдром может формироваться по 

последовательным сценариям. При невозможности ликвидировать первичный 

триггерный агент, вызывающий болевое ощущение, ноцицептивная боль  

развивается в невропатическую а, затем, и в психогенную. Последняя ведет к 

эмоциональному истощению и сложнее всего поддаѐтся лечению. [1;2;10;20;33]. 

Исходя из патогенеза боли, очевидна необходимость комплексного лечения 

болевого синдрома, которое помимо традиционной анальгетической терапии 

включает применение нейропротекторов, а также психологическую коррекцию 

медикаментозными и немедикаментозными средствами [33;47;99;106;113].  
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Общепринятой является трехступенчатая схема анальгетической терапии, 

предложенная ВОЗ. Еѐ суть заключается в поэтапном переходе от   

ненаркотических анальгетиков (НПВП, парацетамол), к слабым опиоидным 

анальгетикам и, при неэффективности двух предыдущих ступеней, к сильным 

опиоидным препаратам. При отсутствии ожидаемого эффекта допустимо 

дополнение терапии препаратами-коанальгетиками (антидепрессантами (АД), 

противоэпилептическими препаратами (ПЭП), миорелаксантами) [1;2;10;15; 

61;99;106;113]. Указанные препараты воздействуют на нейротрансмиттеры 

(серотонин, адреналин, гамма-аминомасляную кислоту) и ионные каналы, 

участвующие в передаче болевого синдрома. 

Применяемые ранее хирургические вмешательства на периферических нервах: 

торакоскопическая спланхникэктомия, нейроаксиальная блокада в настоящее 

время практически не применяются у пациентов с ХП вследствие короткого 

безболевого периода после вмешательства [56;79] 

Предложенные теории интра- и экстрапанкреатической ноцицепции [61], 

теория периферической нейропатии, центральной сенситизации и 

гиперафферентации не исключают, а дополняют друг друга, описывая отдельные 

звенья сложной цепи формирования, передачи и восприятия болевого импульса. 

Хроническая боль при ХП – является не просто симптомом, а самостоятельным 

заболеванием, требующим отдельного внимания и комплексного 

этиопатогенетического лечения.  

При хирургическом лечении ХП, осложненного некупируемым болевым 

синдромом, задачей хирурга является устранить один из первичных механизмов 

формирования боли – панкреатическую гипертензию. При этом необходимо 

помнить, что  адекватный результат может быть получен только при комплексном 

подходе к проблеме хронической боли при ХП. 
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1.3 Основные принципы хирургического лечения хронического 

панкреатита 

Согласно большинству клинических рекомендаций в лечении ХП 

придерживаются ступенчатой модели, которая заключается в этапном переходе от 

консервативной терапии к инвазивным методам при развитии специфических 

осложнений или неэффективности анальгетической терапии. К полостному 

вмешательству на ПЖ прибегают в случае, когда возможности консервативного и 

эндоскопического лечения исчерпаны. Показания к операции в большинстве 

мировых клинических рекомендаций примерно одинаковы [11,12,48,49,55,66,78]: 

1. Выраженный болевой синдром, ведущий к утрате трудоспособности и 

инвалидизации; 

2. Неэффективность анальгетической терапии в течение 3–6 месяцев с риском 

развития или подтвержденным фактом наркотической зависимости; 

3. Вовлечение в патологический процесс соседних органов или развитие 

жизнеугрожающего состояния (кровотечение, непроходимость 

двенадцатиперстной кишки (ДПК), механическая желтуха, и др.); 

4. Технические сложности или отсутствие эффекта от эндоскопических 

вмешательств в течение 6-8 недель; 

5. Рецидив болевого синдрома после успешного эндоскопического лечения, 

при условии удаления стента протока ПЖ спустя 12-24 месяца; 

6. Подозрение на малигнизацию. 

В настоящее время существует несколько вариантов хирургических операций 

при ХП - резекционные, дренирующие и резекционно-дренирующие 

вмешательства. Последние (частичная/субтотальная резекция головки ПЖ с 

продольной панкреатоеюностомией) являются «золотым стандартом» 
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хирургического лечения ХП, осложненного вирсунголитиазом и панкреатической 

гипертензией [27,65,78,88].  

Ранее панкреатодуоденальная резекция (ПДР) была основной операцией, 

применяемой при так называемом «головчатом» панкреатите [41,117]. Cитуация 

изменилась в 1987 году, когда немецкий хирург Ch.Frey предложил новый тип 

вмешательства – частичную резекцию головки ПЖ с продольной 

панкреатоеюностомией [72;73]. 

Показанием к операции Фрея являются увеличение головки ПЖ на фоне 

фиброзно-воспалительных изменений с панкреатической гипертензией [11,19]. 

Операция заключается в сочетании частичной резекции головки 

поджелудочной железы в виде «вылущивания» ядра фиброзно измененной 

паренхимы головки с оставлением «скорлупы» толщиной не более 5 мм, 

дополненной продольной панкреатоеюностомией. Основным преимуществом 

вмешательства является обеспечение декомпрессии панкреатического протока на 

всем протяжении, за счет экстракции блокирующих конкрементов и рассечения 

протока ПЖ. Парциальная резекция головки в свою очередь направлена не только 

на обеспечение дренажной функции, но и направлена на удаление пейсмейкерной 

зоны, которая, как считают многие авторы, является одним из пусковых 

механизмов в развитии боли [42, 62,108,114,117,121]. Удаление фиброзно 

измененных тканей головки ПЖ, блокирующих конкрементов ППЖ в сочетании с 

продольной панкреатоеюностомией позволяет обеспечить адекватную 

декомпрессию ППЖ, устранить панкреатическую гипертензию, а следовательно, 

разорвать одно из звеньев патогенеза заболевания и формирования болевого 

синдрома [62,114,117,121,124]. Органосохраняющий характер вмешательства 

имеет преимущества в отношении длительности вмешательства, риска развития 

интра- и послеоперационных осложнений [13,18,80,124].  

Появление резекционно-дренирующих вмешательств позволило ограничить 

показания к выполнению ПДР при ХП до декомпенсированной дуоденальной 
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непроходимости на фоне ХП с кистозной трансформацией стенки ДПК, ХП с 

признаками малигнизации [100]. 

1.4 Факторы, влияющие на эффективность хирургического 

лечения 

1.4.1 Отсутствие эффекта от хирургического лечения 

Несмотря на положительные результаты хирургического лечения ХП, 

существует группа пациентов, у которых оперативное вмешательство не является 

эффективным. В кросс-секционном когортном исследовании Van der Gaag NA и 

соавт. представлены результаты наблюдения за 223 пациентами с медианой 63 

месяца, у которых было выполнено хирургическое вмешательство по поводу ХП. 

Полное исчезновение болевого синдрома, или выраженное снижение его 

интенсивности отмечены у 68% больных, умеренная боль была у 19% , а у 12% 

зарегистрировано сохранение тяжелого болевого синдрома [124].  

Zheng Z. опубликовал результаты хирургического лечения 123 пациентов с 

ХП, из них у 66 была проведена ДСРГ ПЖ (40 - операция Фрея, 18 - операция 

Бегера, 8 – бернский вариант дуоденумсохраняющей резекции головки ПЖ). 

Медиана наблюдения составила 31 месяц. Полное отсутствие боли, или значимое 

еѐ купирование отмечено среди 81% больных, выраженное уменьшение 

интенсивности болевого синдрома в 17% случаев, а его сохранение лишь в 5% 

случаев [133].  

Riediger и соавт. представили следующие отдаленные результаты 

хирургического лечения (медиана наблюдения 56 мес.): 57% пациентов после 

ДСРГ ПЖ были полностью свободны от болевого синдрома, 43 % - жаловались на 

его возобновление [104]. 

Именно сохранение или рецидив болевого синдрома в послеоперационном 

периоде явились причиной активного поиска факторов неудачи хирургического 

лечения. 
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1.4.2 Оптимальный срок хирургического лечения 

В течение последнего десятилетия мировое медицинское сообщество 

пересмотрело стратегию лечения ХП: на замену этапному подходу пришла 

концепция раннего хирургического лечения. В последних согласительных 

рекомендациях 2020 года отмечено, что вмешательство, выполненное в течение 

первых 36 месяцев от начала заболевания чаще способствует купированию 

болевого синдрома, улучшению качества жизни, замедлению развития экзо- и 

эндокринной недостаточности [87].  

Ahmed Ali и соавт. представил результаты когортного многоцентрового 

исследования хирургического лечения 266 пациентов с медианой наблюдения 62 

месяца [36]. В результате анализа одним из факторов, ухудшающих результаты 

хирургического лечения, была  продолжительность заболевания более 3 лет на 

момент операции. Также автор указывает на уменьшение риска развития 

сахарного диабета de novo у пациентов, оперированных в ранние сроки (менее 3 

лет) от начала заболевания [36]. 

В ретроспективном анализе хирургического лечения 66 пациентов, 

оперированных по поводу ХП Yang C.J. и соавт. было установлено, что 

единственным предиктором адекватного обезболивающего эффекта операции 

является продолжительность заболевания менее 26,5 месяцев от момента 

возникновения первых симптомов [128]. Ke N. и соавт. также подтвердили, что 

раннее хирургическое лечение (в первые 36 мес.) позволяют достигнуть более 

ощутимого обезболивающего эффекта, р<0,02 [85]. 

В исследовании Riediger и соавт. отмечено, что позднее проведение 

хирургических операций увеличивает вероятность развития послеоперационной 

экзокринной недостаточности ПЖ (ОР 2.47, p=0.002).  Также авторы отметили 

увеличение риска развития СД, но без статистической достоверности (21 против 

30 %, p=0.12) [104]. 
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Clarke и соавт. в ретроспективном анализе лечения пациентов с ХП, 

оперированных в связи с отсутствием эффекта от эндоскопических вмешательств, 

отметили тенденцию к уменьшению болевого синдрома среди больных, 

оперированных на более ранних сроках (менее 36 мес.) от первичной 

манифестации ХП (54 против 87 месяцев)[54]. 

Alexakis указывает сразу на два взаимосвязанных фактора риска сохранения 

болевого синдрома: приѐм опиоидных анальгетиков и продолжительность 

заболевания до операции. Автор отметил, что пациенты, принимающие 

опиоидные анальгетики до операции, подвергаются хирургическому лечению на 

более поздних сроках от начала ХП (среднее, 2,0 против 5,9 лет). В этой же 

группе пациентов баллы ВАШ в послеоперационном периоде были выше (9 

против 8, p=0,01). Автор вносит предположение, что неудовлетворительные 

результаты хирургического лечения указанной группы пациентов, связаны с  

патологическим фиброзно-воспалительным процессом, который приводит к 

необратимым изменениям ПЖ [37]. 

В свою очередь Merdrignac и соавт., выступив в защиту традиционного 

подхода хирургического лечения, указал, что непосредственные результаты у 

пациентов, находившихся на этапном лечении (эндоскопическом, затем 

хирургическом), были сопоставимы с результатами первичного резекционного 

вмешательства [97]. 

Из большинства указанных данных работ вытекает новая концепция, согласно 

которой раннее хирургическое вмешательство способствует замедлению 

прогрессии ХП, тем самым сохраняя объем функционирующей паренхимы ПЖ и  

предотвращая формирование устойчивых нервных связей, ведущих к не 

купируемому болевому синдрому.  

1.4.3 Вид вмешательства 

Одним из первых предложенных факторов был выбор метода хирургического  

вмешательства. В мировой литературе представлено 6 рандомизированных 
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контролируемых исследований и более 10 ретроспективных исследований, 

сравнивающих ПДР и различные модификации ДСРГ ПЖ. Многие из них 

доказывают, что ПДР и ДСРГ ПЖ в равной степени эффективны в отношении 

купирования болевого синдрома и улучшения КЖ 

[46,53,64,75,82,86,96,103,133,134].  

В то же время, другие исследования описывают  различия в отдаленных 

результатах. Так, в исследовании Klempa и соавт. указали снижение частоты 

развития эндокринной недоостаточности после операции Бегера [90]. При анализе 

краткосрочных результатов Buchler и соавт. пациенты отметили более значимое 

купирование болевого синдрома, улучшение качества жизни и набор массы тела 

пациентов после указанного вмешательства [53]. Izbicki и соавт. выявили 

превосходство операции Фрея над ПДР [80]. В свою очередь Strate и соавт. через 

7 лет  провел анализ результатов в этой же группе и не выявил различий в частоте 

развития эндокринной и экзокринной недостаточности, числе повторных 

вмешательств и в смертности [120]. В 15-летнем послеоперационном наблюдении 

Bachman и соавт., указал на большую продолжительность жизни в группе 

ДСРГПЖ чем в группе пациентов, оперированных в объѐме ПДР, но 

сопоставимое КЖ и уменьшение болевого синдрома [46].  

В крупном мета-анализе Zhao X. и соавт., включившем 7 исследований с 

участием 385 пациентов, подтвердили, что все резекционные вмешательства на 

ПЖ одинаково эффективны при ХП. При этом он отметил, что ДСРГ ПЖ вне 

зависимости от модификации имеет преимущество перед ПДР в отношении 

продолжительности операции, величины кровопотери, послеоперационного 

койко-дня, а также показателей КЖ и трудовой реабилитации [132].  

 Не существует и единого мнения в отношении оптимальной методики ДСРГ 

ПЖ. В настоящее время опубликовано только два РКИ, сравнивающих между 

собой различные модификации ДСРГ ПЖ [86, 46]. 
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Izbicki и соавт. сравнил отдаленные результаты операции Фрея и Бегера через 

1,5 года после вмешательства [80]. В обеих группах наблюдались сопоставимые 

показатели, отражающие болевой синдром, КЖ, эндокринную и экзокринную 

недостаточность, и одинаковая частота возникновения специфических 

осложнений (механическая желтуха, дуоденальная непроходимость, тромбоз ВВ). 

Спустя 8 лет указанные показатели остались идентичными. Те же результаты 

были получены и при контрольном наблюдении через 16 лет [46]. 

В другом рандомизированном контролированном исследовании, под 

руководством Klaiber и соавт. проводилось сравнение операции Бегера и 

бернского варианта ДСРГ ПЖ. Бернская модификация показала преимущество в 

раннем послеоперационном наблюдении, но через 10 лет пациенты из обеих 

групп продемонстрировали сопоставимые результаты [89]. 

Несмотря на относительно идентичные отдаленные результаты данных 

технических подходов при ХП, ДСРГ ПЖ с продольной панкреатоеюностомией 

признана методом выбора при ХП с преимущественным поражением головки ПЖ 

и выраженным болевым синдромом [87]. В свою очередь ПДР показана при 

вовлечении ДПК с развитием дуоденальной непроходимости или подозрении на 

онкологическое перерождение. 

1.4.4 Оптимальный объем резекции 

Существующие варианты ДСРГ ПЖ подразумевают различный объем 

резекции. Очевидно, что  другим возможным фактором, влияющим на 

эффективность хирургического лечения, является объем резекции головки ПЖ. В 

настоящее время четкие критерии адекватности объема резекции головки ПЖ 

отсутствуют. Объем резецированной ткани очень вариабелен и зависит от ряда 

факторов: объема собственно головки поджелудочной железы, степени фиброза, 

калькулеза паренхимы, наличия постнекротических псевдокист,  риска развития 

кровотечения, субъективной оценки интраоперационной ситуации хирургом и его 

мануальных навыков. 
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В ряде публикаций авторы отстаивают гипотезу, что максимально обширная 

резекция головки ПЖ, препятствует рецидиву болевого синдрома 

[31,41,42,72,73,77,80]. Автор одноимѐнной операции, Ch.Frey, придерживается 

мнения, что максимальная резекция головки является залогом 

удовлетворительного обезболивающего эффекта [72;73]. Гамбургские коллеги 

разработали модификацию ДСРГ ПЖ, которая предполагает дополнительное 

более широкое V-образное иссечение вентральной поверхности ПЖ с целью 

лучшего дренирования протоков второго порядка [50]. Существует 

предположение, что резекция 60-65% паренхимы обеспечивает достаточную 

редукцию болевого синдрома [73]. Amudhan A. и соавт. представили результаты 

проспективного одноцентового исследования отдаленных результатов 

хирургического лечения 77 пациентов. Медиана наблюдения составила 13 

месяцев. В результате анализа было установлено, что объем резецированной 

паренхимы менее 48% ведут к рецидиву болевого синдрома или отсутствию 

эффекта от вмешательства. Однако авторами не была описана процедура 

измерения объема головки ПЖ до и после операции, а также способ оценки 

эффективности вмешательства [39]. 

При этом в литературе встречаются достаточно противоречивые результаты 

исследований. Коллектив Японских учѐных во главе с Sakata опубликовал 

результаты «минимальной резекции» головки ПЖ, которые превосходят 

результаты после «классической» субтотальной резекции (рис.2) [107;108]. 

Группа южнокорейских коллег считает резекцию головки ПЖ и вовсе 

необязательной. В 2019 году они предложили альтернативное вмешательство – 

транссекцию перешейка ПЖ с наложением билатерального 

панкреатикоеюноанастомоза. Небольшое количество наблюдений и отсутствие 

отдаленных результатов пока не позволяет объективно оценить эффективность 

предложенной методики [59]. 
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Рис. 2 – объем резекции головки ПЖ при «классической» операции Фрея 

(Кл.Ф), модифицированном варианте операции Фрея (МФ), «минимальной» 

резекции (Мин.Ф), ОЖП – общий желчный проток, ППЖ – проток ПЖ (рисунок 

из статьи Sakata и соавт.). 

Мета-анализы, сравнивающие «традиционные» методики ДСРГ ПЖ, 

единогласно свидетельствуют о равной эффективности всех модификаций 

вмешательства. При этом в них указано, что объем резекции должен носить 

персонифицированный характер. В то же время конкретных критериев 

оптимальной резекции головки в литературе не существует [46,77]. Классическое 

«вылущивание» ядра головки ПЖ с оставлением 5 мм «скорлупы» паренхимы 

ПЖ в реальности значительно варьирует и зависит от субъективного решения 

оперирующего хирурга. Попытки определить оптимальный объѐм резекции с 

помощью взвешивания фрагментов операционного материала не увенчались 

успехом. Очевидно, что использование возможностей современной лучевой 

диагностики, например КТ с в/в болюсным усилением, позволит точно рассчитать 

объѐм удалѐнной паренхимы ПЖ [91]. В отечественных и зарубежных журналах 

представлено небольшое количество публикаций, посвященных определению 

объѐма остаточной паренхимы ПЖ после хирургического вмешательства. Так, 

опубликованы четыре статьи, описывающие метод КТ-волюметрии для оценки 

гипертрофии резидуальной ПЖ через 6 мес.-1,5 года после операции: в трѐх 

исследованиях после дистальной резекции ПЖ, в одном – после парциальной 



24 

 

резекции ПЖ с сохранением еѐ перешейка. Затем авторы проводили 

корреляционный анализ между объемом остаточной паренхимы ПЖ и степенью 

экзокринной недостаточности [91-93;102]. В связи со спецификой исследований, 

пациенты с ХП целенаправленно были исключены из анализа, кроме работы 

Phillip, где в выборке были представлены три пациента с ХП [102]. Самарские 

коллеги в 2017 году представили случай виртуального трѐхмерного 

моделирования области оперативного вмешательства до и после вмешательства у 

пациента, страдающего ХП [16].  

Следовательно, объективных критериев оптимальной резекции головки ПЖ в 

настоящее время не существует. В первую очередь это связано со сложностями в 

точном расчѐте объѐма удаленной паренхимы ПЖ.  КТ с в/в болюсным усилением 

может быть перспективным методом объективного определения объѐма 

резецированной головки ПЖ. 

1.4.5 Морфологические особенности ПЖ 

 В течение последних лет исследователей заинтересовала взаимосвязь между 

морфологической структурой паренхимы ПЖ, а именно степенью калькулѐза, 

фиброза ПЖ и отдаленным результатом хирургического лечения [4,7].  

В характеристике конкрементов ПЖ учѐные обращают внимание на общее 

количество конкрементов ПЖ либо на их локализацию. Например, Andersen и 

соавт. занимаясь подсчетом кальцинатов ПЖ, не выявил взаимосвязи между 

степенью калькулѐза ПЖ и отдаленным результатом [43]. Sinha и соавт. 

утверждает, что наличие кальцинатов ПЖ вне зависимости от их локализации 

является благоприятным прогностическим фактором: 88% с множественными 

конкрементами ПЖ отметили значимую редукцию болевого синдрома, а это 

почти вдвое больше, чем доля пациентов, не имеющих кальцинатов в структуре 

ПЖ (46%, p=0,001) [115;116]. При этом в обоих исследованиях анализ произведѐн 

только на дооперационных КТ-сканах, и ни в одном из исследований не был 

проведѐн послеоперационный контроль удаления описанных конкрементов. 
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Вероятно, что существует некий «блокирующий» вирсунголит – самый крупный 

конкремент, препятствующий оттоку панкреатического секрета, что влечѐт за 

собой развитие панкреатической гипертензии, болевого синдрома и нарушения 

панкреатических функций (рис.3). При этом понятие «блокирующий» 

вирсунголит отсутствует в мировой литературе. В настоящее время не было 

найдено публикаций, посвящѐнных контролю удаления «блокирующего» 

вирсунголита. 

 

Рис 3. КТ брюшной полости, криволинейная реконструкция по 

двенадцатиперстной кишке. 1 - «блокирующий» вирсунголит, 2 - проток ПЖ. 

Другим прогностическим фактором, отражающим состояние паренхимы ПЖ 

является еѐ фиброз. Специалисты университета Джонса Хопкинса в 2015 году 

установили, что выраженный фиброз паренхимы является независимым 

предиктором положительного эффекта от резекционных вмешательств. Так, 

уменьшение или полное исчезновение болевого синдрома чаще наблюдалось у 

пациентов с выраженным фиброзом ПЖ (86% против 46%, p=0,001) [115;116]. 

T. Keck, проанализировав отдаленный результат у 92 пациентов после ДСРГ 

ПЖ, определил, что выраженный фиброз, калькулѐз паренхимы, панкреатическая 

гипертензия являются благоприятными факторами купирования болевого 

синдрома в отдаленном периоде [86]. 

В 2019 году группа исследователей университетской клиники Hamburg-

Eppendorf, проведя анализ отдаленных результатов хирургического лечения 1146 

пациентов, также отметила выраженный фиброз ПЖ как благоприятный 
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прогностический фактор отсутствия болевого синдрома в отдалѐнном периоде 

[45].  

В существующих публикациях, при анализе результатов гистологического 

исследования ПЖ при ХП, внимание специалистов сфокусировано на фиброзных 

изменениях ПЖ, а не на содержании ацинарных структур [25,43,45,57,116]. 

Однако указанный параметр может напрямую отражать состояние экзокринной 

функции ПЖ. Так, выявление специфических изменений морфологической 

структуры паренхимы ПЖ при ХП возможно только в операционном материале, 

т.к. рутинное взятие биопсийных образцов паренхимы органа под УЗ- или 

эндосонографическим контролем не распространено ввиду риска осложнений. 

Таким образом, анализ образцов операционного материала больных ХП позволяет 

получить ценную информацию о морфологической структуре паренхимы ПЖ при 

ХП, а также установить взаимосвязь между продолжительностью заболевания и 

отдалѐнными результатами лечения. 

 Кроме того, данные о КТ-плотности паренхимы ПЖ также помогут судить о 

фиброзе паренхимы ПЖ [40,44,60,74,84,119,122]. Разница плотности паренхимы 

ПЖ в венозную и отсроченную фазы исследования позволяет косвенно судить о 

преобладании фиброзных изменений паренхимы ПЖ. Указанный феномен 

основан на более медленном элиминировании контрастного препарата из 

фиброзной ткани, чем из функционирующей паренхимы. Так, при преобладании 

фиброзных изменений паренхимы ПЖ, еѐ плотность в отсроченную фазу КТ 

будет больше, чем в венозную. И наоборот, при преобладании доли 

функционирующей паренхимы, плотность ПЖ в венозную фазу будет выше, чем 

в отсроченную. Исследования, основанные на определении плотности паренхимы 

ПЖ с помощью лучевых методов существуют в мировой литературе. 

Ранее Amateau и соавт. для определения степени фиброзных изменений ПЖ 

использовали МРТ с секретиновым тестом, а затем сопоставили полученные 

результаты с гистологической картиной. В исследование были включены только 

пациенты, в структуре ПЖ которых отсутствовали конкременты [38]. 
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Bieliuniene Е. и соавт. с помощью КТ и МРТ определяли толщину мышечной 

прослойки и плотность паренхимы ПЖ с целью выявления клинически значимых 

метаболических нарушений у пациентов с ХП и раком ПЖ [51].  

Таким образом, изучение особенностей структуры паренхимы ПЖ при ХП и 

их влияние на отдалѐнный результат хирургического лечения в настоящее время 

является перспективным направлением, которое позволит не просто 

констатировать выраженность фиброзных изменений, но и оценить их влияние на 

отдалѐнный результат. 

1.5 Оценка эффективности хирургического лечения. Качество жизни 

При оценке отдалѐнных результатов хирургического лечения ХП 

исследователи учитывают следующие параметры: рецидив/сохранение болевого 

синдрома, наличие эндокринной и экзокринной недостаточности и КЖ [123]. 

Последний показатель является неотъемлемым компонентом в оценке 

отдалѐнных результатов хирургического лечения и повсеместно используется в 

клинических исследованиях [14,17,23,28-30,35,69,90,94]. КЖ включает в себя 

ряд аспектов жизнедеятельности человека (физическое, психологическое 

состояние, работоспособность, и факторы, которые влияют на самочувствие 

(например, боль). Кроме того, показатели КЖ могут быть представлены в виде 

интегрального значения, что облегчает использование результатов в научной 

деятельности и упрощает административный процесс принятия решения о 

целесообразности использования оцениваемого метода [24]. 

В международной практике для оценки КЖ больных используются анкеты, 

апробированные в клинических испытаниях. Процесс создания анкеты – сложный 

многоуровневый процесс, вовлекающий специалистов из разных отраслей: 

медицины, психологии, статистики, социологии, лингвистики [67;125].  

Каждая анкета должна быть многомерной, т.е. оценивать изучаемую проблему 

во многих аспектах, понятной, простой и лаконичной, легко применимой в 

различных языковых средах [24]. Национальные институты США (NIH) создали 
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PROMIS (Patient-Reported Outcomes Measurement Information System) – 

информационную систему, устанавливающую основные принципы сбора, работы, 

интерпретации информации, используемой в клинических исследованиях [118]. В 

соответствии с PROMIS, каждая анкета, применяемая в клинических испытаниях, 

должна пройти оценку психометрических свойств, а именно надежности, 

валидности и чувствительности. Психометрические свойства анкеты 

определяются в ходе статистического анализа. Надежность (reliability), или 

точность анкеты, способность анкеты достоверно представлять информацию о 

состоянии пациента в числовом эквиваленте. Надежность анкеты определяют, 

вычислив альфа Кронбаха (α) -коэффициент, который отражает внутреннюю 

согласованность характеристик анкеты [24,58]. Надежной считается анкета,  для 

которой α больше 0,7.   

Валидность  анкеты – способность достоверно представлять основную 

характеристику, заложенную в анкете. Например, анкета по оценке качества 

жизни больных ХП не может содержать вопросы об интенсивности суставной 

боли.  

Чувствительность анкеты особенно важна при исследовании динамики 

состояния пациента, т.к. это способность выявлять изменения в показателях КЖ.  

Анкеты по оценке КЖ подразделяются на общие, не имеющие нозологической 

специфики, и специальные, созданные для определенного заболевания [127].  

Для пациентов, страдающих ХП, были валидированы общие анкеты SF-36, 

QLQ EORTS-C30. Первая была разработана для оценки КЖ больных 

хроническими заболеваниями, вторая – для онкологических пациентов. 

Существует русскоязычный валидированный аналог данных анкет. Несмотря на 

простоту в использовании, был выявлен ряд недостатков общих анкет: низкая 

специфичность, валидность по отдельным пунктам анкеты [24,70;71;101]. 
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В 1995 г. Eisen G. и соавт. впервые заявили о разработке специальной анкеты 

по оценке КЖ больных ХП [68]. Однако автор в дальнейшем не публиковал работ 

по данной теме.  

В 2006 году была представлена анкета QLQ EORTS-Pan 26 [125, 67]. Она 

является дополнением к анкете EORTS-C30 и предназначена для пациентов, 

страдающих раком ПЖ. В 2017 году анкета прошла окончательную валидацию, и 

была разрешена для использования у пациентов с ХП [67]. Оригинал анкеты 

написан на английском языке. Для перевода анкеты на другой язык также 

необходимо проведение отдельного научного исследования включающего 

процедуру прямого и обратного перевода, определения надежности, валидности и 

чувствительности переведенного образца [24]. Валидированный перевод 

указанной анкеты отсутствует. Wassef и соавт. из Медицинского университета 

штата Массачусетс создали единственную на сегодняшний день специальную 

анкету PANQOLY-18  по оценке КЖ больных ХП [126]. В 2016 году анкета была 

валидирована для клинических испытаний. Процедура языковой адаптации 

PANQOLY-18 для жителей других стран еще не проводилась.  

Коллеги из Рязанского государственного медицинского унивеситета 

предложили собственную анкету для больных ХП, несколько видоизменив 

известную шкалу оценки желудочно-кишечных симптомов Gastrointestinal 

Symptom Rating Scale (GSRS) [23]. Анкета показала хорошие показатели 

чувствительности и надѐжности, однако пока она не может быть использована 

вследствие незавершенности процедуры валидации анкеты. 

Оценка КЖ является стандартом в интерпретации результатов лечения 

больных хроническими заболеваниями. Определение КЖ позволяет не только 

оценить состояние и корригировать программу лечения каждого конкретного 

пациента, но и проводить анализ  эффективности разных подходов в лечении 

исследуемого заболевания в популяции. Это позволяет разработать экономически 

выгодную концепцию лечения, оптимизировать затраты на лечение.  

Анкетирование пациентов – ключевой этап исследования, на основании которого 
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и строится анализ КЖ. На сегодняшний день существует только одна специальная 

русскоязычная анкета для оценки КЖ больных ХП, однако еѐ апробация не 

завершена. Самыми распространѐными анкетами для оценки КЖ пациентов с ХП 

остаются общие опросники SF-36 и QLQ-C30. 

 

1.6 Заключение 

Анализ литературных источников позволил выделить ряд вопросов, 

требующих углублѐнного изучения. Развивающаяся в течение последних лет 

тактика раннего хирургического лечения ХП неоднозначно принята научным 

сообществом. Несмотря на включение подобного тактического подхода в 

международные согласительные рекомендации, ряд авторов публикуют работы, 

отстаивающие концепцию хирургического лечения ХП на поздних сроках после 

неудачных попыток консервативной или малоинвазивной коррекции. 

Существующие методики ДСРГ ПЖ лишены чѐтких критериев адекватно 

выполненной резекции. Описанные ранее попытки по определению оптимального 

объѐма резекции головки ПЖ не дали однозначной информации, ввиду 

отсутствия объективного метода, позволяющего точно определить объѐм 

резецированной паренхимы.  

В настоящее время научное сообщество сфокусировано на поиске факторов, 

влияющих на отдалѐнный результат хирургического лечения ХП. Эти факторы 

могут быть связаны как непосредственно с ХП (его продолжительность, 

особенности структуры паренхимы ПЖ), так и с самим хирургическим 

вмешательством (объѐм резекции, удаление «блокирующего» вирсунголита).  

Современные возможности КТ с в/в болюсным усилением позволяют 

определить объѐм удалѐнной паренхимы ПЖ, оценить выраженность еѐ 

фиброзных изменений, описать наличие внутрипротоковых и 

интрапаренхиматозных конкрементов.  
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В отечественной литературе можно найти значительное количество 

публикаций, посвящѐнных отдалѐнным результатам хирургического лечения ХП. 

Однако ни в одной из них не проведѐн анализ выявления факторов, влияющих на 

эффективность хирургического вмешательства.  

Для решения указанных проблем необходимо проведение исследования по 

оценке отдалѐнных результатов ДСРГ ПЖ с продольной панкреатоеюностомией и 

определения факторов, которые влияют на них.   
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1.Характеристика клинических наблюдений 

 В отделении абдоминальной хирургии ФГБУ «НМИЦ хирургии им. А.В. 

Вишневского» Минздрава России (директор – академик РАН А.Ш. Ревишвили) с 

января 2014 по декабрь 2019 года было проведено 158 резекционных 

вмешательств на ПЖ по поводу осложнений ХП (таблица 2).  

Таблица 2 Резекционные хирургические вмешательства на ПЖ при ХП 

Год ПДР 
ДР(с/б

ез СЭ) 

ДСРГ ПЖ Экстирпац

ия головки 

ПЖ после 

операции 

Ch.Frey 

Всего 

 По Ch.Frey 
По    

H.Beger 

 

Бернская 

модификация 

 

2014 3 1 19 2 0 0 25 

2015 2 1 18 1 3 0 25 

2016 5 0 19 0 0 0 24 

2017 3 2 18 0 1 0 24 

2018 5 3 23 1 0 1 33 

2019 4 3 20 0 0 0 27 

Всего 22 10 117 4 4 1 158 

 

В исследование были включены 110 пациентов, оперированных в объеме 

дуоденум-сохраняющей резекции головки ПЖ (ДСРГ ПЖ)  с продольной 

панкреатоеюностомией. Все пациенты, госпитализированные после 1 сентября 

2018 года (даты начала исследования), были включены в  проспективную часть и 

подписали информированное согласие на участие в исследовании, утвержденное 

этическим комитетом.  

Исключены из исследования 10 пациентов в связи с отсутствием 

компьютерной томографии с внутривенным контрастированием. Указанное 

исследование было необходимо для измерения объѐма головки ПЖ до и после 
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операции. Кроме того, 5 пациентов не вошли в исследование ввиду отсутствия 

необходимого количества интраоперационного гистологического материала, 

используемого для подсчета доли сохранных ацинарных структур.  

Включенные в исследование 110 пациентов были разделены на две группы в 

зависимости от длительности ХП. В первую группу вошли пациенты, страдающие 

хроническим панкреатитом в течение  36  месяцев, во вторую – 37 месяцев и 

более (таблица 3). Дебютом заболевания считали первый эпизод 

«панкреатической» боли, сопровождающейся необходимостью приѐма 

анальгетических препаратов, или первое обращение в лечебное учреждение по 

поводу острого панкреатита. 

План комплексного предоперационного обследования включал в себя сбор 

жалоб, анамнеза жизни и заболевания, физикальный осмотр, а также стандартный 

набор лабораторных и инструментальных методов диагностики (УЗИ, ЭндоУзи, 

КТ, МРТ).  

Таблица 3 Общая характеристика больных 

Параметр Всего 
Длительность заболевания (мес.) 

До 36  37 и более. 

пол 
м 69 29 40 

ж 41 14 27 

возраст 47(37;53) 46 (35,5;51,5) 47 (38,25;53) 

ИМТ 21,9(20,2;24,0) 21,9 (19,4;23,5) 22,0 (20,5;24,4) 

    

ASA 

I 11 (10%) 4 7 

II 90 (81,8%) 37 53 

III 9 (8,2%)  2 7 

 

Клинические значимые коморбидные заболевания выявлены у 50 (45,5%) 

пациентов (Таблица 4). 
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Таблица 4  Сопутствующие заболевания 

Заболевание Всего 
Длительность заболевания, мес. 

до 36 37 и более 

СД до операции 

1 тип 6 (5,5%) 3 3 

2 тип 9 (8,2%) 4 5 

3 тип 15 (13,6%) 1 14 

Белково-

энергетическая 

недостаточность 

1 ст. 5 (4,5%) 3 2 

2 ст. 6 (5,5%) 3 3 

Избыточная масса тела 10 (9,1%) 1 9 

Сердечно-сосудистые 

заболевания 
21 (19,1%) 11 10 

Цирроз печени, класс А 2 (1,8%) 0 2 

ХОБЛ 6 (5,5%) 2 4 

Язвенная болезнь желудка 1 (0,9%) 0 1 

Курение 75 (68,2%) 26 49 

 

Сахарным диабетом страдали 30 (27,3%) пациентов, в половине случаев (15) 

был установлен специфический тип диабета, в 6 (20%) случаях – СД 1 типа, в 9 

(30%) – случаях СД 2 типа. У двух (6,7%) больных отмечалось лабильное течение 

СД, не поддающееся консервативной терапии. 

Большинство пациентов не имели недостатка массы тела. У шести (5,5%) 

больных с белково-энергетической недостаточностью 2 степени в 

предоперационную подготовку была включена коррекция трофологического 

статуса, которая заключалась в назначении полиферментных препаратов в 

стартовой дозе 20-25 ЕД липазы на каждый приѐм пищи, увеличении 

калорийности суточного рациона за счет специализированных питательных 



35 

 

смесей. При сочетании трофологической недостаточности с СД предпочтение 

отдавали смесям со сниженным количеством простых углеводов. 

 

По данным анамнеза заболевания, 49 (44,6%) пациентов ранее перенесли 

вмешательства по поводу осложнений ХП (таблица 5). 

Таблица 5 Вмешательства по поводу осложнений ХП в анамнезе   

Вид вмешательства Всего 

Длительность 

заболевания, мес 

До 36 37 и более 

Санация, дренирование брюшной полости по поводу 

панкреонекроза 
21(19,1%) 5 16 

Дренирующие 

вмешательства на 

желчных протоках 

Холецистоэнтеростомия 1 (0,9%) 1 0 

Эндоскопическое 

ретроградное стентирование 
4 (3,6%) 1 3 

Наружное дренирование 7 (58,3%) 4 3 

Эндоскопические 

вмешательства на 

панкреатическом 

протоке 

Вирсунголитоэкстракция, 

Панкреатическое 

стентирование, 

4 (3,6%) 0 4 

Вирсунготомия, неудачная 

попытка литоэкстракции, 

стентирования 

3(2,7%) 2 1 

Эндоскопическое дренирование псевдокисты под 

УЗ-контролем 
3 (2,7%) 2 1 

Цистоеюностомия 2  (1,4%) 0 2 

 

Панкреонекроз в дебюте заболевания был причиной санации и дренирования 

брюшной полости у 21 (19,1%)  пациента. Большинство пациентов (16;76,2%) с 

перенесенным ранее панкреонекрозом  входили во вторую группу исследования 

(длительность заболевания от 37 месяцев) (таблица 5). 
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Дренирующие вмешательства на желчных протоках выполнены 12 (10,1%) 

пациентам. Выбор метода дренирования зависел от материально-технических 

возможностей лечебных учреждений, в которых находились пациенты. Так, 

эндоскопическое ретроградное стентирование общего желчного протока было 

выполнено в 4 (33,3%) случаях, чрезкожная чрезпеченочная холангиостомия в 

7(58,3%) случаях, наложение холецистоэнтероанастомоза – в одном (8,3%) 

наблюдении. В трѐх (2,7%) случаях механическая желтуха, возникшая во время 

обострения ХП, была купирована консервативно. 

Эндоскопическое дренирование псевдокист под УЗ-контролем было 

выполнено 3 (2,7%) пациентам. Показанием к дальнейшей резекции головки ПЖ  

среди этих пациентов послужил рецидив болевого синдрома на фоне 

вирсунголитиаза и панкреатической гипертензии.  

Эндоскопические вмешательства на Вирсунговом протоке были предприняты 

в 7 (6,4%) случаях. Три попытки (42,9%) эндоскопического лечения не увенчались 

успехом. В одном наблюдении причиной неудачи была измененная анатомия 

перипапиллярной области и высокий риск ретродуоденальной перфорации 

(большой сосочек двенадцатиперстной кишки расположен в устье крупного 

дивертикула), в двух случаях - невозможность проведения струны дистальнее 

вирсунголита, расположенного в устье протока ПЖ. Четыре (3,6%) пациента 

проходили этапное эндоскопическое лечение, включающее бужирование 

стриктур, вирсунголитоэкстракцию, панкреатическое стентирование. В одном 

случае эндоскопические вмешательства позволили отсрочить резекцию головки 

ПЖ на три года. Показанием к хирургическому лечению  в данном наблюдении 

были три внезапно возникших тяжелых обострения ХП на протяжении 6 месяцев, 

потребовавших госпитализации. В трѐх случаях панкреатическое стентирование 

не было эффективным – интенсивность болевого синдрома осталась на прежнем 

высоком уровне.   

2.2.Инструментальные методы обследования 
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УЗИ в стандартных режимах (В-режим, режим цветового и энергетического 

допплеровского картирования) было выполнено (93,6%) пациентам. Исследование 

проводилось на аппаратах профессионального класса «Voluson 730 pro V» фирмы 

General Electric (США), «Sonoline Elegra», «Sonoline Sienna» фирмы Siem ens 

(Германия) с мультичастотными датчиками на частоте 3,5 МГц. 

При проведении исследования обращали внимание на форму, размеры, 

контур, структуру паренхимы ПЖ, диаметр протока ПЖ, а также на 

взаимоотношение ПЖ с окружающими органами и сосудистыми структурами.  

Всем больным была выполнена мультиспиральная КТ брюшной полости с 

внутривенным болюсным усилением и регистрацией четырѐх основных фаз 

контрастирования: нативной, артериальной, венозной и отсроченной. 

Исследование проводилось на аппарате Philips Brilliance (Philips, Нидерланды), 

позволяющим получать срезы толщиной 1 мм в аксиальной, фронтальной и 

сагиттальной плоскостях.  Для болюсного введения контрастного 

йодсодержащего препарата был использован инъектор Mallincrodt 

TycoMedtadSpectris с функцией «bolus-tracking». В качестве контрастного 

усиления вводили неионные рентгеноконтрастные водорастворимые препараты  в 

объеме 1,2-1,4 мл/кг при концентрации йода 350-300  мг/мл со скоростью 3,5-4 

мл/секунду. Запись артериальной фазы контрастирования осуществлялась с 10 

секунды от момента достижения целевой плотности в просвете аорты, венозной – 

с 40 секунды, отсроченной - через 6 минут после введения контрастного вещества. 

Интерпретация компьютерных томограмм была проведена двумя врачами-

рентгенологами с опытом работы от 5 лет. Специалисты не имели доступа к 

информации о клиническом течении заболевания и гистологическому 

заключению. Описание компьютерных томограмм производилось докторами 

независимо друг от друга, затем  расхождения  были устранены в результате 

совместного обсуждения.  
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При оценке предоперационных компьютерных томограмм обращали внимание 

на размеры ПЖ, состояние паренхимы, наличие крупных псевдокист и 

псевдоаневризм, а также наличие «блокирующего» конкремента ПЖ – 

вирсунголита, нарушающего отток панкреатического секрета,  диаметр протока 

ПЖ.  

Определение плотности паренхимы ПЖ в единицах Хаунсфилда (HU) 

осуществлялось в венозную и отсроченную фазы путем трѐхкратного измерения  

плотности паренхимы головки, тела и хвоста ПЖ и расчѐта среднего 

арифметического полученных результатов. При измерении избегали захвата 

области, содержащей интрапаренхиматозные кальцинаты.  

Послеоперационная КТ брюшной полости была выполнена за день до выписки 

пациента из стационара. Если в послеоперационном периоде возникала 

необходимость в выполнении КТ на более ранних сроках и полученные КТ-сканы 

позволяли произвести расчѐт остаточного объема головки ПЖ, то КТ перед 

выпиской не производилась. Объем остаточной паренхимы головки ПЖ также 

был определен у тех больных ретроспективной группы, которым была выполнена 

КТ в послеоперационном периоде. 

Объем резецированной паренхимы головки ПЖ был рассчитан с помощью 

клинической информационной системы Philips IntellySpace Portal 8.0 с 

использованием функции ―Clip and 3D segmentation‖-―Smart segmentation‖- 

―Volume‖. Заливка объема головки ПЖ до и после операции проводилась на 

венозной серии КТ-сканов, медиальной границей головки ПЖ считали уровень 

конфлюенса воротной вены. Вычислив объем головки органа до и после 

операции, определили объем резецированной паренхимы ПЖ, выраженный в см
3 

и процентной доле от первоначального объема (рис.4). 
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Рис 4. КТ-волюметрия головки ПЖ до и после операции. 3D-реконструкция. 

А. Объем паренхимы головки ПЖ до операции 28,7мм
3
. Б. Объем паренхимы 

головки ПЖ после операции 13,4 мм
3.
 

Магнитно-резонансную томографию (МРТ) выполнили 26 (23,9 %)  пациентам 

на аппарате Philips 3,0 T Achieva.  

Показанием к МРТ была дифференциальная диагностика кистозных 

образований ПЖ, определение причин билиарной гипертензии и механической 

желтухи.  

Эндосонография (Эндо-УЗИ) панкреатобилиарной области была выполнена 

эхоэндоскопами  Olympus GF UE 160, Olympus GF UС 160 и Fujinon EG 530 UR с 

радиальным и линейным методом сканирования  в В-режиме и режиме цветного 

энергетического картирования. Эндо-УЗИ также проводили с целью 

дифференциальной диагностики псевдокист с кистозными опухолями, оценки 

состояния паренхимы, протоковой системы ПЖ и определения возможности и 

целесообразности проведения эндоскопического лечения. 

2.3 Техника дуоденумсохраняющей резекции головки ПЖ с 

продольной панкреатоеюностомией 

ДСРГ ПЖ с продольной панкреатоеюностомией показана при выраженном не 

купируемом болевом синдроме на фоне увеличения головки ПЖ и наличии таких 
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осложнений ХП как вирсунголитиаз, панкреатическая, билиарная, портальная 

гипертензия. 

Выбор модификации ДСРГ ПЖ зависел от особенностей вовлечения в  

воспалительный процесс рядом расположенных органов и структур, а именно 

общего желчного протока или воротной вены. 

Операция Фрея заключалась в продольном рассечении протока ПЖ на всѐм 

его протяжении с ликвидацией стриктур и извлечением вирсунголитов (рис.5,6). 

Для удобства навигации протока ПЖ перед его рассечением выполнялась пробная 

пункция передней поверхности ПЖ иглой для инъекций в месте предполагаемого 

прохождения протока ПЖ. Поступление панкреатического сока по игле указывало 

на попадание еѐ в просвет протока ПЖ. Затем от введѐнной иглы производилось 

продольное рассечение протока ПЖ.  

 

 

Рис.5. Множественные белковые конкременты в просвете протока ПЖ 

(интраоперационное фото) 

Затем следовала резекция головки ПЖ и крючковидного отростка со 

вскрытием Санториниева протока. Обязательным условием являлось иссечение, 

так называемого, «блокирующего конкремента» протока ПЖ – самого крупного 

вирсунголита, нарушающего отток панкреатического секрета. Ткань головки ПЖ 

стремились резецировать в субтотальном объеме, сохранив 5-8 мм паренхимы, 

прилежащей к медиальной стенке ДПК, интрапанкреатической части общего 
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желчного протока и воротной вене (рис.7). Резецированная паренхима ПЖ 

подвергалась срочному гистологическому исследованию для исключения 

онкологического процесса и определения количества функционирующих 

ацинарных структур. Затем между образованной общей полостью резецированной 

головки ПЖ и вскрытого панкреатического протока был сформирован 

панкреатоэнтероанастомоз по Ру непрерывным обвивным швом 

рассасывающейся монофиламентной нитью из полидиоксанона толщиной 3/0. 

Длина Ру-петли составляла от 50 до 70 см. 

 

Рис.6. Резекция головки ПЖ с продольной панкреатоеюностомией. 

Блокирующий конкремент, подлежащий удалению (схема). 

 

Рис.7 Резекция головки ПЖ с продольной панкреатоеюностомией 

(интраоперационное фото). 1 – резецированная головка ПЖ, 2 – проток ПЖ 

вскрыт на всѐм протяжении, 3 – в просвете протока визуализируются спирали 

Гиантурко после эмболизации ложной аневризмы селезѐночной артерии. 

При наличии механической желтухи формировали гепатикоеюноанастомоз на 

той же петле.  
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При бернском варианте резекции выполнялось более обширное иссечение 

паренхимы головки ПЖ, включая ткани, прилежащие к интрапанкреатической 

части общего желчного протока. При вскрытии просвета последнего, 

образовавшиеся лоскуты стенки общего желчного протока были подшиты к 

паренхиме ПЖ.  

Операция Бегера выполнялась при компрессии конфлюенса воротной вены 

склерозированной паренхимой ПЖ. В указанной модификации шейка ПЖ была 

пересечена на уровне конфлюенса верхней брыжеечной и селезѐночной вен с 

иссечением фиброзных сращений и обнажением еѐ поверхности.  

2.4 Гистологическое исследование операционного материала  

Весь полученный операционный материал подвергался гистологическому 

исследованию. Количество сохранных ацинарных структур в резецированной 

паренхиме головки ПЖ было определено как во время срочного исследования, так 

и в плановом порядке. В первом случае изготавливались криостатные срезы,  во 

втором – препараты были приготовлены методом парафиновой заливки. 

Полученные образцы окрашивали гематоксилином-эозином по принятой 

методике.  Для оценки количества ацинусов определяли площадь, занимаемую 

ацинарными структурами в представленном участке поджелудочной железы. 

Результат выражали в процентах от общей площади среза. Определение доли 

сохранных ацинарных структур производилось двумя патоморфологами 

независимо друг от друга со стажем работы от 5 лет. Все расхождения в 

результатах были согласованы и устранены. 

2.5 Отдаленные результаты. Оценка качества жизни 

Послеоперационный контроль осуществлялся не ранее чем через 6 месяцев 

после выписки. Анкетирование проводилось во время личного посещения 

пациентом клинико-диагностического отделения Центра, либо по телефону.  

В оценке отдаленных результатов принимали во внимание рецидив болевого 

синдрома, его интенсивность и частоту возникновения, потребность в 
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анальгетиках, заместительной ферментной терапии (ЗФТ), впервые выявленный 

СД. Болевой синдром оценивался с помощью визуально-аналоговой, либо 

вербально-описательной шкалы (ВАШ). Характеристика болевого синдрома, 

клиническое течение, изменения паренхимы ПЖ производились на основании 

новой мультифакторной классификации M-ANNHEIM (2007 г.) 

 В определении качества жизни пользовались анкетами-опросниками, 

валидированными для использования среди пациентов с ХП – SF-36 и EORTS 

QLQ-C30 (рис.8). После анкетирования и подсчета коэффициентов анализировали 

показатели общего качества жизни (QoL) физического (PF) и  психологического 

состояния (MH),   общего здоровья (GH), боли (BP, PA), а также симптомы: 

слабость (FA), потеря аппетита (AP), диарея (DI).  

 

Рис.8. Фрагмент анкеты QLQ C30 после опроса пациента. 

2.6 Статистическая обработка данных 

С целью удобства сбора и анализа информации была сформирована база 

данных на платформе MS Excel. Статистический анализ результатов проводился с 
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использованием непараметрических методов вариационной статистики. Данные 

представлены в виде медианы с указанием интерквартильного размаха.  

Сравнение количественных характеристик было выполнено с помощью t-

критерия Стьюдента при нормальном распределении, или метода Манна-Уитни, 

если распределение данных отличалось от нормального. Различия между 

качественными параметрами определяли с помощью критерия χ2 (хи-квадрат).  

Полученные отличия признаны статистически достоверными при 

двухстороннем р < 0,05 (точность 95%).   
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ГЛАВА 3. ВЛИЯНИЕ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ ЗАБОЛЕВАНИЯ НА 

КЛИНИЧЕСКОЕ СОСТОЯНИЕ, РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКУЮ И 

МОРФОЛОГИЧЕСКУЮ КАРТИНУ  

3.1 Клинические периоперационные характеристики пациентов с 

различной продолжительностью заболевания 

Проведен анализ взаимосвязи между продолжительностью заболевания и 

дооперационными данными лабораторных исследований (таблица 6).  

Таблица 6  Дооперационные данные клинических лабораторных исследований 

Заболевание Всего 

Длительность заболевания, 

мес. р 

до 36 37 и более 

Гемоглобин, г/л 122±16 121±16 124±17 0,46 

анемия 
1 ст. 36 (32,7%) 12 (28,6%) 24 (35,3%) 

0,49 
2 ст. 3 (2,7%) 2 (4,8%) 1 (1,5%) 

Лимфоциты, абс 2,1±1,0 2,45±0,87 1,91±1,06 0,007  

Общий белок 2 (1,8%) 67,5±6,97 65,9±7,51 0,67 

гипопротеинемия 36(32,7%) 13 (31,0%) 23 (33,8%) 0,76 

Белково-

энергетическая 

недостаточность 

1 ст. 5 (4,5%) 2(4,8%) 3(4,4%) 

0,27 
2 ст. 6 (5,5%) 3(7,1%) 3(4,4%) 

Избыточная масса тела 10 (9,1%) 1(2,4%) 9(13,2%) 

Снижение массы тела, кг 10(5;15) 10(0;15) 10(5;18) 0,12 

Абсолютное число лимфоцитов периферической крови является одним из 

общепринятых маркеров трофологического статуса [15]. Несмотря на то, что в 

обеих группах данный показатель находится в пределах референсных значений, 

число лимфоцитов периферической крови было достоверно ниже среди 

пациентов, длительно страдающих панкреатитом, что указывает на тенденцию к 

гипотрофии у пациентов указанной группы.  

 Другие лабораторные маркеры гипотрофии: уровень гемоглобина и общего 

белка сыворотки крови достоверно не отличались и не были существенно 

снижены. 

Однако, верифицированная белково-энергетическая недостаточность чаще 

встречалась у пациентов, страдающих ХП не более 36 мес. (11,9% против 8,8%, 
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р=0,27). Вероятно, это связано с тем, что именно указанная группа пациентов не 

придерживается рекомендаций гастроэнтеролога по режиму питания и ЗФТ.  

3.2 Результаты периоперационной КТ 

3.2.1 Дооперационные результаты КТ брюшной полости 

При анализе дооперационных компьютерных томограмм обращали внимание 

на особенности контрастирования паренхимы ПЖ (разницу плотности паренхимы 

в венозную и отсроченную фазы исследования), наличие интрапаренхиматозных 

конкрементов и «блокирующих» вирсунголитов, панкреатическую гипертензию и 

наличие постнекротических кист.  

Определение плотности паренхимы ПЖ в венозную и отсроченную фазы 

исследования было доступно в 104 (94,5%) случаях (таблица 7).  

Таблица 7  Результаты дооперационной КТ брюшной полости с в/в болюсным 

усилением в зависимости от продолжительности заболевания 

Параметр Всего 

Длительность заболевания, 

мес. p 

до 36 37 и более 

Особенности фаз 

контрастирования 

ПЖ 

Плотность 

больше в 

венозную 

фазу 

40 (38,5%) 23 (48,9%) 17 (29,8%) 

0,046 
Плотность 

больше в 

отсроченную 

фазу 

64 (61,5%) 24 (51,1%) 40 (70,2%) 

калькулез 

нет 21 (19,1%) 14 (33,3%) 7 (10,3%) 

0,015 
минимальный 43 (39,1%) 14 (33,3%) 29 (42,6%) 

умеренный 23 (20,9%) 9 (21,4%) 14 (20,6%) 

выраженный 23 (20,9%) 5 (11,9%) 18 (26,5%) 

Блокирующий конкремент 70(63,6%) 24(57,1%) 46(67,6%) 0,266 

Диаметр блокирующего 

конкремента 
7,5(5,3;10,0) 6(3,8;10) 8,5(5,4;10) 0,078 

Диаметр ПП, мм 8(5;10) 7(5;9) 8(6;10) 0,047 

Постнекротическая 

киста 

головка 26 (23,6%) 7 (16,7%) 19 (27,9%) 

0,577 

тело 3 (2,7%) 2 (4,8%) 1 (1,5%) 

хвост 4 (3,6%) 2 (4,8%) 2 (2,9%) 

вся ПЖ 11 (10%) 4 (9,5%) 7 (10,3%) 

всего 44 (40%) 15 (35,7%) 29 (42,6%) 
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Факт прогрессирования фиброзных изменений ПЖ с течением времени был 

достоверно доказан при анализе результатов измерения плотности паренхимы ПЖ 

при КТ с в/в болюсным усилением (рис.9). В целом, в большинстве случаев 

плотность паренхимы ПЖ в отсроченную фазу преобладала над плотностью 

паренхимы ПЖ в венозную фазу. При этом, подобные показатели чаще 

встречались среди пациентов, длительно страдающих ХП: при 

продолжительности ХП до 36 мес, преобладающая плотность паренхимы ПЖ в 

отсроченную фазу наблюдалась в 24 (51,1%) случаях, а при длительности ХП от 

37 месяцев и более – в 40(70,2%) наблюдениях, р=0,046. 

 

Рис. 9. КТ брюшной полости, аксиальный срез. Измерение плотности паренхимы 

ПЖ в венозную (А) и отсроченную фазы исследования (Б). Плотность ткани 

железы в венозную фазу выше, что свидетельствует о сохраненной 

функционирующей ткани железы. 

Выраженный калькулѐз ПЖ, т.н. «кальцифицирующий панкреатит», также 

чаще наблюдался среди пациентов, страдающих ХП более 36 месяцев (18(26,5%) 

и 5(11,9%), р=0,015). Отсутствие интрапаренхиматозных конкрементов 

закономерно чаще наблюдалось среди пациентов, страдающих ХП до 36 мес. 

(14(33,3%) и 7(10,3%) соответственно, р=0,015). 

«Блокирующий» вирсунголит (рис.10) был выявлен у 70 пациентов (63,6%): у 

24(57,1%) больных, страдающих ХП не более 36 мес. и у 46(67,6%) – при 

длительности заболевания от 37 мес. Диаметр «блокирующего» вирсунголита был 

несколько больше среди пациентов, длительно страдающих ХП: 8,5(5,4;10) мм 

против 6(3,8;10) мм (р=0,078 результаты близки к статистически достоверным). 
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Рис.10 КТ брюшной полости, аксиальный срез, венозная фаза. 

«Блокирующий» вирсунголит (указан стрелкой). 

Панкреатическая гипертензия была закономерно более выражена среди 

длительно страдающих ХП пациентов: диаметр панкреатического протока в 

самой широкой части составил 7(5;9)мм среди больных, страдающих ХП не более 

36мес. и 8(6;10) мм – среди пациентов, страдающих ХП не протяжении 37 и более 

мес. (р= 0,047). 

Постнекротические кисты (рис.11) были обнаружены у 44(40%) пациентов: 15 

(35,7%) пациентов с продолжительностью ХП до 36 мес., 29(42,6%) – при 

длительности ХП 37 и более мес. (р=0,577). Наиболее распространенной 

локализацией панкреатической псевдокисты была головка ПЖ: у 7(16,7%) 

пациентов, страдающих ХП до 36 мес. и у 19 (27,9%) – при длительности ХП 37 

мес. и более. 
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Рис.11. Эндосонография панкреатобилиарной области. Постнекротическая 

киста головки ПЖ. А. КТ брюшной полости, аксиальный срез, нативная фаза. Б. 

1- псевдокиста; 2 – ДПК. 

3.2.2 Результаты послеоперационной КТ. Объѐм резецированной паренхимы ПЖ 

При выполнении послеоперационной КТ в область интереса были включены 

объѐм резецированной головки ПЖ и факт удаления «блокирующего» 

вирсунголита (таблица 8, рис.12). 

Таблица 8  Результаты послеоперационной КТ брюшной полости 

Параметр 
Длительность заболевания, мес. 

Всего р 
до 36 37 и более 

Объем 

резецированной 

паренхимы ПЖ 

До 50% 12 (46,2%) 19 (47,5%) 31 (47%) 0,92 

Больше 50% 14 (53,8%) 21 (52,5%) 35 (53%) 

Блокирующий 

конкремент 

извлечѐн  21 (50%) 39 (57,3%) 60 (54,5%) 0,49 

не извлечѐн 21 (50%) 29 (42,6%) 50 (45,5%) 

 

Расчет объема удаленной паренхимы головки ПЖ был доступен в 66 случаях 

(60%). Минимальная резекция головки ПЖ (<50% еѐ объѐма) была произведена в 

31(47%) случае, обширная резекция (более 50% объѐма головки ПЖ) – в 35(53%) 

случаях.  
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Рис.12 КТ-волюметрия. Маркировка головки ПЖ на аксиальных срезах КТ 

(слева) и трѐхмерная реконструкция (справа). Объѐм головки ПЖ до (А) и после 

(Б) операции. 

При выборе оптимального объѐма резекции головки ПЖ необходимо 

учитывать еѐ исходные размеры, выраженность фиброзно-воспалительных 

изменений, наличие псевдокист. В нашей клинике мы придерживаемся концепции 

максимально возможного иссечения «ядра» головки ПЖ с извлечением 

«блокирующих» конкрементов (рис.13), препятствующих оттоку 

панкреатического секрета. Однако, не во всех случаях данный подход доступен к 

реализации. Крупные, «коралловидные», плотно фиксированные в 

панкреатических протоках вирсунголиты, выраженный фиброзно-воспалительный 

процесс паренхимы ПЖ и перипанкреатической клетчатки, интраоперационное 

кровотечение вызывают затруднения в выполнении обширной резекции. 

Частичное или полное замещение головки ПЖ полостью постнекротической 

кисты также влияет на объѐм резекции. В этом случае для обеспечения 

адекватного дренирования достаточно иссечь переднюю поверхность стенки 

псевдокисты, извлечь «блокирующие» вирсунголиты при их наличии и завершить 
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операцию наложением панкреатоеюноанастомоза с полостью псевдоисты и 

рассеченным в продольном направлении панкреатическим протоком.  

 

Рис.13 КТ брюшной полости, аксиальный срез, венозная фаза. А. До операции: 

в проекции перешейка ПЖ определяется единичный «блокирующий» 

вирсунголит (1). Б. После операции: указанный вирсунголит не визуализируется, 

2- зона резекции головки ПЖ, 3 – анастомозированная петля тонкой кишки.  

По данным операционных протоколов, а также результатов контрольной КТ 

брюшной полости «блокирующий» вирсунголит был извлечѐн в 60 (54,5%) 

случаях. Невозможность экстракции «блокирующего» конкремента была связана 

с рядом технических трудностей. К ним можно отнести: расположение 

вирсунголита в области терминального отдела ГПП, выраженный фиброз, 

калькулѐз паренхимы ПЖ, развитие массивного интраоперационного 

кровотечения, формирование постнекротических псевдокист. В подобных случаях 

стремились к максимальному извлечению доступных конкрементов. При этом, 

продолжительность заболевания не была связана с объѐмом резекции головки ПЖ 

и успехом экстракции «блокирующего» вирсунголита. 

3.3 Доля ацинарных структур в резецированной паренхиме головки 

ПЖ (% содержание от площади среза)  

С целью удобства анализа полученных результатов, пациенты были 

распределены на две подгруппы в зависимости от доли сохранных ацинарных 

структур в исследуемом интраоперационном гистологическом материале: до 20% 

общей площади среза, и более 20% (таблица 9, рис.14).  
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Таблица 9  Доля сохранных ацинарных структур у пациентов с различной 

продолжительностью заболевания. 

Ацинарные 

структуры (% от 

площади среза) 

Длительность заболевания 

Всего р 

До 36 37 и более 

Не более 20% 16 (38,1%) 44 (64,7%) 60 (54,5%) 
0,012 

20% и более 26 (61,9%) 24 (35,3%) 50 (45,5%) 

 

 

Рис. 14. Срочное гистологическое исследование резецированной паренхимы 

ПЖ. Увеличение х40. А. Выраженный фиброз и атрофия ацинусов. Сохранные 

структуры ацинусов занимают 5% площади среза. Б. Слабо выраженный 

перилобулярный фиброз. Сохранные структуры ацинусов занимают 80% площади 

среза.  

Доля ацинусов в срезе ПЖ была обратно пропорциональна 

продолжительности заболевания (р=0,016). Среди пациентов, оперированных на 

ранних сроках ХП, только в 16 (38,1%) случаях доля ацинарных структур не 

превышала 20%, в большинстве представленных срезов (26(61,9%) наблюдений) 

доля сохранных ацинусов составила более 20%. Диаметрально противоположный 

результат был получен в группе пациентов, длительно страдающих ХП. В 

большинстве случаев (44 (64,7%)) в срезах резецированной паренхимы ПЖ 

содержалось менее 20% сохранных ацинарных структур. Более 20% ацинусов 

было обнаружено в 24 (35,5%) срезах интраоперационного гистологического 

материала.  
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3.4 Взаимосвязь между особенностями КТ-контрастирования 

паренхимы ПЖ и долей ацинарных структур при гистологическом 

исследовании 

 Нами были сопоставлены косвенные данные о фиброзных изменениях 

паренхимы ПЖ, полученные при КТ, с непосредственным содержанием 

сохранных ацинарных структур в срезах резецированной паренхимы ПЖ, 

рассчитанным во время гистологического исследования операционного материала 

(таблица 10). 

Таблица 10 Взаимосвязь КТ-плотности паренхимы ПЖ с долей сохранных 

ацинарных структур в резецированном участке паренхиме ПЖ. 

Ацинарные 

структуры (% 

от площади 

среза) 

Плотность паренхимы при 

КТ (сравнение венозной и 

отсроченной фаз) 

Коэф. 

Корреляции 

Спирмена 

Сила связи 

между 

признаками р 

больше в 

венозную 

Больше в 

отсроченную 

Менее 20% 12 (25,5%)     44 (77,2%) -0,485 

 
Относительно 

сильная <0,001 20% и более 35 (74,5%) 13 (22,8%) 

Всего 47 57 

 

При гистологическом исследовании срезов паренхимы ПЖ с преобладающей 

плотностью в венозную фазу КТ, содержание сохранных ацинусов в большинстве 

случаев составило более 20% от площади среза (35(74,5%)). Менее 20% 

ацинарных структур было выявлено в 12 (25,5%) образцах указанной группы. 

Среди образцов операционного материала, полученного у пациентов с 

преобладающей КТ-плотностью в отсроченную фазу исследования, напротив, 

более 20% ацинусов было выявлено только в 13 (22,8%) случаях, а менее 20% - у 

44 (77,2%) пациентов.  

Статистический анализ подтвердил достоверность полученных результатов 

(p<0,001). Также мы подтвердили, что меньшее содержание ацинарных структур 

связано с большими значениями плотности паренхимы ПЖ в венозную фазу: 

была установлена относительно сильная обратная корреляционная взаимосвязь 
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между выраженностью фиброзных изменений, установленных при КТ и долей 

ацинарных структур, рассчитанных при гистологическом исследовании 

(коэффициент корреляции Спирмена = - 0,485). 

Таким образом, преобладание плотности паренхимы ПЖ в венозную фазу КТ-

исследования над плотностью в отсроченную фазу, указывает на больший объѐм 

функционирующей паренхимы ПЖ. И, наоборот, большая величина плотности 

паренхимы ПЖ в отсроченную фазу КТ, чем в венозную, говорит о преобладании 

фиброзных изменений еѐ паренхимы.  

Нами был проведѐн сравнительный анализ результатов лабораторных, 

лучевых, гистологических исследований среди пациентов, оперированных на 

ранних сроках ХП (не более 36 мес.) и длительно страдающих ХП (от 37 мес).  

Несмотря на то, что значимых различий между продолжительностью ХП и 

лабораторными данными не было получено, статистический анализ позволил 

выявить достоверное уменьшение абсолютного числа лимфоцитов среди 

пациентов, длительно страдающих ХП. Этот факт может косвенно указывать на 

ухудшение трофологического статуса пациентов по мере прогрессирования ХП с 

течением времени.  

КТ брюшной полости с в/в болюсным усилением, проведѐнная на 

дооперационном этапе, позволила выявить закономерность между особенностями 

контрастирования паренхимы ПЖ и продолжительностью заболевания, 

подтвердив факт о прогрессирующем характере фиброзных изменений 

паренхимы ПЖ при ХП. Нарастание панкреатической гипертензии и увеличение 

«блокирующего конкремента» в размерах также указывает на развитие 

необратимых изменений в структуре ПЖ. Было доказано достоверное 

уменьшение доли функционирующих ацинусов за счѐт фиброзной трансформации 

паренхимы ПЖ с течением времени. 

С помощью послеоперационной КТ брюшной полости с в/в 

контрастированием был рассчитан объѐм резекции головки ПЖ, а также 
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произведен контроль удаления «блокирующего» вирсунголита. Полученные 

результаты будут использованы в качестве факторов, влияющих на отдаленный 

результат субтотальной резекции головки ПЖ при ХП. 

Прогрессирующее нарастание атрофических изменений паренхимы ПЖ с 

течением времени было доказано не только на основании различий плотности 

паренхимы органа в венозную и отсроченную фазы КТ, но и напрямую, при 

морфологическом исследовании операционного материала. 

При сопоставлении КТ-плотности паренхимы ПЖ с данными 

морфологического исследования была выявлена относительно сильная обратная 

корреляционная взаимосвязь. Указанный результат позволяет использовать 

различия плотности ткани ПЖ в венозную и отсроченную фазы КТ в качестве 

косвенного показателя фиброза ПЖ и количества функционирующей паренхимы. 
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ГЛАВА 4 ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ЧАСТИЧНОЙ РЕЗЕКЦИИ 

ГОЛОВКИ ПЖ С ПРОДОЛЬНОЙ ПАНКРЕАТОЕЮНОСТОМИЕЙ ПРИ ХП 

4.1 Рецидив болевого синдрома в отдаленном периоде  

При контроле отдаленных результатов было доказано достоверное снижение 

болевого синдрома после операции. Уровень боли по ВАШ снизился на 6 единиц 

и составил до операции 7 (6;9) баллов, а после операции — 1 (0;2,75) балл, 

р<0,0001 (рис.15).  

 

Рис 15. Болевой синдром (ВАШ) до и после операции 

При этом полное купирование болевого синдрома было зарегистрировано в 37 

(33,6%) случаях, а значимое уменьшение боли (менее 5 баллов по ВАШ) - в 52 

(47,3%) случаях. Таким образом, суммарно 89 (80,9%) пациентов отметили 

значительную редукцию болевого синдрома. Полученные результаты 

сопоставимы с результатами зарубежных и отечественных коллег 

[13,17,46,50,52,82].  

Дальнейший анализ результатов был сконцентрирован на поиске факторов, 

влияющих на купирование болевого синдрома после операции. Были 

проанализированы следующие показатели: продолжительность ХП до операции, 

объѐм резекции головки ПЖ, наличие «блокирующего» вирсунголита и его 

удаление во время хирургического вмешательства, преобладание фиброзных 

изменений паренхимы ПЖ, основанное на данных КТ и доля сохранных 
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ацинарных структур, рассчитанная при морфологическом исследовании 

операционного материала. 

4.1.1 Влияние срока оперативного вмешательства на болевой синдром в 

отдалѐнном периоде 

На дооперационном этапе интенсивность болевого синдрома была идентичной 

вне зависимости от продолжительности ХП (7,5 (6;9) – у пациентов, страдающих 

ХП не более 36 мес. и 7 (6;9) – среди пациентов, страдающих ХП от 37 мес., 

р=0,9) 

Контроль отдаленных результатов позволил выявить преимущество раннего 

хирургического вмешательства в отношении купирования болевого синдрома. 

Так, пациенты, оперированные в течение первых 36 мес. от первичной 

манифестации ХП, указали на менее интенсивный уровень боли по ВАШ, чем 

больные, оперированные на поздних сроках (от 37 мес. и более) (1 (0;1) против 2,0 

(0;3,5), соответственно, р=0,02), (табл.11, рис.16 ). Также было отмечено, что 

меньшая часть пациентов, оперированных на ранних сроках ХП, нуждались в 

симптоматической анальгетической терапии: 10(23,3%) и 27(40,3%), 

соответственно, р=0,065. 

Таблица 11  Болевой синдром среди пациентов, оперированных на разных сроках ХП 

Параметр 

Длительность заболевания 
р 

До 36  37 и более  

Боль до операции (ВАШ) 7,5 (6;9) 7  (6;9) р=0,9 

Боль после операции (ВАШ) 1 (0;1) 2,0 (0;3,5) р=0,02 

Приѐм анальгетиков 10 (23,3%) 27 (40,3%) 0,065 

Кетопрофен, мг 110±56 107±60 0,88 

 

Различным был и характер болевого синдрома (рис.16). 
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Рис. 16. Тип болевого синдрома (M-MANNHEIM). 

 Во время предоперационного сбора жалоб пациенты, страдающие ХП не 

более 36 месяцев в большинстве случаев (26; 61,9%) характеризовали болевой 

синдром в виде периодически возникающих приступов интенсивной боли с 

относительно благополучным безболевым периодом, который мог продолжаться 

от нескольких дней до нескольких месяцев (боль типа «А» по M-MANNHEIM). 

Среди пациентов, длительно страдающих ХП, напротив, превалировал  

персистирующий болевой синдром, который усиливался в период обострения ХП 

(боль типа «В» — 57; 83,8%). 

В отдаленном послеоперационном периоде среди большинства пациентов 

обеих групп был зарегистрирован болевой синдром типа «А»: в 16 (44,4%) 

случаях при хирургическом лечении в первые 36 месяцев от манифестации ХП и 

25(42,4%) наблюдениях при выполнении резекции головки ПЖ позднее 37 мес, 

р<0,0001. В целом, количество пациентов, отметивших болевой синдром «В» 

после операции  уменьшилось в три раза по сравнению с дооперационными 

данными с 73 (66,4%) до 20 (21,1%) случаев. Как и до хирургического 

вмешательства,  боль «В» чаще присутствовала среди пациентов, длительно 

страдающих ХП.  Указанный тип боли был зарегистрирован только у 3 (8,3) 

пациентов из группы раннего хирургического лечения и у 17 (28,2%) – 

оперированных на поздних сроках, р<0,0001 (рис.16). 
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Также следует отметить, что большая доля пациентов, оперированных в 

ранние сроки от первичной  манифестации ХП, отметила полное исчезновение 

болевого синдрома (47,2% против 28,8% пациентов с длительно существующим 

ХП), (р<0,01), (рис.17). 

 

Рис.17. Исчезновение болевого синдрома после операции 

 

4.1.2 Влияние объѐма резекции головки ПЖ на болевой синдром в отдалѐнном 

периоде 

Полное исчезновение болевого синдрома в отдалѐнном периоде отметили 12 

(38,7%) пациентов с резекцией менее 50% объѐма головки ПЖ и 11(34,3%) – с 

резекцией более 50%, р=0,71. Ощутимая редукция болевого синдрома (менее 5 

баллов по ВАШ) была зарегистрирована в 15 (48,3 %) случаях среди пациентов с 

минимальной резекцией головки ПЖ и 23 (65,7%) – при резекции более 50% 

объѐма ПЖ. Суммарно значительное ослабление болевого синдрома отметили 27 

(87,1%)  пациентов, которым была произведена резекция до 50% объѐма головки 

ПЖ и 34 (97,1%)  пациента с более чем 50% резецированной паренхимы головки 

ПЖ, р=0,124. 

Характер болевого синдрома, равно как и частота ощутимой редукции боли 

достоверно не отличались. Также не было зарегистрировано различий в 

интенсивности болевого синдрома по ВАШ и потребности в симптоматической 

анальгетической терапии. Однако в результате анкетирования с помощью 
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опросника  QLQ-C30 были обнаружены различия в  интенсивности болевого 

синдрома, близкие к статистически достоверным (р=0,095) (таблица 12): уровень 

болевого синдрома был ниже у пациентов, которым была выполнена обширная 

резекция головки ПЖ. На наш взгляд отсутствие достоверных различий связано с 

относительно небольшой выборкой (66 пациентов) и коротким периодом 

послеоперационного наблюдения.  

Таблица 12  Показатели интенсивности болевого синдрома в зависимости от объѐма 

резекции головки ПЖ 

Параметр Объем резекции головки ПЖ p 

<50% (31) >50% (35) 

ВАШ 1 (0;3) 1 (0;3) 0,77 

Боль ВР (SF-36) 82,9 ±16 78 ±16 0,3 

Боль  (QLQ-C30) 16,7(0;33,3) 0(0;33,3) 0,095 

Боль А 10 (32,3%) 16 (45,7%) 0,26 

Боль Б 9 (29%) 7 (20%) 

Боли нет 12 (38,7%) 12 (34,3%) 0,71 

Приѐм анальгетиков 11 (35.4%) 12 (34,2%) 0,91 

Кетопрофен, мг 100(50;175) 75(50;100) 0,3 

 

4.1.3 Наличие «блокирующего» вирсунголита и сохранение болевого синдрома 

По данным предоперационных лучевых обследований «блокирующий» 

конкремент был обнаружен у 70 пациентов. Диаметр «блокирующего» 

конкремента составил 10 (8;11) мм. В 57 (81,4%) случаях конкремент 

располагался в проекции головки ПЖ, в 13 (18,6%) -  перешейка ПЖ. 

На дооперационном этапе характер болевого синдрома не зависел от наличия 

блокирующего конкремента (таблица 13). 
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Таблица 13  Болевой синдром до операции в зависимости от наличия 

«блокирующего» конкремента 

Параметр 

Блокирующий конкремент  

Есть Нет р 

ВАШ  7(6;10) 7(6;8) 0,3 

Тип боли 

А 22 (31,4%) 15 (37,5%) 

0,52 

Б 48 (68,6%) 25 (62,5%) 

По данным операционных протоколов и заключениям послеоперационной КТ 

«блокирующий» конкремент был удален в 59 из 70 случаев (84,3%). При контроле 

отдалѐнных результатов интенсивность болевого синдрома и его характер не 

зависели от успеха удаления «блокирующего» конкремента (таблица 14). 

Тем не менее,  пациенты, которым был удалѐн «блокирующий» конкремент, в 

меньшем количестве случаев нуждались в приѐме кетопрофена  (14(23,7%) 

против 7(63,6%), (р=0,009)). Кроме того, эффективная доза указанного препарата 

была достоверно ниже (75(50;100)мг против 100 (75;200) мг р=0,001). 

Таблица 14  Характеристика болевого синдрома в отдаленном периоде в 

зависимости от удаления «блокирующего» вирсунголита 

Параметр Блокирующий конкремент удален p 

да нет  

ВАШ 1 (0;3) 1 (0;3) 0,77 

Тип боли 

 

А 23 (39%) 3 (27,2%) 

0,41 
В 11 (18,6%) 4 (36,4%) 

Боли нет 25 (42,4%) 4 (36,4%) 

Боль ВР (SF-36) 82,4 ±19,3 76,6 ±20,9 0,15 

Боль  (QLQ-C30) 0 (0; 16,7) 2(0;25) 0,89 
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Продолжение таблицы 14 

Параметр Блокирующий конкремент удален 
р 

да нет 

Приѐм анальгетиков 14 (23,7%) 7 (63,6%) 

 

0,009 

Кетопрофен, мг 75(50;100) 100 (75;200) 0,001 

 

4.1.4 Объѐм сохранной функционирующей паренхимы ПЖ и болевой синдром. 

Особенности контрастирования паренхимы ПЖ при КТ 

Полное исчезновение болевого синдрома после операции отметили 16(40%) 

пациентов с большей плотностью паренхимы ПЖ в венозную фазу КТ, и 

23(35,9%) пациента, у которых плотность паренхимы в отсроченную фазу 

исследования была больше, чем в венозную. При оценке типа болевого синдрома 

в отдалѐнном периоде были выявлены значимые различия. В случае 

преобладания плотности паренхимы ПЖ в венозную фазу КТ, пациенты чаще 

отмечали болевой синдром типа «А» (22 (55%)). В то же время  пациенты с 

большей плотностью паренхимы ПЖ в отсроченную фазу КТ, чаще описывали 

болевой синдром типа «В» (25 (39,1%)). Кроме того, корреляционный анализ 

позволил выявить относительно сильную связь (0,45, р<0,001) между 

особенностями контрастирования паренхимы ПЖ при КТ и типом болевого 

синдрома. Полученные результаты представлены в таблице 15. 

Несмотря на идентичный уровень послеоперационного болевого синдрома по 

ВАШ, достоверные различия показателей боли в анкетах SF-36 и QLQ-C30 

указывают о преимуществе хирургического вмешательства у пациентов с 

преобладающей КТ-плотностью в венозную фазу исследования.  
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Таблица 15 Болевой синдром и особенности контрастирования паренхимы ПЖ 

Показатель 

Плотность паренхимы больше 
Сила 

связи 
р 

В венозную фазу  
В отсроченную 

фазу  

ВАШ 1,0(0;2,0) 1,0(0:4,0) 0,1 0,3 

ВР(SF-36)
а 

94(74;100) 74(64;84) 0,15 0,0002 

PA(QLQ-C30)
b 

0(0;16,7) 16,7(0;33,3) 0,18 0,02 

Боль «А» 22 (55%) 16 (25%) 
0,45 (отн. 

Сильная) 

<0,001 Боль «В» 2 (5%) 25 (39,1%) 

Боли нет
 

16 (40%) 23 (35,9%) 
0,45 (отн. 

Сильная) 

Приѐм анальгетиков 
15 (37,5%) 20 (31,3%) 

0,01 
0,8 

Кетопрофен, мг  100(50;100) 100(50;125) 0,12 0,43 

 

a - при характеристике боли в анкете SF-36 большие значения соответствуют лучшему 

состоянию, т.е. чем больше коэффициент ВР, тем меньше респондента беспокоит боль 

b – наоборот, большие значение РА в анкете QLQ-C30 указывает на более интенсивный 

болевой синдром.  

4.1.5 Доля сохранной функционирующей паренхимы ПЖ и болевой синдром. 

Гистологические данные 

Из доступных послеоперационному контролю 100 пациентов, 54 больных 

принадлежали к группе, содержащей менее 20% сохранных ацинусов в срезе 

ПЖ, 46 пациентов  – от 20% и более. Полное исчезновение болевого синдрома (0 

баллов ВАШ) зарегистрировано среди 22 (40,7%) пациентов при содержании в 

срезе ПЖ менее 20% ацинарных структур, и в 14 (30,4%) наблюдениях – при 

количестве ацинусов от 20% площади среза, р=0,79 (табл. 4). Не отличался и 

характер болевого синдрома: несмотря на то, что болевой синдром «А» чаще 

наблюдался у пациентов с более 20% сохранных ацинарных структур (47,8% 

против 37,1%), статистический анализ не позволил выявить достоверных 

различий. Потребность в анальгетической терапии также была на одинаковом 

уровне. К дополнительному приѐму анальгетиков прибегали 17 (31,5%) 

пациентов с долей ацинусов менее 20% и 19 (41,2%) – с содержанием ацинусов 
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от 20% и более, при этом принимаемая доза кетопрофена составила 100(50;200) 

мг и 100(50;100) мг соответственно (таблица 16). 

Таблица 16  Болевой синдром и доля сохранных ацинарных структур 

Параметр 

Доля ацинарных структур, % от площади среза 

р 

Не более 20%  20% и более  

ВАШ 1,0(0;3,0) 1,0(0;3,0) 0,46 

ВР(SF-36)
а 

84(64;100) 84(64;100) 0,61 

PA(QLQ-C30)
b 

0(0;25) 0(0;16,7) 0,87 

Боль «А» 20 (37,0%) 22 (47,8%) 

0,49 Боль «В» 12 (22,2%) 10 (21,7%) 

Боли нет
 

22 (40,7%) 14 (30,4%) 

Приѐм анальгетиков 
17(31,5%) 19(41,2%) 0,79 

Кетопрофен, мг  
100(50;200) 100(50;100) 0,52 

Однако, полученные результаты не позволяют говорить о влиянии доли 

функционирующей паренхимы на рецидив болевого синдрома в отдалѐнном 

послеоперационном периоде.  

С целью подтверждения влияния вышеперечисленных факторов на 

сохранение болевого синдрома, был проведѐн расчѐт отношения шансов 

(Таблица 17) 

Таблица 17 Факторы риска сохранения болевого синдрома в отдалѐнном 

послеоперационном периоде, отношение шансов (р, ОШ/OR, 95% ДИ) 

Фактор риска p ОШ 95 % ДИ 

Продолжительность заболевания – 37 и более 

мес. 
0,035 2,71 1,0-7,47 

Диаметр ППЖ >4 мм 0,042 3,36 0,72-15,78 

курение 0,069 2,73 0,74-10,11 
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Продолжение таблицы 17 

Фактор риска p ОШ 95 % ДИ 

«блокирующий» конкремент не был удалѐн 

интраоперационно 
0,138 1,97 0,80-4,83 

Плотность паренхимы ПЖ в отсроченную 

фазу > чем в венозную фазу КТ 
0,364 1,52 0,61-3,77 

Наличие «блокирующего» конкремента 0,805 1,12 0,45-2,77 

<20% сохранных ацинарных структур в 

резецированной паренхиме головки ПЖ 
0,854 1,09 0,45-2,60 

Резекция менее 50% объѐма головки ПЖ 0,99 1,0 0,33-3,03 

 

Анализ позволил определить, что позднее хирургическое вмешательство 

почти в три раза увеличивает риск сохранения болевого синдрома в отдалѐнном 

периоде (ОШ 2,71, 95%ДИ 1,0-7,47, р=0,035). К факторам, достоверно влияющим 

на сохранение болевого синдрома, также можно отнести панкреатическую 

гипертензию (диаметр ППЖ >4мм (ОШ 3,36, 95%ДИ 0,8-4,83, р=0,042)) и курение 

(ОШ 2,73, 95%ДИ 0,74-10,11, р=0,069). 

Несмотря на отсутствие статистической достоверности, было отмечено, что 

наличие блокирующего конкремента, невозможность его удаления, 

преобладание фиброзных изменений паренхимы ПЖ также увеличивают 

возможность сохранения болевого синдрома и после хирургического 

вмешательства. 

4.2 Экзокринная недостаточность ПЖ в отдалѐнном периоде 

4.2.1 Влияние продолжительности заболевания на экзокринную 

недостаточность ПЖ 

На дооперационном этапе потребность в ЗФТ наблюдалась в  21 (48,8%) 

случае среди пациентов страдающих ХП не более 36 мес. и в 40(59,7%) –при 

продолжительности ХП от 37 мес. и более (табл.18). При этом 5 пациентов, 
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страдающие ХП не более 36 месяцев, принимали ферментные препараты 

ежедневно, а 16 – не чаще чем раз в 3-4 недели после погрешности в диете. В 

группе с продолжительностью ХП более 36 мес. отмечено равное количество 

пациентов, получающих постоянную ЗФТ и принимающих ферментные 

препараты только после погрешности в диете - 20 наблюдений. Суточная доза 

пищеварительных ферментных препаратов среди пациентов, получающих ЗФТ в 

случае продолжительности ХП до 36 мес. составила 30(30;30) ЕД, а у пациентов, 

длительно страдающих ХП – 67,5(30;75) ЕД. При эпизодическом приѐме 

ферментных препаратов, пациенты, страдающие ХП не более 36 мес. принимали 

10(10;10) ЕД панкреатических ферментов, а в случае длительного течения ХП – 

10 (10;13,75) ЕД.  

Таблица 18  Потребность в приѐме панкреатических ферментов до и после операции в 

зависимости от продолжительности заболевания 

Параметр 

Длительность заболевания 

р 

До 36 37 и более 

До операции 

Всего 21 (48,8%) 40 (59,7%) p<0.001 

Доза ЗФТ, ЕД 10(10;30) 67,5(30;75) p<0.001 

После 

операции 

Всего 30(69,8%) 66(98,5%) p<0.001 

Доза ЗФТ, ЕД 30(30;75) 75(30;95) p<0.001 

При контроле отдаленных результатов наблюдалось закономерное увеличение 

количества пациентов, принимающих панкреатические ферменты (рис.18). Среди 

пациентов, оперированных в течение первых 36 мес. от начала ХП, 14 пациентов 

принимали панкреатические ферменты постоянно в суточной дозе 10 (10;10)ЕД, а 

7 пациентов принимали ферментные препараты только при погрешности в диете в 

дозе 10(10;17,5). 57 пациентов, которым хирургическое вмешательство было 

выполнено позднее 36 мес. от первичной манифестации ХП, нуждались в 

регулярной ЗФТ с суточной дозой 75(30;95) ЕД, и 16 – принимали ферментные 

препараты только при погрешности в диете, разовая доза составила 10(10;25) ЕД. 
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Рис.18 Доля пациентов, получающих ЗФТ до и после операции в зависимости 

от продолжительности заболевания. 

Из вышеизложенного следует, что на дооперационном этапе пациенты, 

страдающие ХП не более 36 месяцев, реже получают постоянную ЗФТ, а также 

используют панкреатические ферменты в более низких дозах. С одной стороны, 

на режим приѐма и эффективную дозу принимаемых энзимных препаратов 

напрямую влияет объѐм функционирующей паренхимы ПЖ, которое закономерно 

выше у пациентов, менее продолжительно страдающих ХП. Однако, следует 

помнить, что в указанной группе как правило не налажен комплаенс с врачом-

гастроэнтерологом, что ведѐт к частому несоблюдению его назначений.  

При контроле в отдалѐнном периоде отмечен общий прирост количества 

больных, нуждающихся в дополнительном приѐме панкреатических ферментов, с 

71(64,5%) до 96 (87,2%) случаев. Наблюдаемое увеличение потребности в ЗФТ в 

отдалѐнном периоде связано в большей мере не собственно с хирургическим 

вмешательством, а с адекватным соблюдением послеоперационных рекомендаций 

и наблюдением у гастроэнтеролога, что позволило подобрать оптимальную дозу 

панкреатических ферментов для каждого конкретного пациента. 

Отдельно следует отметить, что превалирующее большинство пациентов, 

получающих ЗФТ как до, так и после операции, составили больные, страдающие 
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ХП на протяжении более 36 мес. Именно данная группа пациентов нуждалась в 

более высокой дозе ферментных препаратов (р<0,001) (рис18., табл. 18). 

4.2.2 Влияние объѐма резекции головки ПЖ на развитие экзокринной 

недостаточности в отдалѐнном периоде наблюдения 

При оценке влияния объѐма резецированной паренхимы головки ПЖ на 

экзокринную недостаточность были получены неожиданные результаты 

(табл.19). В целом, количество пациентов, нуждающихся в приѐме 

панкреатических ферментов, было идентичным: 29(93,5%) наблюдений с 

резекцией минимального объѐма и 31(98,5%) пациент с обширной резекцией 

головки ПЖ, р=0,73. Достоверно не отличалась и доза принимаемых 

панкреатических ферментов. Однако, экзокринная недостаточность, впервые 

возникшая в отдаленном послеоперационном периоде, в большинстве случаев 

была зафиксирована среди пациентов с минимальной резекцией головки ПЖ: в 

21(67,7%) наблюдении при объѐме резецированной паренхимы ПЖ менее 50% и 

в 10 (28,5%) случаях - удалении более 50%   паренхимы (35 пациентов) головки 

ПЖ (р=0,002).  

Таблица 19  Объѐм резекции головки ПЖ и экзокринная недостаточность 

Параметр 

Объѐм резекции головки ПЖ (%) 

р 

До 50  Более 50  

Всего нуждаются в приѐме ферментов 29(93,5,8%) 31(98,5%) 0,73 

Постоянная ЗФТ 21 (72,4%) 23 (74,2%) 0,86 

Доза ЗФТ, ЕД 30(30;75) 75(30;95) 0,93 

Периодический приѐм ферментных 

препаратов 
8 (27,5%) 8 (25,8%) 0,89 

Доза ЕД 10(10;10) 10(10;25) 0,4 

Впервые выявленная экзокринная 

недостаточность 
21(67,7%) 10(28,5)  0,002 

Доза ЗФТ, ЕД 30(10;75) 30(30;92,5) 0,06 
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4.2.3 «Блокирующий» вирсунголит и экзокринная недостаточность 

Провести анализ между наличием экзокринной недостаточности и наличием 

«блокирующего» вирсунголита было возможно у 100 пациентов. Приѐм больших 

доз панкреатических ферментов был также связан с наличием «блокирующего» 

вирсунголита. Вне зависимости от факта его удаления, пациенты, у которых на 

дооперационном этапе был выявлен «блокирующий» конкремент, в отдалѐнном 

периоде получали ЗФТ в более высоких дозах, чем пациенты, у которых 

«блокирующий» конкремент отсутствовал на дооперационной КТ: 75(30;95) ЕД 

против 50 (130;85), соответственно, р=0,02 (таблица 20).    

 

Таблица 20  Наличие «блокирующего» вирсунголита при дооперационной КТ и 

экзокринная недостаточность в отдалѐнном периоде 

Параметр 

 «Блокирующий» конкремент 

р 

Есть  Нет  

Всего 57 (90,5%) 34 (91,9%) 

0,26 

Постоянная ЗФТ 45 (78,9%) 21  (61,8%) 

Доза ЗФТ, ЕД 75(30;95) 50(30;85) P=0,02 

Периодический приѐм ПФ 12 (21,1%) 13 (38,2%) 0,45 

Доза ЕД 10(10;10) 10(10;10) 0,5 

Впервые выявленная экзокринная 

недостаточность 
20(35,1%) 1 (2,9%)  0,08 

Доза ЗФТ, ЕД 30(10;76) 30 0,6 

 

Факт удаления блокирующего конкремента не влиял на развитие 

экзокринной недостаточности в послеоперационном периоде и дозу 

принимаемых панкреатических ферментов: не было выявлено достоверных 
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различий между пациентами, у которых удаление «блокирующего» конкремента 

было успешным, и пациентами, у которых подобный вирсунголит извлечь не 

удалось. 

4.2.4 Влияние количества функционирующей паренхимы на экзокринную 

недостаточность 

При контроле отдалѐнных результатов было установлено, что в приѐме 

панкреатических ферментов нуждалось абсолютное большинство пациентов (54; 

94,7%) с преобладающей плотностью паренхимы ПЖ в отсроченную фазу КТ. В 

свою очередь пациенты с большей КТ-плотностью ПЖ в венозную фазу, чем в 

отсроченную, реже прибегали к  использованию ферментных препаратов 

(38;80,9%), р=0,027 . При этом доза принимаемых пациентами  панкреатических 

ферментов была примерно одинаковой в обеих группах (табл. 21). 

Таблица 21  Потребность в панкреатических ферментных препаратах после 

операции в зависимости от разницы плотности паренхимы ПЖ в венозную и 

отсроченную фазы КТ 

Параметр 

Плотность паренхимы больше 

Всего р 
В венозную фазу 

В отсроченную 

фазу 

Потребность в 

ферментах 

после операции 

Нет 9(19,1%) 3(5,3%) 12(11,5%) 

0,027 

Есть 38(80,9%) 54(94,7%) 92(88,5%) 

Доза ферментных 

препаратов, тыс. ЕД 
75(30;98,75) 75(30;85) 75(30;85) 0,75 

Очевидна связь между уменьшением доли сохранных ацинарных структур в 

срезе резецированной паренхимы ПЖ и развитием экзокринной недостаточности 

ПЖ (таблица 22). Анкетирование помогло нам подтвердить указанный тезис: 

индекс DI опросника QLQ-C30, отражающий выраженность диареи, составил 

33,3(0;66,7) балла среди пациентов с не более чем 10%  ацинусов в исследуемом 

операционном материале. Это указывает на достаточно частое наличие данного 
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симптома среди пациентов с минимальной долей сохранных ацинарных 

структур. При содержании ацинусов более  10 % площади среза диарея 

практически не отмечалась -  индекс DI достоверно стремился к нулю 0(0;16,7) 

(р=0,022). 

Таблица 22  Частота развития экзокринной недостаточности в зависимости от 

количества ацинарных структур (% от площади среза) 

Параметр 

Доля сохранных ацинарных структур,% 

Всего р 0-9% 
10-

19% 

20-

49% 
50-90% 5-90% 

Экзокр. 

недост-ть 

нет 
Абс. 10 14 11 16 0 51 

0,005 
% 30,3% 60,9% 68,8% 69,6% 0,0% 52,0% 

есть 

Абс. 23 9 5 7 3 47 

% 69,7% 39,1% 31,3% 30,4% 
100,0

% 
48,0% 

 

Мы провели расчѐт отношения шансов с целью определения факторов, 

влияющих на развитие экзокринной недостаточности в отдалѐнном периоде 

(таблица 23). 

Таблица 23  Факторы риска развития экзокринной недостаточности в отдалѐнном 

периоде (р, ОШ/OR, 95% ДИ) 

Фактор риска p ОШ 95 % ДИ 

Продолжительность заболевания – 37 и более 

мес. 
<0,001 5,17 2,21-12,07 

Плотность паренхимы ПЖ в отсроченную 

фазу > чем в венозную фазу КТ 
0,009 2,81 1,26-6,24 

Резекция менее 50% объѐма головки ПЖ 0,005 4,14 1,47-11,65 

Наличие «блокирующего» вирсунголита 0,045 2,22 1,0-4,93 

    

Диаметр ППЖ >4 мм 0,79 1,15 0,41-3,24 

<20% сохранных ацинарных структур в 

резецированной паренхиме головки ПЖ  
0,125 1,8 0,84-3,84 

«блокирующий» конкремент не был удалѐн 

интраоперационно 
0,37 1,39 0,65-2,96 

курение  0,49 0,19-1,31 
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Достоверными факторами, позволяющими спрогнозировать наличие 

экзокринной недостаточности в отдаленном периоде, являются 

продолжительность заболевания от 37 мес. и преобладающая плотность 

паренхимы ПЖ в отсроченную фазу КТ, по сравнению с венозной (косвенный 

признак фиброза паренхимы ПЖ), наличие «блокирующего» конкремента и 

резекция менее 50% объѐма головки ПЖ.  Так, продолжительность ХП на момент 

операции от 37 мес. и более увеличивает шанс развития экзокринной 

недостаточности в 5 раз, (ОШ=5,17, р=0,001, 95% ДИ 2,21-12,07), а большие 

значения плотности паренхимы ПЖ именно в отсроченную фазу КТ, увеличивают 

шансы развития экзокринной недостаточности почти в три раза (ОШ=2,81, 

р=0,009, 95% ДИ 1,26-6,24). Несмотря на отсутствие статистической 

достоверности, менее 20% сохранных ацинарных структур в резецированном 

участке головки ПЖ почти в два раза увеличивают шанс возникновения 

экзокринной недостаточности в отдаленном периоде наблюдений. 

 

4.3 Эндокринная недостаточность ПЖ в отдалѐнном периоде 

4.3.1 Влияние срока оперативного вмешательства на развитие эндокринной 

недостаточности 

Мы не установили закономерности между продолжительностью заболевания и 

развитием эндокринной недостаточности. Несмотря на то, что на дооперационном 

этапе СД чаще страдали пациенты с длительно существующим ХП (8(19%) 

пациентов при продолжительности ХП до 36 мес., и 22(32,2%) пациента при 

длительности ХП от 37 мес. и более), статистический анализ не выявил 

достоверных различий между сравниваемыми группами, р=0,12 (Таблица 24). 
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Таблица 24 СД на этапе дооперационного обследования и de novo  в 

послеоперационном периоде  у пациентов с различной продолжительностью ХП 

Параметр СД 

Длительность заболевания, мес. 

Всего Сила связи р 

До 36 37 и более 

До 

операции 

нет 34 (81,0%) 46 (67,6%) 80(72,7%) 

0,14 (слабая) р=0,12 

есть 8 (19,0%) 22 (32,4%) 30 (27,3%) 

После 

операции 

нет 28 (82,4%) 38 (82,6%) 76(72,7%) 
0,003 

(несущественная) 
р=0,85 

есть 6 (17,6%) 8 (17,4%) 14 (27,3%) 

 

В отдалѐнном послеоперационном периоде частота развития СД de novo не 

зависела от продолжительности ХП и была идентичной. В группе пациентов, 

оперированных в течение первых 36 мес. от начала ХП было зафиксировано 

6(17,6%) новых случаев СД, а среди пациентов, оперированных позднее 36 мес. – 

8(17,4%) событий, р=0,85 (таблица 24). 

4.3.2 Влияние объѐма резекции головки ПЖ на развитие эндокринной 

недостаточности 

Также в проведѐнном исследовании не было обнаружено влияния объѐма 

резецированной головки ПЖ на возникновение эндокринной недостаточности. В 

отдалѐнном послеоперационном периоде СД возник у 8 (25,8%) пациентов, 

которым была произведена резекция менее 50% объѐма ПЖ и 5(14,3%) больным 

с обширной резекцией головки ПЖ (не менее 50% объѐма). Несмотря на 

преобладающее число новых случаев СД среди пациентов с минимальной 

резекцией, выявленные различия не были признаны статистически 

достоверными (p=0,24) (таблица 25). 
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Таблица 25  Сахарный диабет de novo после операции в зависимости от объѐма 

резекции головки ПЖ 

Параметр 

Объѐм резекции головки ПЖ 

Всего Сила связи р 

<50% От 50% и > 

нет 23 (74,2%) 30 (85,7%) 53 (80,3%) 

0,15(слабая) р=0,24 

есть 8 (25,8%) 5 (14,3%) 13 (19,7%) 

 

4.3.3 «Блокирующий» вирсунголит и развитие эндокринной 

недостаточности 

Определена тенденция к более частому возникновению СД среди пациентов, у 

которых на предоперационной КТ был обнаружен «блокирующий» конкремент 

(таблица 26). Так, СД был зарегистрирован в 16 (22,9%) случаях наличия 

«блокирующнго» вирсунголита и в 4(10,0%) наблюдениях при его отсутствии. 

При этом уровень р-значения указывает на приближение результатов к 

статистически достоверным  (р=0,093). 

 

Таблица 26 Сахарный диабет после операции в зависимости от наличия «блокирующего» 

конкремента по данным предоперационного исследования 

Параметр 
«блокирующий» вирсунголит 

Всего Сила связи р 

есть  нет 

СД есть 54 (77,1%) 36 (90%) 90 (80,3%) 

0,15(слабая) р=0,091 

СД нет 16 (22,9%) 4 (10%) 20 (19,7%) 
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При обнаружении СД de novo в отдалѐнном периоде отмечена интересная 

закономерность, продемонстрированная в таблице 27. Если при наличии 

«блокирующего» конкремента СД развивался приблизительно у трети (у 

11(30,6%) пациентов с интраоперационно удалѐнным блокирующим 

конкрементом и у 2(25%) больных, которым не удалось удалить «блокирующий» 

конкремент), то при отсутствии «блокирующего» вирсунголита частота 

возникновения СД в отдалѐнном периоде стремилась к нулю (1(0,3%) случай), 

р=0,018.  

Таблица 27  Сахарный диабет de novo после операции и наличие «блокирующего» 

конкремента 

Параметр 
Блокирующего 

конкремента нет 

Удаление «Блокирующего» конкремента 
 

Да  Нет  р 

СД есть 1(0,3%) 11 (30,6%) 2 (25%) 

0,018 

СД нет 29 (96,7) 25 (69,4%)  6  (75%)  

 

4.3.4 Эндокринная недостаточность и особенности контрастирования ПЖ 

при КТ 

Также не обнаружена статистически достоверная связь между разницей 

плотности паренхимы ПЖ в венозную и отсроченную фазы КТ и развитием СД. 

При контроле отдалѐнных результатов впервые выявленный СД обнаружен в 9 

(19,1%) случаях при большей плотности паренхимы ПЖ в венозную фазу, чем 

отсроченную и в 8 (14%) наблюдениях – при преобладающей плотности 

паренхимы ПЖ в отсроченную фазу КТ (p>0,05) (рис.19). 
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Рис.19  Частота развития СД после операции 

4.3.5 Эндокринная недостаточность и доля сохранных ацинарных структур 

Несмотря на то, что ацинусы ПЖ являются структурной единицей 

экзокринной паренхимы ПЖ, нам удалось отследить закономерность между 

указанным параметром и развитием СД. Пациенты, с долеѐ ацинусов в срезе ПЖ 

не более 20%, в 4 раза чаще страдали СД. Так, при ретроспективном анализе 

было установлено, что до операции СД присутствовал у 24 (40%) пациентов с не 

более 20% сохранных ацинусов в срезе ПЖ и у 5(10%) больных – при 20% и 

более ацинарных структур в исследуемом операционном материале (р<0,001) 

(таблица). Несмотря на то, что в нашем исследовании мы не проводили подсчѐт 

островков Лангерганса, доля сохранных ацинусов может отражать общую 

атрофию всей паренхимы ПЖ: как экзокринной, так и эндокринной еѐ части. 

В отдалѐнном периоде, при анализе частоты развития впервые 

выявленного СД в зависимости от доли сохранных ацинарных структур 

достоверной взаимосвязи не было (таблица 28). СД возник в послеоперационном 

периоде у 7 (30,6%) больных с минимальном долей ацинусов (до 20% площади 

среза), и у 7 (25%) пациентов с долей сохранных ацинарных структур более 20% 

площади среза (p=0,64).  
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Таблица 28  СД у пациентов с различной долей ацинарных структур 

Параметр 

Доля ацинусов в срезе ПЖ 

связь р 

Менее 20 20 и более 

СД до 

операции 

есть 24 (40%) 5 (10%) 0,34(средняя) 

<0,001 

нет 36 (60%) 45 (90%) 

СД de novo 

после 

операции 

есть 7  (30,6%) 7 (25%)  
0,06 

(несущественная) 
0,64 

нет 25 (69,4%)   33 (75%)  

Для определения вероятности возникновения эндокринной недостаточности 

под влиянием факторов, перечисленных выше, был проведен расчѐт отношения 

шансов (таблица 29). 

Таблица 29 Факторы риска развития эндокринной недостаточности в отдалѐнном периоде 

(р, ОШ/OR, 95% ДИ) 

Фактор риска p ОШ 95 % ДИ 

Продолжительность заболевания – 37 и более 

мес. 
0,71 0,8 0,26-2,49 

Плотность паренхимы ПЖ в отсроченную фазу 

> чем в венозную фазу КТ 
0,22 0,47 0,14-1,54 

Резекция менее 50% объѐма головки ПЖ 0,59 1,44 0,39-5,28 

Наличие «блокирующего» конкремента 0,003 8,89 1,12-70,8 

Блокирующий конкремент удалѐн 0,68 0,71 0,14-3,7 

Диаметр ППЖ >4 мм 0,59 2,6 0,32-21,31 

<20% сохранных ацинарных структур в 

резецированной паренхиме головки ПЖ 
0,82 0,88 0,29-2,71 

курение 0,7 0,91 0,23-3,57 

Достоверно увеличивает шанс развития эндокринной недостаточности только 

наличие «блокирующего» конкремента – больше, чем в 8 раз (ОШ 8,89, р=0,003, 

ДИ 1,12-70,8). Остальные показатели оказались статистически не значимыми. 
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4.4 Качество жизни пациентов в отдалѐнном периоде и влияющие на 

него факторы 

4.4.1 КЖ и продолжительность заболевания 

Пациенты, оперированные на ранних сроках ХП, продемонстрировали более 

высокие показатели КЖ. Тем не менее, полученные результаты мало 

превосходили результаты пациентов, оперированных в более поздние сроки. В 

анкете SF-36 достоверные (или близкие к достоверным) различия были 

обнаружены только в отношении уровня работоспособности (RP)  (95,1±13,1 

против 86,11±30, соответственно, р=0,09) и болевого синдрома (BP), 

упомянутого ранее (88±16,7 и 74,7±20,4, соответственно, р=0,001) (рис.20).  

 

PF- физическое состояние RP – работоспособность 
ВР – отсутствие боли GH – общее состояние здоровья 
VT - жизненная активность SF - самообслуживание 
RE – работоспособность, связанная с психологическим состоянием 
MH – психологический статус РН – совокупный физический компонент здоровья 

 

Рис.20 КЖ пациентов (SF-36) в зависимости от срока хирургического 

вмешательства (достоверные, или приближающиеся к достоверным различия 

указаны над соответствующими столбцами, в остальных случаях р>0,05, 

пояснения в тексте) 

Результаты анкеты QLQ-C30 также продемонстрировали более высокие 

показатели КЖ у пациентов, оперированных на ранних сроках ХП (рис.21). При 

этом достоверными были признаны показатели физического состояния (PF) (при 

сроке вмешательства до 36 мес. - 96,3±6,6, при вмешательстве позднее 36 мес. - 
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81,6±25,1, р=0,02) и ролевого функционирования (RF) (способности выполнять 

свою роль в повседневной жизни) (95,2±3,3 и 80 ±18,2, р=0,05, соответственно). 

 

QoL – общее КЖ   PF – физическое состояния   RF – ролевое функционирование   

EF – эмоциональное состояние CF – когнитивные способности  SF – интеграция в социуме 

Рис.21 КЖ пациентов (QLQ-C30)  в зависимости от срока хирургического 

вмешательства (достоверные, или приближающиеся к достоверным различия 

указаны над соответствующими столбцами, в остальных случаях р>0,05, 

пояснения в тексте) 

Анкета QLQ-C30 также позволила определить наличие нежелательных 

симптомов, влияющих на КЖ и оценить степень их выраженности. Так 

пациенты продемонстрировали приблизительно одинаковые показатели 

утомляемости (FA) (20,2±7,1 у пациентов, оперированных в течение первых 36 

мес. от начала ХП  и 19,66±8,2 – при хирургическом вмешательстве на поздних 

сроках) и потери аппетита (AP) (7,02±17,5 и 5,75±15,6, соответственно). 

Нарушения пищеварения, проявляющиеся в виде тошноты и рвоты (NV), 

эпизодов запора (CO) либо диареи (DI) чаще беспокоили больных, 

оперированных позднее 36 мес. от первичной манифестации ХП (рис). Однако, 

статистический анализ не подтвердил достоверность различий в полученных 

результатах, р>0,05 (рис.22). 

0,00

20,00

40,00

60,00

80,00

100,00

120,00

QoL PF RF EF CF SF

до 36 мес. 

> 36 мес. 

0,02 0,05 



80 

 

 

FA – утомляемость  NV – тошнота и рвота  PA – боль   SL - бессонница  

AP – снижение аппетита  CO – запор  DI – диарея  FI   - финансовые затруднения, связанные с ХП 

Рис.22 Показатели шкалы симптомов (QLQ-C30)  в зависимости от срока 

хирургического вмешательства (пояснения в тексте) 

 

4.4.2 КЖ и удаление «блокирующего» вирсунголита 

Удаление «блокирующего» вирсунголита способствовало улучшению КЖ, 

на что указывают результаты анкетирования (рис.23). После удаления 

«блокирующего» конкремента показатели физического состояния (PF), 

работоспособности (RP), психологического (MH) и физического (PH) 

компонентов здоровья анкеты SF-36 превосходили соответствующие показатели 

пациентов, у которых «блокирующий» вирсунголит не был извлечѐн во время 

операции. При этом статистически достоверными были различия в 

характеристике физического состояния пациентов: индекс PF составил 92,5±9,1 

балла среди пациентов, у которых был извлечѐн «блокирующий» вирсунголит и 

81,5±26,71 балла – при невозможности его удаления  (р=0,0058), а индекс PH 

(общий физический статус) был равен 52,8±6,9 и 48,8±9,9, соответственно 

(р=0,02). 
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PF- физическое состояние RP – работоспособность 
ВР – отсутствие боли MH – психологический статус  
РН – совокупный физический компонент здоровья 

 

Рис.23 КЖ пациентов в отдалѐнном периоде в зависимости от удаления 

«блокирующего» вирсунголита, анкета SF-36 

4.4.3 КЖ в отдалѐнном периоде и объѐм резекции головки ПЖ 

В результате анализа КЖ пациентов с различным объѐмом резекции головки 

ПЖ были зарегистрированы достоверно более высокие показатели физического 

статуса у больных с обширной резекцией (более 50% объема): 92,9±8,83 против 

81,43±25,1 балл, р=0,02 (анкета SF-36). Другие показатели анкет SF-36 и QLQ-C30 

также были выше у пациентов с резекцией более 50% объѐма головки ПЖ, 

однако, без подтверждѐнной достоверности. Максимально близкими по 

статистической значимости были некоторые показатели анкеты QLQ-C30. 

Помимо описанного ранее более выраженного болевого синдрома при 

минимальной резекции (индекс РА анкеты QLQ-C30 - 10,6±13,2 балла при 

обширной резекции против и 21,1±23,9 – при минимальной, р=0,09), указанные 

пациенты чаще отмечали потерю аппетита и ухудшение эмоционального статуса 

при резекции менее 50% объѐма головки ПЖ (индекс АР 3±9,8 против 13,3±24,6, 

р=0,08, индекс ЕF 92,1±10 против 83,3±19,4, p=0.09) (рис.22). Отсутствие 

статистической достоверности мы связываем с недостаточно большой выборкой 

пациентов, у которых был произведѐн расчѐт объѐма резекции головки ПЖ. На 
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наш взгляд, по мере увеличения количества исследуемых пациентов, различия 

должны приобрести доказанную значимость. 

 

 

QoL – общее КЖ   PF – физическое состояния   RF – ролевое функционирование   

EF – эмоциональное состояние SF – интеграция в социуме 

 FA – утомляемость  NV – тошнота и рвота  PA – боль   SL - бессонница  

AP – снижение аппетита  CO – запор  DI – диарея  FI   - финансовые затруднения, связанные с ХП 

Рис.24 КЖ пациентов и показатели шкалы симптомов (QLQ-C30)  в 

зависимости от объѐма резекции головки ПЖ (достоверные, или 

приближающиеся к достоверным различия указаны над соответствующими 

столбцами, в остальных случаях р>0,05, пояснения в тексте)  

4.4.4 КЖ в отдалѐнном периоде и КТ-плотность паренхимы ПЖ 

Показатели КЖ в группе пациентов с большей КТ-плотностью паренхимы 

ПЖ большей в венозную фазу, чем в отсроченную были достоверно выше, чем у 

больных с преобладающей плотностью паренхимы ПЖ в отсроченную фазу по 

сравнению с венозной (р<0,05). В очередной раз необходимо отметить, что 

пациенты с большей плотностью паренхимы в венозную фазу, реже жаловались 

на болевой синдром, чем обследуемые с преобладающей плотностью паренхимы 

в отсроченную фазу КТ. Так индекс BP анкеты SF-36, отражающий состояние 

пациента в зависимости от болевого синдрома составил 87,7±13,8 баллов среди 

пациентов с КТ-плотностью большей в венозную фазу и 72,64±22,3 балла среди 

пациентов с преобладающей плотностью в отсроченную фазу КТ (р=0,0002) 
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(рис.24). Следует напомнить, что в анкете SF-36 более высокие баллы опросника 

соответствуют более благоприятному состоянию пациента.      

 

PF- физическое состояние RP – работоспособность 
ВР – отсутствие боли GH – общее состояние здоровья 
VT - жизненная активность SF - самообслуживание 
RE – работоспособность, связанная с психологическим состоянием 
MH – психологический статус РН – совокупный физический компонент здоровья 

 

Рис.25 КЖ пациентов после операции в зависимости от показателей КТ 

плотности ПЖ(SF-36) 

 

4.4.5 КЖ и доля сохранных ацинарных структур 

Несмотря на то, что по данным анкетирования, группа пациентов с долей 

сохранных ацинусов от 20% и более продемонстрировала более высокие 

показатели качества жизни по всем шкалам, статистически достоверными были 

различия только по нескольким из них (рис.25). Так, указанные исследуемые 

отметили более значимое улучшение физического состояния (PF) (90,7±14,6 

против  84,5±10 с менее 20% сохранных ацинусов), общего состояния здоровья 

(GH) (72,6±23,4 против 61,5±17,5) и жизненной активности (VT) (75,9±13,3 

против  68,5±14,6), р<0,05. Различия в работоспособности (RP) были близки к 

статистически достоверным (96,7±14,7 и 82,3±32,2, соответственно, р=0,07). 
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PF- физическое состояние  RP – работоспособность 
ВР – отсутствие боли  GH – общее состояние здоровья 
VT - жизненная активность  SF - самообслуживание 
RE – работоспособность, связанная с психологическим состоянием 
MH – психологический статус 

Рис.26 КЖ пациентов после операции в зависимости от доли сохранных 

ацинарных структур (SF-36). Над столбцами указан достоверный, или 

приближающийся к достоверному уровень значимости, в других случаях – 

р>0,05 

Несмотря на полученные результаты, в целом демонстрирующие 

преимущества раннего хирургического лечения, каждый отдельный случай ХП 

уникален и требует индивидуального подхода. С этой целью описываем 

клиническое наблюдение, демонстрирующее положительный результат 

хирургического лечения пациента, длительно страдающего ХП.  

Клиническое наблюдение. 

Пациент П*, 47 лет.  Впервые эпизод болевого синдрома опоясывающего 

характера в верхних отделах живота был зарегистрирован осенью 2003 года. В 

связи с обострениями заболевания был вынужден ежегодно госпитализироваться 

в хирургический стационар, где консервативная терапия позволяла купировать 

симптомы заболевания. В межприступный период пациент жалоб не предъявлял, 

контроль гликемии не проводился (СД отсутствовал), диетических рекомендаций 

не придерживался, также не нуждался в приѐме панкреатических ферментных 

препаратов. Стаж курения составил 30 лет. В декабре 2017 года после очередной 
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госпитализации по поводу обострения ХП опоясывающая боль сохранялась и 

приобрела персистирующей характер. При КТ брюшной полости с в/в болюсным 

усилением (рис.27А) были визуализированы множественные 

интрапаренхиматозные и массивные «блокирующие» вирсунголиты, 

располагающиеся в проекции головки ПЖ. Диаметр панкреатического протока 

дистальнее зоны окклюзии составил 9 мм.  

 

Рис.27. КТ брюшной полости, мультипланарная реконструкция, венозная 

фаза. А - до операции, Б – первые сутки после хирургического вмешательства. 1- 

панкреатический проток, 2 – множественные интрапаренхиматозные 

конкременты головки ПЖ, 3 – «блокирующие» вирсунголиты в проекции головки 

ПЖ, 4 – единичный конкремент в дистальной части ПЖ, 5 – область резекции 

головки ПЖ. 

Пациент был оперирован в объѐме субтотальной резекции головки ПЖ с 

панкреатоеюностомией. Интраоперационно были визуализированы 

увеличенные до 7 см головка и крючковидный отросток, каменистой 

плотности. Тело и хвост ПЖ нормальных размеров, умеренно уплотнены. При 

выполнении резекционного этапа было обнаружено, что головка и 
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крючковидный отросток, практически полностью замещены большим 

количеством конкрементов (рис. 28). Последние расположены между тонкими 

прослойками склерозированной ткани ПЖ. После завершения резекционного 

этапа при пальпации остаточные конкременты не определялись. Во время 

реконструктивного этапа было принято решение отказаться от продольного 

рассечения протока ПЖ на всѐм протяжении в виду отсутствия выраженных 

изменений паренхимы тела и хвоста ПЖ и высоким риском развития 

послеоперационного панкреатита. Был наложен панкреатоеюноанастомоз до 

уровня начальной  трети тела ПЖ. 

 

Рис.28. Извлеченные конкременты панкреатического протока 

Послеоперационный период осложнился незначительным аррозионным 

кровотечением (тип А) в просвет панкреатоеюноанастомоза, которое 

проявилось в виде интенсивного болевого синдрома в животе. Была выполнена 

КТ (рис.27Б) – в проекции головки ПЖ визуализирована зона резекции а также 

большое количество интрапаренхиматозных конкрементов, блокирующие 

конкременты в проекции головки ПЖ отсутствовали, диаметр 

панкреатического протока не более 4 мм. Признаков продолжающегося 

кровотечения в просвет анастомоза, либо в свободную брюшную полость нет.  

При динамическом наблюдении гемоглобин оставался на прежнем уровне 

(109 г/л), гемотрансфузия не проводилась, консервативная гемостатическая 



87 

 

терапия имела положительный эффект. В дальнейшем у пациента возник 

наружный панкреатический свищ, количество отделяемого по дренажу 

достигало 800 мл. На наш взгляд причиной этому могло послужить растяжение 

полости анастомоза кровью во время кровотечения, что повлекло за собой 

прорезывание шва. На фоне консервативного лечения свищ закрылся 

самостоятельно, дренаж удален на 14 сутки после операции. Пациент выписан 

на 18 сутки послеоперационного периода. 

Пациент придерживался рекомендаций по модификации образа жизни: 

исключил вредные привычки, начал придерживаться диетических 

рекомендаций, к приѐму панкреатических ферментов прибегает только при 

нарушении диеты, масса тела сохраняется в пределах 70 кг. При регулярном 

контроле гликемии уровень глюкозы крови натощак в пределах 6,5-6,8 ммоль/л, 

гликированный гемоглобин 5,5%, специфической терапии СД не получает. В 

течение полугода после операции жаловался на еженедельно возникающий 

болевой синдром тянущего характера, локализующегося в эпигастральной 

области. Появление болей связывал с нарушением рекомендаций по питанию. 

Болевой синдром купировал приемом спазмолитиков. В настоящее время (через 

24 месяца после операции) отмечает аналогичные боли не чаще чем 1 раз в 2-3 

месяца. При оценке КЖ до операции и в отдалѐнном периоде через 24 месяца – 

зарегистрировано увеличение показателя общего качества жизни (QLQ C30) с 

33,3 до 75 баллов. Положительная динамика отмечена и по результатам 

опросника SF-36: интегральный показатель физического здоровья до операции 

составил 24,7 балла, после – 32,2 балла, психологическое здоровье – 40,7 и 60,4 

балла соответственно (рис.29).  
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Рис. 29. Динамика показателей качества жизни (QoL), физического (PH), 

психологического (MH) состояния пациента П. (QLQ-C30, SF-36) 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Оценка отдалѐнных результатов хирургического лечения ХП остаѐтся 

актуальной темой научных исследований. Неугасающий интерес научного 

сообщества к указанной теме связан с тем, что, несмотря на использование 

всевозможных вариантов вмешательства, эффективность хирургического лечения 

колеблется в широких пределах (62%-85%), [5,50,53,54,64,82]. Наши результаты 

сопоставимы с данными мировой литературы: ощутимая редукция болевого 

синдрома (менее 3 баллов ВАШ) была зарегистрирована в 80,2% случаев. Тем не 

менее, значительная группа оперированных пациентов не достигает адекватного 

купирования болевого синдрома. В связи с этим, мы занялись поиском факторов, 

влияющих на эффективность хирургического лечения ХП. 

В нашем исследовании мы проверили концепцию раннего хирургического 

лечения ХП, которая в последнее время приобретает поддержку в хирургическом 

сообществе [36,85,87,129]. Нам удалось подтвердить, что большее число 

пациентов, оперированных позднее 36 мес. от первичной манифестации ХП, 

жалуется на рецидив болевого синдрома в отдалѐнном периоде (70% против 52%, 

р<0,001), нуждается в приѐме анальгетических препаратов (40,3% против 23,3%, 

р=0,02) и панкреатических ферментов (98,5% против 69,8%, р<0,001). 

Отличающийся характер болевого синдрома влияет и на потребность в 

симптоматической анальгетической терапии. Так, персистирующий болевой 

синдром, в большинстве случаев характерный для длительно страдающих ХП 

пациентов, является причиной более высокой потребности в симптоматической 

анальгетической терапии. Кроме того, при анализе КЖ, показатели физического 

состояния и работоспособности были ниже среди пациентов, длительно 

страдающих ХП, р<0.05. Симптоматические шкалы используемых анкет (боли, 

тошноты, рвоты, диареи) позволили установить большую выраженность 

характерных для ХП симптомов в указанной группе. Полученные результаты 

свидетельствуют о преимуществе ранних хирургических вмешательств, как с 

позиций влияния на КЖ, так и по причине экономической обоснованности.  
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Кроме оптимального срока хирургического лечения были обозначены другие 

факторы, влияющие на отдалѐнный результат. Их можно разделить на две 

группы: связанные с хирургическим вмешательством и пациент-зависимые 

факторы. К первой группе отнесены объѐм резекции головки ПЖ и удаление 

«блокирующего» вирсунголита. Ко второй группе принадлежат показатели 

структуры паренхимы ПЖ, а именно, информация о фиброзных изменениях, 

основанная на разнице плотности паренхимы ПЖ в венозную и отсроченную 

фазы КТ и доля сохранных ацинарных структур 

Современные возможности КТ позволили определить объѐм резецированной 

паренхимы головки ПЖ, а также провести контроль удаления «блокирующего» 

вирсунголита. «Блокирующий» конкремент – условный термин. Удаление 

«блокирующего» конкремента является синонимом адекватного объѐма резекции. 

Была отмечена тенденция к ощутимому купированию болевого синдрома при 

резекции более 50% объѐма головки ПЖ. При оценке экзокринной 

недостаточности получены неожиданные результаты. В отличие от 

прогнозируемого возникновения экзокринной недостаточности у пациентов с 

обширной резекцией головки, указанное нарушение функции ПЖ чаще 

встречалось среди пациентов, оперированных в «минимальном» объѐме 

(21(67,7%) против 10(28,5%), соответственно, р=0,002). На наш взгляд, 

полученные результаты можно объяснить более адекватной декомпрессией 

паренхимы при обширной резекции головки ПЖ и, следовательно, улучшением еѐ 

функционального состояния. Результаты анкетирования по определению 

показателей КЖ в зависимости от объѐма резекции головки ПЖ, не были 

статистически достоверными. Однако, приближающиеся к значимым различия в 

показателях физического, эмоционального состояния, интенсивности болевого 

синдрома и потери аппетита позволяют заявить о положительном влиянии 

обширной резекции на КЖ в отдалѐнном периоде. По мере пополнения выборки 

новыми наблюдениями, значимость результатов будет подтверждена 

статистически. 
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Удаление «блокирующего» вирсунголита связано с уменьшением потребности 

в анальгетических препаратах, снижением эффективной дозы принимаемых 

анальгетиков, а также достоверным восстановлением физического статуса по 

данным анкетирования. Наличие «блокирующего» вирсунголита может указывать 

на потребность в более высоких дозах ЗФТ, что необходимо учитывать при 

послеоперационном ведении пациента. 

При анализе влияния структурных изменений паренхимы ПЖ на 

эффективность хирургического лечения мы получили результаты, 

противоположные данным ряда зарубежных коллег, которые описывают 

положительное влияние выраженного фиброза ПЖ на отдалѐнный результат 

[43,57]. В нашем исследовании пациенты с незначительным фиброзом паренхимы 

ПЖ в меньшем числе наблюдений отмечали постоянный болевой синдром, в 

отличие от пациентов с выраженными фиброзными изменениями, у которых, 

несмотря на значимое снижение интенсивности болевого синдрома, сохранились 

ноющие «фоновые» боли. Соотношение плотности паренхимы в венозную и 

отсроченную фазы КТ-исследования также позволяет спрогнозировать 

потребность в приѐме панкреатических ферментов. В большинстве случаев ЗФТ в 

высоких дозах была назначена пациентам с преобладающей плотностью 

паренхимы ПЖ в отсроченную фазу КТ [45].  

Анализ влияния количества сохранных ацинарных структур на рецидив 

болевого синдрома ставит под сомнение теорию «выгорания» ПЖ при ХП: 

интенсивность болевого синдрома, его характер, потребность в симптоматической 

анальгетической терапии и доза анальгетических препаратов достоверно не 

отличались [57].  

Определение особенностей контрастирования паренхимы ПЖ при КТ, подсчѐт 

доли сохранных ацинусов в операционном материале позволили установить, что 

объѐм функционирующей паренхимы ПЖ напрямую влияет на КЖ. Так, 

пациенты с плотностью паренхимы ПЖ большей в венозную фазу КТ, чем в 

отсроченную отметили более высокие показатели КЖ по всем шкалам анкеты SF-
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36, р<0,05. А содержание более 20% ацинусов в срезе было связано с более 

высокими показателями физического статуса (PF), общего состояния здоровья 

(GH) работоспособности (RP) и активности (VT), р<0,05. 

Касательно развития эндокринной недостаточности, полученные результаты 

не позволили нам однозначно судить о возможных причинах, влияющих на еѐ 

возникновение. Из всех рассматриваемых факторов только наличие 

«блокирующего» вирсунголита достоверно увеличивало риск развития СД в 

отдалѐнном периоде (ОШ=8,89, р=0,003, 95% ДИ 1,12-70,8). Вероятно, на 

развитие эндокринной недостаточности при ХП влияют другие факторы, не 

описанные в нашем исследовании и требующие отдельного углублѐнного анализа. 

Таким образом, раннее хирургическое вмешательство, обширная резекция 

головки ПЖ, а также удаление «блокирующего» вирсунголита позволяют 

повысить эффективность резекции головки ПЖ с продольной 

панкреатоеюностомией и гарантируют улучшение качества жизни, связанного со 

здоровьем. Полученная при обследовании информация о выраженности 

фиброзных изменений паренхимы ПЖ может быть использована при назначении 

терапии в отдалѐнном периоде.  
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ВЫВОДЫ 

1. Резекция головки ПЖ с продольной панкреатоеюностомией позволяет 

достичь значимого купирования болевого синдрома у 80,9% пациентов и 

достоверно улучшить качество жизни в отдалѐнном периоде.  

2.  Продолжительность заболевания до операции свыше 36 мес. отрицательно 

влияет на качество жизни, интенсивность и характер болевого синдрома, 

потребность в симптоматической анальгетической терапии и панкреатических 

ферментах. Доказано достоверное уменьшение количества функционирующей 

паренхимы ПЖ у пациентов, длительно страдающих ХП (р=0,01). 

3. Хирургическое вмешательство, выполненное в течение первых 36 мес. от 

начала заболевания, объѐм резекции головки ПЖ более 50% способствуют 

купированию болевого синдрома, уменьшению потребности в приѐме 

анальгетических препаратов и панкреатических ферментов. Показатели качества 

жизни пациентов, оперированных на ранних сроках ХП, превосходят отдалѐнные 

результаты пациентов, длительно страдающих ХП. 

4. Достоверными факторами риска сохранения болевого синдрома в 

отдалѐнном периоде являются хирургическое вмешательство позднее 36 мес. от 

первичной манифестации ХП, курение и панкреатическая гипертензия. 

Предикторами развития послеоперационной экзокринной недостаточности 

являются хирургическое вмешательство на поздних сроках ХП, минимальная 

резекция головки ПЖ и наличие «блокирующего» вирсунголита, а также 

выраженный фиброз паренхимы ПЖ. Достоверным предиктором развития 

эндокринной недостаточности в отдалѐнном периоде является наличие 

«блокирующего» вирсунголита.  
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Пациентам с осложнѐнными формами ХП рекомендовано выполнение 

хирургического вмешательства в течение первых 36 мес. от начала заболевания с 

целью достижения значимого купирования болевого синдрома и улучшения 

качества жизни. 

2. Объем резецируемой ткани головки ПЖ должен превышать 50%, при этом 

следует удалять «блокирующий» конкремент. 

3.  С целью прогноза отдалѐнного результата хирургического лечения ХП и 

подбора адекватной послеоперационной терапии необходимо учитывать 

информацию о структуре ПЖ, а именно: о наличии «блокирующего» 

вирсунголита, степени фиброзных изменений и количестве сохранных ацинарных 

структур.  
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

ДР дистальная резекция 

ДСРГПЖ – дуоденумсохраняющая резекция головки поджелудочной железы 

ЗФТ – заместительная ферментная терапия 

ИМТ – индекс массы тела 

КЖ – качество жизни 

КТ – компьютерная томография 

МРТ - магнитно-резонансная томография 

НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты 

ПДР – панкреатодуоденальная резекция 

ПЖ – поджелудочная железа 

СД – сахарный диабет 

ХП – хронический панкреатит 

ЭндоУЗИ – эндоскопическое ультразвуковое исследование 

AP – снижение аппетита 

ASA – AmericanSocietyofAnaesthesiologists (Американское общество 

анестезиологов) 

CO– запор 

DI– диарея  

EF – эмоциональное состояние 

FA–утомляемость 

FI- финансовые затруднения, связанные с ХП 

GH – общее состояние здоровья 

MH – психологический статус 

NV – тошнота и рвота 

PA – боль 

PF- физическое состояние 

QoL – общее КЖ  

RE – работоспособность, связанная с психол. состоянием  

RF – ролевое функционирование  

RP – работоспособность   

SF – интеграция в социуме 

SF – самообслуживание   

SL – бессонница 

VT- жизненная активность 

ВР – отсутствие боли 

РН – совокупный физ. компонент здоровья 

  

 


