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МОДИФИКАЦИЯ РЕКОНСТРУКТИВНОГО 
ЭТАПА ПРИ ПАНКРЕАТОДУОДЕНАЛЬНОЙ 
РЕЗЕКЦИИ — МЕТОДИКА 
ФИЗИОЛОГИЧЕСКОЙ РЕКОНСТРУКЦИИ

Основное осложнение панкреатодуоденальной резекции — несостоятель-
ность панкреатодигестивного анастомоза (5–40%), в связи с чем разработано 
большое количество различных методик реконструктивного этапа панкре-
атодуоденальной резекции, однако, ни одна из них не является физиоло-
гической. Предложена авторская модификация панкреатодуоденальной 
резекции — физиологическая реконструкция (была применена у 14 больных), 
10 больных составили контрольную группу, в которой выполняли стандарт-
ную панкреатодуоденальную резекцию. Несостоятельность панкреатоею-
ноанастомоза была зарегистрирована у 1 (7%) пациента основной группы 
и 3 (30%) — контрольной. В обеих группах не было послеоперационной ле-
тальности. Средняя продолжительность пребывания в стационаре составила 
соответственно 14,2 и 19,5 сут. Разработанная модификация реконструк-
тивного этапа панкреатодуоденальной резекции показала свою начальную 
эффективность.

ВВЕДЕНИЕ
Панкреатодуоденальная резекция 

(ПДР), или операция Whipple, является 
стандартом лечения злокачественных 
и доброкачественных новообразований 
головки поджелудочной железы, пери­
ампулярной зоны, дистальных отделов 
общего желчного протока [1–4].

«Классическая» операция Whipple, 
впервые описанная в 1935 г., подразу­
мевает дистальную резекцию желудка, 
холецистэктомию с резекцией общего 
желчного протока, удаление головки 
поджелудочной железы, двенадца­
типерстной кишки с последующим 
реконструктивным этапом: панкреа­
тоеюностомия, гепатикоеюностомия 
и гастроеюностомия [5–7]. На про­
тяжении всей истории развития хирур­
гии поджелудочной железы основной 
причиной летальности и главной не­
разрешимой проблемой остается несо­
стоятельность панкреатодигестивного 
анастомоза  [8–11]. Общая летальность 
после ПДР составляет 3–20% в за­
висимости от опыта клиники [12–16], 
однако, количество осложнений даже 
в специализированных центрах остается 
значительным — 18–54% [17–19]. Несо­
стоятельность панкреатодигестивного 
анастомоза — одно из наиболее распро­
страненных осложнений ПДР (5–40%), 
наряду с такими осложнениями, как эро­
зивные кровотечения, стрессорные язвы, 
несостоятельность билиодигестивного 
анастомоза, острый холангит, которые 

являются причинами летальности па­
циентов в ранний послеоперационный 
период [20–25]. При неэффективности 
консервативной терапии несостоятель­
ность панкреатодигестивного анасто­
моза приводит к развитию осложнений, 
требующих срочной релапаротомии 
(разлитой перитонит, септический шок, 
кровотечение). Релапаротомии по по­
воду осложнений ПДР сопровождаются 
летальностью от 40 до 80% [26–28].

Основным патогенетическим ме­
ханизмом развития несостоятельности 
панкреатоеюноанастомоза является 
местно-деструктивное действие акти­
вированных ферментов поджелудочной 
железы в зоне линии шва. Дальнейшее 
просачивание панкреатического секрета 
и скопление в зоне культи поджелудоч­
ной железы приводит к образованию 
обширных очагов воспаления с последу­
ющим развитием зон некроза как в самой 
поджелудочной железе, так и в окружа­
ющих органах [33].

При выполнении стандартных ме­
тодик реконструктивного этапа ПДР 
активация протеолитических ферментов 
поджелудочной железы является след­
ствием нарушения физиологической 
последовательности продвижения пи­
щевого комка, а также пассажа желчи 
и панкреатического сока. Смешение 
вышеуказанных сред и воздействие 
их в зонах швов сформированных ана­
стомозов является основной причиной 
осложнений. В настоящее время суще­
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ствует более 200 различных модифи­
каций операции Whipple, касающихся 
как реконструктивного этапа в  целом, 
так и методик формирования каждого 
из анастомозов. Консенсус относительно 
выбора оптимального способа рекон­
струкции пока не достигнут [29].

С целью повысить надежность пан­
креатоеюноанастомоза путем минима­
лизации воздействия таких агрессивных 
сред, как желчь и желудочный сок, 
на ткань поджелудочной железы, а так­
же снизить риск других осложнений, 
связанных с нарушением последователь­
ности пассажа пищеварительных соков, 
нами была разработана методика физио­
логической реконструкции при ПДР.

ОБЪЕКТ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ
Исследование проводили с января 

2009 г. по декабрь 2010 г. Всего в иссле­
дование были включены 24 пациента, 
которым выполнялась ПДР. Участники 
были рандомизированы на две группы. 
В группе стандартного лечения рекон­
структивный этап проводили последова­
тельно на одной петле согласно методике 
Whipple. Новый метод был применен 
у 14 пациентов (8 мужчин, 6 женщин, 
средний возраст — 59,4 года; возрастной 
интервал — 37–76 лет) (табл. 1 и 2).

Реконструктивный этап ПДР согласно 
разработанной методики проводился сле-
дующим образом (рис. 1 и 2):

•	панкреатоеюноанастомоз по принци­
пу проток-мукоза (конец в бок) отдель­
ными швами, внутренний ряд швов 

нитью пролен 4–0 по Blumgart  [35], 
на отдельной изолированной петле 
тонкой кишки длиной 50 см от связки 
Трейца позадиободочно, без стенти­
рования панкреатического протока. 
Второй ряд швов — серозная оболочка 
кишки с капсулой поджелудочной 
железы (пролен 4–0);

•	гастроэнтеро- и гепатикоеюноана­
стомоз формировались на второй 
петле тонкой кишки на расстоянии 
40 см друг от друга впередиободочно 
(конец в  бок), двухрядным и одно­
рядным швами соответственно 
(рис. 3 и 4).

•	гепатикоеюноанастомоз «отклю­
чали» от гастроэнтероанастомоза 
путем формирования межкишечного 
соустья с заглушкой приводящей 
петли. Дистальнее гепатикоеюноана­
стомоза на 50 см «включали» в пассаж 

петлю кишки от панкреатоеюноана­
стомоза по Ру.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Среднее время операции составило 

6,40±1,20 ч в основной и 6,10±1,10 ч — 
в контрольной группе. Значительная про­
должительность операций в обеих группах 
обусловлена тем, что более чем у по­
ловины пациентов выполнялись рекон­
структивные операции, в том числе ком­
бинированные с резекциями сосудов 
портальной системы, также стандартом 
для всех операций являлась региональ­
ная, аорто-кавальная лимфодиссекция, 
мезодуоденумэктомия. Доля осложнений 
была меньше в основной группе (табл. 3). 
Основным осложнением была несостоя­
тельность панкреатоеюноанастомоза (7% 
в основной группе и 30% — в контроль­
ной), с последующим формированием 
абсцессов брюшной полости. Необхо­

Таблица 1.	 Характеристика пациентов и факторы риска

Показатель Раздельная  
реконструкция, % Контроль, %

Возраст, лет 60,9 (47–79) 56,5 (45–68)
Пол
 Мужчины 8 (57) 6 (60)
 Женщины 6 (43) 4 (40)

Диабет 4 (28) 7 (70)
Ишемическая болезнь сердца 10 (71) 8 (80)
Нарушения периферического кровообращения 2 (14) 1 (10)
Панкреатит 2 (14) 1 (10)
Желтуха 11 (78) 7 (70)

Таблица 2.	 Показания к панкреатодуоденальной резекции

Показатель Раздельная  
реконструкция, % Контроль, %

Аденокарцинома поджелудочной железы 5 (36) 7 (70)
Аденокарцинома папиллы 3 (21) 1 (10)
Опухоль дистального отдела холедоха 1 (7) 0
Аденокарцинома двенадцатиперстной кишки 2 (14) 1 (10)
Хронический панкреатит 1 (7) 1 (10)
Нейроэндокринная опухоль 1 (7) 0
Саркома поджелудочной железы 1 (7) 0

Рис. 2. Анастомоз Blumgart: вид операционного поля

 

Рис. 1. Анастомоз Blumgart [35]: 
единичные циркулярные швы изну-
три панкреатического протока сквозь 
всю толщу поджелудочной железы
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димость в выполнении релапаротомии 
в основной группе возникла у 1, в кон­
трольной группе — у 2 пациентов. В обеих 
группах не зарегистрировано послеопе­
рационной летальности. Пациентов на­
чинали поить с первых суток операции. 
На 4-е сутки проводилось исследование 
пассажа контрастного препарата по же­
лудочно-кишечному тракту. С 4-х суток 
начинали питаться адаптированными пи­
щевыми смесями, на 8-е сутки пациентов 
переводили на стандартную диету. Ме­
диана послеоперационного пребывания 
в стационаре пациентов основной группы 
составила 14,2 (9–22) дня, контрольной 
группы — 19,5 (8–32) дня. Осложнения — 
см. табл. 3.

Медиана последующего наблюде­
ния составила 8,9 мес. В процессе по­
следующего наблюдения все пациенты 
основной группы не отмечали тошноты, 
рвоты, изжоги, эпигастральной боли, 
отрыжки после приема пищи. Все па­
циенты контрольной группы отмечали 
от 1 до 2 из вышеперечисленных жалоб.

ОБСУЖДЕНИЕ
Внутриклеточная активация фермен­

тов обусловлена развитием панкреатита 
в послеоперационный период, пусковым 
механизмом которого является травма 

поджелудочной железы в процессе моби­
лизации, на этапе резекции, а также при 
формировании панкреатодигестивного 
анастомоза [30]. В ранний послеопера­
ционный период развитие панкреатита 
обусловлено активацией проформ фер­
ментов поджелудочной железы вслед­
ствие нарушения физиологии секреции 
панкреатического сока, рефлюкса со­
держимого анастомозированной кишки 
в панкреатический проток (основные 
факторы агрессии — желчь, энтероки­
наза, низкий pH) [31, 32].

Факторы предрасположенности 
к развитию несостоятельности панкреа­
тодигестивного анастомоза в литературе 
были разделены на насколько групп: 
антропоморфные факторы (возраст, 
пол, конституция и т.п.), анатомо-
физиологические факторы (консистен­
ция поджелудочной железы, ширина 
панкреатического протока, интенсив­
ность секреции поджелудочной железы), 
дооперационные (степень механической 
желтухи, использование билиарных 
стентов либо методики наружного дре­
нирования желчных протоков), хирур­
гические факторы (последовательность 
реконструкции, техника формирования 
анастомоза, методы дренирования 
брюшной полости, использование 

стентов панкреатического протока) 
и послеоперационные (назначение ана­
логов соматостатина, сроки извлечения 
дренажей и назогастрального зонда, на­
чало энтерального питания). Согласно 
вышеперечисленным группам факторов 
на сегодняшний день установлено, что 
наибольшую роль в развитии несосто­
ятельности играют анатомо-физиоло­
гические факторы  [36]. Антропоморф­
ные факторы практически не связаны 
с риском несостоятельности, остается 
неясной и продолжается оценка основ­
ных — хирургических факторов, методик 
предоперационной подготовки  [37,  38] 
и послеоперационной терапии [39–41].

За более чем 75-летнюю историю 
применения ПДР были разработаны 
различные хирургические способы 
повышения надежности панкреатоди­
гестивного анастомоза. Среди методов 
реконструкции после ПДР в настоящее 
время можно выделить два наиболее рас­
пространенных: панкреатоеюностомия 
и панкреатогастростомия [42, 43].

Классический вариант реконструк­
ции подразумевает последовательное 
формирование панкрэтоеюно- и гепа­
тикоеюноанастомозов на одной петле 
позадиободочно, далее гастроэнтеро­
анастомоза впередиободочно. Второй 
распространенный вариант реконструк­
ции — панкреатогастростомия с форми­
рованием гепатикоеюно- и гастроэнте­
роанастомозов на одной петле. В рандо­
мизированных исследованиях оба типа 
реконструкции не показали отличий 
как по количеству послеоперационных 
осложнений, так и по характеристикам 
технического выполнения [44].

На наш взгляд, недостатками данных 
методик формирования панкреатодигес­

Рис. 3. Методика изолированной 
реконструкции: П — поджелудочная 
железа; Ж — желудок; 1Т — первая 
петля тонкого кишечника; 2Т — вторая 
петля тонкого кишечника; ЛШ — линия 
шва заглушки приводящей петли

Рис. 4. Методика изолированной реконструкции — окончательный вид: 1 — гепа-
тикоеюноанастомоз; 2 — панкреатоеюноанастомоз; 3 — гастроэнтероанастомоз

Таблица 3.	 Осложнения

Показатель Раздельная ре-
конструкция, % Контроль, %

Летальность 0 0
Релапаротомия 1 (7) 2 (20)
Необходимость в пункции под ультразвуковым контролем 5 (36) 6 (60)
Замедление эвакуации из культи желудка 0 4 (40)
Инфицирование раны 1 (7) 3 (13)
Пневмония 1 (7) 1 (10)
Кровотечение 1 (7) 0
Несостоятельность панкреатоеюноанастомоза 1 (7) 3 (30)
Интраабдоминальный абсцесс 1 (7) 2 (20)
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тивного анастомоза является агрессив­
ное воздействие желчи и желудочного 
сока на ткань поджелудочной железы 
в ранние послеоперационные сроки. 
Удаление двенадцатиперстной кишки 
с ампулой во время ПДР и последующая 
реконструкция со свободным впадением 
панкреатического протока обусловлива­
ет беспрепятственное проникновение 
желчи либо желудочного сока (в зависи­
мости от типа реконструкции) в культю 
поджелудочной железы.

Механизм развития желчного реф­
люкс-панкреатита изучается более 
100 лет и на сегодняшний день пред­
ставлен большим количеством клини­
ческих и экспериментальных исследо­
ваний [45–48]. Наибольшего внимания 
заслуживают следующие работы:

•	G.J. Wang и cоавторы в эксперименте 
доказали деструктивное действие 
желчных кислот (тауролитохолие­
вой, таурохолиевой и тауродезок­
сихолиевой) на ацинарные клетки 
поджелудочной железы путем сме­
ны распределения ионов кальция 
с апикальной на базальную  [49]. 
Ранее установлено, что внутрикле­
точное распределение ионов кальция 
напрямую связано с регуляцией 
секреции панкреатических фер­
ментов  [50, 51]. Согласно данным 
других исследователей подобные 
анормально длительные повышения 
концентрации кальция в ацинарных 
клетках поджелудочной железы при­
водят к внутриклеточной активации 
трипсиногена в трипсин — критичес­
кому моменту в индукции острого 
панкреатита [52, 53].

•	T.  Nakamura и соавторы устано­
вили, что желчь активирует А2-
фосфорилазу, фермент поджелудоч­
ной железы, приводящий к развитию 
панкреатита [54].

•	A.D. McCutcheon на модели закрытой 
дуоденальной петли у собак в 100% 
случаев отмечал развитие острого 
панкреатита как следствие рефлюкса 
желчи и дуоденального содержимого 
в панкреатический проток [55].
Таким образом, методика изоляции 

панкреатоеюноанастомоза от попада­
ния желчи и желудочного содержимого 
является достаточно обоснованной 
с патофизиологической точки зрения. 
Дополнительным преимуществом разра­
ботанной операции является предотвра­
щение попадания желчи и панкреатичес­
кого сока в культю желудка (в отличие 
от других методик реконструкции). 
Изолированное формирование анасто­
мозов препятствует развитию щелочных 
рефлюкс гастрита и эзофагита, которые 
могут быть связаны со значительными 
осложнениями в отдаленные после­
операционные сроки  [56, 57]. Следует 
также принимать во внимание то, что 
в группу распространенных осложнений 

ПДР входит замедление эвакуации пищи 
из культи желудка (ЗЭП), что значитель­
но снижает качество жизни пациентов. 
При классических методах реконструк­
ции ЗЭП может возникать у 15–40% 
пациентов [15, 16]. Одним из механизмов 
данного осложнения является раздража­
ющее воздействие желчи на слизистую 
оболочку культи желудка. Согласно 
полученным результатам  (в основной 
группе — отсутствие клиники ЗЭП как 
в ранние, так и в поздние сроки после 
операции) разработанная методика пред­
упреждает развитие второго по частоте 
осложнения ПДР, повышая качество 
жизни пациентов.

ВЫВОДЫ
Предложенная модификация рекон­

структивного этапа ПДР показала свою 
эффективность — снижение частоты 
послеоперационных осложнений, необ­
ходимости выполнения релапаротомий, 
позволила улучшить качество жизни па­
циентов за счет устранения послеопера­
ционного застоя пищи в культе желудка.

Разработанный метод физиологиче­
ской реконструкции является патофи­
зиологически обоснованным, поскольку 
восстанавливает природный путь пассажа 
пищевого комка, предотвращает пере­
крестные рефлюксы желчи, панкреати­
ческого сока, желудочного содержимого.

Рекомендованы дальнейшие ран­
домизированные исследования для 
подтверждения эффективности пред­
ложенной методики.
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Модифікація реконструктивного етапу 
панкреатодуоденальної резекції — методика 
фізіологічної реконструкції
І.Б. Щепотін, А.В. Лукашенко, О.О. Колеснік, О.В. Васильєв, 
Д.О. Розумій, В.В. Приймак, В.В. Шептицький, А.І. Зелінський

Національний інститут раку, Київ

Резюме. Основним ускладненням панкреатодуоденальної 
резекції є неспроможність панкреатодигестивного анастомозу 
(5–40%), у зв’язку з чим розроблено велику кількість різноманіт­
них методик реконструктивного етапу панкреатодуоденальної 
резекції, проте жодна з них не є фізіологічною. Запропонована 
авторська модифікація панкреатодуоденальної резекції — фізіо­
логічна реконструкція (була застосована у 14 хворих), 10 хворих 
становили контрольну групу, в якій проводилась стандартна 
панкреатодуоденальна резекція. Неспроможність панкреато­
єюноанастомозу була зареєстрована в 1 (7%) хворого основної 
групи та в 3 (30%) — контрольної. В обох групах не було після­
операційної летальності. Середній час перебування в стаціонарі 
становив відповідно 14,2 та 19,5 діб. Наведена модифікація 
реконструктивного етапу панкреатодуоденальної резекції по­
казала свою початкову ефективність.

Ключові слова: рак підшлункової залози, панкреатодуоде­
нальна резекція, неспроможність панкреатоєюноанастомозу.

Modification of the reconstruction  
after pancreaticoduodenectomy — physiologic 
reconstruction
I.B. Shchepotin, A.V. Lukashenko, E.A. Kolesnik, O.V. Vasylyev, 
D.A. Rozumiy, V.V. Priymak, V.V. Sheptytsky, A.I. Zelinsky

National Cancer Institute, Kyiv

Summary. Pancreatic anastomotic failure remains among the 
most common (5–40%) and potentially lethal postoperative com­
plications after pancreaticoduodenectomy. Despite a large number 
of reconstructive methods after pancreaticoduodenectomy, none 
of them are physiological. We develop a new reconstructive meth­
od — physiological reconstruction. A trial involving 24 patients who 
underwent pancreatic head resections. Reconstruction by an original 
technique was performed in 14 patients. Our method was associated 
with reduction of the incidence of pancreatic anastomotic leak, (7% 
vs 30%) and average hospital stay (14.2 days vs 19.5). First results 
of the developed method are promising.

Key words: pancreatic cancer, pancreaticodudenectomy, anas­
tomotic failure.


