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РЕЗЮМЕ
В различных странах опубликовано множество рекомендаций по диагностике и лечению хроническо-
го панкреатита (ХП), однако до настоящего времени не разработано единого систематизированного 
руководства. Поскольку ХП входит в сферу интересов врачей различных специальностей: хирургов, 
гастроэнтерологов, эндоскопистов и др., подходы к наиболее эффективному лечению — консерва-
тивной терапии, эндоскопическому или хирургическому лечению — должны определяться с одина-
ковых позиций на основании известных и хорошо организованных исследований при минимизации 
возможных толкований терминов и тактики. В большинстве случаев необходим комплексный подход, 
позволяющий решить основные задачи: купировать боль, сохранить функцию железы и/или компен-
сировать панкреатическую недостаточность, устранить либо предупредить развитие осложнений, 
применив комбинацию наиболее эффективных методов лечения. Мнение всех причастных к судьбе 
конкретного больного специалистов в отсутствие единых международных стандартов в настоящее 
время должны базироваться на результатах доказательных исследований. Целью данного обзора 
является анализ научных исследований в этой области с акцентом на имеющиеся практические руко-
водства панкреатологических ассоциаций различных стран мира. Сформулированные в ходе анализа 
выводы и положения на основе строгого методологического подхода могут быть полезны для россий-
ских гастроэнтерологов, хирургов и врачей общей практики.
Ключевые слова: панкреатит; хронический; осложнения; боль; стеаторея; хирургическое лечение.

SUMMARY
In diff erent countries a set of recommendations for the diagnostics and treatment of chronic pancreatitis 
(CP) have been published, but to date a unifi ed systematic management has not been developed yet. Be-
cause CP is within the interests of physicians of various specialties: surgeons, gastroenterologists, endosco-
pists and others, approaches to the most eff ective treatment — conservative therapy, endoscopic or surgical 
treatment — should be determined on an equal footing on the basis of well-known and well-conducted 
trials at the minimization of possible interpretations of the terms and tactics. In most cases there is a need 
for a comprehensive approach, which allows to achieve the main tasks: to cut pain short, maintain the func-
tion of the gland and/or compensate for pancreatic insuffi  ciency, eliminate or prevent the development of 
complications, using a combination of the most eff ective methods of treatment. The opinion of all involved 
in the fate of particular patient specialists in the absence of common international standards, must be based 
on the results of the research evidence. The purpose of this review is to analyze the scientifi c studies in this 
fi eld with a focus on existing practical guide of pancreatilogical associations of diff erent countries of the 
world. Formulated during the analysis, the conclusions and provisions on the basis of strict methodological 
approach can be useful for Russian gastroenterologists, surgeons and general practitioners.
Keywords: pancreatitis, chronic; complications; pain; steatorrhea; surgical treatment.
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Хронический панкреатит (ХП) является неинфек-
ционным воспалительным заболеванием подже-
лудочной железы (ПЖ), часто ассоциированным 
с болевым синдромом, характеризующимся раз-
витием необратимых морфологических изменений 
в паренхимы и протоковой системы ПЖ с прогрес-
сирующим замещением функционирующих струк-
тур органа соединительной тканью, приводящим 
к нарушению внешнесекреторной и эндокринной 
функции [17; 43]. Установлено и/или предполагается 
наличие нескольких факторов риска, однако у не-
значительной части пациентов заболевание является 
идиопатическим. Клинически ранняя фаза развития 
заболевания характеризуется болью или рецидиви-
рующими обострениями панкреатита и развитием 
осложнений, тогда как на поздних стадиях заболе-
вания симптомы обусловлены появлением внешне-
секреторной и/или эндокринной недостаточности.

Лечение ХП может проводиться консервативны-
ми, хирургическими, эндоскопическими методами 
и нередко — их сочетанием. ХП занимает одно из 
лидирующих мест среди трудно поддающихся ле-
чению заболеваний желудочно-кишечного тракта. 
Злоупотребление алкоголем этой категории па-
циентов приводит к серьезным психологическим 
и социально-экономическим проблемам. При иди-
опатическом и алкогольном ХП принципиально 
выделяют два клинически важных паттерна боли, 
отражающих течение заболевания [43]:
А) эпизодический тип, характеризующийся при-

ступами острого панкреатита, разделенными, 
как правило, длительными безболевыми пери-
одами в течение месяцев или лет;

Б) персистирующий тип, который проявляется 
продолжительными периодами постоянной 
ежедневной боли или рецидивирующими тя-
желыми болевыми приступами в течение по 
крайней мере 2 месяцев, которые требуют по-
вторных госпитализаций.

Персистирующая умеренная и сильная боль 
типа Б наблюдается в первую очередь у больных 
с алкогольной этиологией часто в ассоциации 
с  местными осложнениями и  является основ-
ным показанием к хирургическому лечению [7]. 
Пациенты с болевым синдромом типа А реже под-
вергаются оперативным вмешательствам ввиду 
длительных безболевых промежутков. Этот факт 
в большинстве случаев обосновывает длительное 
субклиническое течение болезни с конечным ис-
ходом в «выгорание» паренхимы железы с утратой 
секреторной функции.

При длительном течении ХП увеличивается 
частота развития рака ПЖ. Впервые взаимосвязь 
ХП и рака ПЖ была показана в нескольких когорт-
ных эпидемиологических исследованиях и иссле-
дованиях типа случай-контроль, однако в боль-
шинстве исследований типа случай-контроль [20; 

39; 58] не сообщалось о типе панкреатита 
(острый или хронический). Можно выде-
лить одну работу, в которой диагноз ХП 
у большого числа включенных пациентов 
не вызывает ни малейших сомнений [11]. 
В данной работе прослеживалась четкая 
связь между ХП и раком ПЖ (ОШ 2,23; 95% 
ДИ 1,43–3,49). Последующие когортные ис-
следования [37; 60; 66; 68; 88] подтвердили 
связь между ХП и раком ПЖ. Следует от-
метить, что результаты когортных исследо-
ваний должны быть оценены через призму 
методологических проблем: во-первых, на-
бор пациентов в большинство исследова-
ний проводился с 1946 по 1973 год, когда 
было сложно отличить ХП от рака ПЖ; 
во-вторых, морфологическая верифика-
ция рака не выполнилась во всех случаях; 
в-третьих, у ряда пациентов, могли быть 
медленно прогрессирующие формы рака на 
фоне внутрипротоковой папиллярной му-
цинозной опухоли, которая была выделена 
в отдельную нозологическую форму только 
в 1996 году и плохо дифференцировалась от 
ХП имеющимися в то время средствами. И, нако-
нец, о возможных ошибках классификации сооб-
щалось в исследовании Lowenfels [66]. В этом ис-
следовании риск развития рака ПЖ был заметно 
ниже после исключения данные первых двух лет 
наблюдения. Фактически стандартизированное 
отношение риска заболеваемости составляло 26,3 
(95% CI 19,9–34,2) для всех больных ХП, 16,5 (95 
CI 11,1–23,7) для пациентов после двух и более лет 
наблюдения и 14,4 (95% CI 8,5–22,8) для пациентов 
после пяти и более лет динамического наблюде-
ния. Эти результаты были подтверждены другими 
сообщениями [11; 37; 60; 88]. На сегодняшний 
день реальный риск развития аденокарциномы 
ПЖ у пациентов с ХП требует дополнительных 
исследований. Необходимым условием является 
точная верификация ХП с использованием всего 
арсенала современных диагностических средств.

ИНВАЗИВНЫЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВА

Ряд пациентов с ХП нуждается в проведении толь-
ко консервативной терапии, тогда как хирурги-
ческие и малоинвазивные вмешательства играют 
важную роль у больных ХП со стойким болевым 
синдромом при неосложненном течении заболева-
ния, а также для разрешения осложнений. Решение 
о выполнении вмешательства должно быть тща-
тельно взвешено с учетом оценки риска развития 
ранних и отдаленных осложнений, и принимается 
специалистами смежных областей, желательно 
в центре, специализирующемся как на консерва-
тивных, так и на и хирургических методах лечения 
заболеваний ПЖ.
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КУПИРОВАНИЕ БОЛЕВОГО СИНДРОМА ПРИ 
НЕОСЛОЖНЕННОМ ТЕЧЕНИИ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Для лечения болевого синдрома при ХП в первую 
очередь необходимо исключить другие причины 
боли в верхних отделах желудочно-кишечного 
тракта, а также принять во внимание феномен 
центральной и периферической сенсибилизации 
[80]. Консервативные методы включают систем-
ное лечение хронической боли наркотическими 
анальгетиками и аналогами гамма-аминомасляной 
кислоты (габапентин) либо устранение передачи 
нейропатической боли (химическая или лучевая 
блокада чревного сплетения, чрескожная электро-
стимуляция, продленное интратекальное введение 
опиоидов и местных анестетиков с помощью им-
плантированных эпидуральных помп). Несмотря 
на наличие этих методов, качество жизни больных 
ХП обычно остается низким и неуклонно ухудша-
ется с течением времени. Показания к операции 
возникают при отсутствии адекватного контроля 
болевого синдрома при последовательном подходе 
(ненаркотические анальгетики, панкреатин, бло-
каторы желудочной секреции и опиаты) в течение 
3–6 месяцев, при риске развития наркотической за-
висимости, снижении качества жизни и нарушении 
трудоспособности, о чем будет сказано далее [17].

Наибольшую проблему вызывает определение 
момента выполнения хирургического вмешатель-
ства, а также выбор метода лечения: операции, эн-
доскопических или чрескожных малоинвазивных 
процедур. Сложно найти грань, разделяющую не-
обходимость раннего вмешательства, способного на-
рушить функцию ПЖ и сопровождаемого высоким 
риском осложнений, и продолжением консерватив-
ного лечения пациента со стойкой нетрудоспособ-
ностью и высоким риском развития наркотической 
зависимости [16]. С другой стороны, задержка хи-
рургического лечения может привести к необрати-
мым изменениям паренхимы и окружающих тканей, 
сопровождаемым утратой функции и развитием 
осложнений [30; 76]. Пациентов следует подробно 
и в доступной форме информировать о потенциаль-
ных рисках и сообщить о вероятности недостаточ-
ного купирования боли операцией. С этой целью не-
обходимо дать четкую клиническую характеристику 
субъективному восприятию боли пациентом именно 
до оперативного лечения. Несмотря на отсутствие 
единых методов оценки болевой симптоматики при 
ХП, наиболее часто для этой цели используется ви-
зуальная аналоговая шкала [13; 18].

Обладая высокой эффективностью в отноше-
нии купирования боли, операция не обязательно 
улучшит или предотвратит внешнесекреторную 
и эндокринную недостаточность. При объемных 
хирургических вмешательствах на ПЖ (панкре-
атодуоденальная резекция (ПДР), панкреатэкто-
мия) следует ожидать усугубления экзокринной 
панкреатической недостаточности, при этом те-
чение панкреатогенного сахарного диабета (СД) 

у большинства больных становится более управля-
емым ввиду уменьшения влияния контринсуляр-
ных факторов (глюкагон), что может проявиться 
в снижении суточной дозы инсулина в 1,5–3 раза [1].

ПРИНЦИПЫ МАЛОИНВАЗИВНЫХ 
ВМЕШАТЕЛЬСТВ

Поскольку патогенез боли при неосложненном 
ХП является многофакторным [16], бывает сложно 
определить, какая из причин или их комбинация 
имеют место у данного пациента. Малоинвазивные 
вмешательства направлены на коррекцию морфо-
логических изменений протоковой системы ПЖ 
(кисты, стриктуры и конкременты), уменьшение 
воспалительных изменений паренхимы или вы-
полнение невролиза.

ЭНДОСКОПИЧЕСКИЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВА

Эндоскопическое лечение (стентирование главного 
панкреатического протока (ГПП)) асимптомным 
пациентам с ХП и дилатацией ГПП не показано, 
поскольку исследования влияния эндоскопиче-
ских методов лечения на эндокринную и внеш-
несекреторную функцию ПЖ у таких пациентов 
отсутствуют [43].

Эндоскопическое лечение эффективно у па-
циентов с болью и дилатацией ГПП, о чем сви-
детельствуют проспективные исследования [44]. 
Например, стентирование в сочетании с литотрип-
сией при панкреатолитиазе, улучшает качество 
жизни у 70% пациентов в течение 5–9 месяцев (ме-
диана 7 месяцев), снижает частоту госпитализаций 
по поводу болевого синдрома и уменьшает потреб-
ность в анальгетиках [28]. Из-за частого сочетания 
различных типов поражения протоков у одного 
пациента эффективность эндоскопической терапии 
обычно достигается комбинацией методик (сфин-
ктеротомия, дилатация стриктур, литоэкстрак-
ция, установка стентов). Цель данных процедур 
состоит в улучшении дренажа ГПП. При наличии 
внутрипротокового конкремента эндоскопиче-
ское лечение может сочетаться с литотрипсией [31]. 
Эндоскопическое лечение может быть повторено 
в случае рецидивов боли [27; 81]. Эндоскопическое 
дренирование может быть предложено как терапия 
выбора у больных с противопоказаниями к хи-
рургическому вмешательству или при отказе от 
него, а также являться промежуточным этапом 
для перехода к хирургическому лечению (“bridge 
to surgery”) [29; 34].

У пациентов с частыми приступами боли может 
выполняться сфинктеротомия для улучшения от-
тока секрета ПЖ, однако данные об эффективно-
сти этого метода для лечения боли у больных без 
дилатации протока и обструкции отсутствуют [43].

Литотрипсию комбинируют с эндоскопиче-
ским лечением при наличии единичного круп-
ного конкремента, обтурирующего просвет ГПП. 
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У пациентов с наличием конкрементов в головке 
или теле ПЖ без стриктуры ГПП дистанционная 
ударно-волновая литотрипсия сама по себе имеет 
ту же эффективность, что и в комбинации с эндо-
скопическим лечением, при меньших затратах на 
лечение [35].

В случае приступа боли, вызванного окклюзией 
или смещением стента, последний должен быть 
удален [27; 38; 86]. Раннее удаление стента показа-
но при отсутствии ожидаемого обезболивающего 
эффекта. При отсутствии боли стент должен на-
ходиться в ГПП как минимум 6–12 месяцев, хотя 
единого мнения по этому вопросу до сих пор нет 
[43]. В настоящее время имеется две стратегии стен-
тирования ПЖ [26; 27; 38; 81; 93]:
 удаление стента (ов) спустя 6–12 месяцев неза-

висимо от разрешения стриктуры ГПП;
 последующие замены стента (ов) вплоть до ис-

чезновения стриктуры.

Длительное купирование боли отмечалось 
у двух третей пациентов после стентирования в те-
чение 12 месяцев, однако исчезновение стриктур 
наблюдалось у небольшой части больных [81; 86]. 
Перспективным подходом является недавно опи-
санный метод точного измерения стриктуры дис-
тальной части ГПП с проведением этапной замены 
стентов с увеличением их диаметра (увеличение 
размера на 2–4 единицы каждые 6 месяцев) [26]. 
После окончательного удаления стента, установ-
ленного по такой методике, исчезновение стрик-
тур наблюдалось в 95% случаев. В динамике за 38 
месяцев (медиана) наблюдения у 84% пациентов не 
отмечалось рецидивов боли [26].

У больных ХП с нормальными функциональ-
ными пробами печени может быть обнаружена 
бессимптомная дилатация общего желчного про-
тока (по данным МРПХГ, КТ) [59; 84]. Нет никаких 
прогностических факторов, стратифицирующих 
риск развития холестаза и вторичного билиарного 
цирроза печени, а также способов выявления паци-
ентов, для которых эндоскопическое лечение было 
бы предпочтительным. Таким больным рекоменду-
ется проведение консервативной терапии [59; 84].

Эндоскопическое лечение показано в качестве 
временной меры для эффективного лечения холе-
стаза, желтухи или холангита у пациентов с ХП [43]. 
Кратковременность нахождения стента в общем 
желчном протоке определяется частыми окклюзи-
ями, миграцией стентов и септическими осложне-
ниями. Обратное развитие стеноза холедоха в про-
спективных исследованиях отмечалось не более чем 
у 10% пациентов [21; 57]. Более агрессивное эндо-
скопическое лечение с последовательной установ-
кой нескольких пластиковых стентов приводило 
к разрешению стриктуры в 44–90% случаев с после-
дующим безрецидивным течением в сроки 13–48 
месяцев после удаления стента [24]. Несмотря на 
то что саморасширяющиеся металлические стенты 
широко применяются при опухолевой обструкции 

общего желчного протока, их использование 
при доброкачественных стриктурах, вклю-
чая ХП, изучено мало [95]. Об окклюзии или 
дисфункция таких несменных стентов со-
общалось в 10–62% случаев за период на-
блюдения 22–50 месяцев. Как паллиативная 
мера стентирование должно проводиться 
у пациентов с выраженной сопутствующей 
патологией или при отказе от хирургическо-
го вмешательства [43].

Эндоскопическое лечение может быть 
показано при псевдокистах головки и тела 
ПЖ с клиническими проявлениями и без 
признаков кровотечения в их просвет [17]. 
Лишь небольшая часть псевдокист ПЖ 
бессимптомны и исчезают спонтанно при 
ХП. Лечение бессимптомных и неослож-
ненных псевдокист не требуется при от-
сутствии подозрения на малигнизацию 
и размерах менее 5 см [2]. Кровотечение 
в просвет кисты является абсолютным 
противопоказанием для эндоскопического 
дренирования [43].

Развитие технологий может сделать эн-
доскопическое дренирование предпочти-
тельнее хирургическому в случае лучшего 
соотношения польза/риск, хотя доказательных 
данных по этому поводу недостаточно [17; 43]. 
Эндоскопическая ультрасонография (ЭУС) значи-
тельно повышает безопасность эндоскопического 
дренирования, визуализируя оболочку кисты, и со-
судистые структуры [89].

В настоящий момент эндоскопические мето-
ды, будучи полезными в разрешении осложне-
ний ХП (дренирование псевдокист и стентиро-
вание желчного дерева), не рекомендуются как 
окончательные для лечения болевого синдрома 
панкреатического происхождения, оставаясь 
методом выбора для пациентов, которых невоз-
можно оперировать по тем или иным причинам 
[75]. Кроме того, почти половина пациентов из-
начально леченных эндоскопически, требуют 
хирургического вмешательства [23], что было 
показано двумя рандомизированными контро-
лируемыми исследованиями, продемонстриро-
вавших преимущество хирургических методов 
над эндоскопическими в отношении отдаленных 
результатов лечения ХП [4].

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ: ПОКАЗАНИЯ 
И МЕТОДЫ

Хирургическое вмешательство у больных ХП при-
звано надежно устранить абдоминальную боль, 
разрешить осложнения или предотвратить их 
развитие, сберегая, по мере возможности, пан-
креатическую паренхиму и  соседние органы. 
Планируемая операция должна быть безопасной 
и сопровождаться низкой частотой послеопераци-
онных осложнений [10].
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Показания к плановому хирургическому лече-
нию больных ХП индивидуальны и возникают при 
наличии хотя бы одного или сочетании следующих 
факторов [43]:
 утрата трудоспособности на фоне выраженного 

болевого синдрома;
 отсутствие длительного обезболивающего эф-

фекта от консервативного лечения в течение 
3–6 месяцев с риском развития или подтверж-
денным фактом наркотической зависимости;

 осложнения ХП, сопровождающиеся наруше-
нием функции соседних органов или развитием 
угрожающего жизни состояния (кровотечение, 
непроходимость двенадцатиперстной кишки 
(ДПК), механическая желтуха и др.);

 подозрение на рак ПЖ.

КУПИРОВАНИЕ БОЛИ

До сих пор нет универсального устоявшегося опре-
деления значимой боли и связанной с ней степени 
утраты трудоспособности. Представление и по-
нимание этиопатогенеза боли при ХП является 
важным аспектом, поскольку показания к опера-
тивному лечению основаны на необходимости из-
бавления от болевого синдрома, а его разрешение 
определяет надежность результатов выбранной 
хирургической тактики.

Доминируют две патогенетических гипотезы 
возникновения боли при ХП. Первая более ранняя, 
анатомическая, базируется на механистическом 
предположении, что боль вызвана повышением 
внутрипротокового и/или паренхиматозного дав-
ления вследствие нарушения оттока секрета ПЖ 
в ДПК. Вторая теория утверждает, что симптомы 
возникают вследствие морфологических измене-
ний в интрапанкреатических нервных волокнах. 
На ультраструктурном уровне происходит инфиль-
трация провоспалительными цитокинами нервных 
окончаний с развитием «панкреатического неври-
та», с локализацией процесса преимущественно 
в головке ПЖ [15].

Последователи первой гипотезы полагают, что 
купирования боли можно достичь путем улуч-
шения оттока секрета ПЖ эндоскопическим или 
хирургическим путем. Тем временем, сторонники 
второй теории выступают за резекцию максималь-
но возможного патологически измененного участка 
ПЖ, как правило, головки, как «пейсмейкера» ХП. 
Эти положения могут пересекаться в отношении 
полноценности дренирования протоковой систе-
мы, что зависит от проявлений воспалительного 
процесса.

Существует всего лишь одно пилотное (без 
предварительного расчета необходимого объема 
выборки) проспективное рандомизированное ис-
следование сравнения эффективности консерва-
тивного и хирургического лечения боли при ХП 
[4; 76]. Оно не лишено недостатков, но отража-
ет тенденцию к ранней активной хирургической 

тактике в отношении болевого ХП с расширени-
ем ГПП, предполагая максимальное сохранение 
функции ПЖ. Предполагается, что хирургическое 
вмешательство, выполненное по поводу боли (эти-
отропное лечение) при других видах ХП, приводит 
к стойкому купированию болевого синдрома. В то 
же время, при оценке динамики панкреатической 
боли у значимого числа больных (от 47% до 80%), на 
поздних стадиях ХП (10–15 лет от начала заболева-
ния) боль купируется спонтанно [6; 65].

На сегодняшний день нет методик прогно-
зирования купирования боли с течением време-
ни. Имеющиеся алгоритмы (например, «страте-
гия ожидания спонтанного купирования боли» 
Американской гастроэнтерологической ассоциа-
ции [92]) не определяют точные сроки выполне-
ния операции. Позднее решение о хирургическом 
лечении ХП, повышает риск развития осложнений, 
увеличивает медицинские и социальные затраты на 
лечение [48], провоцирует формирование зависи-
мости от наркотических анальгетиков, снижая ка-
чество жизни. Злоупотребление алкоголем является 
наиболее значимым прогностическим фактором 
возникновения наркотической зависимости при 
хронической боли, не обусловленной раком [36].

ПРОФИЛАКТИКА ПАНКРЕАТИЧЕСКОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ

У пациентов с бессимптомным течением ХП и ди-
латацией протока хирургическая декомпрессия 
ГПП не является обязательной, но будучи вы-
полненной до развития необратимых изменений, 
операция способна замедлить прогрессирующую 
экзокринную и эндокринную недостаточность 
или даже восстановить секреторную функцию 
[76,77]. W. H. Nealon и соавт. 1988 году показали, 
что выполнение ранних вмешательств у больных 
ХП с расширением ГПП оправдано. Проявления 
внешнесекреторной и эндокринной функции ПЖ 
значительно уменьшались при выполнении ран-
ней панкреатоеюностомии по сравнению с груп-
пой консервативного лечения [77]. На небольшой 
группе рандомизированных пациентов с ХП и ди-
латацией ГПП в ходе динамического наблюдения 
продолжительностью 39 месяцев после выполнения 
раннего хирургического вмешательства было по-
казано замедление развития дисфункции ПЖ [76]. 
Важные данные были получены в недавнем экспе-
риментальном рандомизированном исследовании, 
показавшем преимущество раннего хирургическо-
го дренирования при обструктивном панкреати-
те в качестве профилактики внешнесекреторной 
недостаточности ПЖ [64]. Этот постулат верен 
только для обструктивного типа ХП «с широким 
протоком», но не для резекционных методик, при-
меняющихся для удаления значительного объема 
паренхимы, что, купируя боль, не только не предот-
вращает развитие экзокринной недостаточности, 
но может усугублять ее.
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ВЫБОР ВИДА ХИРУРГИЧЕСКОГО 
ВМЕШАТЕЛЬСТВА

ХП может проявляться несколькими морфологиче-
скими вариантами. Успех хирургического лечения 
зависит от вида ХП и от выбора соответствующей 
ему операции. В практических целях принято вы-
делять:

1. ХП с широким протоком (“large duct disease”);
2. ХП с преимущественным поражением голов-

ки поджелудочной железы (“infl ammatory pancreatic 
head mass”);

3. ХП с дистальными стриктурами главного 
панкреатического протока и локальным поражени-
ем поджелудочной железы слева от воротной вены 
(“distal stricture with focal disease”);

4. ХП с минимальными изменениями парен-
химы по данным методов визуализации и узким 
протоком (“small duct/minimal change disease”).

В зависимости от этиологии, генетических 
и культурных особенностей тот или иной вариант 
доминирует в различных географических обла-
стях. Первые два варианта имеют алкогольную 
этиологию и часто наблюдаются на фоне кальци-
фикации паренхимы, стриктур ГПП и внутрипрос-
ветных конкрементов. Они превалируют в Европе 
и России и нередко требуют выполнения резек-
ционно-дренирующих операций, т. е. сочетания 
резекции головки ПЖ с продольным дренирова-
нием ГПП. Третий и четвертый типы ХП стоят 
особняком, встречаются реже и требуют других 
подходов. Большинство случаев наследственного 
панкреатита с минимальными изменениями, эф-
фективно леченые тотальной панкреатэктомией 
с аутотрансплантацией островковых клеток, описа-
ны в Великобритании и Соединенных Штатах [75].

ХРОНИЧЕСКИЙ ПАНКРЕАТИТ С РАСШИРЕНИЕМ 
ГЛАВНОГО ПАНКРЕАТИЧЕСКОГО ПРОТОКА

К хирургическому дренированию ПЖ следует 
прибегать при дилатации ГПП ≥ 7 мм в сочетании 
с персистирующим болевым синдромом, исклю-
чив злокачественный процесс и «воспалительный 
массив» ПЖ [43; 46]. Выполнение дренирующей 
операции нормализует отток секрета ПЖ, при-
водит к удалению внутрипросветных конкремен-
тов и как следствие декомпрессии и разрешению 
панкреатического «компартмент-синдрома» [71]. 
В настоящее время операция Partington — Rochelle 
с сохранением селезенки и хвоста ПЖ является 
стандартом у пациентов с равномерным расши-
рением ГПП или в виде «цепи озер» без «воспали-
тельного массива» в головке ПЖ. Она заключается 
в продольном вскрытии ГПП на всем протяже-
нии, не доходя один сантиметр до фатерова соска, 
и выполнением панкреатоеюностомии бок-в-бок 
с использованием петли тощей кишки по Ру без 
резекции хвоста ПЖ [79]. Показатели летальности 

после данной операции низки (0–5%), ку-
пирование боли в ближайшем периоде до-
стигается приблизительно у 80% пациентов 
[9], панкреатическая недостаточность может 
не прогрессировать [82].

Непосредственные результаты и обезбо-
ливающий эффект обнадеживают, но в от-
даленном периоде боль возвращается у каж-
дого второго пациента. Рандомизированные 
исследования, сравнивающие операцию 
Partington — Rochelle с дуоденосохраняю-
щими резекциями головки ПЖ, не прово-
дились. Причиной отсутствия доказательно 
обоснованной базы является то, что только 
небольшая часть хирургических пациентов 
имеет изолированное поражение протоко-
вой системы при отсутствии воспалитель-
ных локальных изменений в дистальной или 
проксимальной части ПЖ. Примером слу-
жит исследование из Амстердама, в котором 
79 из 118 пациентов с ХП были исключены 
из протокола вследствие выявления «вос-
палительного массива» в головке ПЖ [22]. 
Главным недостатком дренирующих опера-
ций является то, что сопутствующие воспа-
лительные изменения головки ПЖ остаются 
неразрешенными при наличии «воспалительного 
массива» в головке ПЖ, что требует дополнитель-
ного применения резекционных методов [50].

ХП С ДИСТАЛЬНЫМИ СТРИКТУРАМИ ГПП 
И ЛОКАЛИЗОВАННЫМ ПОРАЖЕНИЕМ 
ДИСТАЛЬНЫХ ОТДЕЛОВ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ 
ЖЕЛЕЗЫ

У небольшого числа больных ХП изначально мо-
жет локально поражать дистальные отделы железы. 
В этом случае теоретически представляется шанс 
улучшить состояние больного и избавить его от 
симптомов, придерживаясь принципа минимиза-
ции вмешательства. Резекция только пораженного 
сегмента органа сопровождается низкой частотой 
осложнений и смертности, особенно при сохранении 
селезенки. Модификации, требующие выполнения 
дистальной резекции поджелудочной железы со спле-
нэктомией (Peustow — Gilesby), рассматриваются как 
устаревшие и не рекомендуются в настоящее время. 
Дистальные резекции ПЖ с сохранением селезенки 
оправданы только при левосторонней локализации 
воспалительного процесса при развитии осложнений 
и наличии дистальных стриктур ГПП, которые не 
могут быть разрешены эндоскопически (например, 
при псевдоаневризмах селезеночной артерии, по-
снекротических кистах). Возврат болевого синдрома 
в этом случае обусловлен прогрессированием вос-
палительного процесса в проксимальных отделах 
железы и возможностью возникновения стриктур 
в оставшейся части ГПП. Необходимо иметь в виду, 
что удаление хвоста и, нередко, части тела ПЖ связа-
но с усугублением эндокринной недостаточности [75].
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Доброкачественный характер заболевания тре-
бует избегать выполнения рутинной спленэктомии, 
сохраняя при этом питающие сосуды. Только при 
развитии тромбоза селезеночной вены с выражен-
ной внепеченочной левосторонней портальной ги-
пертензией удаление селезенки при дистальной 
резекции ПЖ может способствовать разобщению 
венозных коллатералей и снижению риска крово-
течения из варикозно расширенных вен желудка 
[74]. В странах Запада удаление селезенки требует 
вакцинации пациента в предоперационном периоде 
от пневмококковой, менингококковой инфекции 
и гемофильной палочки для профилактики мол-
ниеносного постспленэктомического сепсиса [75], 
о котором не было сообщений в России.

ХП С ПРЕИМУЩЕСТВЕННЫМ ПОРАЖЕНИЕМ 
ГОЛОВКИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Эта форма встречается у каждого третьего боль-
ного ХП, и поражение головки воспалительным 
массивом имеет ключевое значение в течении и про-
гнозе заболевания. Она превалирует в странах цен-
тральной Европы и России. Тесное анатомическое 
расположение органов обусловливает частое раз-
витие осложнений, а количество предложенных 
модификации резекций проксимального отдела 
ПЖ отражает отсутствие оптимального решения.

Исторически сложилось, что в США при ХП 
с преимущественным поражением головки ПЖ 
предпочтение отдается выполнению ПДР (опера-
ция Уиппла). Резекция желудка при операции Уипла 
приводит к развитию постгастрорезекционных рас-
стройств. ПДР с сохранением привратника обладает 
рядом преимуществ в отношении отдаленных функ-
циональных результатов и качества жизни, но чрева-
та ранними моторно-эвакуаторными нарушениями 
в виде длительного гастростаза [72]. С накоплением 
опыта летальность при выполнении этого техниче-
ски сложного вмешательства снизилась до 0–5% [56]. 
В противоположность американской школе, евро-
пейские панкреатологические центры предпочитают 
проксимальные органосберегающие резекции ПЖ, 
и только при подозрении на рак расширяют опера-
цию до ПДР. К особой форме ХП группе относится 
дуоденальная дистрофия (duodenal dystrophy), или 
«бороздчатый» панкреатит (groove pancreatitis), так-
тика в отношении которого колеблется от ПДР до 
панкреассохранящей резекции ДПК. В целом ПДР 
обеспечивает надежные результаты при лечении ХП, 
но является своего рода «избыточным» резекцион-
ным вмешательством, своеобразной «хирургической 
передозировкой» при доброкачественном воспали-
тельном процессе [54; 83; 94]. С появлением ком-
бинированных методик ее роль пересматривается.

Дуоденумсохраняющие резекции головки ПЖ 
пришли на смену ПДР в арсенале хирургических 
методик для лечения больных с ХП, показав лучшие 
непосредственные [54; 94] и равные с ПДР отдален-
ные результаты [73].

H. G. Beger в 1972 году предположил, что увели-
ченная головка ПЖ является «пейсмекером» ХП, 
и описал хирургическую технику, позволяющую 
выполнить резекцию головки ПЖ без потери других 
органов. Теория подтвердилась полным и стойким 
купированием боли в отдаленном периоде, а пре-
имуществом сохранения дуоденального пассажа 
явилась почти физиологическая регуляции функ-
ции кишечника и уровня гликемии [85]. Операция 
заключается в субтотальном удалении воспалитель-
но-измененной ткани головки ПЖ с оставлением 
узкого ободка (5 мм) панкреатической ткани вдоль 
внутреннего края «подковы» ДПК с пересечением 
железы сразу левее перешейка. По необходимости 
вмешательство может быть дополнено декомпресси-
ей билиарного дерева путем формирования соустья 
с терминальным отделом общего желчного протока 
(до 50% всех случаев) и продольной панкреатоею-
ностомией (10–15%) при наличии стриктур в дис-
тальной части ГПП [12]. Критическими момента-
ми предложенной операции являются сохранение 
адекватного кровоснабжения ДПК, формирование 
двух панкреатоеюноанастомозов и венолиз (выде-
ление из сращений) воротной вены при выражен-
ной портальной гипертензии. Были предложены 
многочисленные модификации операции Бегера, 
в первую очередь в связи с ее сложностью.

В 1985 году Ch. Frey и G. Smith опубликовали 
опыт выполнения операции, при которой объем 
резекции головки был меньшим, чем при операции 
Бегера, и не пересекался перешеек ПЖ [40]. Однако 
снижение объема в целях упрощения вмешатель-
ства привело к неудовлетворительным результатам 
в отношении купирования боли. В 2003 году самим 
автором операция была модернизирована в сто-
рону увеличения объема резекции головки ПЖ, 
подтвердив предположение о том, что кардиналь-
ным этапом вмешательства является субтотальное 
удаление измененной паренхимы головки ПЖ [42]. 
Гамбургская модификация операции Фрея, пред-
ложенная J. R. Izbicki, не имеет принципиальных 
отличий от операции Фрея 2003 года.

В 2001 году практически одновременно двумя 
панкреатическими группами была описана резек-
ционно-дренирующая операция, сочетающая в себе 
достоинства тех и других вмешательств. Бернская 
модификация субтотальной резекции головки 
ПЖ, предложенная B. Gloor, и органосохраняющая 
резекция головки ПЖ описанная G. Farkas прак-
тически идентичны. Оба варианта обеспечивают 
субтотальный объем резекции воспалительного 
массива в головке в комбинации с дренированием 
протоковой системы ПЖ и билиарного дерева, но 
без пересечения перешейка ПЖ, как это делается 
при операции Бегера. Вполне ожидаемо, что именно 
Бернский вариант станет своего рода «эталонным» 
вмешательством при ХП по завершении продолжаю-
щегося многоцентрового исследования Chro-Pac [33].

Кохрейновская база данных систематиче-
ских обзоров предоставляет результаты более 10 
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рандомизированных контролируемых исследо-
ваний, посвященных сравнению эффективности 
различных резекционных методик при ХП [4].

В 1995 году Klempa и соавт. показали преиму-
щество операции Бегера при сравнении с ПДР. 
После дуоденумсохраняющей резекции головки 
ПЖ у 80% пациентов индекс массы тела достиг 
нормы, тогда как только 29% больных перенесших 
операцию Уиппла имели аналогичные результаты 
[62]. В том же году Buchler и соавт. сопостави-
ли операцию Бегера и пилоросохраняющую ПДР 
(пПДР) в группах по 20 пациентов, не получив при 
этом значимых различий по уровню осложнений, 
смертности и выживаемости. Набор веса и ку-
пирование боли, показатели углеводного обмена 
свидетельствовали в пользу субтотальной резек-
ции головки ПЖ по сравнению с результатами 
пПДР [19].

В 1997 году Muller в рандомизированном иссле-
довании двух групп по 10 пациентов с ХП описал 
гастростаз, как причину нарушения всасывания 
и замедленного набора веса после пПДР. Это объяс-
няет ранние преимущества субтотальной резекции 
головки ПЖ, после которых не отмечено гастростаза 
[72]. В отдаленном периоде (те же пациенты, в сроки 
от 7 до 14 лет) превосходство операции Бегера над 
пПДР нивелируется. Качество жизни и уровень 
боли в обеих группах из 14 и 15 человек были иден-
тичны. Не было выявлено различий в отношении 
впервые выявленного сахарного диабета и доз по-
требляемых ферментов [73].

Izbicki и соавт. опубликовали данные о сопоста-
вимых результатах расширенной дренажной опе-
рации Фрея и субтотальной резекции головки ПЖ 
по Бегеру и пПДР [52–54]. В 2005 году Strate и соавт., 
обследовав через 8,5 года 34 и 33 пациента, первона-
чально оцененных Izbicki, не обнаружили различий 
в эффективности операции Бегера и расширенной 
дренажной методики Фрея. Рекомендацией для вы-
бора оперативного лечения служит опыт хирурга 
в отношении той или иной методики [87].

В 2006 году Farkas и соавт., а затем и Koninger 
и соавт. в 2008 году независимо друг от друга полу-
чили данные о равной эффективности субтотальной 
резекции головки ПЖ с сохранением ДПК, ПДР 
и операции Бегера в отношении снижения боли 
и улучшения качества жизни, при лучших непо-
средственных результатах [38; 63]. При описании 
авторской методики Farkas отмечает почти полное 
отсутствие осложнений, тем самым подчеркивая ее 
безопасность (см. табл.).

Три метаанализа хирургического лечения ХП, 
в которых купирование боли и восстановление 
качества жизни использовались как индикаторы 
эффективности применяемых методик, показали, 
что дуоденумсохраняющие субтотальные резекции 
головки ПЖ обеспечивают лучшие отдаленные 
результаты, чем другие резекционные вмешатель-
ства [32; 67; 98]. Все исследования оценивали боли 
с помощью визуальной аналоговой шкалы и/или 

опросников качества жизни, включавших 
характеристики отдельных симптомов.

Интраоперационное гистологическое 
исследование должно выполняться во всех 
случаях, а не только при макроскопическом 
подозрении на опухоль ПЖ.

ХИРУРГИЧЕСКИЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВА 
ПРИ ОСЛОЖНЕНИЯХ ХРОНИЧЕСКОГО 
ПАНКРЕАТИТА

Выбор вмешательства определяются не ви-
дом осложнения, а морфологической формой 
ХП. Большинство осложнений возникает при 
локализации воспалительного массива в го-
ловке ПЖ, но клиническая ситуация может 
диктовать различную тактику. Стеноз общего 
желчного протока встречается у 5–9% паци-
ентов с ХП и обусловлен как рубцовыми из-
менениями паренхимы железы, окружающей 
общий желчный проток (ОЖП), так и сдавле-
нием извне. Несмотря на частую локализацию 
в головке железы, псевдокисты редко быва-
ют причинами компрессии желчных путей. 
Частота стриктур ОЖП достигает 35% в груп-
пе больных ХП, подлежащих хирургическому 
лечению. Клинические проявления варьируют от 
бессимптомной билиарной гипертензии до тяжелого 
холангита и механической желтухи [90].

Бессимптомная билиарная гипертензия требу-
ет наблюдения. Рецидивирующая желтуха и/или 
холангит являются показанием для эндоскопиче-
ского стентирования, осложнений при котором 
развиваются в 4–7% случаев [9]. Следует учиты-
вать вероятность окклюзии стента и развития вто-
ричного инфицирования, что требует наблюдения. 
Эффективность эндоскопического стентирования 
холедоха была оценена главным образом в ближай-
шей перспективе, отдаленные результаты изучены 
недостаточно. Несмотря на то, что желтуха купи-
руется вскоре после установки стента, полная ре-
грессия стриктуры общего желчного протока встре-
чается редко, особенно при кальцифицирующем 
панкреатите. В этом отношении лучшие результаты 
достигаются при многократной этапной установке 
нескольких стентов [21; 24]. Хирургическое лечение, 
включающее дренирование желчных путей показа-
но при стойкой желтухе (более одного месяца), гной-
ном холангите, сепсисе, вторичном холедохолитиазе, 
выраженном увеличении головки ПЖ (воспали-
тельного характера) и/или невозможностью исклю-
чения рака [41]. Рандомизированных контролиру-
емых исследований по сравнению эффективности 
хирургического и эндоскопического дренирования 
желчных путей при ХП не проводилось.

Желтуха при ХП с преимущественным по-
ражением головки с выраженным болевым син-
дромом является показанием к выполнению суб-
тотальной резекции головки ПЖ. В результате 
удаления рубцово-измененной ткани наступает 
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декомпрессия терминального отдела холедоха, 
что позволяет радикально купировать боль и раз-
решить это осложнение. От 30 до 50% субтоталь-
ных резекций головки ПЖ могут быть завершены 
вскрытием общего желчного протока в общую 
анастомотическую полость с созданием холедо-
хопанкреатоеюноанастомоза. По данным Izbicki, 
у 18% пациентов в отдаленном периоде после 
формирования такого соустья развивался стеноз 
холедоха вследствие прогрессирования воспали-
тельного процесса в перихоледохеальной ткани 
[25]. Этот факт, сочетание ХП в четверти случаев 
с дуоденальным стенозом, а также подозрение на 
рак может быть поводом для выполнения ПДР 
[17,43]. Саморасширяющиеся металлические стен-
ты могут использоваться при наличии противо-
показаний к хирургическому лечению.

Ввиду того что эндоскопические дилатация 
и стентирование в отдаленной перспективе ча-
сто терпят неудачу в результате инфицирования, 
смещения или окклюзии стента [57], безболевая 
желтуха может быть устранена формированием 
холедохоеюноанастомоза на выключенной по Ру 
петле тонкой кишки [75].

Непроходимость ДПК в изолированном вариан-
те возникает редко, и в этом случае формирование 
обходного гастроэнтероанастомоза может быть 
решающей мерой. При сочетании дуоденальной не-
проходимости с другими осложнениями, болевом 
синдроме и подозрении на рак может быть выпол-
нена дуоденумсохраняющая резекция головки ПЖ 
или операция Уиппла [43].

Псевдокисты при ХП встречаются приблизи-
тельно у трети пациентов [6], и при наличии клини-
ческих проявлений могут лечиться хирургическими 
или эндоскопическими методами [17]. Спонтанная 
регрессия псевдокист при ХП возникает реже, чем 
при ОП; у пациентов с алкогольным ХП спонтанная 
регрессия описана в 25,7% случаев, а персистиро-
вание без клинических проявлений — 23% [45]. 
Проспективные контролируемые исследования по 
сравнению консервативного и оперативного лече-
ния псевдокист не проводились, не было выполне-
но сравнений различных методик хирургического 
лечения. Риск развития серьезных осложнений 
при бессимптомном течении хронических псевдо-
кист оценивался редко, но, вероятно, он не превы-
шает 10% [91; 97]. Таким образом, первоначально 

Таблица

РАНДОМИЗИРОВАННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ПО СРАВНЕНИЮ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
ПРОКСИМАЛЬНЫХ РЕЗЕКЦИОННЫХ МЕТОДИК ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ПАНКРЕАТИТЕ

Автор Операция n Результаты

Izbicki [52] 1995
Бегер
Фрей

38
36

Одинаково безопасны, эффективны в разрешении боли и осложнений

Klempa [62] 1995
ПДР
Бегер

21
22

Бегер: меньше срок госпитализации, экзокринная недостаточность 
и потребность в обезболивающих

Buchler [19] 1995
Бегер
пПДР

20
20

Бегер: больше набор веса, меньше инсулинонедостаточности, лучше 
обезболивание

Izbicki [53] 1997
Бегер
Фрей

38
36

Равное улучшение КЖ, не ухудшают экзокринную и эндокринную 
функции

Izbicki [54] 1998
Фрей
пПДР

31
30

Фрей: меньше осложнений, лучше КЖ и профессиональная реабили-
тация, равное обезболивание

Muller [72] 1997
Бегер
пПДР

10
10

пПДР: гастростаз, медленный набор веса и сниженная продукция 
панкреатического полипептида и холецистокинина

Strate [87] 2005
Бегер
Фрей

34
33

Нет различий по смертности, КЖ, уровню боли, эндокринной и экзо-
кринной функции. Выбор зависит от опыта хирурга

Farkas [38] 2006
Операция 
Фаркаша
пПДР

20
20

Операция Фаркаша: нет осложнений, лучше КЖ

Muller [73] 2008
Бегер
пПДР

15
14

Нет различий в отдаленных результатах через 14 лет наблюдения

Koninger [63] 
2008

Бегер
Берн

33
32

Равные результаты по обезболиванию, КЖ, меньше время операции

McClaine [70] 
2009

Бегер, Фрей
ПДР

22
59

Равные результаты по обезболиванию, КЖ, меньше время лечения 
в стационаре и кровопотеря
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бессимптомные псевдокисты должны лечиться 
консервативно, независимо от размера или дли-
тельности существования. При хронических псев-
докистах не рекомендуется выполнение чрескож-
ного дренирования [47], тогда как хирургические 
и эндоскопические методы эффективны при нали-
чии симптомов [3]. Чрескожные и эндоскопические 
вмешательства могут быть связаны с высокой часто-
той развития осложнений [51]. При хирургическом 
лечении псевдокист может быть выполнена цистое-
юностомия (анастомоз кисты с тощей кишкой) или 
цистогастростомия (анастомоз с желудком), а также 
латеральная панкреатоеюностомия при дилатации 
ГПП > 7 мм [78]. При наличии кисты на фоне массива 
головки ПЖ показана субтотальная резекция голов-
ки ПЖ. Среди эндоскопических подходов наиболее 
безопасным является внутреннее дренирование под 
контролем ЭУС [89].

Внепеченочная портальная гипертензия — более 
редкое осложнение ХП. Подпеченочная портальная 
гипертензия может развиваться в бассейне только 
селезеночной либо верхней брыжеечной вены, но 
может вовлекать и весь спленомезентерикопор-
тальный тракт. Сама по себе гипертензия редко 
бывает причиной желудочных или пищеводных 
кровотечений и не служит показанием к хирургиче-
скому лечению, но при развитии других симптомов 
ХП или при циррозе печени, является серьезным 
отягчающим обстоятельством, в том числе при не-
обходимости хирургического лечения [61; 82].

Вмешательства при тромбозе воротной вены 
и кавернозной трансформации протекают дли-
тельно с большой кровопотерей, имеют высокий 
риск периоперационных осложнений и смертно-
сти. Поэтому именно Бернский вариант упроща-
ет «классическую» операцию Бегера у пациентов 
с портальной гипертензией, сводя к минимуму 
интраоперационную кровопотерю в сочетании 
с радикальным удалением ткани головки ПЖ [63]. 
В ряде случаев резекционная операция с пересече-
нием железы попросту неосуществима без предва-
рительной эндоваскулярной реканализации ворот-
ной вены, что вынуждает оператора ограничиться 
минимальным объемом.

ПОВТОРНЫЕ ОПЕРАЦИИ

Если первичная операция требует специализирован-
ного подхода, то еще более детальное рассмотрение 
всех нюансов необходимо при планировании и вы-
полнении повторных вмешательств. Показаниями 
к повторной операции при ХП являются стеноз пан-
креато- либо гепатикоеюноанастомоза, стеноз обще-
го желчного протока, или постоянные боли (93%) 
вследствие продолжающегося воспалительного про-
цесса в остатке ПЖ. В зависимости от типа первич-
ной операции частота рецидивов болей колеблется 
от 25 до 44% [49]. Часто это объясняется первона-
чально заниженным объемом резекции ПЖ, что 
приводит к сохранению воспалительно-измененной 

ткани головки. Классическая операция 
Уиппла и пПДР являются наиболее распро-
страненными повторными операциями, хотя 
в зависимости от индивидуальной ситуации 
могут быть выполнены и повторные дуоде-
носохраняющие резекции и продольное дре-
нирование ГПП в левых отделах железы. Как 
окончательное средство может рассматри-
ваться тотальная панкреатэктомия [55; 69; 96].

ХП С МИНИМАЛЬНЫМИ ИЗМЕНЕНИЯМИ 
И УЗКИМ ПРОТОКОМ

Наибольшее число сообщений о лечении 
ХП с минимальными изменениями тоталь-
ной панкреатэктомией с аутотрансплан-
тацией островковых клеток (ТП  АТОК) 
было представлено из США, Австралии 
и Великобритании.

Тотальную панкреатэктомию выполня-
ют при неэффективности консервативной 
терапии и/или предыдущих хирургических 
вмешательств. Проспективных контролиру-
емых исследований по сравнению эффек-
тивности и безопасности панкреатэктомии 
и других видов хирургического лечения этой 
формы ХП не проводилось. В крупных хирургиче-
ских центрах, специализирующихся на хирургии 
ПЖ, тотальная (или субтотальная) панкреатэкто-
мия выполняется с низкими показателями леталь-
ности [5; 14], и данный вид лечения эффективен для 
купирования боли [5; 8; 14]. Главным недостатком 
этого вмешательства является «лабильный» после-
операционный плохо контролируемый сахарный 
диабет вследствие отсутствия контррегуляторных 
гормонов. АТОК позволяет устранить нарушения 
углеводного обмена или уменьшить выражен-
ность послеоперационного диабета. Тотальная 
панкреатэктомия с АТОК — удел высокоспециа-
лизированных мультидисциплинарных центров, 
которых насчитывается не более 20 во всем мире, 
обладая опытом более 600 подобных операций [75]. 
Эффективность метода привела к расширению 
программы ТП АТОК в США и других странах 
и количество центров, выполняющих такие вме-
шательства, прогрессивно растет. Данные о частоте 
отказа от инсулинотерапии в раннем периоде в раз-
личных центрах варьируют (от 0 до 55% [14]).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Положения, содержащиеся в текущем обзоре, пред-
ставляют анализ имеющихся международных на-
учных данных и практических рекомендаций по 
лечению ХП. Они являются результатом критиче-
ской оценки доказательных исследований и прак-
тического опыта. Знание возможностей современ-
ной эндоскопии и хирургии в лечении больных ХП 
необходимо гастроэнтерологам и врачам любых 
специальностей, работающим с этими пациентами.
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