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Эктопией поджелудочной железы (ПЖ) называется необыч-

ная локализация панкреатической ткани, имеющей собственное 

кровоснабжение и протоковую систему, без сосудистого, нервно-

го или анатомического контакта с обычно расположенной (орто-

топической) ПЖ [10, 40]. Аберрантная панкреатическая ткань — 

это наиболее частая гетеротопия в желудочно-кишечном тракте.

Эктопическая ПЖ (ЭПЖ) нередко располагается в органах 

брюшной и грудной полостей, чаще всего в желудке (25—60%) и 

двенадцатиперстной кишке (25—35%) [26, 41].

Настоящее сообщение посвящено дуоденальной дистрофии 

— хроническому воспалению ткани ПЖ, эктопированной в стенку 

двенадцатиперстной кишки. Это определение было впервые ис-

пользовано французскими авторами [34], в англоязычной литера-

туре также используется термин “groove pancreatitis” [13, 14]. Дуо-

денальная дистрофия чаще встречается в молодом возрасте [39], 

проявляясь фиброзным утолщением стенки двенадцатиперстной 

кишки и образованием кист в ее мышечном и (или) подслизистом 

слоях [21, 43]. Заболевание может быть самостоятельным, но про-

грессирование эктопического панкреатита (обычно в вертикаль-

ной ветви двенадцатиперстной кишки) может приводить к сдавле-

нию протока поджелудочной железы и развитию обструктивного 

панкреатита в ортотопической железе [16, 21]. В зависимости от 

преобладания фиброзных или кистозных изменений выделяют 

кистозный и солидный варианты дуоденальной дистрофии, кото-

рые являются не различными заболеваниями, а стадиями одного 

патологического процесса. Отношение к варианту дистрофии оп-

ределяется диаметром кист, выявляемых при радиологических ис-

следованиях: кистозной форма заболевания считается при диамет-

ре кист более 1 см, солидной — менее 1 см [16].

Клинически заболевание проявляется такими неспецифи-

ческими симптомами, как боли в эпигастральной области или 

правом подреберье, потеря в массе, тошнота и рвота, вызывае-

мые дуоденальным стенозом.

В связи с тем, что в отечественной литературе имеются еди-

ничные наблюдения данной аномалии [1] и отсутствуют сообще-

ния о ее предоперационной диагностике, мы хотим представить 

вниманию хирургов типичное и относительно редкое наблюде-

ние дуоденальной дистрофии.

1. Больной А., 65 лет, поступил с жалобами на боли в эпигас-

тральной области и правом подреберье, эпизод желтухи около 2 

мес назад, купированный консервативными методами в другом 

стационаре, чувство переполнения желудка, периодические эпи-

зоды тошноты и рвоты после еды, потерю в массе. Боль в эпигас-

тральной области пациент отмечает в течение 1 года, остальные 

симптомы появились в течение нескольких последних месяцев. 

Принимал крепкий алкоголь ежедневно в течение 30 лет, послед-

ние 4 мес не пьет. Курит 1—1,5 пачки сигарет в день.
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При обследовании не обнаружено значимых нарушений сер-

дечно-сосудистой, дыхательной и мочевыделительной систем. 

Пульс 68—72 в минуту, синусовый ритм, АД 120/60 мм рт.ст.

В общем и биохимическом анализе крови выявлена умерен-

ная гиперамилаземия (420 ед/л) и гипергликемия (9,6 ммоль/л).

При комплексном УЗИ (включая 4D-реконструкцию) и КТ 

брюшной полости обнаружены диффузное уплотнение паренхи-

мы печени, незначительные изменения стенки желчного пузыря, 

расширение внутрипеченочных протоков, дилатация общего 

желчного протока до 15 мм на всем протяжении, увеличение всех 

отделов ПЖ, преимущественно головки (42 мм). Контуры желе-

зы ровные, четкие, бугристые. Паренхима неоднородно уплотне-

на во всех отделах, с множественными кальцинатами и кистами 

диаметром от 0,6 до 3 см. Проток ПЖ неравномерно кистозно 

расширен на всем протяжении до 13 мм, в просвете его определя-

ются конкременты. Имеется экзоорганная киста диаметром до 4 

см, исходящая из крючковидного отростка головки ПЖ. Опреде-

ляется утолщение и уплотнение медиальной стенки вертикаль-

ной ветви двенадцатиперстной кишки, в мышечном слое кото-

рой имеется тонкостенное кистозное образование неправильной 

формы размером 23×19 мм с тонкими гиперэхогенными перего-

родками. Нет данных о наличии кровотока в структуре этого об-

разования. A. gastroduodenalis смещена кпереди и медиально.

При МРТ в проекции медиальной стенки двенадцатиперс-

тной кишки выявляется кистозное образование. При магнитно-

резонансной холангиографии определяется расширение протока 

ПЖ и общего желчного протока с конусовидным сужением пос-

леднего на уровне головки ПЖ.

При рентгенографии желудка выявлен стеноз вертикальной 

ветви двенадцатиперстной кишки (рис. 1).

При ЭГДС и эндоскопическом УЗИ выявлены признаки 

хронического гастродуоденита, выраженный стеноз вертикаль-

ной ветви двенадцатиперстной кишки, малоизмененный боль-

шой сосочек двенадцатиперстной кишки, нерасширенный тер-

минальный отдел общего желчного протока. Сразу за луковицей 

выявляется слоистое строение стенки двенадцатиперстной киш-

ки с двумя кистами в ее толще, с четкими, ровными контурами. 

Уплотнение ткани, множественные кисты и кальцинаты головки 

ПЖ (рис. 2).

В результате проведенных исследований был поставлен диа-

гноз: кистозная форма дуоденальной дистрофии. Хронический 

калькулезный панкреатит с преимущественным поражением го-

ловки ПЖ. Признаки билиарной и панкреатической гипертен-

зии. Вирсунголитиаз. Портальная гипертензия. Сахарный диабет 

легкой степени.

Пациенту была выполнена панкреатодуоденальная резек-

ция. Он выписан на 15-е сутки после операции, жалоб не предъ-

являет.

При гистологическом исследовании слизистая и подслизис-

тая облочки двенадцатиперстной кишки местами с лимфоидной 

инфильтрацией. Мышечный слой утолщен, в нем имеются учас-

тки гетеротопии ПЖ в виде ацинусов и протоков (рис. 3). Пос-

ледние расширены, с признаками хронического воспаления вок-

руг. Кроме того, выявляются кистозные образования, стенки ко-

торых на большем протяжении не имеют эпителиальной выстил-
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КРАТКИЕ СТАТЬИ

ки, а на отдельных участках выстланы железистым эпителием. 

По-видимому, в этих случаях речь идет о расширенных протоках. 

Ткань ПЖ с выраженным склерозом, расширенными протоками 

и признаками хронического воспаления.

2. Больная 60 лет поступила с жалобами на дискомфорт в 

правом подреберье, периодические эпизоды тошноты и рвоты 

после еды, потерю в массе 15 кг. Указанные симптомы отмечает в 

течение нескольких последних месяцев. Алкоголь принимает 

редко. Не курит.

При обследовании не выявлено значимых нарушений сер-

дечно-сосудистой, дыхательной и мочевыделительной систем. 

Пульс 78 в минуту, синусовый ритм, АД 120/60 мм рт.ст. В общем 

и биохимическом анализах крови выраженных изменений не вы-

явлено.

При комплексном УЗИ и КТ брюшной полости (включая 

4D-реконструкцию) внутри- и внепеченочные протоки не рас-

ширены. Желчный пузырь тонкостенный, не изменен. Между 

головкой ПЖ и нисходящей ветвью двенадцатиперстной кишки 

находится солидно-кистозное образование размером 4,3×2,7 см. 

В структуре образования нет данных о наличии кровотока, опре-

деляются мелкие кальцинаты и кисты диаметром до 1,3—1,8 см с 

тонкими изоэхогенными перегородками. Латеральной границей 

образования является утолщенная стенка вертикальной ветви 

двенадцатиперстной кишки. Головка поджелудочной железы 

диаметром до 2,6 см, тело — 1,2 см, хвост 1,4 см. Контуры железы 

ровные, четкие, структура не изменена на всем протяжении, кро-

ме крючковидного отростка. Контуры последнего бугристые, па-

ренхима неоднородно уплотнена во всех отделах с множествен-

ными кальцинатами. В области головки определяется четкая 

граница между пораженной и интактной паренхимой железы, 

проходящая чуть ниже хода вирсунгова протока. Последний не 

расширен на всем протяжении. A. gastroduodenalis смещена кпере-

ди и медиально (рис. 4).

При рентгенографии желудка и ЭГДС выявлена деформация 

вертикальной ветви двенадцатиперстной кишки с умеренным 

стенозированием просвета.

При ЭГДС и эндоскопическом УЗИ обнаружены признаки 

хронического гастродуоденита. Большой сосочек двенадцати-

перстной кишки и продольная складка не изменены. Внепече-

ночные желчные протоки не расширены. По медиальной стенке 

вертикальной ветви двенадцатиперстной кишки, в ее мышечном 

и адвентициальном слоях имеется кистозно-солидное образова-

ние размером 36×42 мм с перегородками. Ткань ПЖ диффузно 

уплотнена (рис. 5).

В результате проведенных исследований был поставлен диа-

гноз: кистозно-солидная форма дуоденальной дистрофии. По-

дозрение на кистозную опухоль двенадцатиперстной кишки. 

Хронический калькулезный панкреатит с преимущественным 

поражением головки ПЖ (крючковидного отростка).

Рис. 1. Рентгенограмма желудка с барием больного А., 
65 лет.
Выраженный стеноз вертикальной ветви двенадцатиперстной 

кишки (стрелка), расширение желудка и луковицы 

двенадцатиперстной кишки.

Рис. 2. Эндоскопическое УЗИ того же больного.
Утолщение и инфильтрация слоев стенки двенадцатиперстной 

кишки с кистозным поражением ее мышц и адвентиции 

(стрелка).

Рис. 3. Гетеротопическая ткань ацинусов (А) и протоков 
(П) поджелудочной железы в стенке двенадцатиперстной 
кишки того же больного.
Окраска гематоксилином и эозином, ув. 100.
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Выполнена панкреатодуоденальная резекция. На удаленном 

препарате видна четкая граница между неизмененной и пора-

женной частями головки ПЖ и кистозная дегенерация стенки 

двенадцатиперстной кишки. Послеоперационный период ос-

ложнился панкреатическим свищом, который вскоре закрылся. 

Рана зажила первичным натяжением. Больная выписана через 3 

нед, жалоб не предъявляет.

При гистологическом исследовании слизистая двенадцати-

перстной кишки сохранена. В ней, а также в ее мышечной плас-

тинке определяется небольшое количество лимфоцитов. Оди-

ночные лимфоидные узелки увеличены в размерах и количестве. 

Мышечная оболочка представлена беспорядочно расположен-

ными мышечными пучками, среди которых выявляются непра-

вильной формы протоки ПЖ, выстланные призматическим эпи-

телием (рис. 6). Некоторые из них кистозно расширены, с явле-

ниями перифокального склероза.

Гетеротопия ПЖ — относительно частое событие, возмож-

ность ее существования, особенно в верхних отделах желудочно-

кишечного тракта, должна учитываться клиницистами. ПЖ на-

чинает развиваться на 5-й неделе беременности из дорсального и 

вентрального первичных выпячиваний, происходящих соответс-

твенно из двенадцатиперстной кишки и закладки печени. К 7-й 

неделе оба зачатка сливаются. Из вентрального зачатка образу-

ются нижняя часть головки ПЖ и ее крючковидный отросток, а 

из дорсального зачатка формируются тело и верхняя часть голо-

вки железы [40].

Гетеротопия ПЖ может происходить либо вследствие мета-

плазии полипотентных эндодермальных клеток in situ, либо пос-

редством перемещения эмбриональных панкреатических клеток 

в соседние структуры [7, 40]. Ткань ЭПЖ можно обнаружить в 

слизистом или мышечном слое, а также в брюшине органов же-

лудочно-кишечного тракта. Она может быть обнаружена в стенке 

желудка, двенадцатиперстной и подвздошной кишки, в диверти-

куле Меккеля или в пупке. Реже она встречается в толстой киш-

ке, червеобразном отростке, желчном пузыре, в сальнике или 

брыжейке, в аномальном бронхопищеводном свище, стенке пи-

щевода и в кистах средостения. При этом более половины наблю-

дений гетеротопии ПЖ приходится на двенадцатиперстную киш-

ку или привратник [40, 41].

Чаще всего ЭПЖ функционирует. Находясь в стенке желуд-

ка, она обычно содержит островки Лангерганса, хотя их наличия 

не отмечено в добавочной ткани железы ни в одном другом месте. 

Добавочная панкреатическая ткань может состоять из долек, за-

легающих между подслизистым и мышечным слоями двенадца-

типерстной кишки, или рассеиваться по брюннеровым железам. 

Эктопическая панкреатическая ткань обнаружена M. Feldman и 

T. Weinberg в 13,7% случаев на 410 вскрытий [11], S. Pearson — в 

2% аутопсий [32]. Дивертикул Меккеля в 6% наблюдений содер-

жит панкреатическую ткань [9]. ЭПЖ обычно существует бес-

симптомно, но может вызывать обструкцию привратника, нару-

шения перистальтики, инвагинацию, образование пептических 

язв и опухолей [31, 35].

ЭПЖ, утратившую как ацинарные, так и эндокринные клет-

ки, называют миоэпителиальной гамартомой, аденомиомой или 

аденомиозом [7, 40].

G. Moss и T. Malvar [27] сообщили об эктопии хвоста ПЖ, 

имитирующей опухоль почки, Laughlin и соавт. (1983 г.) — о гете-

ротопической ПЖ, обтурирующей ампулу фатерова соска [41]. 

ЭПЖ была обнаружена в кистозной дупликатуре прямой кишки 

наряду с дуоденальной тканью [29], в селезенке и имитировала 

ангиосаркому [37].

Солидные и папиллярные опухоли могут возникать из ткани 

ПЖ, эктопированной в мезоколон [22]. Сообщалось о злокачест-

венных опухолях из эктопированной в желудок [18, 42] и двенад-

цатиперстную кишку [14] ткани ПЖ, а также панкреатической 

цистаденоме в селезенке [14].

Несмотря на врожденный характер заболевания, панкреати-

ческая гетеротопия любой локализации обычно обнаруживается 

у взрослых вследствие вызываемых ею осложнений [26] и до по-

явления жалоб не требует лечения [31]. Симптомами и осложне-

ниями могут быть острый и хронический панкреатит, билиарная 

обструкция, кишечная непроходимость, кистозная дистрофия и 

злокачественная трансформация [6, 12, 14, 17, 18, 38, 42]. Чаще 

всего ЭПЖ обнаруживают случайно на аутопсии (0,55—13,7%) 

[19, 39], при операциях или эндоскопических исследованиях вер-

хних отделов желудочно-кишечного тракта [1, 14]. Выявление ее 

до операции — нелегкая задача, даже при использовании совре-

менных диагностических возможностей.

Механизм развития кистозной дистрофии в ткани ПЖ, экто-

пированной в стенку двенадцатиперстной кишки, не вполне ясен. 

Рубцовая индурация и появление кист в ЭПЖ объясняются тече-

нием хронического панкреатита в ней, но степень выраженности 

этого процесса в аберрантной и ортотопической ПЖ бывает раз-

личной, что может зависеть от локализации гетеротопии, алко-

гольной нагрузки и влияния других факторов риска развития ХП.

Дифференциальная диагностика при этом заболевании про-

водится с опухолями, воспалительными заболеваниями и врож-

денными аномалиями. Обычным осложнением дуоденальной 

Рис. 4. Компьютерная томограмма с контрастированием 
больной 60 лет.
Артериальная фаза. Четкая граница между пораженной и 

неизмененной тканью головки поджелудочной железы (тонкая 

стрелка).

Рис. 5. Эндоскопическое УЗИ той же больной. Большое 
кистозно-солидное образование с перегородками в 
мышечном и адвентициальном слоях стенки 
двенадцатиперстной кишки (стрелка).
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КРАТКИЕ СТАТЬИ

дистрофии является острый или хронический панкреатит в орто-

топической железе [19] с образованием воспалительной опухоли 

в головке или поражением железы на всем протяжении с дилата-

цией протока. Часто наблюдаются клинические признаки ослож-

нений — боль в животе, тошнота, рвота, мелена, анемия и потеря 

в массе [3]. Со стороны двенадцатиперстной кишки отмечается 

стенозирование просвета обычно вертикальной ветви, нередко с 

изъязвлением слизистой, что клинически проявляется рвотой и 

кровотечениями.

Наиболее сложна дифференциальная диагностика кистоз-

ной формы дуоденальной дистрофии и кистозных муцинозных 

опухолей. Это особенно трудно в случаях муцинозной метапла-

зии протокового эпителия эктопированной железы, при которых 

массивная интрамуральная экссудация слизи заставляет думать о 

муцинозной цистаденокарциноме [20]. Кроме того, показано, 

что в эктопированной железе может развиваться как рак, так и 

эндокринные опухоли [23, 28]. В последних случаях данные КТ и 

МРТ могут быть неспецифичными.

Эндоскопическое и рентгенологическое исследования могут 

выявить подслизистую опухоль и дуоденальный стеноз при отсутс-

твии или наличии эрозированной слизистой. В последнем случае 

при изучении биопсийного материала обычно обнаруживаются 

признаки дуоденита. Значительно облегчает диагностику дуоде-

нальной дистрофии эндоскопическое УЗИ [2, 3], которое позволя-

ет точно определить область поражения, его распространенность, 

свойства подслизистого образования и выявить другие причины 

стенозирования, такие как опухоль и кольцевидная ПЖ [30].

С помощью КТ, МРТ и эндоскопического УЗИ можно с вы-

сокой вероятностью поставить точный диагноз, однако оконча-

тельный ответ возможен только при гистологическом подтверж-

дении [19, 31, 35] после удаления патологического очага.

К настоящему времени предложено несколько подходов к ле-

чению дуоденальной дистрофии. Имеются сообщения об успеш-

ном ее лечении пролонгированным соматостатином и редукции 

кист у значительного числа больных через несколько месяцев те-

рапии [2, 44]. При таком методе проблемой остается сформиро-

ванный дуоденальный стеноз и пока не установленная продолжи-

тельность лечения [4, 36]. Для больших единичных кист была с 

успехом использована их эндоскопическая фенестрация [5].

Несмотря на обнадеживающие сообщения об успехах меди-

каментозной терапии, основным методом остается хирургичес-

кое лечение [4, 5, 15, 33, 36], хотя разногласия существуют и здесь. 

Основной вопрос заключается в том, какая операция необходи-

ма. Нужна ли панкреатодуоденальная резекция или дуоденумсо-

храняющая резекция головки ПЖ? Пока наиболее распростра-

ненной в такой ситуации является операция Whipple, хотя есть 

сообщения о более консервативных вмешательствах, включая ре-

зекцию головки ПЖ и сегментарную резекцию двенадцатиперс-

тной кишки. Необходимо отметить, что ограниченная резекция 

головки ПЖ или двенадцатиперстной кишки сопровождалась 

высокой частотой осложнений и летальности [8, 24, 25, 45].

Что касается наших наблюдений, то первое достаточно ти-

пично с точки зрения как клинической картины, так и инстру-

ментальной семиотики. В результате хронического злоупотреб-

ления алкоголем у пациента развился хронический панкреатит 

как в ортотонической, так и в эктопической ПЖ. Последняя вы-

звала блокаду оттока желчи и панкреатического сока, усугубляя 

хроническое воспаление и панкреолитиаз в ткани и протоковой 

системе ортотопической железы.

Второе наблюдение интересно тем, что при значительном 

кистозно-фиброзном поражении стенки двенадцатиперстной 

кишки, поражении зоны крючковидного отростка и нижней час-

ти головки ПЖ отсутствовали изменения вирсунгова протока, 

была интактной ткань тела, хвоста и части головки ПЖ, не было 

признаков билиарной гипертензии. Это заставляет предполагать 

либо большие размеры изолированной дуоденальной дистрофии 

с атрофией крючковидного отростка, либо блокаду аномального 

протока крючковидного отростка тканью ЭПЖ в стенке двенад-

цатиперстной кишки.

Необходимо отметить, что КТ- и МРТ-семиотика данного 

заболевания довольно точна, но эндоскопическое УЗИ счита-

ется лучшим диагностическим методом в этой ситуации, так 

как позволяет выявлять уплотнение стенки двенадцатиперс-

тной кишки, точно локализовать кисты в ней, подтвердить или 

отвергнуть опухоль или другие патологические изменения го-

ловки ПЖ [2, 3].

Примечательно, что в обоих наших наблюдениях дуоденаль-

ная дистрофия была заподозрена при плановом УЗИ брюшной 

полости и в дальнейшем подтверждена другими методами луче-

вой диагностики, что позволило спланировать и выполнить опе-

рации оптимального объема. Оба пациента были успешно изле-

чены с помощью панкреатодуоденальной резекции.

Таким образом, при диагностике заболеваний двенадцати-

перстной кишки и головки поджелудочной железы следует при-

нимать во внимание существование не столь уж редкой анома-

лии, каковыми является эктопическая поджелудочная железа и 

связанные с ней изменения в этих органах.

Рис. 6. Протоковая форма дистопии поджелудочной 
железы в мышечной оболочке двенадцатиперстной кишки 
той же больной.
Окраска гематоксилином и эозином, ув. 200.
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