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Реферат
Мета. Клінічно та морфологічно обгрунтувати поняття пейсмейкера хронічного панкреатиту (ХП).
Матеріали і методи. Проаналізовано результати хірургічного лікування 181 хворого з ХП, ускладненим синдромом 
панкреатичної гіпертензії.
Результати. З больовим синдромом типу В, що опосередковано вказує на тотальний тяжкий фіброз підшлункової за-
лози (ПЗ), госпіталізовані 24,5% пацієнтів. Клінічно у всіх цих хворих виявлені множинні стриктури головної протоки 
ПЗ, інструментально – тканинний тиск спротиву (ТТС) понад 26,7 кПа (200 мм рт. ст.) та гістологічно – площа сполуч-
нотканинних полів сягала (81,4 ± 6,62)%. Таким чином, пейсмейкером ХП слід вважати стриктуру – зону максимально-
го фіброзу та кальцеутворення головної протоки ПЗ і, що є основним, проток другого та третього порядків. Головка ПЗ 
була пейсмейкером ХП тільки у 83,8% спостережень, перешийок або тіло та хвіст ПЗ – у 16,2%.
Висновки. Ключовим у хірургічному лікуванні ХП є широке висічення стриктури (зони фіброзу) ПЗ, що забезпечує 
виконання комбінованої локальної резекції ПЗ за Frey–Izbicki, після якої частота виникнення рецидиву панкреатичної 
гіпертензії менша на 11,1%.

Ключові слова: пейсмейкер хронічного панкреатиту.

Abstract
Objective. To substantiate a concept of a chronic pancreatitis (CHP) pacemaker.
Маterials and methods. Results of surgical treatment in 181 patients, suffering CHP, complicated by pancreatic hypertension 
syndrome, were analyzed.
Results. There were 24.5% of the patients, admitted to hospital and suffering the pain syndrome type B, which indicates indirectly 
on total severe pancreatic fibrosis. In all the patients the multiple strictures of the main pancreatic duct were revealed clinically, as 
well as the tissue–іnstrumental pressure of resistance more than 26.7 kPa (200 mm Hg) and histologically – a square of the con-
nective–tissue fields – was up to (81.4 ± 6.62)%. Тhus, a stricture ought to be regarded as the CHP pacemaker – a zone of maxi-
mal fibrosis and calcium–creation in the main pancreatic duct, which is a principal one, and those of the second and third orders. 
Pancreatic head have served as the CHP pacemaker in 83.8% observations only, while the pancreatic neck and body – in 16.2%.
Conclusion. The key factor in surgical treatment of CHP is a wide excision of pancreatic stricture (zone of fibrosis), providing 
performance of combined local pancreatic resection in accordance to Frey–Izbicki procedure with the occurrence rate for the 
pancreatic hypertension recurrence lesser than 11.1%.

Кeywords: the chronic pancreatitis pacemaker.

Основною причиною зростання захворюваності на ХП 

є зміна способу життя населення [1]. Пацієнтів, як прави-

ло, госпіталізують з клінічними проявами кінцевої фор-

ми розвитку ХП, коли вони потребують хірургічного лі-

кування. Базовим принципом хірургічного лікування та-

ких пацієнтів є ліквідація так званого пейсмейкера ХП.

Загальновизнаними патоморфологічними критерія-

ми пейсмейкера ХП є наявність запального інфільтрату 

в головці ПЗ, який характеризується тканинним некро-

зом незначних розмірів, невеликими кістозними порож-

нинами головки ПЗ, псевдокістами, стенозом загальної 

жовчної протоки та головної протоки ПЗ, престенотич-

ним розширенням та компресією ретропанкреатичних 

судин (ворітної печінкової вени) [2].

Мета дослідження: клінічно та морфологічно обгрун-

тувати поняття пейсмейкера ХП.

Матеріали і методи дослідження
У хірургічній клініці медичного факультету № 2 

Університету протягом 2000 – 2018 рр. проведено хірур-

гічне лікування 181 хворому з ХП, ускладненим синдро-

мом панкреатичної гіпертензії. Чоловіків було 138, жінок 

– 43, середній вік пацієнтів – (46,0 ± 13,7) року. Віком від 

30 до 59 років було 73,4% хворих.

За етіологічними чинниками згідно з класифікацією 

TIGAR–O [3] у 162 (90%) пацієнтів ХП виник після пере-

несеного гострого панкреатиту (ГП), у 172 (95%) відміче-

но токсичний вплив алкоголю, причому 18 із них не вка-

зали в анамнезі на перенесений ГП, у 2 пацієнтів ХП ви-

ник після хіміотерапії.

Згідно з класифікацією B chler (2009) [3] «В» стадію 

ХП спостерігали у 41 (22,65%) хворого, «С» стадію – у 140 

(77,35%), серед них панкреатогенний цукровий діабет ма-
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ли 38 хворих. Відповідно до Марсельсько–Римської кла-

сифікації ХП (1989) [2] кальцифікуючу форму діагносто-

вано у 21 хворого, обструктивну – у 34, запальну – у 2, фі-

броз ПЗ – у 12, ретенційні і псевдокісти – у 112. Супутні 

захворювання констатовано у 152 (83,9%) хворих. 

Усім хворим під час виконання оперативного втручан-

ня визначали внутрішньопротоковий тиск за допомо-

гою оригінального манометра (Прилад для вимірюван-

ня тиску в порожнистих органах. Пат. України № 59204 

від 10.05.2011 р.). Також усім хворим визначали ТТС за до-

помогою апарата Stryker preasure monitor.

У 148 хворих виконали трансабдомінальну оперативну 

корекцію панкреатичної гіпертензії. У 53 хворих засто-

сували мініінвазивні оперативні втручання, якими обме-

жилися у 32 (60,3%) хворих, а у 21 (39,7%) хворого їх до-

повнили стандартними трансабдомінальними методами 

хірургічної корекції [4].

Результати та їх обговорення
Основним клінічним проявом ХП є больовий синдром, 

для градації якого важливі такі принципи: постійний чи 

епізодичний больовий синдром; зникає під медикамен-

тозним впливом чи ні. Rudolf M. Ammann і співавтори ви-

ділили больовий синдром типу А – епізодичний сильний 

біль з наявними безбольовими періодами і типу В – по-

стійний біль, який епізодично посилюється настільки, що 

виникає потреба у госпіталізації хворого [5, 6.

При кальцифікуючому ХП спостерігали біль типу В у 5 

хворих; обструктивному ХП – біль типу А у 4 хворих з ізо-

льованими стриктурами і типу В у 8 хворих: у 1 була ізо-

льована стриктура головної протоки ПЗ, у 7 – множин-

ні; фіброзі – біль типу А у 1 і типу В у 1 хворого; кістах ПЗ 

– біль типу А у 26 хворих з малими або середніх розмірів 

неускладненими кістами і типу В у 17 хворих: у 5 – з інфі-

кованими і у 12 – з гігантськими кістами.

При ускладненому ХП біль типу В спостерігали у 1 хво-

рого з непрохідністю дванадцятипалої кишки (ДПК) і у 5 

хворих з абсцесами ПЗ; типу А – у 7 хворих з холестазом 

і у 8 хворих з асцитом.

Основними морфологічними проявами ХП є атрофія 

та фіброз ПЗ [2, 3]. Для оцінки ступеня фіброзу ПЗ вико-

ристовують ефективний метод визначення показника ТТС. 

У хворих з обструктивним ХП та наявністю стриктури 

в головці ПЗ ТТС був найвищим саме в ділянці стрикту-

ри – понад 26,7 кПа (200 мм рт. ст.), тоді як в інших ділян-

ках ПЗ він зменшувався до 13,3 кПа (100 мм рт. ст.) і ниж-

че (табл. 1). У всіх пацієнтів у місці стриктури гістологіч-

но підтверджено IV стадію фіброзу ПЗ і відмічено досто-

вірну кореляцію між показником ТТС та стадією фіброзу 

ПЗ. Найбільш виражений фіброз був у ділянці стриктури 

ПЗ – пейсмейкера ХП.

Як видно із таблиці 1, головка ПЗ була втягнута в пато-

логічний процес у 31 (83,8%) хворого, тобто головка ПЗ не 

завжди була пейсмейкером ХП, у 6 (16,2%) хворих пейсмей-

кером ХП був перешийок (4) або тіло і хвіст (2) ПЗ. Загалом 

ураження дистальних відділів ПЗ спостерігали у 37,8% хворих.

Із 16 хворих із кальцифікуючим ХП тотальний кальку-

льоз спостерігали у 8 (50,0%), ізольоване ураження голов-
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ки ПЗ – у 6 (37,5%), хвоста ПЗ – у 2 (12,5%). У всіх спосте-

реженнях калькульоз поєднувався з множинними стрик-

турами даного відділу ПЗ. У хворих з кальцифікуючим ХП 

та множинними стриктурами головної протоки ПЗ ТТС 

був високим – понад 26,7 кПа (200 мм рт. ст.) у всіх відді-

лах ПЗ, вказуючи на її тотальний фіброз (табл. 2).

Збільшений внутрішньопротоковий тиск зафіксували 

тільки у 22 (59,5%) хворих.

Гістологічно ступінь фіброзу ПЗ оцінювали за Stolt 

(1987). У всіх пацієнтів, яким було показане оперативне 

втручання, спостерігали IV ступінь – тотальний фіброз, 

який визначають як значну фіброзну деградацію ПЗ з пов-

ною деструкцією екзокринної паренхіми (рис. 1–3). Під 

час комп’ютерної морфометрії гістологічних зразків пло-

ща сполучнотканинних полів становила (81,4 ± 6,62)%, 

збереженої екзокринної частки ПЗ – (4,87 ± 1,62)%, ендо-

кринної – (1,92 ± 0,12)%, загальна площа проток – (6,47 

± 1,12)%.

Таким чином, у хворих на момент госпіталізації опо-

середковано можна оцінити тяжкість фіброзних змін ПЗ 

за типом больового синдрому. Так, у всіх хворих з кальку-

льозним ХП та множинними стриктурами ПЗ, у яких клі-

нічно визначили тип В больового синдрому, інструмен-

тально – ТТС понад 26,7 кПа (200 мм рт. ст.), гістологіч-

но – площу сполучнотканинних полів (81,4 ± 6,62)%, що 

вказувало на IV ступінь фіброзу, спостерігали тотальний 

тяжкий фіброз ПЗ.

Враховуючи наведені дані, ключовим моментом у лі-

куванні ХП є широке висічення стриктури (зони фібро-

зу) ПЗ як пейсмейкера ХП з розкриттям проток другого 

та третього порядків.

У 14 хворих з кальцифікуючою формою ХП виконали 

локальну резекцію ПЗ за Fray – Izbiсkі. У всіх цих хворих 

констатували множинні стриктури головної протоки ПЗ. 

У 8 хворих з множинними стриктурами без конкремен-

тів також виконали локальну резекцію ПЗ за Fray – Izbiсkі.

У 1 хворого з панкреатоплевральною норицею сфор-

мували панкреатоєюноанастомоз за Fray – Izbickі з роз’єд-

нанням і висіченням норицевого ходу. У 3 хворих із зов-

нішньою панкреатичною норицею та показниками вну-

трішньопротокового тиску (5,3 ± 0,2) кПа (560 ± 25) мм 

вод. ст. і ТТС понад 26,7 кПа (200 мм рт. ст.) після висічен-

ня норицевого ходу виконали локальну резекцію ПЗ за 

Fray – Izbickі.

У 4 хворих із кістою ПЗ, яка мала ретропанкреатич-

ну локалізацію, виконали локальну резекцію ПЗ за Fray – 

Izbiсkі з цистопанкреатоєюностомією за Т. А. Кадощуком.

У 6 хворих з розширеною протокою ПЗ виконали ло-

кальну резекцію ПЗ за Fray. У 4 із цих хворих пейсмейкер 

локалізувався в головці ПЗ, їм виконали розширену опе-

Рис. 1. 
Дифузне розростання сполучнотканинних волокон 

із деформацією артеріол, артерій, міжчасточкового нерва; 
формування тубулоострівцевих комплексів; 

IV ступінь фіброзу. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб. 200.

Рис. 2. 
Проліферація міофібробластів із формуванням 

широких полів фіброзної тканини; атрофія острівців; 
осередок хронічного запалення; 

IV ступінь фіброзу. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб. 200.

Рис. 3. 
Перидуктальне розростання сполучної тканини; 

кістозно розширені просвіти міжчасточкових проток 
з дистрофічними змінами епітелію; IV ступінь фіброзу. 

Забарвлення за ван Гізоном. Зб. 200.
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рацію Fray; 2 хворим, у яких пейсмейкер локалізувався 

в області переходу головки в тіло ПЗ, – операцію Fray з 

максимальним висіченням паренхіми в області переходу 

головки в тіло ПЗ. Розширення оперативного втручання 

на тканину ПЗ з ТТС менше 16,0 кПа (120 мм рт. ст.) вва-

жаємо недоцільним, оскільки в такому разі різко зростає 

частота післяопераційних ускладнень, а саме виникнен-

ня гострого післяопераційного панкреатиту (спостері-

гали у 2 хворих).

У 2 хворих разом із внутрішньою декомпресією сис-

теми проток ПЗ за наявності ознак біліарної гіпертензії і 

обтураційної жовтяниці сформували холедоходуодено-

анастомоз. У 27 хворих перед трансабдомінальною опе-

ративною корекцією панкреатичної гіпертензії викона-

ли ендоскопічну папілосфінктеротомію. Післяопераційні 

ускладнення виникли у 3 (9,1%) хворих. Повторно опе-

рували 1 хвору з приводу післяопераційного гострого 

некротичного панкреатиту. Ніхто з пацієнтів не помер.

Панкреатодуоденальну резекцію (ПДР) виконували 

тільки у разі неможливості виключити рак головки ПЗ 

та ускладнень з боку ДПК, а саме: порушення прохідно-

сті ДПК, розширеної або звичайних розмірів протоки з 

підвищеним або нормальним внутрішньопротоковим та 

внутрішньотканинним тиском. ПДР виконали у 5 хворих 

з псевдотуморозною формою ХП, ускладненого панкре-

атичною гіпертензією. У всіх цих хворих не можна було 

виключити онкологічний процес у головці ПЗ. Результати 

застосування маркерів СА 19–9, СА 50 та РЕА мали гранич-

ний характер, а за даними комп’ютерної томографії в го-

ловці ПЗ визначали об’ємне утворення розміром від 2 до 

4 см. Післяопераційні ускладнення виникли у 1 хворого. 

Ніхто з пацієнтів не помер. Серед мініінвазивних опера-

тивних методик використали ендоскопічну папілосфінк-

теротомію (35 спостережень), ендоскопічну літоекстрак-

цію (3), ендоскопічне назобіліарне дренування (24), ен-

доскопічну дилатацію головної протоки ПЗ (5), пункцію і 

дренування під контролем ультрасонографії порожнистих 

утворень черевної порожнини (9), закриту торакостомію 

і дренування плевральної порожнини (32), лапароскопіч-

не дренування черевної порожнини (5), адбоміноцентез 

(22). Усього 53 хворим виконали 135 мініінвазивних опе-

ративних втручань. У 48 (92,0%) хворих застосували дві і 

більше мініінвазивних методики. Крім того, у 20 (37,3%) 

хворих застосування мініінвазивних методик передува-

ло трансабдомінальним втручанням, а у 6 (9,6%) хворих 

їх використали в післяопераційному періоді.

Віддалені результати проаналізовано у 24 хворих про-

тягом 6 – 36 міс. Рецидиву панкреатичної гіпертензії піс-

ля застосування методики декомпресії за Fray – Izbickі не 

констатували. Відповідно до опитувальника SF–36 у хво-

рих, яких оперували з приводу ХП із формуванням пан-

креатоєюноанастомоза, через 6 міс і більше показник 

інтенсивності болю становив (3,2 ± 0,19) бала і був мен-

шим порівняно з передопераційним показником – (5,3 

± 0,5) бала (р < 0,05).

Висновки
1. Тип В больового синдрому опосередковано вказує 

на тотальний тяжкий фіброз ПЗ, що підтверджується ін-

струментально – ТТС понад 26,7 кПа (200 мм рт. ст.) та 

гістологічно – площа сполучнотканинних полів сягає 

(81,4 ± 6,62)%.

2. Пейсмейкером ХП слід вважати стриктуру – ділян-

ку максимального фіброзу та кальцеутворення головної 

протоки ПЗ і, що є основним, проток другого та третьо-

го порядків.

3. Головка ПЗ була пейсмейкером ХП тільки у 83,8% хво-

рих, у 16,2% він був розміщений ізольовано в перешийку 

або тілі та хвості ПЗ.

4. Ключовим у лікуванні ХП є широке висічення стрик-

тури (зони фіброзу) ПЗ як пейсмейкера ХП із розкриттям 

проток другого та третього порядків, що забезпечує вико-

нання комбінованої локальної резекції ПЗ за Frey–Izbicki.
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