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Дуоденальная дистрофия является редкой патологией в структуре хирургиче-
ских заболеваний, характеризующаяся гетеротопией ткани поджелудочной железы 
в стенку двенадцатиперстной кишки. Гетеротопия может долгое время оставать-
ся бессимптомной, однако при наличии провоцирующих развитие воспаления ткани 
поджелудочной железы факторов развивается дуоденальная дистрофия. Таким обра-
зом наиболее часто в данной группе пациентов встречаются мужчины трудоспособ-
ного возраста, которые злоупотребляют алкоголем и курят. В литературе также 
можно встретить иные наименования данной нозологической формы, самые частые 
из них – парадуоденальный и бороздчатый панкреатит. О патофизиологии данного 
заболевания до сих пор ведутся споры, однако четко прослеживаются два фактора 
ее развития: наличие гетеротопированной панкреатической ткани в стенку двенад-
цатиперстной кишки и злоупотребление пациентом алкоголя. Клиническая карти-
на дуоденальной дистрофии крайне неспецифична, самыми частыми симптомами 
являются жалобы на боль, дискомфорт в верхних отделах живота, постпрандиаль-
ная тошнота и рвота, снижение веса. При инструментальной диагностике выявляют 
утолщенную стенку двенадцатиперстной кишки с наличием в ней кист. Наибольшей 
чувствительностью и специфичностью при диагностике являются компьютерная 
томография, магнитно-резонансная томография и эндоскопическая ультрасоногра-
фия. Консервативное лечение с применением синтетических аналогов соматоста-
тина предпочитаемо как терапия первой линии. Из эндоскопических малоинвазивных 
методов чаще всего применяют дренирование кист стенки двенадцатиперстной 
кишки, которое может быть сопряжено с медикаментозной терапией. К хирургиче-
ским методам лечения прибегают в первую очередь при осложненной дуоденальной 
дистрофии, невозможности исключении онкопроцесса пораженной зоны, а также 
при неэффективности консервативных и эндоскопических методов. Панкреатодуоде-
нальная резекция является наиболее предпочитаемым способом хирургического лече-
ния во всем мире, однако в последнее время все чаще ведутся споры о ее чрезмерности.
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роздчатый панкреатит, компьютерная томография, магнитно-резонансная томо-
графия, ультрасонография, панкреатодуоденальная резекция, панкреас-сохраняющие 
резекции двенадцатиперстной кишки.
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Duodenal dystrophy is a rare surgical pathology caused by presence of heterotopic 
pancreatic tissue in duodenal wall. The presence of heterotopic tissue may remain long-term 
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Дуоденальная дистрофия – редкое хирурги-
ческое заболевание, обусловленное гете-

ротопией ткани поджелудочной железы в стенку 
двенадцатиперстной кишки и ее хроническим вос-
палением. Гетеротопия ткани поджелудочной же-
лезы характеризуется наличием панкреатической 
ткани вне ее типичного расположения и не имеет 
анатомической и сосудистой непрерывности с орто-
топической поджелудочной железой [1, 2]. Изоли-
рованно гетеропия ткани поджелудочной железы 
в стенку двенадцатиперстной кишки протекает бес-
симптомно, однако при воспалении данной ткани, 
и, как следствие, возникновении кист в стенке две-
надцатиперстной кишки, развивается клиническая 
картина дуоденальной дистрофии.

В различных источниках можно встретить такие 
термины, как дуоденальная дистрофия, парадуо-
денальный панкреатит, бороздчатый (groove) пан-
креатит, кистозно-воспалительная трансформация 
стенки двенадцатиперстной кишки, кистозная дис-
трофия гетеротопированной (аберрантной) подже-
лудочной железы, панкреатическая гамартома две-
надцатиперстной кишки, миоаденоматоз двенад-
цатиперстной кишки. Все эти термины относятся 
к одной нозологической форме, иногда в различ-
ных стадиях ее патологического развития [3].

Впервые данная патология была описана фран-
цузскими авторами Potet и Duclert в 1970 г. [1]. 
Уже в 1973 году немецкий исследователь Becker 
в своем учебнике по общей патологии поджелудоч-
ной железы впервые ввел термин «rinnenpancreatitis» 
(die Rinne в переводе с немецкого – желоб, канав-
ка, борозда) [4]. Термин «groove pancreatitis» впер-

вые введен в англо- язычную литературу Stolte 
в 1982 году, и описал его как форму сегментарного 
панкреатита, локализованного в «борозде» между 
головой поджелудочной железы, стенкой двенадца-
типерстной кишки и общим желчным протоком [5]. 
В 1991 году Becker и Mischke впервые предложи-
ли классификацию groove (бороздчатого) панкреа-
тита, которая в последующем другими исследовате-
лями стала использоваться и для других названий 
данного патологического состояния [6]. Попытка уни-
фикации различных названий нозологической фор-
мы была произведена в 2004 году Adsay и Zamboni, 
которые предложили обобщить их под термином па-
радуоденальный панкреатит [3]. Однако, несмотря 
на это, исследователи со всего мира до сих пор 
используют различные наименования одного за-
болевания.

Классификация. Классификация дуоденальной 
дистрофии была предложена в 1997 году Procacci 
et al. Исследователи выделили кистозную и солид-
ную форму дуоденальной дистрофии: при солидной 
форме диаметр кист в стенке двенадцатиперстной 
кишки не превышает 1 сантиметра, при кистозной 
форме – более 1 сантиметра [7]. Из серии 120 на-
блюдений de Pretis et al. кистозная форма была вы-
явлена у 68 % пациентов, а солидная – у 32 % [8]. 
Также выделяют дуоденальную дистрофию с хрони-
ческим панкреатитом в ортотопической поджелу-
дочной железе и изолированную – без воспалитель-
ных изменений в поджелудочной железе. По различ-
ным данным дуоденальная дистрофия осложняется 
хроническим панкреатитом в ортотопической же-
лезе более чем в половине случаев [2, 9]. 

asymptomatic. But due to provoking pancreatic tissue inflammation factors duodenal 
dystrophy evolves. Thereby the patients with duodenal dystrophy are mostly employable 
smoking and drinking alcohol men. In the literature researches are also used other names 
of this nosological form. The most common are paraduodenal pancreatitis and groove pan-
creatitis. Pathophysiology of the disease is also controversial, but two factors of development 
are clearly visible, such as the presence of heterotopic pancreatic tissue in duodenal wall 
and patient alcohol consumption. The clinical features of duodenal dystrophy are non-specific. 
The most common symptoms are pain in epigastrium and abdominal discomfort, postprandial 
nausea and vomiting, weight loss. Instrumental diagnostics reveal a thickened wall 
of the duodenum with the presence of cysts in it. The most sensitive and specific diagnostic 
methods are computed tomography, magnetic resonance imaging and endoscopic ultra- 
sonography. Conservative treatment with synthetic somatostatin analogues is preferred 
as first-line therapy. The most commonly used endoscopic treatment is endoscopic drainage 
of the duodenal cysts, which may be associated with drug therapy. Surgical treatment 
methods are used primarily in cases of complicated duodenal dystrophy, the impossibility 
of excluding the oncological process of the affected area, and also when conservative 
and endoscopic methods are ineffective. Pancreaticoduodenectomy is the most preferred 
surgical treatment worldwide, but there has been increasing debate about its excessiveness.

Key words: duodenal dystrophy, paraduodenal pancreatitis, groove pancreatitis, 
computed tomography, magnetic resonance imaging, endoscopic ultrasonography, pancrea
ticoduodenectomy, pancreas-preserving duodenal resections.
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Также существует классификация groove (борозд-
чатого) панкреатита, в соответствии с которой су-
ществует чистая форма бороздчатого панкреатита, 
сегментарный панкреатит головки поджелудочной 
железы с вовлечением борозды и хронический 
однородный панкреатит с вовлечением борозды [6]. 
Часть исследователей определяют изолированную 
форму дуоденальной дистрофии, как чистую фор-
му бороздчатого панкреатита. Дуоденальная дис-
трофия, осложненная хроническим панкреатитом, 
сопоставима с сегментарным бороздчатым пан-
креатитом [2, 3]. Соответственно обе классифика-
ции друг другу не противоречат. Парадуоденаль-
ный панкреатит при первом его упоминании в ли-
тературе никак классифицирован не был, однако 
в дальнейшем исследователи стали использовать 
в его описании обе известные классификации дуо-
денальной дистрофии и бороздчатого панкреатита.

В интересах исследования термин «дуоденаль-
ная дистрофия» объединяет вышеуказанные, так 
как употребляются для одной и той же нозологиче-
ской формы, иногда в различных стадиях ее пато-
логического развития [3].

Эпидемиология. Ввиду редкости и недостаточ-
ной изученности дуоденальной дистрофии, а также 
споров между специалистами о ее этиологии и па-
тогенезе на данный момент не существует дан-
ных о распространенности дуоденальной дистро-
фии в популяции. Согласно данным аутопсий ча-
стота встречаемости гетеротопии ткани 
поджелудочной железы в различные органы со-
ставляет 0,5–13,7 %. Одна из самых частых из них 
– гетеротопия в стенку двенадцатиперстной киш-
ки, которая составляет 27,7 % из всех гетеротопий 
ткани поджелудочной железы [10, 11]. Согласно 
данным мультицентрового исследования 2008 
года в Италии распространенность дуоденальной 
дистрофии в структуре хронического панкреатита 
составила 6 % [12]. Чаще всего пациенты, страда-
ющие дуоденальной дистрофией – это мужчины 
40–50 лет, которые злоупотребляют алкоголем и 
курят [9].

Патофизиология. Основным фактором разви-
тия дуоденальной дистрофии является гетеротопия 
ткани поджелудочной железы в стенку двенадца-
типерстной кишки. Гетеротопированная поджелу-
дочная железа развивается во время эмбриоге-
неза ввиду метаплазии эндодермальных клеток 
или миграции панкреатических эмбриональных 
клеток в соседние органы. В большинстве случае 
наличие гетеротопированной ткани поджелудоч-
ной железы остается бессимптомным [10, 11].

По причине обструкции или отсутствия прото-
ков в гетеротопированной поджелудочной железе 
развивается рецидивирующее воспаление панкреа-
тической ткани (локальный острый панкреатит) 

и обструктивный панкреатит в ортотопической под-
желудочной железе. Вторым основным механиз-
мом называют токсическое действие алкоголя 
по схожему пути, как и при развитии панкреатита 
в собственно поджелудочной железе. Оба меха-
низма развития дуоденальной дистрофии, обструк-
тивный и токсический, могут протекать одномо-
ментно [2, 3, 11]. Некоторые авторы считают, что 
развитие данной патологии также может быть свя-
зано с патологией малого дуоденального сосочка 
и нарушением оттока через него панкреатическо-
го сока [3, 13].

Клиническая картина. Клинические проявле-
ния дуоденальной дистрофии не специфичны и схо-
жи с картиной хронического панкреатита в ортото-
пической поджелудочной железе. Отсутствие пато
гномоничных симптомов при данном заболевании 
затрудняет корректную его диагностику и, соответ-
ственно, выбор тактики лечения. У пациентов с дуо-
денальной дистрофией главными являются жалобы 
на боль в верхних отделах живота, ощущение дис-
комфорта, тяжести и переполнения в животе после 
еды. Тошнота и рвота, чаще постпрандиальная, 
а также отказ пациентов от еды ввиду болей приво-
дит к снижению их веса. Симптомы дуоденальной 
непроходимости часто являются манифестирующи-
ми при дуоденальной дистрофии. При распростра-
нении воспаления на панкреатико-дуоденальную 
«борозду» и головку поджелудочной железы появ-
ляются клинико-лабораторно-инструментальные 
признаки острого и хронического панкреатита. 
Рецидивирующий острый панкреатит наблюдается 
по различным данным в 30–65 % случаев [2, 8, 14]. 
В дальнейшем при хронизации процесса в ортото-
пической поджелудочной железе, распространении 
его с головки на тело и хвост, фиброзном замеще-
нии ее ткани развиваются симптомы экзо- и эндо-
кринной недостаточности поджелудочной железы. 
По данным de Pretis в серии из 120 наблюдений 
стеаторея, как проявление экзокринной недостаточ-
ности, наблюдалась у 5,8 % пациентов, а диабет – 
у 4,2 % пациентов [8]. При обструкции интрапан-
креатической и интрамуральной части общего 
желчного протока у пациентов может наблюдать-
ся желтуха, явления холестаза. Наиболее редкими 
симптомами могут быть желудочно-кишечные кро-
вотечения из верхних отделов тракта и перфорация 
стенки двенадцатиперстной кишки [2, 9]. Крайне 
редко наблюдается малигнизация гетеротопирован-
ной ткани поджелудочной железы: от 0,7 до 1,8 % 
от всех гетеротопий в различные органы [15]. 

Диагностика. Ввиду редкой встречаемости дуо-
денальной дистрофии, неспецифичности ее симп
томов и малой осведомленности о ней врачей-
специалистов диагностика данной патологии до сих 
пор является затруднительной. Не смотря на это 
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диагностические критерии постановки диагноза 
давно определены. Rebours et al. впервые в своем 
исследовании описали серию наблюдений пациен-
тов, которым диагноз «дуоденальная дистрофия» 
был выставлен предоперационно, основываясь 
на клинико-лабораторно-инструментальной диаг
ностике [2].

Лабораторная диагностика у пациентов с дуо-
денальной дистрофией обычно неспецифична. Со-
гласно данным систематического обзора, опубли-
кованного в 2011 году Pezzilli et al., повышение 
амилазы крови наблюдается у 64,4 % пациентов, 
однако степени повышения у разных пациентов 
крайне разнятся [9]. Кроме того может быть обна-
ружено повышение липазы, а также печеночных 
ферментов при наличии у пациентов холестаза, по-
вышение билирубинов крови при обструкции обще-
го желчного протока. Онкомаркеры (CA 19-9, РЭА) 
по данным различных наблюдений не повышаются 
или повышаются незначительно. Отмечается, что 
значительное повышение этих маркеров может 
быть определено у пациентов с аденокарциномой 
поджелудочной железы и другими злокачествен-
ными новообразованиями данной зоны, которые 
мимикрируют под дуоденальную дистрофию, что 
несомненно необходимо учитывать при дифферен-
циальной диагностике заболеваний [16–18]. 

Ультразвуковое исследование (УЗИ) органов 
брюшной полости является первичным облигат-
ным исследованием при обследовании пациентов 
с дигестивными жалобами. Ультразвуковое иссле-
дование является довольно субъективным мето-
дом и при дуоденальной дистрофии оно не обла-
дает достаточной чувствительностью и специфич-
ностью. Согласно исследованию, проведенному 
на базе ФГБУ НМИЦ хирургии им. А. В. Вишнев-
ского с 2004 по 2012 гг., лишь у 2 пациентов 
из 59 по данным ультразвукового исследования 
было высказано подозрение на дуоденальную дис-
трофию [19]. В другом исследовании у 2 пациентов 
из 10 интерпретация результатов ультразвукового 
исследования вовсе явилась невозможной [14]. 
При выполнении УЗИ у пациентов может наблю-
даться утолщение и кисты стенки двенадцатиперст-
ной кишки, сужение ее просвета. Между двенад-
цатиперстной кишкой и головкой поджелудочной 
железы может быть различим утолщенный гипо- 
эхогенный слой [7]. На фоне выраженных воспа-
лительных и инфильтративных изменений в иссле-
дуемой зоне дифференцировать стенку двенад- 
цатиперстной кишки и точно локализовать кисты 
затруднительно [14, 19, 20]. Большей диагностиче-
ской способностью обладает ультразвуковое иссле-
дование собственно поджелудочной железы при ее 
поражении: визуализируются признаки ее фибро-
за, панкреатолитиаз, псевдокисты поджелудочной 

железы и расширение главного панкреатического 
протока. При обструкции интрамуральной и интра-
панкреатической части общего желчного протока 
выявляется расширение желчевыводящих путей 
[7, 20, 21]. 

Рентгенологическое контрастное исследова-
ние верхних отделов желудочно-кишечного тракта 
выполняется с целью оценки эвакуаторной функ-
ции желудка и двенадцатиперстной кишки и степе-
ни стеноза двенадцатиперстной кишки. Нарушение 
эвакуации было выявлено у 8 из 10 пациентов 
в исследовании Jouannaud [14]. Выраженное сте-
нозирование просвета двенадватиперстной кишки 
и, как следствие, суб- и декомпенсированная дуо-
денальная непроходимость по результатам рентген-
контрастного исследования выявляется в 13 % слу-
чаев [22]. 

Компьютерная томография с внутривенным 
болюсным контрастным усилением является наи-
более используемым и информативным методом 
диагностики дуоденальной дистрофии. Чувстви-
тельность данного метода исследования дости- 
гает 95 %, а специфичность 99 % [19, 23]. Суще-
ствуют диагностические критерии дуоденальной 
дистрофии по данным компьютерной томографии: 
множественные кисты нисходящей части двенад-
цатиперстной кишки, кисты малого размера, вы-
раженное утолщение стенки двенадцатиперстной 
кишки. Воспалительные изменения в стенке две-
надцатиперстной кишки и в окружающих тканях 
не являются специфичными для постановки диаг
ноза и могут быть проявлениями других заболе- 
ваний, например первичного хронического пан-
креатита в ортотопической поджелудочной железе. 
Однако при локализации этих изменений в нисхо-
дящей части двенадцатиперстной кишки и их рас-
пространении к переднему параренальному про-
странству диагноз дуоденальной дистрофии может 
быть заподозрен [24]. Кроме того при выполнении 
компьютерной томографии могут быть выявлены 
такие изменения, как увеличение в размерах же-
лудка и луковицы двенадцатиперстной кишки как 
проявление дуоденального стеноза; расширение 
желчевыводящих путей на фоне обструкции дис-
тального отдела холедоха; гиподенсные изменения 
между головкой поджелудочной железы и медиаль-
ной стенкой двенадцатиперстной кишки; пораже-
ние ортотопической поджелудочной железы в виде 
ее фибротических изменений, расширения глав-
ного панкреатического протока, наличия псевдо-
кист, панкреатолитиаза [7, 21, 25]. 

Магнитно-резонансная томография также явля-
ется информативным методом для диагностики 
дуоденальной дистрофии. При ее выполнении у па-
циентов с дуоденальной дистрофией наблюдаются 
схожие изменения, как при выполнении компью-
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терной томографии. В Т1-взвешенных изображе-
ниях при выполнении магнитно-резонансной томо-
графии выявляется гипоинтенсивное относительно 
ткани ортотопической поджелудочной железы пора-
жение между стенкой двенадцатиперстной кишки 
и головкой поджелудочной железы. На Т2-взвешен
ных изображениях в данной области поражение 
может быть гипо-, изо- и гиперинтенсивным в за-
висимости от выраженности воспалительного про-
цесса. Также на Т2-взвешенных изображениях 
определяются кисты стенки двенадцатиперстной 
кишки. Довольно ценной представляется возмож-
ность выполнения магнитно-резонансной холан-
гиопанкреатографии для оценки поражения обще-
го желчного протока [9, 16, 25]. 

В большинстве случаев при эзофагогастродуо-
деноскопии имеется значительное утолщение стен-
ки двенадцатиперстной кишки, которое более выра-
жено со стороны поджелудочной железы над боль-
шим дуоденальным сосочком. Слизистая оболочка 
зачастую гиперемирована, с выраженной склад-
чатостью, множественными полиповидными пора-
жениями, а также изъязвлениями [11, 22, 26]. Со-
гласно серии наблюдений Егоров и др. опублико-
ванных в 2014 году эрозивно-язвенное поражение 
слизистой двенадцатиперстной кишки выявлено 
в 11,2 % случаев [22]. Ввиду циркулярного суже-
ния двенадцатиперстной кишки, наблюдаемого 
при дуоденальной дистрофии, имеются явления дуо-
денальной непроходимости, вплоть до декомпен-
сированной: в ряде случаев зона сужения не про-
ходима для гастроскопа. Согласно исследованию 
Rebours et al. изменения слизистой оболочки две-
надцатиперстной кишки выявляются в 64  % слу-
чаев, а явления сужения ее просвета в 46 %, де-
компенсированный стеноз был выявлен в 6 % слу-
чаев [2]. 

С развитием эндоскопической ультрасоногра-
фии (ЭУС) появилась возможность более подроб-
ного исследования поражений стенки двенадцати-
перстной кишки, панкреатодуоденальной «борозды» 
и оценки точной локализации кист и их отношения 
к близлежащим структурам. При дуоденальной дис-
трофии выявляют утолщенную стенку двенадцати-
перстной кишки, прилежащую к головке поджелу-
дочной железы, и гипо- или анэхогенные кистозные 
структуры размерами до 5 см, которые распола-
гаются в ее подслизистом и мышечном слоях [2, 8]. 
Также в ряде случаев может быть выявлено сте- 
нозирование общего желчного и/или главного 
панкреатического протоков. Также ЭУС позволяет 
выявить вторичные изменения в поджелудочной 
железе, вирсунголитиаз, степень фиброза, панкреа-
тическую гипертензию [7]. Под контролем ЭУС воз-
можно выполнение тонкоигольной аспирационной 
биопсии кист стенки двенадцатиперстной кишки 

для уточнения диагноза, дифференциальной диаг
ностики дуоденальной дистрофии с опухолевыми 
поражениями данной зоны [7, 9, 26]. 

Ввиду схожести симптомов и результатов ла-
бораторно-инструментальных исследований суще-
ствует необходимость дифференциальной диагнос
тики дуоденальной дистрофии с опухолевыми забо-
леваниями данной зоны. Последствия ошибочной 
диагностики могут быть фатальными для пациен-
та. С целью дифференцировки необходимо исполь-
зование комбинации клинической, лабораторной 
и инструментальной диагностики. Также необхо-
димо учитывать, что опухолевые поражения дан-
ной зоны встречаются в популяции значительно 
чаще [16]. Многие исследователи выделяют маг-
нитно-резонансной терапию и ЭУС с выполнением 
биопсии как лучшую комбинацию для дифферен-
циальной диагностики дуоденальной дистрофии 
с опухолями данной зоны [9, 27, 28]. Согласно иссле-
дованию Академического медицинского центра 
Амстердамского университета 26  % пациентам 
с типичными рентгенологическими признаками 
дуоденальной дистрофии в процессе дообследо-
вания (в том числе после гистологического иссле-
дования) был установлен диагноз злокачественно-
го новообразования данной зоны [29]. По данным 
Tarvainen et al. из 67 пациентов, у которых была за-
подозрена дуоденальная дистрофия по результатам 
компьютерной томографии и магнитно-резонанс-
ной томографии, при дальнейшем наблюдении и до-
обследовании у 11 пациентов выявлены злокаче-
ственные новообразования панкреато-дуоденаль-
ной зоны [30]. 

Гистологическое исследование. Кисты стен-
ки двенадцатиперстной кишки развиваются из рас-
ширенных протоков гетеротопированной ткани под-
желудочной железы недалеко от малого дуоденаль-
ного сосочка. В кистах большого размера стенки 
могут не иметь эпителиальной выстилки, окруже-
ны фиброзными и воспалительными изменениями. 
В просвете расширенных протоков и кист могут 
наблюдаться полиморфоядерные клетки, белковые 
пробки и калькулез. Гетеротопированная ткань под-
желудочной железы располагается в мышечном 
слое стенки двенадцатиперстной кишки, окружая 
кисты. Обычно гетеротопированная ткань содержит 
ацинусы с островками, состоящими преимуще-
ственно из бета-клеток и редких ПП-клеток по пе-
риферии. Наличие таких структур совместно с проли-
ферацией миодных клеток в оригинале описывается 
как миоаденоматоз. Также, как и при большин-
стве хронических воспалений, может присутство-
вать пролиферация нервных клеток и неспецифиче-
ские изменения сосудов. Почти всегда выявляется 
гиперплазия Бруннеровых желез, что проявляется 
утолщенным полиповидным слизистым слоем две-
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надцатиперстной кишки. Воспалительные и фибро-
тические изменения могут распологаться на бо-
розду между медиальной стенкой двенадцатиперст-
ной кишки и головкой поджелудочной железы, 
а также на саму ортотопическую поджелудочную 
железу [3, 11, 31]. 

Лечение. Консервативное лечение пациентов 
с дуоденальной дистрофией проводится в виде на-
значения обезболивающих, противовоспалитель-
ных препаратов, ингибиторов протонной помпы, 
ферментных препаратов и синтетических анало-
гов соматостатина, а также соблюдения пациен-
том строгой диеты иногда с применением пита-
тельных энтеральных и парентеральных смесей. 
Кроме того, несомненным условием для успешно-
го лечения является отказ от употребления алко-
голя и курения [2, 14]. Согласно систематическо-
му обзору наблюдений 335 пациентов с дуоде-
нальной дистрофией, проведенному Kager et al. 
только консервативное лечение было проведено 
97 (29 %) пациентам. Из них результаты консерва-
тивного лечения были доступны у 44 пациентов. 
50 % этих пациентов удалось полностью избавиться 
от симптомов дуоденальной дистрофии, 21 % отме-
чали частичное улучшение состояния, а отсутствие 
эффекта отметили 30 % пациентов [32]. На конт
рольных исследованиях после проведения консер-
вативного лечения отмечается уменьшение количе-
ства и размеров кист стенки двенадцатиперстной 
кишки либо отсутствие каких-либо морфологиче-
ских изменений. У пациентов, которые не смогли 
отказаться от употребления алкоголя, сохраняется 
симптоматика и необходимость применения обез
боливающих препаратов [14]. 

Исследователи, оценивающие эффект примене-
ния синтетических аналогов соматостатина при дуо-
денальной дистрофии, указывают на довольно хо-
рошие результаты его применения [14, 30, 33, 34]. 
Таким образом их использование может явиться 
хорошим компонентом первичной консервативной 
терапии неосложненной дуоденальной дистрофии, 
при условии бессомненного исключения онкопа-
тологии панкреато-дуоденальной зоны. Согласно 
данным ретроспективного исследования Tarvainen 
et al. консерватичное лечение было успешно про-
ведено 14 из 33 пациентов с дуоденальной дис-
трофией. Кроме того, у всех пациентов, которым 
выполнялась только консервативная терапия, в по-
следующем пятилетнем наблюдении выявлено отсут-
ствие каких-либо симптомов [30]. Lekkerkerker et al., 
которые провели серию последовательных наблю-
дений 28 пациентов с дуоденальной дистрофией, 
также выявило успешность консервативной тера-
пии у 12 из 14 пациентов, которым она была про-
ведена: исследователи указывают на полное отсут-
ствие симптомов у пациентов при последующем 

наблюдении в течение 7–27 месяцев (медиана 
45 месяцев) [29]. 

Существует мнение, что консервативное лече-
ние как единственный метод терапии стоит приме-
нять с осторожностью ввиду невозможности полно-
го исключения злокачественного новообразования 
панкреато-дуоденальной области и прогрессирова-
ния фиброза поджелудочной железы [35]. Кроме 
того, исследователи отмечают, что у 30–40 % успеш-
но пролеченных консер- вативно пациентов в по-
следующем происходит рецидив симптомов, кото-
рые в последующем требуют эндоскопического 
и/или хирургического лечения [36]. Также следует 
учитывать, что консервативная терапия с примене-
нием синтетических аналогов соматостотина должна 
быть довольно длительной (может достигать 24 ме-
сяцев), посему дорогой, а эффект от нее отложен-
ный [27, 32]. Считается, что кроме использования 
консервативной терапии как единственного метода 
лечения, ее использование также позволяет подго-
товить пациента к хирургическому лечению путем 
уменьшения воспаления в панкреатодуоденальной 
зоне, повышения его нутритивного статуса и, в по-
следующем, улучшения результатов операции [2, 37]. 

Эндоскопическое лечение дуоденальной дис-
трофии представляет собой эндоскопическое дре-
нирование кист стенки двенадцатиперстной кишки, 
дилятацию или стентирование двенадцатиперст-
ной кишки. При кистах большого размера также 
выполняют эндоскопическую фенестрацию и ци-
стодуоденостомию. При билиарной гипертензии, 
развитии обструктивного панкреатита в ортотопи-
ческой железе и панкреатической гипертензии 
также может быть выполнена дилятация или стен-
тирование общего желчного и главного панкреа-
тического протоков [26, 32, 38]. Некоторые иссле-
дователи сообщают об успешном дренировании 
и стентировании малого дуоденального сосочка 
и дополнительного протока поджелудочной железы, 
после которых у пациентов наблюдалось полное 
отсутствие симптомов [39, 40]. Согласно сообще-
нию Isayama через малый дуоденальный сосочек 
в добавочный проток поджелудочной железы был 
установлен стент, который был извлечен через 
8 недель, а при последующем наблюдении за па-
циентом в течение года, он отмечал отсутствие 
каких-либо симптомов [39]. 

Чаще всего из описанного выше спектра эндо-
скопического лечения специалисты прибегают к дре-
нированию кист стенки двенадцатиперстной кишки 
под контролем ЭУС. Эндоскопическое дренирова-
ние в сочетании с консервативной терапией с при-
менением аналогов соматостатина предполагает 
лучшие результаты по сравнению с наблюдения-
ми, в которых аналоги соматостатина не применя-
лись [38]. Cогласно систематическому обзору Kager 
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et al. эндоскопическое лечение привело к полному 
отсутствию симптомов у 57 % пациентов, которым 
оно было выполнено, в том числе в сочетании 
с консервативным [32]. Arvanitakis et al. в своей 
публикации сообщают о успешном эндоскопиче-
ском лечении 29 из 41 пациентов с отсутствием 
каких-либо симптомов за период последующего на-
блюдения от 6 до 156 месяцев. Также отмечается, 
что 24 пациентам требовались повторные эндо-
скопические вмешательства [38]. И все же часть 
исследователей считают, что улучшение после 
эндоскопического лечения временное и неполное, 
а симптомы часто возобновляются [14, 27, 41]. 

Хирургическое лечение должно рассматривать-
ся в первую очередь для пациентов с осложненной 
дуоденальной дистрофией: при декомпенсирован-
ной дуоденальной непроходимости, билиарной ги-
пертензии с механической желтухой, хроническом 
обструктивном панкреатите с расширением глав-
ного панкреатического протока и панкреатолитиа-
зом [8, 32, 42–44].

Ввиду различных взглядов специалистов на па-
тогенез ДД, спектр выполняемых хирургических 
вмешательств при данном заболевании довольно 
широк: пациентам выполняются резекции двенад-
цатиперстной кишки с сохранением поджелудоч-
ной железы, резекционно-дренирующие операции 
на поджелудочной железе, в том числе с формиро-
ванием «обходного» анастомоза, а также панкре-
ато-дуоденальная резекция (ПДР) [8, 32, 45].

Большинство исследований описывают срав-
нительно лучший терапевтический эффект после 
хирургического лечения. Так, например, Kager et al. 
указывают, что полное отсутствие симптомов на-
ступило у 79 % пациентов, а частичное улучшение – 
у 16 % [32]. 

Согласно Международному консенсусу по ле-
чению хронического панкреатита 2019 года наи-
более подходящей операцией при дуоденальной 
дистрофии является панкреато-дуоденальная ре-
зекция (ПДР). Отмечено, что описанные исследова-
телями варианты панкреассохраняющих резекций 
двенадцатиперстной кишки могут быть примени-
мы при неосложненной дуоденальной дистрофии. 
Однако при поражении головки поджелудочной же-
лезы стоит отдать предпочтение именно ПДР ввиду 
минимального, но все же риска, злокачественно-
го новообразования поджелудочной железы [46]. 
В Клинических рекомендациях по лечению хрони-
ческого панкреатита Российской Федерации выпол-
нение ПДР также рекомендуется в случаях, когда 
не удается исключить наличие злокачественной 
опухоли головки ПЖ, а также при дуоденальной 
дистрофии в сочетании со стойким дуоденальным 
стенозом, не поддающимся консервативной тера-
пии [42]. 

ПДР является высокотравматичной, технически 
сложной операцией с высоким уровнем после- 
операционной летальности, длительным послео-
перационным периодом и реабилитацией. Также 
у многих пациентов, перенесших ПДР, длительное 
время сохраняются симптомы, значительно ухуд-
шающие их качество жизни. Согласно системати-
ческому обзору Kager et al. ПДР была выполне- 
на 77 % всех оперированных пациентов, однако 
была сопряжена с повышенным уровнем леталь-
ности и заболеваемости [32]. У 4 из 8 пациентов, 
которым по поводу дуоденальной дистрофии была 
выполнена ПДР, в послеоперационном периоде 
развились осложнения. 3 осложнения по Clavien-
Dindo соответствовали класcу III и выше, из них 
1 пациент умер [29]. Ретроспективное исследова-
ние Dhali выявило послеоперационные осложне-
ния у 5 из 9 пациентов, которым была выполнена 
ПДР по поводу дуоденальной дистрофии. У 2 па- 
циентов через 9 и 48 месяцев возобновилась боль 
в верхних отделах живота, у 1 пациента развилась 
экзокринная недостаточность, потребовавшая по-
жизненного применения ферментной заместитель-
ной терапии, а также у 2 пациентов развился инсу-
линзависимый сахарный диабет [47]. Balduzzi et al., 
сравнивая медикаментозное и хирургическое ле-
чение дуоденальной дистрофии, выявили значитель-
ное повышение частоты развития диабета (59,6 %) 
и экзокринной недостаточности (66  %), однако 
не отмечали значимое различие в качестве жизни 
у пациентов, получающих медикаментозную тера-
пию и прооперированных [44]. 

В ФГБУ НМИЦ хирургии им. А. В. Вишневско- 
го предложены варианты хирургического лечения 
изолированной дуоденальной дистрофии: резекция 
вертикальной части двенадцатиперстной кишки 
с формированием однорядного непрерывного 
дуодено-дуоденоанастомоза, тотальная дуоденэк-
томия, резекция двенадцатиперстной кишки с за-
мещением ее кишечной вставкой на питающей 
«ножке» с вшиванием панкреатического и общего 
желчного протоков в «неодуоденум». По данным 
ретроспективного исследования 2021 года в Цент
ре панкреас-сохраняющие резекции двенадцати-
перстной кишки были выполнены 15 пациентам, 
из которых у 14 в послеоперационном периоде 
было отмечено полное отсутствие каких-либо сим-
птомов. Тяжелое послеоперационное осложнение 
(по Clavien-Dindo III и более) имело место быть 
в одном случае: возникла несостоятельность прок-
симального дуодено-еюноанастомоза. Егоров и др. 
отмечают, что при изолированной дуоденальной 
дистрофии ПДР может являться чрезмерной, так как 
включает в себя резекцию непораженной ткани 
ортотопической поджелудочной железы. Длитель-
ное консервативное лечение ее приводит к рас-
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пространению воспалительного процесса на го-
ловку, а в дальнейшем и на всю поджелудочную 
железу. Таким образом, исследователи предлагают 
рассматривать панкреас-сохраняющую резекцию 
двенадцатиперстной кишки, как операцию выбора 
при изолированной дуоденальной дистрофии [45].

При распространении воспаления с двенадца-
типерстной кишки на головку поджелудочной желе-
зы и формировании обструктивного хронического 
панкреатита в ортотопической железе существует 
опыт выполнения резекционно-дренирующих опе-
раций на поджелудочной железе: чаще всего это 
операция Фрея и Бернская модификация опера-
ции Бегера. Выполнение данных методов хирурги-
ческого лечения не решает основную проблему 
дуоденальной дистрофии и говорит о непонимании 
патофизиологического механизма развития забо-
левания и его осложнений. Согласно исследованию 
Егорова и др. у 66–75 % пациентов с дуоденаль-
ной дистрофией, которым выполнялись резекции 
головки поджелудочной железы, панкреатикоэнте-
ростомии и цистоэнтеростомии, сохранились клини-
ческие проявления дуоденальной дистрофии [45].

Существует группа пациентов, у которых доми-
нирующими жалобами являются не боль в верх-
них отделах живота, а симптомы дуоденальной 
или билиарной обструкции. В таких случаях спе- 
циалисты могут прибегать к выполнению хирур- 
гического лечения с формированием «обходных» 
анастомозов: гепатико- и гастроеюноанастомозов. 
Согласно исследованию Rebours et al. хирурги- 
ческие вмешательства с формированием «обход-
ных» анастомозов были вполнены 12 пациентам, 
и при последующем наблюдении ни одному из них 
не понадобилось выполнение резекционно-дре-
нирующих вмешательств [2]. Однако к проведе-
нию хирургических вмешательств в объеме только 
формирования «обходного» анастомоза стоит отно-
ситься с осторожностью ввиду его нерадикаль- 
ности. А также не стоит прибегать к данным опе-
ративным вмешательствам при невозможности 
исключения онкопатологии панкреато-дуоденаль-
ной зоны [37]. 

Заключение. Дуоденальная дистрофия являет-
ся редкой патологией в структуре хирургических 
заболеваний, по поводу ее этио-патогенеза до сих 
пор ведутся споры, диагностика ее затруднена, 
в том числе ввиду недостаточной осведомленно-
сти о ней врачей-специалистов. Большая доля па-
циентов с дуоденальной дистрофией трудоспособ-
ного возраста, что сказывается на социальной 
и экономической значимости проблемы. Эффек-
тивная терапия требует комплексного подхода, со-
четания фармакологических методов с коррекцией 
диеты и образа жизни пациентов, персонифици-
рованный выбор хирургической тактики лечения 

пациента. В настоящее время не существует обще-
принятой во всем мире терминологии, классифи-
кации и клинических рекомендаций по выбору 
метода хирургического лечения пациентов с дуо-
денальной дистрофией, не существует унифициро-
ванного алгоритма ее лечения. Необходимы даль-
нейшие исследования для определения лучшей 
диагностической и лечебной тактики для пациен-
тов с дуоденальной дистрофией, в том числе ослож-
ненной хроническим панкреатитом, а также раз-
работка и внедрение новых способов ее хирурги-
ческого лечения.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.
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