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Резекція підшлункової залози є одним з найскладніших розділів 
сучасної абдомінальної хірургії. Більшість таких втручань виконуються 
при злоякісних пухлинах та їх ускладненнях. Одним із найбільш техніч-
но складних оперативних втручань є панкреатодуоденальна резекція, 
техніка якої добре відпрацьована серед хірургів. Проте, окремі етапи 
операції потребують суттєвого вдосконалення з погляду на запобігання 
можливих ускладнень та оптимізації техніки хірургічних втручань.

ДУ «Інститут загальної та невідкладної хірургії ім. В.Т. Зайцева НАМН 
України» надає високоспеціалізовану хірургічну допомогу пацієнтам 
з патологією панкреатодуоденальної зони. Колектив Інституту сподіва-
ється, що його напрацювання допоможуть як запобіганню ускладнень, 
так і зниженню післяопераційної летальності після резекцій підшлунко-
вої залози, а також підвищенню виживаності хворих на злоякісні ново-
утворення підшлункової залози.
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Рак підшлункової залози посідає 12 місце 
у світі серед інших злоякісних новоутворень. 
Частота його зустрічальності становить 4,2 на 
100000 населення і приблизно 338 000 нових 
випадків на рік по всьому світі. Ризик розвитку 
даного захворювання вище в розвинутих регіо-
нах у порівнянні з менш розвиненими регіона-
ми. Найбільша частота захворюваності відзнача-
ється в США (7,4 на 100000 населення) і Європі 
(6,8 на 100000 населення), а найменша – в Азії 
(3,2 на 100000 населення) і Африці (2 на 100000 
населення). Рак підшлункової залози розвива-
ється частіше у чоловіків, ніж у жінок з часто-
тою зустрічальності 4,9 і 3,6 на 100000 населен-
ня, відповідно. Літній вік є значущим фактором 
ризику при розвитку раку підшлункової зало-
зи. Вік-специфічна частота зустрічальності раку 
підшлункової залози становить 10,4 на 100000 
населення у віковій групі 55-59 років, 24,0 та 55,7 
на 100000 населення у вікових групах 65-69 і ≥75 
років, відповідно (P. K. Simoes та співавт., 2017). 

За даними Національного канцер-регістру 
України в 2015-2016 рр. за частотою зустрічаль-
ності рак підшлункової залози у чоловіків знахо-
диться на 7 місці, а у жінок – на 9 місці, складаючи 
4,0% і 3,3% від загального числа виявлених злоя-
кісних новоутворень, відповідно  (Федоренко З. П. 
і співавт., 2017).

Летальність при раку підшлункової залози 
залишається високою, складаючи 330000 нових 
смертей на рік по всьому світі. Також необхідно 
зазначити, що у 52% при первинному зверненні 
діагностується 4 стадія захворювання, коли вже 
є віддалені метастази, та тільки у 10% діагносту-
ються ранні форми раку підшлункової залози. 
Незважаючи на поліпшення тактичних підходів 
лікування 5-річна виживаність становить 7,7% 
з незначною тенденцією до поліпшення в останні 
роки (P. K. Simoes і співавт., 2017).

Серед факторів ризику розвитку раку 
підшлункової залози можна виділити генетично-
обумовлені фактори і чинники, пов’язані з впли-
вом навколишнього середовища і способом життя.

Сімейний фактор у розвитку раку підшлунко-
вої залози є значущим у розвитку цього захво-
рювання. Наявність раку підшлункової залози 
у родича першої лінії значно підвищує частоту 
виникнення цього захворювання.

Рідкісні мутації в деяких генах також підви-
щують ризик розвитку раку підшлункової залози. 
Так, мутація в гені BRCA2 збільшує ймовірність 
розвитку раку підшлункової залози в 2-3 рази, 
мутація гена BRCA1 – в 1,6-2,3 рази. Підвищен-
ня ризику розвитку даного захворювання також 
відзначається при мутації генів PALB2.

Розвиток раку підшлункової залози також 
відзначається при сімейному атиповому синдро-
мі  множинної меланоми, який пов’язаний із 
зародковою мутацією пухлиноподавляючого  
гену CDKN2A.

Крім того ризик розвитку раку підшлункової 
залози підвищується при синдромі Лінча (спад-
ковий неполіпозний рак товстої кишки), синдро-
мі Пейтца-Єгерса, сімейному аденоматозному 
поліпозі.

Фактори ризику, пов’язані з навколишнім 
 середовищем та способом життя представлені на 
рис. 1.

Серед факторів ризику розвитку раку 
підшлункової залози, пов’язаних з навколишнім 
 середовищем та способом життя окремо необхід-
но виділити вік, тютюнопаління та надлишкову 
масу тіла. Так, дослідження PanC4 і PanScan пока-
зали збільшення частоти розвитку раку підшлун-
кової залози у курців. При цьому був відзначений 
прямо пропорційний взаємозв’язок між кількістю 
викурених в день сигарет і підвищенням ймовір-
ності розвитку раку зазначеної локалізації. Також 

Рис. 1. Фактори 
ризику розвитку 
раку підшлункової 
залози, що пов’язані 
з навколишнім 
середовищем.
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дослідження показали, що відмова від паління 
знижує ймовірність розвитку раку підшлунко-
вої залози, яка стає рівною такій у людей, які не 
палять, через 20 років після припинення тютю-
нопаління. У тих же дослідженнях було показа-
но, що зростання індексу маси тіла більше 30 кг/
м2 суттєво підвищує вірогідність розвитку раку 
підшлункової залози порівняно з такою ж при 
нормальній масі тіла (P. K. Simoes і співавт., 2017).

Наявність цукрового діабету є ще одним 
фактором ризику розвитку раку підшлункової 
залози. Однак, дотепер залишається незрозумі-
лим, чи є цукровий діабет причиною або раннім 
проявом раку підшлункової залози. Інсуліноре-
зистентність, наслідком якої є гіперінсулінемія 
та підвищення інсуліноподібного фактору  росту-1 
(IGF-1), призводять до інгібіції апоптозу, що, 
в свою чергу, сприяє розвитку раку підшлункової 
залози. Також існує припущення, що сімейний 
анамнез цукрового діабету і раку підшлункової 
залози відображають загальний вплив як факто-
рів навколишнього середовища, так і генетичних 
факторів у розвитку панкреатичного раку.

Наявність алергічних захворювань, таких 
як риніт, астма, екзема, надають захисну  функцію 
у відношенні розвитку раку підшлункової залози. 
Це можна пояснити тим, що наявність алергічних 
захворювань пов’язана з більш сильною імунною 
відповіддю на подразники, що, ймовірно, сприяє 
зниженню частоти розвитку раку в даній популяції.

Зловживання алкоголем підвищує ризик 
розвитку раку підшлункової залози. Алкоголь 
та його метаболіти (зокрема ацетальдегід) поси-
люють вплив інших канцерогенів, зокрема тих, 
що містяться в тютюні. Крім того, зловживання 
алкоголем сприяє розвитку хронічного панкреа-
титу, який також підвищує ризик розвитку раку 
підшлункової залози за рахунок гіперпродукції 
активних форм кисню.

Підвищена фізична активність незначно 
знижує ризик розвитку панкреатичного раку. 
Разом з тим, підвищення фізичної активності 

перешкоджає розвитку надлишкової маси тіла, 
яка є, як було зазначено, значущим прогнос-
тичним чинником розвитку раку підшлункової 
залози.

Дослідження, проведені P. K. Simoes і співавт. 
(2017), також показали, що захворювання ротової 
порожнини (зокрема периодонтит) підвищують 
розвиток раку підшлункової залози. 

Сучасна класифікація злоякісних новоутворень 
заснована на їх клітинній диференціації (протоко-
ва, ацинарна або нейроендокринна) та їх макро-
скопічних характеристиках (солідні або кістозні). 
Внутрішньопротокова аденокарцинома підшлун-
кової залози становить 90% всіх злоякісних ново-
утворень підшлункової залози. Серед інших 
злоякісних новоутворень підшлункової залози 
(панкреатичні нейроендокринні пухлини, солідно-
псевдопапілярні пухлини, ацинарно-клітинна 
карцинома та панкреатобластома), нейроендо-
кринні пухлини зустрічаються найчастіше, склада-
ючи 5% злоякісних панкреатичних пухлин (E. Pelosi 
і співавт., 2017). Основні характеристики пухлин 
підшлункової залози представлені в таблиці 1.

Інфільтруюча протокова аденокарцинома 
підшлункової залози розвивається з різних неінва-
зивних передпухлинних ушкоджень, до яких відно-
сять внутрішньопротокові папілярні муцинозні 
неоплазії, муцинозні кістозні неоплазії і панкре-
атичні внутрішньопротокові неоплазії (PanIn). 
Внутрішньопротокові папілярні муцинозні неопла-
зії являють собою неінвазивні муцин-продукуючі 
епітеліальні пухлини, які формують довгі пальце-
подібні  сосочкові розростання. Муцинозні кістозні 
неоплазії представляють собою муцин-продукуючі 
епітеліальні пухлини, що формують кісти, з наяв-
ністю особливої стромальної тканини. PanIn явля-
ють собою неінвазивні епітеліальні пухлини неве-
ликого розміру, які розташовуються в дрібних 
протоках підшлункової залози і характеризують-
ся цитологічною і архітектурною атипією. Існує 
кілька стадій PanIn залежно від гістологічних змін 
протокового епітелію (рис. 2).

Рис. 2. Еволюція нормального епітелію в пухлинний при PanIn.
PanIN–1A – епітелій протоків одношаровий без ознак атипії. PanIN–1B – епітелій без ознак атипії 
утворює сосочки. PanIN–2 – епітелій з ознаками клітинної атипії і утворенням сосочків (PanIn1-2 – 
дисплазія низького ступеня). PanIN–3 – дисплазія високого ступеня.



9
Ч
А
С
Т
И
Н
А

 I
. Е
П
ІД
Е
М
ІО
Л
О
ГІ
Я

, К
Л
А
С
И
Ф
ІК
А
Ц
ІЯ

, М
Е
Т
О
Д
И

 Д
ІА
ГН

О
С
Т
И
К
И

 
Т
А

 Л
ІК
У
В
А
Н
Н
Я

 З
Л
О
Я
К
ІС
Н
И
Х

 Н
О
В
О
У
Т
В
О
Р
Е
Н
Ь

 П
Е
Р
И
А
М
П
У
Л
Я
Р
Н
О
Ї 
З
О
Н
ИТАБЛИЦЯ 1

ГІСТОЛОГІЧНІ ТА МОЛЕКУЛЯРНІ ВЛАСТИВОСТІ ПУХЛИН ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ

Тип пухлини
Частота 
зустрі-

чальнос-
ті

Клітинна 
диференці-

ація
Гістопатологія Імуногістохімічні 

маркери
Генетичні 

зміни

Внутрішньо-
протокова аде-
нокарцинома 
підшлункової 
залози

90% Протокова

Протокові та залозисті 
структури. Наявність 

десмопластичної строми. 
Інвазія пухлини у кро-
воносні та лімфатичні 

судини, периневральна 
інвазія. Наявність клі-

тинних елементів, збіль-
шених плеоморфних 

ядер та еозинофільної 
цитоплазми

Втрата SMAD4
Аберантна  
експресіяTP53 
Експресія муци-
нів, включаючи 
MUC1, MUC3, 
MUC4
та MUC5AC.

KRAS*
SMAD4*
TP53*
CDKN2A*
KDM6A*
MLL3, 
TGFBR2, 
ATM, 
ARID1A,
ROBO1, 
ROBO2

Панкреатичні 
нейроендо-
кринні пухли-
ни (ПНЕП)
Нейроендо-
кринний рак
(НЕР)
Сімейний
Спорадичний

5% Нейро-
ендокринна

ПНЕП характеризу-
ється наявністю гнізд 
або ланцюжків клітин. 

Ключовою особливістю 
є гомогенна популяція 

клітин з окресленим хро-
матином (ядра типу «сіль 

з перцем»)

Експресія нейро-
ендокринних 
маркерів: си-
наптозину та 
хромогранину, 
пептидних гор-
монів (інсуліну та 
глюкагону).
Для НЕР – абе-
рантна експресія 
ядром TP53

Спорадич-
на ПНЕП: 
стирання 
MEN1, 
ATRX
або DAXX, 
VHL та 
PHLDA3 
з подов-
женням 
 теломер.
Сімейна 
ПНЕП: 
MEN1.
НЕР: KRAS, 
TP53 та RB1.

Ацинарно-
клітинна 
карцинома 
підшлункової 
залози

1-2% Ацинарна

Наявність ацинарних 
одиниць. Клітинні еле-
менти зі збільшеними 
ядрами та гранульова-

ною цитоплазмою

Панкреатичні 
ферменти: тріп-
син, хемотріпсин, 
ліпаза. Імуно-
реактивність з 
анти-BCL10, mAb 
внаслідок з гомо-
логією з білком 
CEL. Експресія 
PDX1.

SMAD4, 
TP53, APC, 
BRAF,
BRCA2, RB1,
ARID1A, 
GNAS, 
MLL3, 
PTEN

Солідно-
псевдо-
папілярна 
неоплазія

1-2% Ацинарна

Однорідне скупчення 
слабо пов’язаних клітин, 

що формують солідні 
або псевдопапілярні 

структури.
Клітини з круглими 

ядрами, еозинофільною 
або чистою цитоплазмою

Маркування ядер 
β-катеніном
Експресія CD10.
 Навколоядерне 
маркування 
CD99 и LEF-1 
(лімфоїдно-
посилюючий 
зв’язувальний 
фактор-1)
Втрата мембрана-
ми Е-кадхерину

Мутація 
CTNBB1 
екзону 3 

Панкреато-
бластома

<1% (до-
рослі)
25% 

(діти)
Ацинарна

Ознаки ацинарної дифе-
ренціації.

Типові сквамозні гнізда. 
Наявність нейроендо-

кринних та протокових 
елементів

Панкреатичні 
ферменти.
Маркування ядер 
β-катеніном
Втрата SMAD4

CTNNB1
Втрата 
хромосоми  
11p

Примітка: * Жирним виділено найбільш часті генетичні пошкодження, які виявляються при 
внутрішньопротоковій аденокарциномі підшлункової залози.
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Еволюція PanIn1 в PanIn3 визначається зрос-
танням клітинної та ядерної атипії. PanIn3 часто 
виявляється в поєднанні з інвазивною протоко-
вою аденокарциномою підшлункової залози.

Важливим є той факт, що типовою властивіс-
тю панкреатичного раку є формування щільної 
строми, яка складається з клітинних і фібриляр-
них елементів, що називається десмопластичною  
реакцією. Ключова роль у десмопластичній  реак-
ції належить зірчастим клітинам, які активуються 
за допомогою трансформуючого фактору росту 
1 (TGF-1), фактору росту фібробластів (FGF) і тром-
боцитарного фактору росту (PDGF). Це призво-
дить до їхньої диференціації у міофібробласти, 
які активно секретують колаген та інші компо-
ненти позаклітинного матриксу. Десмопластич-
ній реакції належить головна роль у формуванні 
пухлини, її прогресії, інвазивності та метастазу-
ванні. Особливістю строми панкреатичного раку 
є її здатність викликати імуносупресію в пухлин-
ному мікрооточенні, що призводить до пригні-
чення протипухлинного імунітету. Крім того було 
показано, що зірчасті клітини сприяють модифі-
кації пухлинного метаболізму шляхом секреції 
незамінних амінокислот, зокрема аланіну, який 
сприяє використанню глюкози та вуглецю, що 
постачається глютаміном в якості джерела енер-
гії в циклі трикарбонових кислот. Ці метаболічні 
зміни знижують залежність пухлини від глюко-
зи і поживних речовин сироватки крові (E. Pelosi 
і співавт., 2017). Генетичні аномалії при раку 
підшлункової залози досить різноманітні (рис. 3).

Точкова мутація онкогена KRAS виявляється 
вже на ранніх стадіях, що спостерігається як при 
різних передракових пошкодженнях, так і при 
раку підшлункової залози. Подальші мутації, які 
призводять до непластичних змін PanIN спосте-
рігаються в генах-супресорах пухлини (CDKN2A, 
TP53 та SMAD4). Подальше накопичення гене-
тичних і епігенетичних пошкоджень призводять 
до перетворення передпухлинних пошкоджень 
в інвазивну карциному підшлункової залози.

Рідше при внутрішньопротоковій аденокар-
циномі підшлункової залози спостерігаються 
мутації в генах MLL3, TGFBR2, ATM, ARID1A, 
ROBO2 і KDM6A. Необхідно відзначити, що мута-
ції в генах, що регулюються хроматином (MLL, 
MLL2, MLL3 та ARID1A) асоціюються з підви-
щенням виживання, в той час як втрата SMAD4 – 
з погіршенням прогнозу.

Необхідно відзначити, що більшість мутацій 
відзначаються у невеликому відсотку спостере-
жень при пухлинах, тому їх вважають «пасажи-
рами» канцерогенезу. Разом з тим, нещодавно 
запропонована модель «мініводіїв» припускає, 
що кілька генів «пасажирів» зі слабкими канце-
рогенними ефектами, об’єднуючись, можуть мати 
значну роль в канцерогенезі.

Важливо відзначити, що, незважаючи на 
велике розмаїття генетичних мутацій при раку 
підшлункової залози, основне значення мають 
пошкодження певних сигнальних шляхів, зокре-
ма Wnt/Notch і TGF-β, а також контролю пошко-
джень ДНК.

Рис. 3. Варіанти мутацій при раку підшлункової залози. Генетичні ушкодження об’єднані в різні 
біохімічні сигнальні шляхи. Частота їх спостережень виражена у відсотках. Найбільш значущі 
активатори канцерогенезу при панкреатичному раку виділено жирним шрифтом.
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на сигнальні шляхи повинна бути більш ефек-
тивною у порівнянні з лікуванням таргетних 
пошкоджень специфічних генів (W. M. Hackeng 
і співавт., 2016).

Пост-транскрипційна регуляція або сайлен-
синг експресії генів відбувається в основному 
за допомогою некодуючих РНК. Найбільш дослі-
дженими з них є мікроРНК (miR). Порушення 
регуляції miR може дати інформацію про тран-
скрипційну регуляцію, а також служити в якості 
біомаркера виживаності та раннього виявлення 
пухлини. Проведені дослідження показали підви-
щення регуляції miR-21, 23a, 31, 100, 143, 155 і221, 
а також зниження регуляції miR-148a, 217 і 375 
при внутрішньопротоковій аденокарциномі 
підшлункової залози.

Крім того, було показано, що висока експресія 
miR-21, miR-31 і низька експресія miR-375 є марке-
рами несприятливого прогнозу та низької вижи-
ваності при внутрішньопротоковій аденокар-
циномі підшлункової залози (W. M. Hackeng 
і співавт., 2016).

Сучасна клінічна класифікація раку підшлун-
кової залози за системою TNM запропонована 
в 7 виданні Американського об’єднаного співто-
вариства з дослідження раку (AJCC - American 
Joint Committee on Cancer).

Система стадіювання раку підшлункової залози 
була переглянута відповідно з можливістю резек-
табельності пухлини і заснована на взаємовідно-
синах пухлини з судинними структурами, а також 
можливістю досягнення негативного краю резек-
ції під час операції. Згідно з цим положенням паці-
єнтів з I і II стадіями, а також  більшість хворих 
III стадії визначають як резектабельних. Інвазія 
в черевний стовбур, або верхню брижову артерію 
менше 180о по окружності, або загальну печінкову 
артерію без поширення на черевний стовбур (як 
правило біля вустя гастродуоденальної артерії) 
визначається як гранична резектабельність. Паці-
єнти з відсутністю інвазії у верхню брижову вену 

або в сплено-мезентеріальний конфлюенс ворітної 
вени або з фокальною  зацікавленістю цих зон при 
відсутності віддалених метастазів визначаються як 
резектабельні (табл. 2).

Первинна пухлина (T): Tх – первинна пухли-
на не може бути оцінена; T0 – немає данних 
на користь первинної пухлини; Tis – карцино-
ма in situ; T1 – пухлина, обмежена підшлунко-
вою залозою, менше 2 см у найбільшому вимірі; 
T2 – пухлина, обмежена підшлунковою залозою, 
більше 2 см в найбільшому вимірі; T3 – пухлина 
поширюється за межі підшлункової залози, без 
інвазії в черевний стовбур або верхню брижову 
артерію; T4 – пухлина інвазіює черевний стовбур 
або верхню брижову артерію (первинно нерезек-
табельна пухлина).

Регіонарні лімфовузли (N): Nх – регіонарні 
лімфовузли не можуть бути оцінені; N0 – немає 
метастазів в регіонарні лімфовузли; N1 – визна-
чаються метастази в регіонарних лімфовузлах.

Віддалені метастази (М): М0 – немає відда-
лених метастазів; М1 – визначаються віддалені 
метастази.

Разом з тим, за даними NCCN (National 
Comprehensive Cancer Network), гранично резек-
табельний рак підшлункової залози визначаєть-
ся як пухлинна інвазія в вени, включаючи верх-
ню брижову або ворітну вени, а також в артерії: 
гастродуоденальну, верхню брижову, загальну 
печінкову або черевний стовбур.

Таким чином, існує чітка відмінність між 
гранично резектабельним і місцеворозповсю-
дженним раком  підшлункової залози: в обох 
випадках відзначається інвазія поруч розташо-
ваних тканин і мезентеріальних судин, однак 
у першому випадку інвазія є мінімальною, що 
дозволяє досягти макроскопічно чистого краю 
резекції. При цьому необхідно пам’ятати, що їх 
поширеність значно більша, ніж у потенційно 
резектабельних пухлин, тому мікроскопічно пози-
тивний край резекції (R1) зустрічається достовір-
но частіше, при виконанні хірургічного втручання, 

Стадія T N M

0 Tis N0 M0

IA T1 N0 M0

IB T2 N0 M0

IIA T3 N0 M0

IIB
T1
T2
T3

N1
N1
N1

M0
M0
M0

III T4 Будь-яка N M0

IV Будь-яка T Будь-яка N M1

ТАБЛИЦЯ 2
СТАДІЮВАННЯ РАКУ ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ, ЗАПРОПОНОВАНЕ АМЕРИКАНСЬКИМ 

ОБ’ЄДНАНИМ СПІВТОВАРИСТВОМ З ДОСЛІДЖЕННЯ РАКУ (7 ВИДАННЯ)
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як першого етапу лікування (M. H. Katz та співавт.). 
Дослідження A021501 показало, що R0-резекції 
можливі у 64% пацієнтів, однак судинні резекції 
доводиться виконувати в 80% випадків.

У 8-му виданні класифікації Американського 
об’єднаного співтовариства з дослідження раку 
(2017 р.), на відміну від 7-го видання (2010 р.), 
стадіювання екзокринного та ендокринного 
раку підшлункової залози є різним. Катего-
рія Т від описових характеристик переглянута 
на користь визначення на основі розміру. Крім 
того, пухлини, що відповідають категорії Т4, не 
можуть розглядатися як резектабельні, оскільки 
визначення резектабельності не узгоджено серед 
різних лікувальних установ та еволюціонує разом 
з досягненями хірургічної техніки (Y. S. Chun та 
співавт., 2018). Крім того, категорія N у класифі-
кації 8 перегляду враховує не тільки наявність 
метастазів у регіонарних лімфатичних вузлах, але 
й кількість ураженних лімфовузлів (Peter J. Allen 
та співавт., 2017). Стадіювання раку екзокринно-
го панкреатичного раку запропоноване у 8 видан-
ні Американського об’єднаного співтовариства 
з дослідження раку наведено у таблиці 3.

Первинна пухлина (T): Tх – первинна пухли-
на не може бути оцінена; T0 – немає данних на 
користь первинної пухлини; Tis – карцинома in situ 
/ внутрішньоепітеліальна панкреатична дисплазія 
високого рівня (PanIn 3) / інтрадуктальна папіляр-
на муцинозна дисплазія високого рівня / інтрадук-
тальна тубулопапілярна дисплазія високого рівня 
/ муцинозна кістозна неоплазія з дисплазією висо-
кого рівня;  T1 – максимальний діаметр пухлини 
≤2 см: T1а – розмір пухлини ≤0,5 см у найбільшому 
вимірі, T1b –розмір пухлини >0,5<1 см у найбіль-
шому вимірі, T1с –розмір пухлини 1-2 см у найбіль-
шому вимірі; T2 – максимальний діаметр пухлини 
>2≤4 см; T3 – максимальний діаметр пухлини >4 
см; T4 – пухлина інвазує черевний стовбур або 
верхню брижову артерію незалежно від розміру 
(первинно нерезектабельна пухлина).

Регіонарні лімфовузли (N): N0 – немає мета-
стазів в регіонарні лімфовузли; N1 – визначаються 

1-3 регіонарних лімфатичних вузла з метастатич-
ним ураженням; N2 - визначаються 4 і більше 
позитивних регіонарних лімфатичних вузла.

Віддалені метастази (М): М0 – немає відда-
лених метастазів; М1 – визначаються віддалені 
метастази.

Діагностика раку підшлункової залози грун-
тується на клінічних, біохімічних та інструмен-
тальних ознаках  даного захворювання. Клінічні 
та стандартні біохімічні симптоми даного захво-
рювання широко описані в спеціальній літературі.

Цікавим є визначення онкомаркерів у сиро-
ватці крові та сечі пацієнтів. Найчастіше викорис-
товуються в рутинній клінічній практиці раково-
ембріональний антиген (РЕА) і карбогідратний 
антиген 19-9 (СА 19-9). Визначення концентра-
ції РЕА в сироватці крові при раку підшлунко-
вої залози має чутливість 43% і специфічність 
82%. Визначення СА 19-9 має чутливість 68%, 
а специфічність – 95%. Дефіцит антигену Льюїса, 
що виявляється у 5-10% населення, призводить 
до того, що СА-19 - 9 буде негативним у даних 
пацієнтів (M. G. Keane і співавт., 2017; Q. Meng 
і співавт., 2017).

Необхідно відзначити, що підвищення раніше 
вказаних онкомаркерів може спостерігатися не 
тільки при панкреатичному раку, але й при інших 
злоякісних пухлинах верхніх відділів шлунково-
кишкового тракту і гепатопанкреатобіліарної 
зони. У зв’язку з цим, для підвищення точності 
діагностики Q. Meng і співавт. (2017) пропонують 
використовувати для діагностики панкреатич-
них неоплазій панель онкомаркерів, що включає 
наступні біомаркери: РЕА, СА 19-9, СА 125, СА 50. 
Крім того, автори відзначають, що досліджен-
ня даної панелі дозволяє прогнозувати критерії 
несприятливого результату хірургічного втручан-
ня. Несприятливий прогноз при радикальному 
хірургічному втручанні, на думку авторів, слід 
очікувати при такій комбінації онкомаркерів: 
CEA+/CA125+/CA19-9≥1,000 Од/мл. 

Серед інших біомаркерів в якості діагностич-
них критеріїв панкреатичного раку можливе 

Стадія T N M

0 Tis N0 M0

IA T1 N0 M0

IB T2 N0 M0

IIA T3 N0 M0

IIB T1- T3 N1 M0

III Будь-яка T
T4

N2 
Будь-яка N

M0
M0

IV Будь-яка T Будь-яка N M1

ТАБЛИЦЯ 3
СТАДІЮВАННЯ РАКУ ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ, ЗАПРОПОНОВАНЕ АМЕРИКАНСЬКИМ 

ОБ’ЄДНАНИМ СПІВТОВАРИСТВОМ З ДОСЛІДЖЕННЯ РАКУ (8 ВИДАННЯ)
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REG1A і TFF1). Визначення цих біомаркерів при 
виявленні раннього раку підшлункової зало-
зи (I-ІІА стадій) перевершує точність СА 19-9 
(M. G. Keane і співавт., 2017).

Серед методів інструментальної діагностики 
основними є ультразвукові, ендоскопічні мето-
ди, комп’ютерна (КТ) та магнітно-резонансна 
томографія (МРТ), а також позитронно-емісійна 
комп’ютерна томографія (ПЕТ-КТ).

Ультразвукове дослідження (УЗД) є мето-
дом першої лінії діагностики раку підшлунко-
вої залози і володіє чутливістю 76%. МРТ воло-
діє чутливістю 84%, в той час як комп’ютерна 
томографія – 91%.

ПЕТ-КТ використовується для стадіюван-
ня поширеного раку підшлункової залози при 
наявності віддалених метастазів. Показано, 
що чутливість і специфічність методу складає 
87-95% і 51-81%, відповідно, при наявності даних 
про метастази за даними комп’ютерної томо-
графії, і 50-88% і 75-93%, відповідно, при нега-
тивних даних комп’ютерної томографії (L. Ran 
і співавт., 2017).

Точність ендоскопічного ультразвукового 
дослідження (ЕУЗД) при встановленні Т-стадії 
захворювання складає 78-94%, а N-стадії – 
64-82%. В той же час чутливість тонкоголкової 
пункції-аспірації під контролем ендоскопічного 
дослідження становить 80-95%, підвищуючись 
до 98,3% при відсутності механічної жовтяниці, 
і знижуючись до 92,5% при наявності хронічного 

панкреатиту (Ashish Verma і співавт., 2015). Для 
підвищення ефективності діагностики панкре-
атичного раку за допомогою ендоскопічного 
ультразвукового дослідження можливе застосу-
вання контрастних агентів (SonoVue), перехідної 
еластографії та конфокальної лазерної ендомі-
кроскопії (M. G. Keane і співавт., 2017).

Чутливість УЗД з контрастним посилен-
ням у діагностиці панкреатичного раку стано-
вить 93%, підвищуючись до 96% при комбіна-
ції його з комп’ю терною томографією (L. Ran 
і співавт., 2017).

Необхідно також відзначити, що завданням 
КТ при пухлинах гепатопанкреатодуоденальної 
зони є також виявленя атипової судинної анатомії 
перед операцією, що дозволяє запобігати пошко-
дженню судин при виконанні лімфодисекції під 
час хірургічного втручання (рис. 4, 5).

Панкреатодуоденальна резекція є єдиним 
методом, який дозволяє розраховувати на досяг-
нення радикального результату лікування при 
раку підшлункової залози. Разом з тим для підви-
щення резектабельності запропоновано різні 
варіанти неоад’ювантного лікування.

Необхідно відзначити, що варіанти економ-
ної панкреатодуоденальної резекції, такі як, 
наприклад, операція В. О. Михайличенка (1964) 
у нинішній час виконуються лише у виключних 
випадках та мають більше історичний інтерес, бо 
вони не відповідають онкологічним стандартам.

Значна роль у покращенні результатів ліку-
вання хворих на гранично резектабельний рак 

Рис. 4. Артеріальна 3D-реконструкція за даними комп’ютерної томографії. Виявлено атипову 
анатомію печінкових артерій (тип 3 за N. A. Michels, 1955). Права печінкова артерія (*) відходить 
від верхньої брижової артерії (SMA), загальна печінкова артерія відходить від черевного стовбуру 
(C) та розділяється на гастродуоденальну артерію (вказано стрілкою) та ліву печінкову арте-
рію (#). A – аорта; RRA – права ниркова артерія; LRA – ліва ниркова артерія; SA – селезінкова 
артерія (власне спостереження).
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Рис. 5. Вигляд операційного поля після видалення панкреатодуоденального комплексу з атиповою 
анатомією печінкових артерій (тип 3 за N.A. Michels, 1955). RHA – права печінкова артерія відхо-
дить від верхньої брижової артерії, CHA – загальна печінкова артерія відходить від черевного 
стовбуру та розділяється на гастродуоденальну артерію (вказано стрілкою) та ліву печінкову 
артерію (*). PV – ворітна вена; VCI – нижня порожниста вена; D – загальна печінкова протока; 
PR – панкреатична кукса (власне спостереження).

підшлункової залози належить неоад’ювантній 
поліхіміотерапії і променевій терапії (H. S. Kim 
і співавт., 2017).

Наразі в усьому світі продовжує вивчати-
ся роль різних варіантів неоад’ювантної полі-
хіміотерапії при раку підшлункової залози. 
У клініках Америки, Європи та Азії проводяться 
дослідження можливості застосування різних 
хіміопрепаратів та їх комбінацій при гранично 
резектабельному панкреатичному раці. В якості 
монотерапії розглядається можливість застосу-
вання гемцитабіну, капецитабіну, 5-фторураци-
лу і доцетакселу. Серед поліхіміотерапевтичних 
схем неоад’ювантного лікування раку підшлунко-
вої залози найчастіше розглядаються комбінації 
на основі гемцитабіну і 5-фторурацилу.

Схеми поліохіміотерапії на основі гемцитабіну 
наступні: гемцитабін + оксаліплатин; гемцитабін 
+ S1 (тегафур); гемцитабін+цисплатин; гемци-
табін + 5-фторурацил + цисплатин; гемцитабін 
+ доцетаксел; гемцитабін + капецитабін; гемци-
табін + капецитабін + доцетаксел; гемцитабін 
+ бевацізумаб; гемцитабін + цетуксимаб; гемци-
табін + 5-фторурацил + цетуксимаб. 

Серед схем поліхіміотерапії, в основі яких 
лежить 5-фторурацил, зустрічаються наступ-
ні:  5-фторурацил + цисплатин ± цитарабін; 
 5-фторурацил + іринотекан + оксаліплатин.

Так, у роботі H.-X. Zhan і співавт. (2017), 
заснованій на аналізі 39 досліджень, присвяче-
них результатам застосування неоад’ювантної 

хіміотерапії при раку підшлункової залози у 1458 
пацієнтів, показано, що повна відповідь пухли-
ни (за даними радіологічного дослідження) була 
досягнута  у 3,8% спостережень, що відзначено 
у 8 з аналізуємих досліджень (20,51%). Частко-
ва пухлинна відповідь була досягнута у 20,9% 
випадків. Стабілізація пухлинного процесу відмі-
чена у 54,3% хворих, а прогресія раку – у 16% 
спостережень. При цьому автори звертають увагу 
на те, що схеми на основі гемцитабіну показали 
кращі результати, порівняно зі схемами на осно-
ві 5-фторурацилу. Крім того призначення комбі-
нації препаратів показало перевагу порівняно 
з монотерапією хіміопрепаратами. Також част-
кова відповідь пухлини і стабілізація процесу 
були більш виражені у групі пацієнтів з гранично 
резектабельним раком порівняно з резектабель-
ною пухлиною. При цьому було встановлено, що 
застосування радіохіміотерапії показує кращі 
результати в порівнянні з хіміотерапією.

Серед 1458 пацієнтів були оперовані 1131, при 
цьому резекції були виконані 897 хворим. Загаль-
на резектабельність становила 57,7%, при цьому 
у резектабельних пацієнтів вдалося здійсни-
ти резекційні втручання в 73,0% спостережень, 
а у гранично резектабельних – в 40,2% випадків. 
Чистий край резекції (R0) був досягнутий у 84,2% 
спостережень: 88,2% і 79,4% у резектабельних 
та гранично резектабельних пацієнтів при місце-
ворозповсюдженному  раку підшлункової залози, 
відповідно.
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неоад’ювантної поліхіміотерапії раку підшлункової 
залози відносяться: FOLFIRINOX  (5-фтор урацил/
лейковорин + іринотекан+оксаліп латин) і гемцита-
бін + nab (nanoparticle albumin-bound)-паклітаксел 
(D. P. S. Sohal, 2017). Схема FOLFIRINOX є першою 
лінією поліхіміотерапії в лікуванні хворих на мета-
статичний рак підшлункової залози за результа-
тами досліджень PRODIGY 4/ACCORD 11 (С. Yoo 
і співавт., 2017).

Дослідження, що проведені в Америці 
(B. Shrestha і співавт., 2017) і Японії (M. Kurimoto 
і співавт., 2017) вказують на перспективність 
застосування неоад’ювантних схем поліхіміоте-
рапії FOLFIRINOX і гемцитабін+наб-паклітаксел, 
однак зазначають, що для встановлення їх ефек-
тивності потрібне подальше проведення клініч-
них досліджень. Крім того, на думку дослідників, 
можлива корекція схем неоад’ювантної поліхі-
міотерапії. Разом з тим, за даними S. Heinrich 
і співавт. (2017), незважаючи на відсутність 
доказової бази відносно ефективності викорис-
тання неоад’ювантної поліхіміотерапії при раку 
підшлункової залози, підвищує ймовірність R-0 
резекцій у пацієнтів з гранично резектабельними 
пухлинами підшлункової залози.

Серед методів передопераційного лікуван-
ня, що дозволяють сподіватися на поліпшення 
результатів лікування раку підшлункової залози, 
можна виділити різні варіанти променевого впли-
ву на пухлину. До них відносяться: 3D-конформна 
радіотерапія (3D-conformal radiation therapy), 
радіотерапія з модульованою інтенсивністю 
(Intensity-modulated radiation therapy), променева 
терапія під візуальним контролем (Image-guided 
radiation therapy), стереотаксична радіотера-
пія (абляція), терапія радіоактивними частками 
(фотони, протони, важкі іони).

Так, оцінюючи можливості застосування 
зазначених методів передопераційної промене-
вої терапії, F. Roeder (2016) приходить до висно-
вку про можливості розширення терапевтичного 
вікна в лікуванні раку підшлункової залози за 
рахунок зниження токсичності хіміопрепара-
тів, пошкоджуючого ефекту променевої тера-
пії, а також підвищення біологічного ефекту 
неоад’ювантного лікування. Крім того, автор 
зазначає, що використання комбінації інтраопе-
раційної радіотерапії спільно з післяоперацій-
ною дистантною променевою терапією дозволяє 
значно знизити ймовірність розвитку локорегіо-
нарного рецидиву.

Використання неоад’ювантного хіміопромене-
вого лікування також дозволяє поліпшити резуль-
тати лікування хворих на гранично резектабель-
ний рак підшлункової залози. У дослідженнях, 
проведених H.-X. Zhan і співавт. (2017), показа-
но, що використання радіохіміотерапії дозволи-
ло в більшій кількості спостережень домогтися 
як повної, так і часткової пухлинної відповіді 
в порівнянні з хіміотерапією. У той же  час стабі-
лізація пухлинного процесу була достовірно вища 

у пацієнтів, які отримували лише хіміотерапію. 
Крім того використання хіміорадіотерапії не 
дозволяє домогтися збільшення частоти резекції 
у пацієнтів з гранично  резектабельними пухли-
нами підшлункової залози, у той час як частота 
R0-резекцій була достовірно вища в групі радіо-
хіміотерапії порівняно з групою, що одержувала 
тільки хіміотерапевтичне лікування (86,5% проти 
75,3%, відповідно). Разом з тим J. B. Rose і співавт. 
(2014), відзначають, що застосування хіміопро-
меневого лікування дозволяє підвищити резекта-
бельність при неефективності передопераційної 
хіміотерапії. Необхідно відзначити, що гемци-
табін має радіосенсибілізуючі  властивості і його 
використання в якості основи схеми радіохіміо-
терапевтичного лікування дозволяє домогтися 
кращих результатів лікування та виживаності.

Для підвищення виживаності й покращення 
результатів лікування хворих на рак підшлунко-
вої залози розглядаються різні варіанти після-
операційного лікування. До них можна віднести: 
ад’ювантну хіміо - та променеву терапію, імуно-
терапію і генну терапію. Варто зазначити, що 
в Європі перевага віддається хіміотерапевтично-
му підходу (дослідження Conko-001), в той час 
як в США – хіміопроменевому методу лікування 
(дослідження GITSG).

Для ад’ювантної хіміотерапії використовують-
ся ті ж препарати, що і для неоад’ювантної хімі-
отерапії раку підшлункової залози. Як було вже 
зазначено, основними схемами є FOLFIRINOX 
і гемцитабін-паклітаксел. В даний час ведуться 
дослідження, присвячені визначенню черговості 
проведення хіміотерапії. Так, більшість дослідни-
ків схиляються до можливості використання схеми 
FOLFIRINOX як першої лінії хіміотерапевтичного 
лікування, що дозволяє домогтися або стабілізації 
пухлинного процесу, або контролю захворюван-
ня. Разом з тим висока токсичність подібної схеми 
змушує ретельно ставитися до вибору пацієнтів. 
При цьому, дослідження, що проводяться у тепе-
рішній час, показують, що вже отримані резуль-
тати застосування схеми FOLFIRINOX у пацієнтів 
з R0-резекціями є досить обнадійливими, що може 
призвести до розробки нової стратегії  лікування 
раку підшлункової залози (A. Lambert і співавт., 
2017). Однак M. Krishnan і співавт. (2017) вказу-
ють на те, що всі переваги ад’ювантної хіміотерапії 
у пацієнтів з гранично резектабельним панкреа-
тичним раком (III стадія захворювання) відзнача-
ються тільки на ранніх стадіях лікування.

Різні варіанти променевої терапії застосову-
ються після радикального хірургічного лікування, 
однак, за даними N. Ma і співавт. (2017), викорис-
тання радіохіміотерапевтичного методу дозво-
ляє досягти кращої виживаності в порівнянні 
з променевою терапією. За даними L. M. Ocuin 
і співавт. (2017) використання радіохіміотерапії 
в післяопераційному періоді дозволяє покращи-
ти результати лікування та загальну виживаність 
у пацієнтів, у яких відстань від пухлини до краю 
резекції була ≤ 1 мм.
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Імунотерапія раку підшлункової залози базу-
ється на комбінації препаратів, спрямованих на 
блокаду імунних контрольних точок.

Варіанти імунної терапії можуть бути розділе-
ні на 3 категорії: 

1. Терапія, спрямована на підвищення анти-
генних властивостей пухлинних клітин для акти-
вації протипухлинної активності Т-клітин; 

2. Модуляція мікросередовища, що оточує 
пухлину для ослаблення імуносупресії; 

3. Терапія, спрямована на руйнування десмо-
пластичного бар’єру, який оточує пухлину, що 
призведе до інфільтрації її Т-клітинами (рис. 6).

Слід наголосити, що, незважаючи на теоре-
тичну перспективність імунотерапії при раку 
підшлункової залози, всі дослідження, присвя-
чені застосуванню будь-якого імунопрепара-
ту у монотерапії, показали їх неефективність, 
у зв’язку з чим в даний час триває пошук варіан-
тів комбінованої імунотерапії.

Ще одним перспективним напрямком в ліку-
ванні раку підшлункової залози є генна тера-
пія. В даний час генна терапія знаходиться на 
стартовому етапі клінічних випробувань, та 

її впровадження в лікувальну програму раку 
підшлункової залози не буде скорим (M. Rouanet 
і співавт., 2017). На сьогоднішній день основни-
ми напрямками генної терапії є: використан-
ня генів-супресорів пухлини (ТР53, p21WAF1, 
p16INK4A або DPC); генів, які перешкоджають 
ангіогенезу і проапоптичних генів; суїцидаль-
них генів (HSV-TK ген); застосування малих 
некодуємих  мРНК, інтерферентного РНК, 
а також антисенс-терапії; застосування онко-
літичної віротерапії (Oncorine H101, Onyx-15, 
T-VEC, Talimogen laherparepvec, Imlygic та ін.) 
(M. Rouanet і співавт., 2017). Пропонуються різні 
методи проведення генної терапії: внутрішньо-
венні, підшкірні введення препаратів, а також 
введення безпосередньо в пухлину під конт-
ролем ендосонографії. Незважаючи на велику 
кількість проведених досліджень і обнадійливі 
результати на першій стадії, результати другої 
стадії клінічних досліджень не показали суттєвої 
різниці між стандартними методами лікуван-
ня і генно-спрямованої терапії, у зв’язку з чим 
в даний час проводиться пошук нових варіантів 
генної терапії.

Рис. 6. Досліджувані оптимальні комбінації для блокади імунних контрольних точок (за S. Guo 
і співавт., 2017). CTLA-4 – цитотоксичний Т-лімфоцит антиген-4; PD-1 – протеїн запрограмованої 
клітинної смерті -1; PD-L1 - ліганд запрограмованої смерті – 1; CD40 – кластер диференціації 40; 
CAR T-клітини: рецептор химерного антигену Т-клітини; PI3K – фосфоінозитид-3-кіназа; BTK – 
тирозинкіназа Брутона; JAK – кіназа Януса; PEGPH20 – пегильована гіалуронідаза.

Перша категорія

Агенти, що підвищують активацію Т – клітин:

Цитотоксична хіміотерапія (гемцитабін)

Вакцинація (GVAX, CRS-207)

Вплив на наступні маркери (CD40, CAR T  -клітини)

Опромінення

Друга категорія

Терапія, що впливає на імуносупресивне 
мікрооточення пухлини:

Опромінення

Вплив на наступні маркери (JAK, PI3K, BTK)

Блокада 
імунних конт-
рольних точок: 
CTLA4 та PD1/

PD-L1

Третя категорія

Терапія, що направлена на руйнування десмоплас-
тичного бар’єру пухлини:

PEGPH20
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ИРАК ТЕРМІНАЛЬНОГО ВІДДІЛУ ХОЛЕДОХА (ДИСТАЛЬНА ХОЛАНГІОКАРЦИНОМА)

Термін «холангіокарцинома» об’єднує гете-
рогенну групу пухлин, що походять з епіте-
лію різних відділів жовчних проток. Відпо-
відно до існуючої анатомічної класифікації 
холангіокарциноми поділяються на внутрішньо-
печінкові  і позапечінкові. В свою чергу поза-
печінковий холангіоцелюлярний рак підроз-
діляється на перихілярні холангіокарциноми  
і дистальні холангіокарциноми. Такий розподіл 
пов’язаний з тим, що у залежності від локаліза-
ції в жовчних протоках, ці пухлини різні у їхніх 
клінічних проявах і перебігу захворювання, так 
само як і в методах їхньої діагностики та лікуван-
ня. До дистальних холангіокарцином відносяться 
пухлини, розташовані між міхуровою протокою 
та Фатеровим соском. Дистальна холангіокарци-
нома зустрічається в 20-50% випадків серед всіх 
діагностованих холангіокарцином (N. Razumilava 
і співавт., 2008; Y. Zhou і співавт., 2015).

Холангіоцелюлярний рак є нечасто зустрічає-
мою пухлиною та становить 3% від усіх злоякісних 
пухлин шлунково-кишкового тракту (D. Waseem 
і співавт., 2017).

Епідеміологічні дослідження виявили значні 
відмінності щодо частоти розвитку холангіоце-
люлярного раку в залежності від географічних 
зон і етнічних груп. Так, в азіатському регіоні 
відзначається найбільша поширеність даного 
захворювання з максимумом захворюваності 
в Таїланді (113 на 100000 населення), в той час як 
в Австралії вона найнижча (0,1 на 100000 насе-
лення). В західноєвропейських країнах холангіо-
целюлярний рак зустрічається у 0,5-1,2 на 100000 
населення (S. Rizvi і співавт., 2013; R. I. R. Macias., 
2013; J. Byrling і співавт., 2017). Захворювання 
розвивається в осіб старше 50 років (частіше – 
в 60-70 років) з невеликим переважанням в даній 
групі чоловіків.

Холангіокарциноми є повільно зростаючими 
пухлинами з несприятливим прогнозом. У біль-
шості випадків до моменту діагностики пухлини 
є неоперабельними. До факторів, що сприяють 
поганим результатами лікування відносяться: 
глибина інвазії, периневральне розповсюджен-
ня пухлини, лімфосудинна інвазія та уражен-
ня лімфовузлів, а також поширення пухлини 
за межі капсули лімфовузлів, що в ряді випад-
ків призводить до неможливості як перед-, так 
і інтраопераційної оцінки поширеності пухли-
ни, а також неможливості чистого (R0) краю 
резекції (H. J Kwon, і співавт., 2014). Тривалість 
життя пацієнтів з діагностованою холангіокар-
циномою рідко перевищує 2 роки після встанов-
лення діагнозу. Радикальне оперативне втру-
чання можливо у 33% пацієнтів (H. M. Forsmo 
іспівавт., 2008). Так, у систематичному огляді 
Y. Zhou і співавт. (2015) було показано, що загаль-
на 5-річна виживаність у пацієнтів із дисталь-
ною карциномою становить 13-54%, при цьому 
в більшості серій не досягає 50%. Два основних 

типи розповсюдження пухлин жовчних проток – 
поверхневе поширення і підслизова інфільтра-
ція – не дозволяють досягти чистого від пухлини 
краю резекції. При цьому при досягненні R0 краю 
резекції загальна 5-річна виживаність склала 
27-60%, в той час як при R1-резекції цей показник 
склав 0-40%.

До факторів ризику розвитку холангіокарци-
номи належать: первинний склерозуючий холан-
гіт, глистні інвазії з паразитуванням в печінці 
(Opistorchis viverrini, Clonorchis sinensis), гепато-
літіаз (включаючи хворобу Каролі), вроджений 
фіброз печінки, кісти холедоха, вірусні гепати-
ти В і С, цироз печінки, хронічні інтоксикації 
(діоксин, торотраст), ожиріння і цукровий діабет. 
Крім того, деякі автори вважають, що до факторів 
ризику розвитку холангіокарцином слід віднести 
наявність у хворого неспецифічного виразкового 
коліту, приймання деяких медикаментів (ораль-
них контрацептивів, метилдопи) (D. Ganeshan 
і співавт., 2015).

Вірусні гепатити, глистні інвазії печінки, 
хронічні інтоксикації, цироз печінки в більшій 
мірі відповідальні за розвиток внутрішньопечін-
кової  холангіокарциноми, в той час як первин-
ний склерозуючий холангіт та кісти холедоха 
значною мірою сприяють розвитку позапечінко-
вої холангіокарциноми.

Первинний склерозуючий холангіт є одним 
з найбільш частих предикторів розвитку холан-
гіокарциноми, яка виявляється у 10-15% хворих 
на склерозуючий холангіт протягом життя. У 50% 
з них розвиток холангіокарциноми відмічаєть-
ся протягом 1 року після встановлення діагнозу 
склерозуючого холангіту.

Кісти холедоха є ще одним значущим чинни-
ком ризику розвитку холангіокарциноми, що 
призводить до її виникнення у 6-30% хворих 
у молодому віці (середній вік пацієнтів в цьому 
випадку становить 32 роки).

Патогенез розвитку холангіокарциноми 
найчастіше пов’язаний з хронічним запаленням 
жовчних проток і холестазом. У зв’язку з цим вияв-
лена значна роль у холангіокарциногенезі проза-
пальних цитокінів, зокрема інтерлейкіну-6 (IL-6). 
Було показано, що інгібування IL-6-рецепторів 
знижує клітинну проліферацію пухлинних клітин 
при холангіокарциномі. Пухлинні клітини при 
холангіокарциномі синтезують і секретують IL-6 
з подальшою ауто – та паракринною стимуляцією 
IL-6-рецепторів. Механізм негативного зворот-
ного зв’язку, що регулює IL-6-сигналізацію, 
найчастіше інактивований в клітинах холангіо-
карциноми. При цьому активація IL-6 рецепторів 
призводить до активації проканцерогенних меха-
нізмів, таких як JAK/STAT3, p38MAPK, ERK1/2 
and PI3K/Akt (Y. A. Ghouri і співавт., 2015).

Крім цього прозапальні цитокіни, такі як ІЛ-6 
та фактор некрозу пухлини α (TNF-α) стиму-
люють експресію індукованої синтетази оксиду 
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азоту (iNOS). Остання також бере участь у холан-
гіоканцерогенезі. Експресію iNOS було виявлено 
в клітинах холангіокарциноми при дослідженні 
видалених препаратів. iNOS індукує нітрозилю-
вання рестрикційних відновлювальних ферментів 
і каспази-9, що призводить до інгібування функ-
ції репаративних білків ДНК і апоптичних білків. 
Крім цього збільшення оксиду азоту і реактивних 
форм кисню призводить до виникнення процесу 
мутагенеза клітин. Крім прямого механізму інгі-
бування апоптозу холангіоцитів, існує непрямий 
шлях, пов’язаний зі стимуляцією вироблення 
циклооксигенази-2 (ЦОГ-2), що є ферментом, 
лімітуючим біосинтез простагландинів. Шляхом 
стимуляції вироблення простагландину Е 2 цей 
фермент здатний пригнічувати апоптоз і активі-
зувати клітинний цикл.

Як тільки виникає злоякісна трансформація, 
клітини набувають здатність до неконтрольова-
ної проліферації, інвазії через основу мембран, 
а також можливість уникати шляхів апоптозу.

Серед інших факторів erbb-2, циклооксиге-
назу-2 і епідермальний фактор росту рецепторів 
(EGFR) було визначено як ключові молекулярні 
фактори канцерогенеза холангіоцелюлярного 
раку (Y. A. Ghouri і співавт., 2015).

В загальних рисах молекулярний механізм 
канцерогенезу при холангіокарциномі можна 
представити наступним чином (R. I R. Macias, 
2014). На тлі гіперекспресії IL-6 клітинами 
холангіокарциноми, підвищення рівня останньо-
го також виявляється в плазмі крові пацієнтів. 
Антиапоптична активність IL-6 пов’язана з підви-
щенням активності антиапоптичного білка Mcl-1 
(білок мієлоїдної клітинної лейкемії-1) через 
STAT-3 і AKT шляхи регуляції. Крім того IL-6 
активує мітоген-активовану протеїнкіназу р38, 
яка сприяє клітинній проліферації і стимулює 
активність теломерази, яка уповільнює старіння 
малігнізованих холангіоцитів. ЦОГ-2 активується 
білками сімейства EGFR (рецептори епідермаль-
ного фактора росту), зокрема тирозин-кіназою 
ERBB-2 (Her-2/neu). Необхідно відзначити, що 
гіперекспресія ERBB-2 також пов’язана з підви-
щеною інвазивністю, проліферацією і мобільніс-
тю клітин холангіокарциноми.

На основі проведених раніше досліджень «in 
vitro» було висловлено припущення про непря-
мий мутагенний вплив більшості гідрофобних 
жовчних кислот, таких як дезоксихолієва кислота, 
що може сприяти холангіокарциногенезу. Було 
висловлено припущення про те, що ці процеси 
відбуваються за EGFR-залежному шляху гіперре-
гуляції ЦОГ-2. Разом з тим, нещодавно проведе-
ні дослідження показали, що жовчні кислоти не 
спричиняють прямого пошкодження ДНК холан-
гіоцитів, однак вони стимулюють проліферацію 
холангіолярних клітин, можливо, за допомогою 
активації факторів росту, таких як EGFR.

Крім того, при розвитку холангіокарцино-
ми була виявлена гіперекспресія мембранного 

рецептора TGR5, у відповідь на дію жовчних 
кислот, що надає стійкість клітинам до апопто-
зу. На противагу цьому, ядерний рецептор FXR, 
який також є чутливим до дії жовчних кислот, по 
всій ймовірності, грає роль захисного фактора, що 
перешкоджає розвитку холангіоцелюлярного раку.

Вироблення судинного фактора росту ендо-
телію (VEGF-C) є важливим лімфангіогенним 
чинником, підвищення рівня якого виявляється 
приблизно у 50% хворих на холангіокарциному. 
Необхідно відзначити, що підвищення виро-
блення VEGF-C асоціюється з гіршим прогнозом 
при холангіокарциномі. Активація рецепторів 
VEGF (VEGFR) стимулює проліферацію та мігра-
цію ендотеліоцитів, яка може посилюватися 
естрогенами.

При холангіокарциномі також зазначається 
гіперекспресія МЕТ-рецепторів. Шляхом акти-
вації декількох внутрішньоклітинних шляхів 
зв’язку, зв’язування ліганда HGF і МЕТ стиму-
лює міграцію та інвазію пухлинних клітин 
(R. I R. Macias, 2014).

Крім того, показана роль матричних мета-
лопротеїназ (ММП), зокрема ММП-2 і ММП-9 
та ММП-14 у розвитку холангіокарцином. Так, 
збільшення експресії цих ММП відзначаєть-
ся при периневральній інвазії холангіокарци-
ном, що доводить їхню велику роль в інвазивній 
активності даної групи пухлин (H. Kirimlioğlu 
і співавт., 2008).

Необхідно окремо виділити роботу 
R. B. Schmuck і співавт., 2016, які на підставі 
ембріологічного розвитку, генетичного і молеку-
лярного поліморфізму доводять значну схожість 
дистальної холангіокарциноми і внутрішньопро-
токової  аденокарциноми підшлункової залози.

Так автори відзначають, що проксималь-
на частина головної панкреатичної протоки 
і дистальний відділ холедоха розвиваються 
з вентрального зачатка, який відділяється від 
примітивної кишки (з якої також розвивають-
ся каудальна частина голівки і гачкоподібний 
відросток підшлункової залози). Під час ембрі-
огенезу дистальний відділ загальної жовчної 
протоки і проксимальна частина панкреатичної 
протоки формують єдиний канал, а по мірі обер-
тання вентрального зачатка і його об’єднання 
з дорсальним зачатком відбувається їх поділ, 
і ці дві протоки залишаються з’єднаними тіль-
ки в зоні ампули великого дуоденального сосо-
чка. З цього випливає, що проксимальний відділ 
головної панкреатичної протоки і дистальний 
відділ загальної печінкової протоки розвива-
ються із загальних ендодермальних структур, 
що відображає схожі характеристики розвитку 
і формування цих органів.

Необхідно відзначити, що холангіоцелю-
лярний рак позапечінкових жовчних проток 
розвивається з біліарного епітелію і перибіліар-
них залоз. Особливий інтерес при цьому пред-
ставляє той факт, що панкреатичні екзокринні 
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Иацинуси зазвичай виявляються у перибіліарних 

залозах. Три типи клітин можуть бути виявлені 
у цих ацинусах: ацинарні клітини з еозинофіль-
ними зимогенними гранулами, клітини, подібні 
центроацинарним і протокові елементи. Крім 
того, було виявлено, що в перибіліарних залозах 
містяться трипсин і амілаза.

Як вже було зазначено, панкреатична інтра-
епітеліальна неоплазія (PanIN) лежить в основі 
розвитку внутрішньопротокової аденокарциноми 
підшлункової залози. Дослідження, проведені на 
трансгенних мишах і людських тканинах пока-
зали, що внутрішньопротокова аденокарцинома 
розвивається з периферичних протоків підшлун-
кової залози, що дозволяє провести паралель із 
раком  позапечінкових жовчних проток,який 
розвивається з перибіліарних залоз.

Було запропоновано, за аналогією з PanIN, 
виділити поняття біліарної інтраепітеліальної 
неоплазії (BilIN), яке відображає передракове 
ураження жовчних проток. Також за аналогією 
з PanIN біліарна інтраепітеліальна неоплазія 

була класифікована на три типи: BilIN1 – неви-
ражена дисплазія з помірною клітинною/ядер-
ною атипією; BilIN2 – проміжний тип; BilIN3 

– виражена дисплазія зі значним ступенем 
клітинної або ядерної атипії. При цьому BilIN3 
відповідає карциномі  in situ. Автори роблять 
висновок, що PanIN та BilIN є точними копіями 
одного процесу.

Крім того, R. B. Schmuck і співавт., 2016, відзна-
чають, що крім PanIN внутрішньопротокові папі-
лярні муцинозні неоплазії (IPMN), є другими за 
частотою ушкодженнями з високим злоякісним 
потенціалом при розвитку раку підшлункової 
залози. При цьому найбільший ризик злоякіс-
ного переродження у внутрішньопротокові папі-
лярні муцинозні пухлини (IPMC) мають IPMN, 
розташовані в головній панкреатичній протоці. 
На підставі схожості PanIN і BilIN, автори прихо-
дять до висновку, що внутрішньопротокові папі-
лярні неоплазії біліарного тракту (IPNB) також 
сприяють розвитку холангіокарциноми, зокрема 
в дистальних відділах жовчних проток (рис. 7).

Рис.7. Біліарні і панкреатичні передпухлинні пошкодження мають подібні характеристики. Як 
панкреатична внутрішньопротокова неоплазія (PanIN), так і внутрішньопротокові папілярні 
муцинозні неоплазії (ВПМН) виявляють подібність з біліарною внутрішньопротоковою неоплазією 
(BilIN) і внутрішньопротоковою папілярною неоплазією біліарного тракту (ВПНБТ), що лежать 
в основі розвитку раку підшлункової залози і дистальної холангіокарциноми (по R. B. Schmuck та 
співавт., 2016).

Доброякісна      Гранична           Рак IS



20
Х
ІР
У
Р
ГІ
Ч
Н
Е

  Л
ІК
У
В
А
Н
Н
Я

  Р
А
К
У

  П
ІД
Ш
Л
У
Н
К
О
В
О
Ї 

 З
А
Л
О
З
И

  Т
А

  П
Е
Р
И
А
М
П
У
Л
Я
Р
Н
О
Ї 

 З
О
Н
И

Крім того, автори роблять припущення, що 
панкреатобіліарний тип пухлини великого 
дуоденального сосочка повинен розглядатися 
як крайній дистальний варіант внутрішньопро-
токової аденокарциноми підшлункової залози 
або дистальної холангіокарциноми. На підставі 
цього автори роблять висновок, що внутрішньо-
протокову аденокарциному підшлункової зало-
зи, дистальну холангіокарциному і рак фатерова 
сосочка необхідно об’єднати в одну групу пухлин.

Дослідження генетичного поліморфізму при 
дистальній холангіокарциномі  і раку підшлунко-
вої залози показали, що найчастіше відзначають-
ся мутації генів KRAS і р53. Були показані анало-
гічні процеси канцерогенезу при еволюції PanIN 
в рак підшлункової залози і BilIN в холангіокар-
циному. Також було показано, що ген-супресор 
пухлин р53 є ключовим у фізіологічній апоп-
тичній відповіді. При цьому мутації гена р53 
відзначені в 20-61% спостережень при дистальній 
холангіокарциномі (в той час як мутації KRAS 
відзначаються в 15,2% випадків). Необхідно зазна-
чити, що низька експресія р53 (0-30%) є сприят-
ливим прогностичним фактором у хворих, оперо-
ваних з приводу дистальної холангіокарциноми.

Крім того, дослідження S. Rizvi і співавт. (2013) 
виявили мутації в сім’ї генів SMAD (в 16,7% спосте-
режень), а також в генах MLL3 (14,8% випадків), 
RNF43 (9,3%), PEG3 (5,6%), і ROBO2 (9,3%) при 
холангіоцелюлярному раку. Ці гени беруть участь 
у деактивації модифікаторів гістонів, активації 
G-білків і втрати генетичної стабільності.

На підставі результатів імуногістохімічних 
досліджень R. B. Schmuckі співавт., 2016, також 
дійшли висновку про схожість дистальної холан-
гіокарциноми і раку підшлункової залози. Так, 
для діагностики внутрішньопротокової  адено-
карциноми підшлункової залози використову-
ються основні пухлинні маркери, такі як РЕА, 
СА19-9, СК-7 і СК-20. Цитокератин 7 (СК-7) також 
експресується і при дистальній холангіокарци-
номі, так само як і РЕА і СА19-9. СК-20 виявля-
ється при дистальній холангіокарциномі (в той 
час як при внутрішньопечінкових пухлинах 
жовчних проток його рівень не підвищується). 
Тому ці маркери не дозволяють диференціюва-
ти рак підшлункової залози та дистальну холан-
гіокарциному. У зв’язку з цим були проведені 
дослідження альтернативних пухлинних марке-
рів, зокрема сімейства муцинів. Експресія MUC1 
виявляється як при раку підшлункової залози, так 
і при раку позапечінкових жовчних проток, однак 
частіше – при так званих муцин-продукуючих 
холангіокарциномах. У нормі епітелій проток не 
синтезує MUC1, що може бути використано для 
визначення злоякісної трансформації непухлин-
ної тканини в пухлинну. Іншим маркером, який 
може підвищуватися при раках обох локалізацій 
є MUC4. MUC4 пов’язаний з ErbB2-рецептором, 
який, можливо, підвищує експресію р27. Гіперек-
спресія MUC4 є несприятливим фактором прогно-
зу при раку підшлункової залози і дистальній 

холангіокарциномі, що корелює з більш високою 
частотою метастазування та лімфатичною інва-
зією. Ще одним маркером панкреатобіліарних 
пухлин, що володіє 100% специфічністю і 83% 
чутливістю є білок S100p.

Таким чином, узагальнивши ембріологічні, 
генетичні, молекулярні та імуногістохімічні дані, 
R. B. Schmuckі співавт., 2016 дійшли висновку про 
схожість дистальної холангіокарциноми і раку 
підшлункової залози, що зумовлює схожі підходи 
до лікування цих пухлин (табл. 4).

Глибина інвазії пухлини, метастазування 
в регіонарні лімфовузли, мікроскопічна судинна 
інвазія, інвазія в підшлункову залозу, перинев-
ральна інвазія, а також чистота краю резекції 
є незалежними факторами прогнозу при дисталь-
ній холангіокарциномі.

Макроскопічно дистальна холангіокарцинома 
може бути розділена на 3 типи: мас-формуюча 
(нодулярна); перидуктально-інфільтруюча (скле-
розуюча) та інтрадуктальна (папілярна).

Сучасна класифікація дистальної холангі-
окарциноми наведена у 7 виданні AJCC/UICC 
(American Joint Committee on Cancer/The Union 
for International Cancer Control):

Т - первинна пухлина: Тх – первинна пухли-
на не може бути оцінена; Т0 – немає даних на 
користь первинної пухлини; Тis  – карцинома 
in situ (внутрішньопротокова пухлина); Т1 – гісто-
логічно пухлина обмежена жовчною прото-
кою; Т2 – пухлина поширюється за межі стінки 
жовчної протоки; Т3 – пухлина поширюється на 
жовчний міхур, підшлункову залозу, дванадцяти-
палу кишку або інші поряд розташовані органи 
без залучення черевного стовбура або верхньої 
брижової артерії; Т4 – пухлина залучає  черевний 
стовбур або верхню брижову артерію.

N – лімфатичні вузли: NX – регіонарні лімфо-
вузли не можуть бути оцінені; N0 – немає мета-
стазів у регіонарних лімфовузлах; N1 – визнача-
ються метастази в регіонарних лімфовузлах.

М – віддалені метастази: М0 – немає віддале-
них метастазів; М1 – є віддалені метастази.

Групування за стадіями наведено в таблиці 5.
Незважаючи на те, що дана класифікація 

є загальноприйнятою, L. M. Postlewait і співавт. 
(2016) пропонують свою класифікацію, заснова-
ну на розмірах пухлини і наявності лімфосудин-
ної  інвазії, що визначаються як несприятливі 
прогностичні фактори при дистальній холангіо-
карциномі (табл. 6).

Відповідно до класифікації Американсько-
го об’єднаного співтовариства з дослідження 
раку 8 видання переглянуто визначення катего-
рії Т від описового визначення розповсюджен-
ня первинної пухлини до визначення глибини 
пухлинної інвазії, що призвело до змін у стадію-
ванні пухлинного процессу (Y.S. Chun та співавт., 
2018). Крім того, категорія N у 8-му перегля-
ді класифікації враховує не тільки наявність 
уражених реґіонарних лімфатичних вузлів, але 
й їх кількість  (табл. 7).
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Фактор Дистальна холангіокарцинома Рак підшлункової залози

Ембріологічний 
розвиток

Вентральний зачаток первинної 
кишки

Вентральний зачаток первинної 
кишки

Ґенез пухлини Протокова система або 
перидуктальні залози

Протокова система або 
перидуктальні залози

Передпухлинні 
пошкодження

Біліарна інтраепітеліальна 
неоплазія (BilIN)

Панкреатична інтраепітеліальна 
неоплазія (PanIN)

Пошкодження зі 
злоякісним потенціалом

Внутрішньопротокова папілярна 
муцинозна неоплазія біліарного 

тракту (IPNВ)
Внутрішньопротокова папілярна 

муцинозна неоплазія (IPMN)

Молекулярні зміни:
KRAS
p53

+
+

+
+

Фенотип:
MUC1
MUK4
S100P

+
+
+

+
+
+

Хірургічне лікування Панкреатодуоденальна резекція Панкреатодуоденальна резекція

Відповідь на 
хіміотерапію:
5-ФУ
Гемцитабін
Цисплатин
CapOx
наб-Паклітаксел

+
+
+
+
+

+/-
+
+
+
+

ТАБЛИЦЯ 4
ФАКТОРИ, ЩО ВИЗНАЧАЮТЬ ПОДІБНІСТЬ ДИСТАЛЬНОЇ 

ХОЛАНГІОКАРЦИНОМИ І ВНУТРІШНЬОПРОТОКОВОЇ АДЕНОКАРЦИНОМИ 
ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ (ЗА R. B. SCHMUCK І СПІВАВТ., 2016)

ТАБЛИЦЯ 5
ГРУПУВАННЯ ЗА СТАДІЯМИ ДИСТАЛЬНОЇ ХОЛАНГІОКАРЦИНОМИ

ТАБЛИЦЯ 6
КЛАСИФІКАЦІЯ ДИСТАЛЬНОЇ ХОЛАНГІОКАРЦИНОМИ ЗА L.M.POSTLEWAIT І СПІВАВТ.

Примітка: 5-ФУ – 5- фторурацил; СарОх – капецитабін + кселода.

Стадія Т N M
0 Tis N0 М0
Ia T1 N0 М0
Ib T2 N0 М0
IIa T3 N0 М0
IIb T1- T3 N1 М0
III T4 Будь-яка N М0
IV Будь-яка Т Будь-яка N М1

Т-стадія Опис
Т1 Розмір пухлини менше 3 см, відсутність лімфосудинної інвазії

Т2 Розмір пухлини менше 3 см, наявність лімфосудинної інвазії або
Розмір пухлини ≥3 см, відсутність лімфосудинної інвазії

Т3 Розмір пухлини ≥3 см, наявність лімфосудинної інвазії
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ТАБЛИЦЯ 7
ГРУПУВАННЯ ЗА СТАДІЯМИ ДИСТАЛЬНОЇ 

ХОЛАНГІОКАРЦИНОМИ ЗА AJCC 8-ГО ВИДАННЯ

Стадія Т N M
0 Tis N0 М0
I T1 N0 М0

IIa T1
T2

N1
N0

М0
М0

IIb T2
T3

N1
N0-1

М0
М0

IIIa T1- T3 N2 М0
IIIb T4 Будь-яка N М0
IV Будь-яка Т Будь-яка N М1

Т - первинна пухлина: Тх – первинна пухлина 
не може бути оцінена; Тis  – карцинома is situ / 
дисплазія високого рівня; Т1 – пухлина інвазує 
стінку жовчної протоки на глибину менше, ніж 
5 мм; Т2 – пухлина інвазує стінку жовчної прото-
ки на глибину 5-12 мм; Т3 – пухлина інвазує стін-
ку жовчної протоки на глибину більше, ніж 12 мм; 
Т4 – пухлина поширюється на  черевний стовбур, 
верхню брижову артерію та/або загальну печін-
кову артерію.

N – лімфатичні вузли: Nx – регіонарні лімфо-
вузли не можуть бути оцінені; N0 – немає метаста-
зів у регіонарних лімфовузлах; N1 – визна чаються 
метастази в 1 – 3 регіонарних лімфовузлах; N2 – 
визначаються метастази в 4 і більше регіонарних 
лімфовузлах.

М – віддалені метастази: М0 – немає віддале-
них метастазів; М1 – є віддалені метастази.

Як вже було вказано, холангіокарциноми 
є повільно зростаючими пухлинами, при цьому 
їх клінічна діагностика в більшості спостережень 
є запізнілою і пухлина виявляється при роз витку 
механічної жовтяниці. До інших симптомів захво-
рювання відносяться болі в животі, втрата маси 
тіла, клінічні прояви холангіту.

Серед лабораторних методів обстеження, крім 
біохімічного дослідження крові, що може вияв-
ляти ознаки механічної жовтяниці (підвищен-
ня рівня білірубіну за рахунок прямої фракції 
і лужної фосфатази), а також цитолізу (підвищен-
ня АсТ і АлТ), необхідним дослідженням є дослі-
дження онкомаркерів РЕА  і СА-19-9. Проте вони 
можуть підвищуватись при більшості пухлин 
гепатопанкреатобіліарної зони. Тому для точної 
топічної діагностики локалізації пухлинного 
процесу корисними є інструментальні методи 
візуалізації.

Серед методів неінвазивної діагностики 
первинної пухлини при дистальній холангіокар-
циномі основними на сьогоднішній день є КТ, 
магнітно-резонансна холангіопанкреатографія 
(МРХПГ) та ЕУЗД. Так дослідження CASPS3, 
присвячене порівнянню ефективності цих трьох 

методів показало, що найбільш інформативни-
ми при візуалізації невеликих дистальних холан-
гіокарцином є ЕУЗД і МРХПГ (Rosa B. Schmuck 
і співавт., 2016). Перевагою ЕУЗД також є можли-
вість забору біопсійного матеріалу за допомогою 
тонкоголкової аспірації або браш-біопсії.

Внутрішньопротокове ендоскопічне ультра-
звукове дослідження (ВПЕУЗД) є наступним 
кроком у покращенні діагностики дистальних 
холангіокарцином і дозволяє поліпшити резуль-
тати діагностики характеру стриктур і пошко-
джень стінки проток шляхом більш точної оцінки 
стінки протоки й оточуючих структур.

При цьому КТ може бути використана для 
виявлення інвазії дистальної холангіокар-
циноми у ворітну вену і розташовані поряд 
артеріальні структури з високою вірогідніс-
тю – 93% (Y. A. Ghouri і співавт., 2015). Разом 
з тим, чутливість КТ у виявленні метастазів 
у регіонарних лімфовузлах не висока і стано-
вить приблизно 54%.

Серед методів ендоскопічної діагностики 
також можна виділити пряму пероральну ендос-
копію, ендоскопічну ретроградну холангіопан-
креатографію (ЕРХПГ), а також пероральну 
ендоскопію з допомогою якірного балона, запро-
поновану M. A. Parsi і співавт. (2012). Крім того, 
для діагностики дистальних холангіокарцином 
може бути використана черезшкірна черезпечін-
кова холангіографія.

Незважаючи на неінвазивність і високу інфор-
мативність МРХПГ, ендоскопічні та черезшкір-
ні черезпечінкові методи дозволяють виконати 
забір біопсійного або цитологічного матеріалу для 
дослідження. Необхідно зазначити, що, незважа-
ючи на досить високу специфічність цитологічно-
го дослідження при холангіокарциномі (61-100%), 
його чутливість становить всього 9-24%.

Метод флюоресцентної гібридизації in-situ 
(FISH) дозволяє підвищити чутливість цито-
логічного дослідження за рахунок виявлення 
анеуплоідії в епітеліальних клітинах. Крім того, 
метод дозволяє FISH підвищити чутливість 
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Иі специфічність холангіоцелюлярного раку 

у пацієнтів з первинним склерозуючим холан-
гітом до 47 і 97%, відповідно (Y. A. Ghouri 
і співавт., 2015).

Передопераційне обстеження пацієнтів 
в обов’язковому порядку повинне переслідувати 
мету відбору кандидатів для радикального опера-
тивного лікування, оскільки тільки хірургічне 
втручання дозволяє розраховувати на прийнят-
ні результати лікування при дистальній холан-
гіокарциномі. До критеріїв нерезектабельності 
відносяться: дисемінація пухлинного процесу – 
наявність метастазів у печінці та інших органах, 
канцероматоз очеревини, наявність метастазів 
у лімфовузлах позаду ворітної вени, печінкової 
артерії, перипанкреатичних (включаючи лімфо-
вузли навколо черевного стовбура) лімфатич-
них вузлах, а також інвазія в ворітну або верхню 
брижову вени, верхню брижову, загальну або 
власну печінкові артерії (R. D. Schulick, 2008; 
H. J. Kwon і співавт., 2014). Для продовження/
поліпшення якості життя цих пацієнтів викону-
ються різні втручання, спрямовані на відведення 
жовчі (з традиційного доступу, а також ендоско-
пічні та рентгенохірургічні методи дренування 
або стентування жовчних проток), а також палі-
ативні методи радіохіміотерапевтичного ліку-
вання. Крім того, одним з досить ефективних 
методів паліативного лікування при нерезекта-
бельній дистальній холангіокарциномі є фото-
динамічна терапія, що дозволяє сповільнити 
прогресію пухлини (G. C. Harewood і співавт., 
2005; K. Mönkemüller і співавт., 2014).

В даний час операцією вибору у пацієнтів при 
резектабельній дистальній  холангіокарциномі 
є панкреатодуоденальна резекція. При цьому 
обов’язковим є виконання лімфодисекції навко-
ло гепатодуоденальної  зв’язки (T. Noji і співавт., 
2012; H. J. Kwon і співавт., 2014). Деякі автори при 
дистальній холангіокарциномі пропонують відда-
вати перевагу пілорусзберігаючій панкреатодуо-
денальній резекції (R. B. Schmuck і співавт., 2015). 

Необхідно відзначити, що, за даними мета-
аналізу, проведеного Y. Zhou і співавт. (2015), до 
факторів несприятливого прогнозу при дисталь-
них холангіокарциномах відносяться метастатич-
не ураження лімфовузлів (43%), периневральна 
інвазія (66%), лімфосудинна інвазія (52%), інвазія 
в кровоносні судини (56%) та інвазія в підшлунко-
ву залозу (41%). Кожен з цих факторів впливає на 
зниження виживаності цих пацієнтів. Прагнення 
до поліпшення прогнозу при дистальній холан-
гіокарциномі призвело до того, що деякі хірурги 
(особливо Японської школи) пропагують вико-
нувати розширену лімфодисекцію (у т. ч. параа-
ортальну лімфодисекцію від черевного стовбура 
до нижньої брижової артерії та лімфодисекцію 
аортокавального проміжку) разом  з дисекцією 
нервових сплетінь навколо великих судин. Разом 
з тим клінічна ефективність подібних операцій 
залишається спірною (Y. Zhou і співавт. 2015).

Незважаючи на радикальне хірургічне ліку-
вання хворих на дистальну холангіокарцино-
му частота рецидивів залишається високою, 
а загальна 5-річна виживаність залишається 
досить низькою. Для поліпшення результатів 
лікування пацієнтів із дистальною холангіокар-
циномою застосовуються різні варіанти хіміо-
променевого лікування.

Необхідно наголосити, що проведено велику 
кількість клінічних досліджень ІІ фази, присвя-
чених вивченню ефективності монотерапії або 
комбінації хіміопрепаратів при дистальному 
холангіоцелюлярному раку. Разом з тим, в даний 
час проводиться невелика кількість досліджень 
III фази, які мають певні обмеження, обумовлені 
здебільшого гетерогенністю пухлин біліарного 
тракту (R. I. R. Macias, 2014).

Першими для лікування пухлин біліарного 
тракту використовувалися 5-ФУ, урацил-тегафур 
і S1 (тегафур/гимерацил/отерацил калію), 
а також схеми поліхіміотерапії на їх основі. 
В усіх спостереженнях була відзначена помірна 
позитивна відповідь, при цьому хороша перено-
симість відзначена тільки при використанні S1.

У більшості публікацій відзначено перевагу 
застосування гемцитабіну або схем поліхіміоте-
рапії на його основі (в комбінації з похідними 
цисплатини, капецитабіном або S1) при дисталь-
ній холангіокарциномі. Комбінація гемцитабіну 
і капецитабіну добре переноситься пацієнтами 
і дає кращі результати порівняно з монотерапі-
єю гемцитабіном. Також підвищення ефектив-
ності хіміотерапевтичного лікування дистальної 
холангіокарциноми відмічається при комбіна-
ції гемцитабіну і цисплатину або їх похідних (за 
результатами двох рандомізованих клінічних 
досліджень, проведених у Великобританії та 
Японії). Разом з тим призначення подібних схем 
дозволяє лише незначно продовжити вижива-
ність на 3-5 міс., в порівнянні з монотерапією 
гемцитабіном.

Комбінація гемцитабіну і оксаліплатину 
(GEMOX) дозволяє домогтися пухлинної відпо-
віді в середньому 35,5% спостережень з медіаною 
виживання 15,4 місяця. Використання потрій-
ної терапії GEMOX + капецитабін при поши-
реній холангіокарциномі дозволило домогти-
ся пухлинної відповіді у 12,5% спостережень 
при середній виживаності 12,5 міс. В даний час 
відсутні дані, що показують вираженість пухлин-
ної відповіді при використанні зазначених 
комбінацій хіміопрепаратів при різних типах 
холангіокарцином, що вимагає проведення 
рандомізованих клінічних досліджень III фази. 
Разом з тим комбінація гемцитабіну і циспла-
тину  і, частіше, схема GEMOX, на сьогоднішній 
день є основою схем комбінованої хіміотерапії, 
включених в нові клінічні дослідження, а очіку-
вані результати дозволять розробити стандарти 
хіміотерапевтичного лікування в найближчому 
майбутньому (R. I. R. Macias, 2014).
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Крім того, у складі комплексного лікування 
застосовується радіотерапія на зону видале-
ної пухлини в СОД 40-50 Гр (S. Rizvi і співавт., 
2016). Слід зазначити, що хірургічне лікуван-
ня в обсязі панкреатодуоденальної резекції 
є основним методом лікування пацієнтів із 
дистальною холангіокарциномою, в той час 
як роль хіміопроменевого лікування залиша-
ється сумнівною та є методом вибору паліа-
тивного лікування нерезектабельних хворих 
(Y. A. Ghouri і співавт., 2015; S. Rizvi і співавт., 
2016). Разом з тим, результати досліджен-
ня D. Waseem і співавт. (2017) з клініки Mayo, 
США, показують, що використання комплек-
сного підходу при дистальній холангіокарци-
номі дозволяє істотно поліпшити результати 
лікування даної патології.

Так, медіана виживаності тільки при вико-
ристанні хірургічного методу лікування склала 
21,9 міс., у той час як при комплексному підході – 
69,1 міс. (рис. 8).

Знання молекулярної біології холангіокар-
циноми  лежать в основі таргетної терапії при 
пухлинах жовчних протоків, яка є перспективною 
стратегією лікування даних пухлин.

Основні точки докладання таргетних препа-
ратів представлені на рис. 9.

Рис. 8. Варіанти лікування та його результа-
ти при дистальній холангіокарциномі. Серед-
ня тривалість життя пацієнтів в місяцях, 
в залежності від методу лікування (хірургія, 
хіміо – або променева терапія) або їх комбінацій. 
Середню тривалість лікування у пацієнтів, які 
не отримували спеціального лікування винесено 
за межі діаграми (за D. Waseem і співавт. 2017).

Рис. 9. Основні точки докладання таргетних препаратів (за R. I. R. Macias, 2014).
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в якості таргетної терапії холангіокарцином, 
є інгібітори рецепторів тирозин-кінази (TKI), яка 
бере участь у регуляції клітинної виживаності 
та ангіогенезі. Серед них можна виділити сора-
феніб – мультикіназний інгібітор, який блокує 
рецептори білка VEGF (VEGFR) і рецептори 
фактора росту тромбоцитів (PDGFR), а також 
RAF серин/треонін кіназу. Однак ефект дано-
го препарату при пухлинах в жовчних протоках 
є або слабким, або дуже слабким.

Не дуже істотна відповідь при холангіокар-
циномах також відзначена при використанні 
інгібітора VEGFR – сунітініба в якості другої 
лінії терапії при нерезектабельних метастатич-
них холангіокарциномах. Помірне збільшення 
загальної виживаності було виявлено при вико-
ристанні інгібітору мітоген-активованої протеїн-
кінази 1 і 2 (МЕК 1,2) – селуметінібу.

Гіперекспресія EGFR досить часто відзнача-
ється при холангіокарциномах, що сприяє збіль-
шенню клітинної проліферації. З однієї сторони 
це визначає більш агресивну поведінку пухлини, 
а з іншого - сприяє більшій чутливості до антаго-
ністів EGFR, таких як ерлотініб і моноклональ-
ним антитілам до EGF, таким як цетуксімаб, які 
довели свою ефективність in vitro.

Результати II фази клінічних випробувань 
ерлотініба у пацієнтів з розповсюдженим раком 
біліарного тракту, включаючи дистальну холан-
гіокарциному, дозволяють припустити можли-
вість цього препарату покращувати вижива-
ність. У свою чергу це дозволило припустити, що 
використання даного препарату разом з іншими 
таргетними агентами, такими як бевацізумаб 
(інгібітор VEGF) дозволить поліпшити результа-
ти лікування, проте, це не було доведено.

Метою III фази клінічного випробування ерло-
тініба було виявлення його можливості покра-
щувати результати лікування хворих з холангіо-
карциномами при поєднанні його з традиційною 
схемою хіміотерапії GEMOX. Разом з тим не було 
доведено збільшення виживаності при порів-
нянні традиційної схеми GEMOX та її комбінації 
з ерлотінібом.

II фаза дослідження інгібітора EGFR and 
ERBB2 – лапатініба виявило його низьку ефек-
тивність у хворих на холангіоцелюлярний рак. 
Два дослідження, присвячені дослідженню 
комбінації GEMOX і EGF інгібітора цетуксімаба 
або + бевацізумаба показали збільшення частоти 

пухлинної відповіді і загальної виживаності при 
добрій переносимості лікування. Схожі результа-
ти були отримані при призначенні схеми GEMOX/
капецитабін + панітумумаб (інгібітора EGF). Крім 
того дослідження комбінації гемцитабін/циспла-
тину + сорафеніб показало схожу ефективність, 
проте, відмічено підвищення токсичності ліку-
вання у порівнянні зі схемами без сорафенібу.

Ще одним напрямком, що дозволяє сподівати-
ся на поліпшення результатів лікування хворих 
з холангіокарциномами, є дослідження інгібіто-
рів ЦОГ-2 і МЕТ. На сьогоднішній день ведуться 
преклінічні та клінічні випробування при гепа-
тоцелюлярному раку препаратів тивантінібу, 
кабозантінібу, целекоксібу, які інгібують клітини 
холангіокарциноми in vitro і зменшують ймовір-
ність розвитку хімічно індукованого холангіо-
целюлярного раку у щурів. Крім того тривають 
клінічні випробування різних схем хіміотерапії 
при холангіокарциномі: GEMOX + панітумумаб, 
гемцитабін + цисплатин + селуметініб, гемци-
табін + іринотекан + панітумумаб, гемцитабін 
+ капецитабін + бевацізумаб, 5-ФУ + лейковорин 
+ оксаліплатин + цедираніб, GEMOX + ерлотініб, 
сорафеніб + ерлотініб, і S-1 + абраксан, а також 
еверолімус в монотерапії.

Підвищенню резектабельності при дисталь-
них холангіокарциномах, на думку K. K. Turaga 
і співавт. (2013), може сприяти неоад’ювантне 
хіміопроменеве лікування (схеми поліхіміоте-
рапії на основі 5-фторурацилу + дистанційного 
опромінення в СОД 45 Гр або транслюміналь-
на брахітерапія в дозі 20-30 Гр). При цьому, 
K. K. Turaga і співавт. (2013), узагальнили резуль-
тати експресії молекулярних маркерів холангіо-
карцином, виділивши їхній можливий вплив на 
ефективність неоад’ювантної терапії у пацієнтів 
з дистальною холангіокарциномою (табл. 8).

Разом з тим до теперішнього часу відсут-
ні підтвердження клінічних переваг неоад’ю-
вантного лікування дистального холангіоце-
люлярного раку, що вимагає його подальшого 
вивчення.

Таким чином, хірургічне лікування при 
дистальній холангіокарциномі на сьогодніш-
ній день залишається єдиним методом, що має 
доведену ефективність. Ймовірніше всього, 
застосування комбінованого та комплексного 
лікування, в т. ч. з використанням таргетних 
препаратів, є перспективним напрямком, що 
вимагає подальшого вивчення.
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Молекулярний маркер Вплив на виживаність

Гени-супресори пухлини
P53

DPC4 (Smad4)
Зниження виживаності

Немає кореляції

Онкогени
K-ras

KIT (CD 117)
Зниження виживаності

Підвищення виживаності

Регулятори апоптозу
Bcl-2/Bax

Dap-кіназа
Сурвивін

Немає кореляції
Зниження виживаності
Зниження виживаності

Регулятори клітинного циклу
Циклін/циклінзалежна кіназа: Циклін 

В1
Р16

Зниження виживаності
Немає кореляції

Індекси проліферації
MIB-1
Ki-67

Зниження виживаності
Немає кореляції

Фактори  росту
EGFR
CTGF

Немає кореляції
Поліпшення загальної виживаності

Прогнозування інвазії та метастазування
Кадхерін

Синдекан-1/CEACAM6/CD24/CD44/MMP7
 Несприятливий прогноз
Зниження виживаності

Ангіогенез
VEGF Зниження виживаності

Муцини
MUC4 Зниження виживаності

Сироваткові  маркери
CA 19-9 Зниження виживаності

ТАБЛИЦЯ 8
ПРОГНОСТИЧНІ МОЛЕКУЛЯРНІ МАРКЕРИ ПРИ ХОЛАНГІОКАРЦИНОМІ

РАК ВЕЛИКОГО ДУОДЕНАЛЬНОГО СОСОЧКУ

Рак великого дуоденального сосочку (ВДС) 
є достатньо рідко зустрічаємою злоякісною пухли-
ною периампулярної зони, що становить 10% від 
усіх можливих пухлин даної локалізації, а також 
0,5-1% від усіх пухлин шлунково-кишкового трак-
ту. Частота зустрічальності аденокарциноми ВДС 
становить 0,5-1 на 100000 населення (B. Gaspar 
і співавт., 2013; B. Kim J. і співавт., 2016). Необхідно 
зазначити, що відзначається незначне переважан-
ня раку ВДС у чоловіків: 0,56 на 100000 населення 
(порівняно з 0,36 на 100000 населення у жінок). 
Слід наголосити, що ризик розвитку раку ВДС 
підвищується після 30 років, при цьому найбільш 
стрімко підвищується після 50 років, а найчастіше 
аденокарциноми даної локалізації зустрічаються 
у 60 – 70 років (F. Panzeri і співавт., 2015).

Рак ВДС в більшості випадків зустрічається 
спорадично, однак, частота його розвитку підви-
щується при такому спадковому захворюванні, як 
сімейний аденоматозний поліпоз. При даному 

синдромі досить часто розвиваються аденоми 
дванадцятипалої кишки. При цьому ризик розви-
тку аденокарциноми ВДС на 100-200% вище 
в порівнянні з таким у звичайній популяції. Крім 
того, в разі сімейного аденоматозного поліпозу 
відзначається тенденція до розвитку раку даної 
локалізації в більш молодому віці (F. Panzeri 
і співавт., 2015).

Макроскопічна класифікація аденокарцино-
ми ВДС передбачає виділення 3 типів пухлини: 

1. Інтраампулярний (інтрамуральний) тип; 
2. Периампулярний (екстрамуральний); 
3. Змішаний екзофітно-виразковий тип.
При першому типі відзначається наявність 

виступаючої в просвіт ампули ВДС пухлини, яка 
не виступає в просвіт дванадцятипалої кишки, 
але її можна побачити через розкритий отвір ВДС. 
При другому типі поліпоїдні пухлини виступають 
у просвіт дванадцятипалої кишки, при цьому 
є виразково-вегетативні зміни дуоденальної 



27
Ч
А
С
Т
И
Н
А

 I
. Е
П
ІД
Е
М
ІО
Л
О
ГІ
Я

, К
Л
А
С
И
Ф
ІК
А
Ц
ІЯ

, М
Е
Т
О
Д
И

 Д
ІА
ГН

О
С
Т
И
К
И

 
Т
А

 Л
ІК
У
В
А
Н
Н
Я

 З
Л
О
Я
К
ІС
Н
И
Х

 Н
О
В
О
У
Т
В
О
Р
Е
Н
Ь

 П
Е
Р
И
А
М
П
У
Л
Я
Р
Н
О
Ї 
З
О
Н
Иповерхні ВДС. При виразково-екзофітному типі 

відзначаються значні виразкові зміни пухлини, 
які асоціюються з несприятливим прогнозом 
(F. Panzeri і співавт., 2015).

М. Kayahara і співавт. (1997) виявили значу-
щу відмінність між макроскопічним типом 
пухлини та метастатичним ураженням лімфо-
вузлів. Так при інтрамуральному типі уражен-
ня лімфовузлів зазначено у 22% спостережень, 
при периампулярному – у 42% випадків, а при 
виразково-екзофітному – у 100% хворих. При 
цьому також була виявлена залежність 5-річної 
виживаності від макроскопічного типу пухлини, 
яка склала 75%, 49% і 17% для першого, другого 
та третього типів раку ВДС, відповідно (B. Gaspar 
і співавт., 2013).

При імуногістохімічному дослідженні виділя-
ють 2 гістологічних типи раку ВДС: 

1. Кишковий тип, схожий за будовою з тубу-
лярною карциномою шлунку або товстої кишки; 

2. Панкреатобіліарний тип, що характеризу-
ється папілярними розростаннями з невеликими 
фіброзними ядрами. 

Для диференційної діагностики цих типів 
пухлин необхідним є виконання імуногістохіміч-
ного аналізу з визначенням апомуцину слизової 
(MUC2) і кератину (СК7 і CK20). При кишковому 
типі результати імуногістохімічного досліджен-
ня показують наявність позитивних кератину 20 
і MUC2 при негативному кератині 7, в той час як 
при панкреатобіліарному типі  відзначаються 
позитивний кератин 7 при негативному кератині 
20 і MUC2. Необхідно відзначити, що панкреато-
біліарний тип пухлин ВДС асоціюється з більш 
несприятливим прогнозом у порівнянні з кишко-
вим типом. Крім того, при панкреатобіліарному 
типі відзначається підвищена експресія MUC1 
(S. P. Yun і співавт., 2015).

Дослідження M. J. Overman і співавт. (2013) 
також показали, що при панкреатобіліарно-
му типі відзначається підвищена експресія 
активовано-специфічних маркерів в декіль-
кох сигнальних кіназних шляхах, включаючи 
PI3KAKT (P-AKT Ser473, P-GSK3 Ser21, P-P70S6K 
T389, PmTOR, S2448 і P-FOXO3a), RAS-RAF – 
MEK-ERK (PMAPK, P-MEK) і JAK-STAT (P-STAT3, 
S727). При кишковому типі відзначається підви-
щена експресія β-катеніна та  Е-кадхерина, що 
дозволяє припустити активацію WNT сигналь-
ного шляху та підвищення експресії як загаль-
ного так і фосфо-с-MYC протеїну. Крім того при 
кишковому типі зазвичай виявлялася експресія 
білка CDX-2.

Дослідження, проведені B. Kim J. та співавт. 
(2016), показали, що мутації гена KRAS відзна-
чаються у 30-40% хворих на рак ВДС. При цьому 
відсутні суттєві відмінності у частоті мутації цього 
гена залежно від типу раку великого дуоденаль-
ного сосочку. Разом з тим, наявність мутації KRAS 
визначає несприятливий прогноз щодо безреци-
дивної виживаності, не впливаючи при цьому на 
загальну виживаність.

Таким чином, існує відмінність в канцерогенезі 
при різних типах раку ВДС. При кишковому типі 
відбувається пухлинна трансформація кишково-
го епітелію по шляху аденома-карцинома. При 
панкреатобіліарному типі епітелій ампулярного 
каналу, дистального відділу жовчної або панкре-
атичної протоки  трансформується шляхом інтра-
епітеліальної неоплазії-аденокарциноми (R. Sung 
і співавт., 2014).

Крім того, виділяють такі мікроскопічні варі-
анти раку ВДС: 

1. Аденоматозно-сквамозна карцинома (зміша-
на пухлина, що складається з 2-х неопластичних 
компонентів: залозистого і сквамозного); 

2. Колоїдна карцинома  (характеризується наяв-
ністю муцин-продукуючих пухлинних клітин, що 
складають не менше 80% пухлини, яка є варіантом 
інтестинального типу раку ВДС); 

3. Перстнеподібно-клітинна аденокарцинома 
(є рідкісним типом раку ВДС з високим злоякіс-
ним потенціалом і характеризується наявністю 
некогезивних клітин, що містять більшу кількість 
внутрішньоклітинного муцину, який відтісняє 
ядро на периферію); 

4. Недиференційована карцинома; 
5. Папілярна аденокарцинома; 
6. Нейроендокринна карцинома.
Клінічна класифікація заснована на стадію-

ванні пухлини за TNM критеріями, запропонова-
ними AJCC (American Joint Committee on Cancer) 
7-го перегляду.

T – первинна пухлина. Тх – первинна пухлина 
не може бути оцінена; Т0 – немає даних на користь 
наявності первинної пухлини; Т is – карцинома in 
situ; Т1 – пухлина обмежена Фатеровою ампулою 
або сфінктером Одді; Т2 – пухлина інвазує стін-
ку дванадцятипалої кишки; Т3 – пухлина інва-
зує підшлункову залозу; Т4 – пухлина інвазує 
м’які тканини навколо підшлункової залози або 
інші поруч розташовані органи і структури, крім 
підшлункової залози.

N – метастази в регіонарні лімфовузли. Nx – 
регіональні лімфовузли не можуть бути оцінені; 
N0 – немає метастазів у регіональних лімфовуз-
лах; N1 – виявляються метастази у регіональних 
лімфовузлах.

М – віддалені метастази. Мх – віддалені мета-
стази не можуть бути оцінені; М0 – немає ознак 
віддаленого метастазування; М1 – є віддалені 
метастази.

Групування раку ВДС за стадіями представле-
но в таблиці 9.

У 8-му виданні класифікації  AJCC (2017) 
розширено категорію Т з точнішими визначен-
нями, що відображають складну тривимірну 
анатомію ампули. Для усунення неоднозначнос-
ті попереднього визначення Т2, пухлинне ушко-
дження дванадцятипалої кишки поділяють на 
інвазію підслизового шару (T1b), м’язового шару 
(T2) та серозного шару (T3b) кишки. Категорія Т3 
також включає поширення пухлини на підшлун-
кову залозу, яка розділена на підгрупи T3a та T3b, 
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залежно від глибини панкреатичної інвазії ≤0,5 
або >0,5. Т4 категорія відповідає такій при раку 
підшлункової залози та дистальній холангіокар-
циномі для відображення прогностичної важли-
вості залучення пухлиною черевного стовбура, 
верхньої брижової артерії та/або загальної печін-
кової артерії (Y. S. Chun та співавт., 2018). Також, 
як і при екзокринному  раку підшлункової зало-
зи та дистального відділу холедоха категорія N 
визначає не тільки ураження регіонарних лімфа-
тичних вузлів, але й їх кількість (табл. 10).

T – первинна пухлина. Тх – первинна пухлина 
не може бути оцінена; Т0 – немає даних на користь 
наявності первинної пухлини; Т is – карцинома in 
situ; Т1 – пухлина обмежена Фатеровою ампулою 
або сфінктером Одді (Т1а), або пухлина поширюєть-
ся за межі сфінктера Одді (перисфінктерна інвазія) 
та/або інвазія у підслизовий шар дванадцятипалої 

ТАБЛИЦЯ 9
ГРУПУВАННЯ РАКУ ВДС ЗА СТАДІЯМИ, ЗАПРОПОНОВАНЕ АМЕРИКАНСЬКИМ 

ОБ’ЄДНАНИМ СПІВТОВАРИСТВОМ ПО ДОСЛІДЖЕННЮ РАКУ (7 ВИДАННЯ)

ТАБЛИЦЯ 10
ГРУПУВАННЯ РАКУ ВДС ЗА СТАДІЯМИ, ЗАПРОПОНОВАНЕ АМЕРИКАНСЬКИМ 

ОБ’ЄДНАНИМ СПІВТОВАРИСТВОМ З ДОСЛІДЖЕННЯ РАКУ (8 ВИДАННЯ)

Стадія Т N M

0 Tis N0 M0

IA T1 N0 M0

IB T2 N0 M0

IIA T3 N0 M0

IIB
T1
T2
T3

N1
N1
N1

M0

III T4 Будь-яка N M0

IV Будь-яка T Будь-яка N M1

Стадія Т N M

0 Tis N0 M0

Iа T1a N0 M0

Ib T1b
T2

N0
N0

M0
M0

IIa T3a N0 M0

IIb T3b N0 M0

IIIa

T1a
T1b
T2

T3a
T3b

N1
N1
N1
N1
N1

M0
M0
M0
M0
M0

IIIb T4
Будь-яка T

Будь-яка N
N2

M0
M0

IV Будь-яка T Будь-яка N M1

кишки (T1b); Т2 – пухлина інвазує м’язовий шар 
дванадцятипалої кишки; Т3 – пухлина безпосе-
редньо інвазує підшлункову залозу на глибину 
до 0,5 см (Т3а) або пухлина розповсюджується на 
підшлункову залозу на глибину більше 0,5 см або 
розповсюджується на перипанкреатичні, периду-
оденальні тканини, або інвазує серозну оболонку 
дванадцятипалої кишки без розповсюдження на 
черевний стовбур або верхню брижову артерію; 
Т4 – пухлина інвазує черевний стовбур, верхню 
брижову артерію та/або загальну печінкову арте-
рію незалежно від її розміру.

N – метастази в регіонарні лімфовузли. Nx – 
регіональні лімфовузли не можуть бути оцінені; 
N0 – немає метастазів у регіональних лімфовуз-
лах; N1 – виявляються метастази у 1-3 регіональ-
них лімфовузлах; N1 – виявляються метастази 
у 4 і більше регіональних лімфовузлах.
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ИМ – віддалені метастази. Мх – віддалені мета-

стази не можуть бути оцінені; М0 – немає ознак 
віддаленого метастазування; М1 – є віддалені 
метастази.

Механічна жовтяниця є найбільш частим 
симптомом при раку ВДС, що виникає у 85% 
хворих. Напружений жовчний міхур, що паль-
пується (симптом Курвуазьє), при раку фатеро-
вого сосочку відзначається у 15% спостережень. 
Необхідно відзначити, що у 1/3 хворих відзнача-
ється наявність конкрементів у жовчному міху-
рі, що може призвести до помилкового діагнозу 
холедохолітіазу. Крім того, наявність жовтяни-
ці пов’язане з підвищенням ризику рецидиву 
захворювання в післяопераційному періоді. До 
інших симптомів, що часто зустрічаються при 
раку ВДС, відносяться: втрата маси тіла, втом-
люваність, болі в животі, які виявляються у 50% 
хворих. Рідше відзначається розвиток гострого 
панкреатиту, пов’язаного з порушенням відтоку 
панкреатичного соку на тлі пухлинної обструкції 
фатерового соску. У третини хворих виявляється 
хронічна, прихована шлунково-кишкова крово-
теча. Дуже рідко при пухлинах даної локаліза-
ції відзначаються інтенсивні кровотечі, а також 
обструкція вихідного відділу шлунка.

Специфічна діагностика ампулярних пухлин 
включає визначення онкомаркерів: РЕА і СА-19-9. 
Підвищення СА 19-9 зазначається у 12 - 27% хворих 
на рак ВДС, при цьому у 37% випадків цей показ-
ник залишається нормальним (J. Askew і співавт., 
2013). Однак, F. Panzeri і співавт. (2015) відзна-
чають, що підвищення рівня СА-19-9 спостеріга-
ється в 86,4% при злоякісних пухлинах ВДС. При 
нерезектабельних пухлинах периампулярної  зони 
і відсутності гістологічної верифікації діагнозу 
можливе виконання так званого аналізу 92 генів, 
що дозволяє досить точно встановити походження 
пухлини (M. J. Overman і співавт., 2016).

Серед методів інструментальної діагности-
ки можна виділити ендоскопічне дослідження, 
ЕУЗД, КТ, МРТ.

Цінність трансабдомінального УЗД при пухли-
нах ВДС є низькою, що пов’язано з малим розмі-
ром самої пухлини та анатомічною локалізацією 
самого сосочку. Частота виявлення пухлин ВДС 
при трансабдомінальному УЗД становить 12-27% 
(J. Askew і співавт., 2013).

Ендоскопічне дослідження дозволяє виявити 
пухлини ВДС і в ряді випадків диференціювати 
злоякісні та доброякісні утворення. При цьому 
основними відмінностями злоякісної пухлини є її 
твердість, наявність ерозій та виразок, кровотечі 
і поширення на стінку дванадцятипалої кишки. 
Корисним є виконання вузькосмугової ендоско-
пії. Необхідно відзначити, що виконання ендос-
копічної біопсії має низьку діагностичну цінність, 
оскільки частота хибно-негативних результатів 
такого дослідження сягає 25-50%. Це, зокрема, 
пов’язано з тим, що в ряді випадків під поверх-
нево розташованою аденомою може ховатися 
глибше розташована аденокарцинома. Крім того 

відзначено зниження точності ендоскопічної 
біопсії при повторних біопсіях.

Точність ендоскопічної ретроградної холангіо-
панкреатографії (ЕРХПГ) в діагностиці раку ВДС 
становить 88%. При цьому у 22% хворих неможли-
во виконати дане дослідження у зв’язку з наявніс-
тю технічних труднощів. Крім того інтрапапіляр-
ні форми раку можуть бути прикриті незміненою 
слизовою, що не дозволяє їх візуалізувати.

ЕУЗД є досить точним методом діагности-
ки раку ВДС. Його чутливість становить 96,2%, 
а специфічність – 98,9%. При цьому чутли-
вість і специфічність ЕУЗД у диференціаль-
ній діагностиці раку й аденоми ВДС складають 
85,7% і 91,1%, відповідно (Солодініна О. М., 2016; 
R. Sotoudehmanesh і співавт., 2016). Діагностич-
на цінність біопсії пухлини під контролем ЕУЗД 
становить 90% (J. Askew і співавт., 2013).

Необхідність точної передопераційної оцінки 
та стадіювання пухлини ВДС є важливим з точки 
зору планування програми лікування, особли-
во при відборі пацієнтів для ендоскопічного 
лікування.

Чутливість комп’ютерної томографії при 
виявленні пухлин ВДС, становить від 48 до 92%, 
а специфічність – 86 – 100%, в той час як чутли-
вість і специфічність магнітно-резонансної томо-
графії складає 84% і 86%, відповідно. Точність КТ 
у діагностиці метастазування в регіональні лімфо-
вузли складає 43-65%. Необхідно відзначити, що 
в більшості спостережень КТ «знижує» стадію 
захворювання, аніж «підвищує» її. Магнітно-
резонансна холангіопанкреатографія має низьку 
точність виявлення раку ВДС, оскільки її малий 
розмір і мала кількість рідини внаслідок звуження 
проток призводять до того, що ця зона є «сліпою 
плямою» для магнітно-резонансного дослідження.

При цьому точність ЕУЗД в діагностиці 
пухлинного ураження лімфовузлів становить 
60-84%, а у визначенні Т-стадії – 63-82%. Збіль-
шення точності передопераційного стадіювання 
вбачається в комбінації методів комп’ютерної, 
магнітно-резонансної томографії та ендоскопіч-
ного ультразвукового дослідження. Крім того 
підвищення точності передопераційного стаді-
ювання пухлинного процесу може бути досягну-
то при використанні інтрадуктального ультраз-
вукового дослідження, контрастно-підсиленого 
ендоскопічного ультразвукового дослідження 
(J. Askew і співавт., 2013; M.-V. Alvarez-Sánchez 
і співавт., 2014).

Резектабельність при раку ВДС, на відміну 
від інших раків периампулярної зони, є високою 
і становить 80% (S. P. Yun і співавт., 2015), тому 
хірургічний метод є основним у лікуванні злоя-
кісних пухлин даної локалізації.

Хірургічне лікування раку великого дуоде-
нального сосочка в обсязі локальної ампулек-
томії (папілектомії) було виконано У. С. Холсте-
дом (William Stewart Halsted) у 1899 р. (J. Song 
і співавт., 2015). При цьому роль відкритої ампу-
лектомії в даний час не визначено. Так, дане 
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втручання дозволяє провести лімфаденектомію 
при невеликому відсотку ускладнень (менше 1%), 
однак лимфаденектомія при даному варіанті ліку-
вання не дозволяє видалити лімфатичні колек-
тори уздовж верхньої брижової артерії. J. Song 
і співавт. (2015) вважають, що виконання відкри-
тої ампулектомії можливе у пацієнтів з висо-
ким операційним ризиком. При цьому наявність 
пухлини менше 1 см, з високим диференціюван-
ням при гістологічному дослідженні дозволяє 
розраховувати на хороші віддалені результати.

Розвиток ендоскопічної техніки та інстру-
ментарію призвів до того, що К. Suzuki і співавт. 
у 1983 р. вперше виконали ендоскопічну ампу-
лектомію при раку ВДС (К. Suzuki і співавт., 1983; 
J. Espine і співавт., 20l6). В даний час ендоскопіч-
на ампулектомія можлива при 0 стадії раку ВДС 
(Биков М. І., 2015). Частота інтра – та післяопера-
ційних ускладнень становить 10-21%, серед яких 
можна виділити кровотечу, перфорацію стінки 
дванадцятипалої кишки, холангіт та гострий 
панкреатит, який розвивається у 8-19% спостере-
жень (F. Panzeri і співавт., 2015).

Одним із варіантів хірургічного лікування 
раку великого дуоденального сосочку є економна 
панкреатодуоденальна резекція за М.С. Макохою 
(1961). Незважаючи на те, що на теперішній час 
виконання цього втручання має більше історич-
ний інтерес, однак в деяких випадках його вико-
нують літнім пацієнтам, як альтернативу відкри-
тій ампулектомії з огляду на більший радикалізм 
даної операції. 

Стандартним методом хірургічного лікуван-
ня при раку ВДС є гастропанкреатодуоденальна 
резекція або пілорусзберігаюча панкреатодуоде-
нальна резекція.

Питання ад’ювантного хіміопроменевого ліку-
вання при ампулярному раку до теперішнього 
часу залишається предметом вивчення. Більшість 
авторів схиляються до того, що ад’ювантна тера-
пія не покращує віддалені результати при Т1/Т2 
пухлинах ВДС при відсутності метастазів у лімфо-
вузлах (H.rim Ha і співавт., 2016). Проте, в дослі-
дженні ESPAC-3, присвяченому вивченню ефек-
тивності ад’ювантної хіміотерапії при ранньому 
раку зазначеної локалізації, було показано, що 
застосування 5-фторурацила або гемцитабі-
на, дозволяє достовірно поліпшити результати 
виживаності пацієнтів (A. Zullo, 2012). При цьому, 
більшість досліджень показують, що застосуван-
ня у післяопераційному періоді комбінованого 
хіміопроменевого лікування з подальшою підтри-
муючою поліхіміотерапією на основі 5-фторура-
цила або гемцитабіна (в монотерапії або комбі-
нації) у пацієнтів з поширеним раком ВДС (Т3/
Т4), позитивним статусом лімфовузлів достовір-
но дозволяють домогтися збільшення загальної 
виживаності. Крім того, відсутність підтримуючої 
хіміотерапії після комбінованого хіміопромене-
вого лікування призводить до відсутності збіль-
шення загальної виживаності хворих (Z.-Q. Jiang. 

і співавт., 2013; P. K. John і співавт., 2014; H. rim 
Ha і співавт., 2016; M. Kappa і співавт., 2016). Крім 
того, в роботі A. Zullo  (2012) показана можливість 
поліпшення загальної виживаності при комбіно-
ваному призначенні схеми хіміотерапії GEMOX 
і таргетного препарату цетуксимаба. У тій же робо-
ті показано, що для збільшення ефекту променевої 
терапії можливе поєднання зовнішнього опромі-
нення з внутрішньопросвітною брахітерапією.

Незважаючи на те, що неоад’ювантна терапія 
не розглядається як опція комплексного ліку-
вання пацієнтів з раком ВДС у зв’язку з відсут-
ністю достовірних даних на користь поліпшен-
ня результатів лікування даних хворих, W. Fujii 
і співавт. (2016) відзначають, що застосування 
неоад’ювантної  хіміотерапії на основі гемци-
табіна у ряді спостережень дозволяє домогтися 
підвищення резектабельності у первинно нере-
зектабельних пацієнтів навіть при наявності 
віддалених метастазів.

Серед інших нехірургічних методів лікування 
раку ВДС можливе використання лазерної абляції 
і фотодинамічної терапії. Разом з тим дані проце-
дури розглядаються в основному в якості паліа-
тивного лікування або як компонент ад’ювантного 
лікування  (F. Panzeri і співавт., 2015).

Прогноз при ампулярному раку в цілому більш 
сприятливий, ніж при злоякісних новоутвореннях 
голівки підшлункової залози і периампулярної 
зони. 5-річна виживаність широко варіює від 32% 
до 85%. До основних факторів несприятливого 
прогнозу, що призводять до швидкого рецидиву 
захворювання і низької виживаності при раку ВДС, 
відносять позитивний статус регіонарних лімфа-
тичних вузлів і низьке диференціювання пухли-
ни. Серед інших факторів можна виділити розмір 
пухлини більше 2 см, екзофітно-виразковий тип 
пухлини, пухлинну інвазію підшлункової залози 
та навколишніх тканин (Т3/Т4 по класифікації 
AJCC), панкреатобіліарний тип пухлини, пери-
невральний ріст, лимфосудинну інвазію, інвазію 
в кровоносні судини, позитивний (R1 чи R2) край 
резекції (F. Panzeri і співавт 2015; S. Junrungsee 
і співавт., 2017; K.-H. Liu і співавт., 2017).

Таким чином, ампулярний рак має більш спри-
ятливий прогноз порівняно зі злоякісними пухли-
нами периампулярної зони і підшлункової зало-
зи в зв’язку з ранньою маніфестацією механічної 
жовтяниці. Панкреатодуоденальна резекція на 
сьогоднішній день є основним методом лікування 
раку ВДС, що дозволяє розраховувати на задовіль-
ні віддалені результати. Ендоскопічна ампулекто-
мія може бути розглянута в якості альтернативи 
панкреатодуоденальній резекції у хворих на рак 
in situ при абсолютній впевненості у відсутності 
метастазів у лімфовузлах або у пацієнтів з тяжкою 
супутньою патологією. Роль ад’ювантного лікуван-
ня у хворих на ранні форми раку ВДС є спірною, 
однак, хіміопроменеве лікування повинно бути 
опцією комплексного лікування з розповсюдже-
ними формами захворювання.



ЧАСТИНА ІІ

ТЕХНІКА ВИКОНАННЯ РАДИКАЛЬНИХ 
ХІРУРГІЧНИХ ВТРУЧАНЬ ПРИ ЗЛОЯКІСНИХ 
НОВОУТВОРЕННЯХ ПЕРИАМПУЛЯРНОЇ ЗОНИ
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РАДИКАЛЬНІ ХІРУРГІЧНІ ВТРУЧАННЯ ПРИ ЗЛОЯКІСНИХ НОВОУТВОРЕННЯХ ГОЛІВКИ 
ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ, ВЕЛИКОГО ДУОДЕНАЛЬНОГО СОСОЧКУ ТА ДИСТАЛЬНОГО 

ВІДДІЛУ ЗАГАЛЬНОЇ ЖОВЧНОЇ ПРОТОКИ

Панкреатодуоденальна резекція є операцією 
вибору при раку підшлункової залози, дванадця-
типалої кишки, фатерового сосочку та дистально-
го відділу холедоха.

Планування техніки та об’єму хірургічно-
го втручання напряму залежить від результатів 
передопераційного обстеження та інтраоперацій-
ної ревізії. Особливо це важливо при виконанні 
панкреатодуоденальної резекції з приводу раку 
підшлункової залози. Тому перед- та інтраопера-
ційна оцінка резектабельності пухлини з ретель-
ним плануванням ходу операції є запорукою 
успішного хірургічного лікування хворого.

В спеціальній медичній літературі неоднора-
зово обговорювалось питання граничної резекта-
бельності при раку голівки підшлункової залози. 
Однак, тільки в 2013 р. M. H. Katz та співавт. запро-
понували концепцію гранично резектабельної 

пухлини голівки підшлункової залози на підставі 
оцінки результатів радіологічного дослідження, 
біопсії регіонарних лімфовузлів, підозрі на наяв-
ність віддалених метастазів та можливу неточ-
ність отриманих результатів. Ще раніше передо-
пераційне стадіювання пухлини ґрунтувалося на 
дослідженні взаємовідносин пухлини з велики-
ми судинами, а також наявності або відсутності 
екстрапанкреатичних проявів хвороби за дани-
ми високоякісної позрізової візуалізації. Крите-
рії передопераційної оцінки резектабельного, 
гранично резектабельного і нерезектабельного 
раку підшлункової залози, які використовують-
ся в даний час, розроблені Спілкою з клінічних 
досліджень в онкології (Alliance for Clinical Trials 
in Oncology),  представлені в таблиці 11 (дослі-
дження A021101).

ТАБЛИЦЯ 11
КРИТЕРІЇ ОЦІНЮВАННЯ РЕЗЕКТАБЕЛЬНОГО, ГРАНИЧНО 

РЕЗЕКТАБЕЛЬНОГО І НЕРЕЗЕКТАБЕЛЬНОГО РАКУ ПІДШЛУНКОВОЇ 
ЗАЛОЗИ ЗА РЕЗУЛЬТАТАМИ КТ/МРТ (ALLIANCE A021101)

Анатомічна
структура

Потенційно 
резектабельний

Гранично 
резектабельний Нерезектабельний

ВВ або ВБВ Інвазія в судину менше 
180о окружності

Інвазія в судину 
більше 180о окружності 

та/або оклюзія 
короткого сегменту, 

що піддається резекції 
або реконструкції з 

незміненими дистальним 
та проксимальним 

кінцем

Оклюзія в ВВ або ВБВ без 
перспектив резекції та 

реконструкції

ВБА Немає даних на користь 
інвазії

Інвазія в судину менше 
180о окружності

Інвазія в судину більше 
180о окружності

Аорта Немає даних на користь 
інвазії Є інвазія

ЧС Немає даних на користь 
інвазії

Лімфовузли Відсутність лімфовузлів 
поза операційним полем

ПА Немає даних на користь 
інвазії

Інвазія короткого 
сегменту з можливістю 

реконструкції

Інвазія протяжного 
сегменту або великих 

притоків без перспектив 
реконструкції

Примітка: наявність віддалених метастазів (включаючи нерегіонарні лімфовузли – аортока-
вального проміжку, віддалених очеревинних) або асциту є ознакою метастатичної хвороби. ВВ – 
ворітна вена, ВБВ – верхня брижова вена, ВБА – верхня брижова артерія, ЧС – черевний стовбур, 
ПА – печінкова артерія.
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Техніка панкреатодуоденальної резекції.
Доступ. Лапаротомія – верхньосерединна, 

J-лапаротомія, лапаротомія за типом «Мерсе-
дес» з довшим розрізом вправо, рідше – двохпі-
дреберна поперечна лапаротомія (рис. 10). Вибір 
хірургічного доступу залежить, з одного боку, 
від конституціональних особливостей хворого 
та плануємого об’єму хірургічного втручання, 
а з іншого – від уподобань виконавця операції та 
установок певної хірургічної школи.

Ми в більшості випадків використовуємо 
верхньосередньо-серединну або J-лапаротомію, 
вважаючи їх зручними та нетравматични-
ми. При необхідності виконання розширено-
комбінованих операцій не заперечуємо проти 
виконання двохпідреберного доступу або лапаро-
томії за типом «Мерседес» (рис. 11).

Для остаточного визначення операбельності та 
конкретизації обсягу хірургічного втручання вико-
нуємо загальну ревізію органів черевної порож-
нини з метою виявлення локального розповсю-
дження пухлинного процесу в навколишні органи 
та тканини, а також канцероматозу з віддаленим 
метастазуванням. Наявність віддаленого метаста-
зування та канцероматозу, безперечно, є протипо-
казанням для виконання радикального хірургіч-
ного втручання та вимагає виконання паліативних 
або симптоматичних операцій з подальшим палі-
ативним хіміопроменевим лікуванням. Те ж саме 
відноситься і до пухлинного ураження кореня 
брижі тонкої кишки із залученням мезентері-
альних судин. У випадку інвазії пухлини у брижу 
товстої кишки та середню товстокишкову артерію, 
а також шлунок ми не виключаємо можливість 
виконання комбінованих операцій з резекцією 
товстої кишки та її брижі або/та резекцією шлун-
ку/гастректомією. За умов сучасної реанімаційно-
анестезіологічної підтримки, вдосконалення 
техніки операцій та за умов переносимості пацієн-
том такого оперативного втручання подібні опера-
ції можна виконувати з прийнятним прогнозом. 

Після розсічення шлунково-ободової зв’язки 
ретельно оглядають та пальпують передню 
поверхню підшлункової залози.

Необхідно відзначити, що ми віддаємо пере-
вагу доступу до чепцевої сумки шляхом розти-
нання шлунково-ободової зв’язки пристінково до 
поперечно-ободової кишки, який нерідко може 
бути продовженням лінії мобілізації дванадцяти-
палої кишки за Кохером та початком лімфодисек-
ції вздовж нижнього контуру підшлункової зало-
зи. Враховуюче те, що такий доступ виконується 
в безсудинній зоні, відпадає необхідність лігуван-
ня судин великого чепця, що суттєво прискорює 
час виконання операції.

Виконується мобілізація дванадцятипалої 
кишки за Кохером між заднім краєм голівки 
підшлункової залози і нижньою порожнис-
тою веною, оголюючи передню поверхню лівої 
ниркової вени та продовжуючи у напрямку 
аорти (рис. 12). 

Рис. 10. Доступ до органів черевної порож-
нини та заочеревинного простору за типом 
J-лапаротомії. Власне спостереження.

Рис. 11. Доступ до органів черевної порожнини 
та заочеревинного простору за типом «Мерсе-
дес». Власне спостереження.

Рис. 12. Етап панкреатодуоденальної резекції. 
Мобілізація дванадцятипалої кишки (duodenum) 
за Кохером. Остання відведена догори та ліво-
руч. Виконується дисекція нижньої порожнистої 
вени (IVC), на жовтій трималці – ліва ниркова 
вена (біла стрілка). Власне спостереження.
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При значному збільшенні лімфовузлів аорто-
кавального проміжку виконується їх ексцизійна 
експрес-біопсія. При наявності в них метастазів 
раку доцільність виконання панкреатодуоденаль-
ної резекції є сумнівною.

Крім того, на цьому етапі пальпаторно визна-
чають рухливість пухлини з голівкою підшлун-
кової залози, наявність проростання пухлини 
в навколишні тканини, мезентеріальні судини, 
оцінюють стан реґіонарних лімфатичних вузлів.

За рекомендацією О. О. Шалімова, для визна-
чення взаємовідносин мезентеріальних судин 
з пухлиною необхідно перетнути праву шлунково-
чепцеву вену в місці її злиття з середньою товсто-
кишковою веною, вздовж неї створити тунель 
під перешийком підшлункової залози та зміс-
титися дещо лівіше над мезентеріальною веною. 
При цьому ворітна вена залишається позаду та 
праворуч. Необхідно зазначити, що більшість 
оперуючих хірургів звертають увагу на обереж-
ність маніпуляцій в цій зоні у зв’язку з небез-
пекою пошкодження як панкреатичних вен, що 
впадають у ворітну вену, так і самої ворітної вени. 
Ми, як і інші хірурги, вважаємо цей етап панкре-
атодуоденальної резекції надзвичайно важли-
вим для визначення резектабельності пухлини, 
прогнозування необхідності протезування порто-
мезентеріального конфлюенса, а також необхід-
ності відмови від подальшого виконання втручан-
ня при визначенні нерезектабельності пухлини.

У подальшому переходять до мобілізації 
жовчного міхура, для чого його відокремлю-
ють від ложа печінки субсерозно до місця злит-
тя міхурової та загальної печінкової протоки, 
перев’язуючи міхурову артерію.

Необхідно відзначити, що в ситуаціях, 
коли дані інтраопераційної ревізії та експрес-
гістологічного дослідження не виявили ознак 
злоякісної пухлини, але є необхідність виконан-
ня панкреатодуоденальної резекції (доброякісні 
пухлини великих розмірів, хронічний кальци-
фікуючий панкреатит, нейроендокринні пухли-
ни з низьким злоякісним потенціалом та ін.) 
жовчний міхур мобілізують зі збереженням його 
кровопостачання для наступного його викорис-
тання на реконструктивному етапі операцій.

На наступному етапі поперечно розтинають 
серозу гепатодуоденальної зв’язки в воротах 
печінки і поздовжньо по лівому краю гепатодуо-
денальної зв’язки попереду від загальної печінко-
вої артерії (рис. 13).

Виконують  лімфодисекцію гепатодуоденаль-
ної зв’язки, після чого загальну печінкову прото-
ку, дольові та  загальні печінкові артерії і ворітну 
вену беруть на трималки (рис. 14).

Лімфовузли 5 і 6 групи висікаються  по більшо-
му і меншому вигинам дванадцятипалої кишки. 
Якщо виконується пілорусзберігаюча панкреато-
дуоденальна резекція, то на цьому етапі перети-
нається дванадцятипала кишка на 2-3 см нижче 
від воротаря шлунка. При стандартній гастро-
панкреатодуоденальній резекції мобілізується 

Рис.13. Розсічення серозної оболонки гепатодуо-
денальної зв’язки.

Рис.14. Вигляд гепатодуоденальної зв’язки після 
лімфодисекції.

Рис.15. Лінії перетину стравоходу, шлунку та 
дванадцятипалої кишки при виконанні панкреа-
тодуоденальної резекції.
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Рис. 16. Етап панкреатоду-
оденальної резекції. Після 
мобілізації дванадцятипалої 
кишки за Кохером, лімфо-
дисекції  гепатодуоденаль-
ної зв’язки та пересічення 
гастродуоденальної артерії  
створено тунель під пере-
шийком підшлункової зало-
зи. СНА – загальна печінкова 
артерія, GDA – гастродуо-
денальна артерія, pancreatic 
neck – перешийок підшлунко-
вої залози, pancreatic head – 
голівка підшлункової залози. 
Власне спостереження.

Рис. 17. Мобілізація підшлун-
кової залози за методикою 
клініки. Виконано лімфоди-
секцію гепатодуоденальної 
зв’язки.

антральний відділ шлунка і останній перетина-
ється на рівні середньої третини (рис 15).

Після цього перев’язується і перетинається 
біля вустя гастродуоденальна артерія. Перед її 
перев’язуванням та відтинанням бажано пере-
тиснути гастродуоденальную артерію судинним 
затискачем і перевірити наявність артеріального 
кровотоку в печінковій артерії (рис. 16).

Як тільки перетинається гастродуоденальна 
артерія, відразу ж позаду неї стає видною воріт-
на вена. 

О. О. Шалімов на цьому етапі рекомендує 
вводити палець хірурга знизу біля перешийка 
підшлункової залози та відокремлювати ворітну 
вену знизу і позаду від пухлини.

У клініці Інституту прийнято методику, за якою 
продовжують мобілізувати голівку підшлункової 
залози від верхнього краю ворітної вени до рівня 

перешийку («зверху-вниз»), що в подальшому 
дозволяє більш безпечно створити тунель між пере-
шийком залози та ворітною веною у порівнянні 
з класичною методикою за О. О. Шалімовим. Для 
цього пальці лівої руки хірурга вводять у Вінсловий 
отвір, підтягуючи гепатодуоденальну зв’язку донизу. 
Жовчний міхур з його протокою використовують як 
трималку для підтягування видаляємого комплек-
су з пухлиною. За допомогою коагулятора викону-
ють дисекцію гепатодуоденальної зв’язки. Загаль-
ну жовчну протоку вище місця впадіння міхурової 
протоки беруть на трималку і підтягують праворуч 
та дещо до переду. Пальці хірурга вводять в щіли-
ну між загальною жовчною протокою та ворітною 
веною і делікатно проводять вздовж вени позаду 
перешийка підшлункової залози до конфлюенса 
ворітної вени. Очеревина над ним розсікається по 
нижньому краю підшлункової залози.  (рис. 17).



3636
Х
ІР
У
Р
ГІ
Ч
Н
Е

  Л
ІК
У
В
А
Н
Н
Я

  Р
А
К
У

  П
ІД
Ш
Л
У
Н
К
О
В
О
Ї 

 З
А
Л
О
З
И

  Т
А

  П
Е
Р
И
А
М
П
У
Л
Я
Р
Н
О
Ї 

 З
О
Н
И

Формується тунель між перешийком підшлун-
кової залози і ворітною веною, починаючи 
з верхнього краю підшлункової залози, а потім 
з нижнього краю підшлункової залози (рис. 18). 
Орієнтиром для створення тунелю по нижньо-
му краю підшлункової залози є верхня ободова 
вена, яку попередньо ідентифікують у мезоколон 
шляхом транслюмінації останньої. Після форму-
вання тунелю під перешийком підшлункової 
залози проводиться трималка. Такий варіант відо-
кремлення ворітної вени від підшлункової залози 
менш травматичний і, зазвичай, не супроводжу-
ється кровотечею. Накладаються шви на верхній 
і нижній край підшлункової залози, після чого 
перетинають підшлункову залозу за допомогою 
скальпеля. Після ідентифікації головної панкре-
атичної протоки у верхній третині цефалічної 
частини підшлункової залози у нього встановлю-
ється дренаж (стент) (рис. 20). Надалі перетинати 
паренхіму підшлункової залози, що залишилася, 
можна скальпелем або за допомогою ультразвуко-
вої дисекції. Після перетину підшлункової залози 
виконується ретельний гемостаз кукси підшлун-
кової залози. Проксимальна кукса підшлункової 
залози і головна панкреатична протока ушива-
ються безперервним швом.

Надалі перетинається зв’язка Трейца, після 
чого ідентифікується перша артерія порожнистої 
кишки  і верхня брижова артерія. Розсікається 
брижа тонкої кишки вздовж першої артерії і вени 
порожнистої кишки, та порожниста кишка пере-
тинається на відстані 10 см від зв’язки Трейца, 
після чого ротується вправо під верхніми брижо-
вими судинами (рис. 21).

Подальша мобілізація панкреатодуоденаль-
ного комплексу передбачає відділення голівки 
підшлункової залози від ворітної вени. Акуратно 
перев’язуються і перетинаються верхня і нижня 
панкреатодуоденальна вени. Дрібні вени між 
голівкою підшлункової залози ретельно лігуються 

Рис. 18. Формування тунелю під переший-
ком підшлункової залози за стандартною 
методикою.

Рис. 19. Відокремлення панкреатодуоденального 
комплексу від ворітної вени.

або кліпуються і перетинаються. На цьому етапі 
можливі резекція та реконструкція ворітної вени 
при її інвазії.

Як вказують K. Marsoner і співавт. (2016) ще 
в минуле десятиріччя інвазія пухлини в ворітну 
та/або верхню брижову вени при раку підшлун-
кової залози була синонімом нерезектабельності, 
незважаючи на те, що ще в 1973 р. J. Fortner впер-
ше описав так звану регіональну панкреатодуо-
денальну резекцію з резекцією ворітної вени при 
її інвазії з прийнятними найближчими та відда-
леними результатами. Однак розвиток сучасних 
анестезіології та інтенсивної терапії, вдоскона-
лення техніки хірургічних втручань останнім 
часом призвели до зміни ставлення більшості 
хірургів до венозних резекцій при панкреатодуо-
денальній резекції (Z. Cao і співавт., 2015; V. Flis 
і співавт., 2016; Z.-B. Xie і співавт., 2017). Крім 
того, більшість авторів вважає, що, незважаю-
чи на розробку методів комбінованого і комп-
лексного лікування, тільки хірургічне лікування 
з досягненням R0 краю резекції дозволяє отри-
мати найбільші шанси на одужання (Т. Cheung 
і співавт., 2014). Аналіз літературних даних, 
проведений N. O. Glebova і співавт. (2015), пока-
зав, що виконання судинних резекцій у пацієнтів 
з гранично резектабельним раком підшлункової 
залози при досягненні чистого краю резекції (R0) 
супроводжуються таким же рівнем ускладнень, 
летальності і виживаності в порівнянні з такими 
у хворих, які перенесли стандартну панкреатоду-
оденальну резекцію при наявності резектабель-
ної пухлини. Крім того, J.-Z. Fang і співавт. (2017) 
вказують на безпечність виконання венозних 
резекцій у літніх пацієнтів для поліпшення вижи-
ваності при протоковій аденокарциномі. Таким 
чином, проведені дослідження спростовують 
поширену раніше думку про те, що судинні резек-
ції не поліпшують результати лікування раку 
підшлункової залози, супроводжуючись більш 
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Рис. 21. Перетинання порожнистої кишки та її 
брижі уздовж перших артерії та вени порож-
нистої кишки.

Рис. 20. Стент встановлено в головну панкреа-
тичну протоку.

Рис. 22. Варіанти анатомії порто-мезентеріального басейну.
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порожнистої
та клубової
кишки

Короткі
шлункові 
вени

Селезінкова 
вена

Панкреатичні вени

Стравохідні 
вени
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Рис.22 (продовження). Варіанти анатомії порто-мезентеріального басейну.

Ліва шлункова вена 
впадає у зоні злиття 
селезінкової та 

верхньої брижової 
вени

Верхня 
брижова 
вена

Селезінкова 
вена

Ліва шлункова вена

Ворітна 
вена

Нижня брижова 
вена впадає у верхню 

брижову вену

Верхня 
брижова 
вена

Нижня 
брижова 
вена

Селезінкова вена

Краніальні вени 
порожнистої кишки

Ворітна 
вена

а

Нижня брижова вена 
впадає у зоні злиття 
верхньої брижової та 
селезінкової вен

Верхня 
брижова 
вена

Нижня 
брижова 
вена

Селезінкова вена

Ворітна 
вена

жова 
ерхню 
ену

Ліва шлункова вена 
впадає в селезінкову вену 

(в 24% випадків)

Селезінкова 
вена

Ліва шлункова 
вена

Права шлункова вена

Ворітна 
вена
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Рис.23. Зони пухлинного ураження басейну ворітної вени.

високим ризиком післяопераційних ускладнень 
і летальністю. Резекція венозних структур вима-
гає анатомічної обізнаності хірурга щодо будови 
портального басейну (рис. 22).

Венозний відтік від тонкої, висхідної 
і поперечно-ободової кишок здійснюється 
у верхню брижову вену через її вени першо-
го порядку, клубові і гілку порожнистої кишки. 
Клубова гілка зазвичай є більшою з двох судин 
і розташована в краніокаудальному напрям-
ку. Гілка порожнистої кишки проходить позаду 
від верхньої брижової артерії і впадає в клубо-
ву гілку ззаду і медіально, формуючи спільний 
стовбур верхньої брижової вени. Разом з тим 
у ряді випадків відзначаються аномалії в будові 
верхньої брижової вени. Так, у деяких спосте-
реженнях клубова та порожнистокишкові гілки 
не формують загальний стовбур і впадають 
в селезінкову вену. У 20-40% випадків перша 
гілка порожнистої кишки проходить допере-
ду по відношенню до верхньої брижової вени 
з супутнім аномальним впадінням в неї нижньої 
брижової вени.

Цефальніше, по передній поверхні серед-
ньої мезентеріальної вени, притоки від серед-
ньої ободової, шлунковочепцевої та панкреато-
дуоденальної вен впадають в різних варіаціях. 
Найбільш часто середня ободова і шлункова вена 
об’єднуються, формуючи стовбур Генлє.

Разом з тим ці вени можуть роздільно впада-
ти в середню брижову вену по передній поверхні. 
Ці вени можуть бути перев’язані без необхідності 
реконструкції. Верхня брижова вена в більшості 
випадків поєднується з селезінковою веною поза-
ду перешийка підшлункової залози. У 50-70% 
спостережень нижня брижова вена впадає в селе-
зінкову вену, у 20-30% –  в верхню брижову вену, 
у 5-10% в спленопортальний конфлюенс, і рідко – 
в першу гілку вени порожнистої кишки. Ці варі-
анти дуже важливо виявити перед операцією, 
щоб не сплутати нижню брижову вену з першою 
порожнистокишковою веною. Ворітна вена 
направляється краніально, де розділяється перед 
впадінням в печінку. Ліва шлункова (або коро-
нарна) вена може впадати в ворітну вену, селе-
зінкову вену, оральніше їх злиття. Анатомічно 
гепатопанкреатобіліарну венозну систему можна 
розділити на 5 зон: 

1) зона воріт печінки; 
2) зона гепатодуоденальної зв’язки; 
3) зона спленопортального конфлюенса, яка 

в подальшому поділяється на праву (3а) і ліву (3б); 
4) інфрапанкреатична зона середньої брижо-

вої вени нижче конфлюенса; 
5) зона селезінкової вени (рис. 23).
При цьому варіанти реконструкції та резекції 

можуть плануватися залежно від зони ураження 
(F. Alemi і співавт., 2016) (табл. 12).

Зона 2
Ворітна
вена

Черевний
стовбур

Селезінкова
артерія

Гілка 
порожнистої

кишки

Гілка
клубової
кишки

Зона 3

Зона 3а

Зона 3б

Зона 4

Зона 5
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Зона
Залучення 
венозних 
структур

Можливий клі-
нічний сценарій Підготовка

Опера-
ція для 

венозної 
en-bloc 
резекції

Судинна рекон-
струкція

Запасний 
варіант

1 Ворота пе-
чінки

Хілярна холангі-
окарцинома

1.Розсічення па-
ренхіми печінки; 
2.Нижньої воріт-

ної пластинки

Резекція 
печінки

1. Кінець 
в  кінець

2. Венозна 
латка

Протез

2
Гепатоду-
оденальна 

зв’язка

Дистальна хо-
лангіокарцинома
Пухлини голівки 

ПЗ

1.Мобілізація 
печінки

2.Перев’язка коро-
нарної вени

ПДР Кінець в  кінець Протез

3 СВ/ВВ кон-
флюенс

Пухлини голівки 
ПЗ

Пухлини пере-
шийку ПЗ

Панкреатит

Попередній до-
ступ до ВБА

ПДР СА Кінець в  кінець Протез

3а Права СВ/ВВ ПДР
Ушивання 

у поперечному 
напрямку

1. Венозна 
латка

2. Кінець 
в  кінець

3б Ліва СВ/ВВ RAMPS Венозна латка

4 Нижче кон-
флюенса

Пухлини голівки 
ПЗ

1.Попередній до-
ступ до ВБА

2.Ізоляція клубо-
вої/ порожнисто-

кишкової гілок
3.Мобілізація 

печінки

ПДР
1. Кінець 
в  кінець

2. Протез
3.Венозна латка

Перев’язка 
селезінко-
вої вени 
→ кінець 
в кінець

5 СВ Пухлини тіла-
хвоста ПЗ RAMPS Немає

ТАБЛИЦЯ 12
ЗОНИ ПУХЛИННОЇ ІНВАЗІЇ ВЕНОЗНИХ СТРУКТУР, ВАРІАНТИ РЕЗЕКЦІЇ ТА РЕКОНСТРУКЦІЇ 

ВЕН ГЕПАТОПАНКРЕАТОДУОДЕНАЛЬНОЇ ЗОНИ (ЗА F. ALEMI І СПІВАВТ., 2016)

Примітки: СВ – селезінкова вена; ВБА – верхня брижова артерія; ВВ – ворітна вена, ПЗ – підшлун-
кова залоза ; ПДР – панкреатодуоденальна резекція, ПДР СА – ПДР в площині селезінкової артерії; 
RAMPS – радикальна антеградна модульна резекція ПЗ з селезінкою. 

Варіанти реконструкції венозних структур 
принципово можна розділити на 5 типів: ушиван-
ня вени, вшивання венозної латки, формуван-
ня вено-венозного анастомозу кінець в кінець, 
аутовенозне протезування, аллопротезування 
(ПТФЕ-політетрафторетилен) (рис. 24, 25).

Наявність передопераційних даних на користь 
необхідності протезування дозволяє визначи-
ти вибір його типу. При цьому передбачуване 
використання аутовенозного протеза вимагає 
виконання так званого венозного картування: 
виявлення у пацієнтів ознак васкулопатії або 
виявлення перенесених раніше кардіологічних та 
судинних втручань. У якості аутовенозних проте-
зів найбільш часто використовуються велика 
підшкірна, внутрішня яремна або ниркова вени 
(F. Alemi і співавт., 2016). Використання ауто-
вен для протезування резектованої ділянки вени 
вважається кращим у зв’язку з меншим ризи-
ком розвитку парапротезної інфекції порівняно 
з синтетичним протезом. Разом з тим на вибір 

того чи іншого протеза впливають безліч чинни-
ків, включаючи і довжину необхідного графту. 
Так в роботі N. Glebova і співавт. (2015) вказуєть-
ся на збільшення ризику тромбозу при викорис-
танні ПТФЕ-графтів, в той час як в досліджен-
нях K. Liao і співавт. (2014) показано відсутність 
істотної різниці в рівнях ускладнень і летальнос-
ті при використанні синтетичних і аутовеноз-
них протезів. Крім того, F. Alemi і співавт. (2016)  
вказують на небажане поздовжнє ушивання вени 
після резекції її стінки, у зв’язку з високим ризи-
ком її тромбозу, віддаючи перевагу поперечному 
ушиванню або аутовенозній латці (рис. 26).

Необхідно пам’ятати, що головним правилом 
судинних резекцій повинна бути безпека. Необ-
хідно намагатися передбачити всі можливі усклад-
нення вже на етапах мобілізації судини, що підля-
гає резекції. Перед резекцією судинних структур 
необхідно повністю мобілізувати видаляємий 
панкреатодуоденальний комплекс до зони інвазії 
судини. При цьому при ураженні судин у 3-й зоні 
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Рис.24. Варіанти 
протезування воріт-
ної вени при інвазії 
пухлиною гачкоподіб-
ного відростку (А): 
зашивання дефекту 
вени (Б); аутовеноз-
на латка (В); анас-
томоз кінець в кінець 
(Г); аутовенозне 
протезування (Д); 
аллопротезування  
(Е) з перев’язкою селе-
зінкової вени (Г-Е).

Рис.25. Варіан-
ти реконструкції 
верхньої брижової 
вени без перев’язки 
селезінкової вени: 
А. Анастомоз кінець 
в кінець; Б. Аллопро-
тезування. 

Рис.26. Аутовенозна 
пластика яєчнико-
вою веною (вказа-
но стрілкою) зони 
портомезентері-
ального конфлюенсу 
(власне спостере-
ження): Venter – 
кукса шлунка; 
pancreatic remnant – 
кукса підшлункової 
залози; GDA – кукса 
гастродуоденальної 
артерії; PHA – влас-
на печінкова арте-
рія; CHA – загальна 
печінкова артерія; 
PV – ворітна вена; 
SV – селезінкова 
вена; SMV – верхня 
брижова вена; IMV – 
нижня брижова вена; 
SMA – верхня брижо-
ва артерія.
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необхідно використовувати первинний доступ до 
верхньої брижової артерії, а при ураженні веноз-
них структур 4-ї зони виділити клубову і порож-
нистокишкові гілки верхньої брижової вени.

У ряді випадків привабливим здається звичай-
не «збривання» підшлункової залози з пухлиною 
з венозних структур, особливо, коли в процесі 
мобілізації з’являється вважаємий зручним шар. 
Однак такий прийом може призводити до масив-
ної кровотечі при пораненні вени, що поста-
вить під загрозу можливість реконструкції. Тому 
критично важливим є контроль над притоками 
і відтоком вени, залученої в патологічний процес. 
При цьому затискачі повинні бути накладені так, 
щоб залишалися вільні зони в проксимальних 
і дистальних відділах резектованої вени достатні 
для формування анастомозу.

Важливою умовою є відсутність натягу між 
кінцями вени, які анастомозуються. При цьому 
мобілізація печінки від діафрагми і поперечний 
розтин очеревини біля кореня брижі поперечно-
ободової кишки в ряді випадків дозволяють домог-
тися можливості формування анастомозу кінець 
в кінець між ворітною і верхньою брижовою вена-
ми при венозному дефекті довжиною до 5 см.

При пухлинах периампулярної зони та 
підшлункової залози судинна інвазія відмічається 
у 2-5 зонах. При цьому наявні технічні особливості 
при виконанні судинних резекцій у різних зонах.

У другій зоні можливе залучення венозних струк-
тур гепатодуоденальної зв’язки від місця біфуркації 
ворітної вени до конфлюенса верхньої брижової 
та селезінкової вен. Ураження цих структур типові 
для позапечінкової холангіокарциноми і пухлин 
голівки підшлункової залози. У будь-якому варі-
анті для виконання успішної резекції судинних 
структур необхідна мобілізація печінки для макси-
мального подовження ворітної вени. Лігування 
коронарної (лівої шлункової) вени також дозволяє 
подовжити ворітну вену, резекція якої планується. 
У більшості випадків вдається сформувати вено-
венозний анастомоз кінець в кінець, проте може 
знадобитися і протезування вени.

Пошкодження венозних структур третьої зони 
є найбільш частою локалізацією венозних інвазій, 
при цьому вона поділяється на праву (3а) і ліву 
(3б) зони. Анатомічно ця область визначається 
зоною конфлюенса верхньої брижової, селезінко-
вої та ворітної вен і поширюється на 2 см дисталь-
ніше і проксимальніше при 270о інвазії. Інвазія 
конфлюенсу вимагає en bloc резекції шляхом 
виконання панкреатодуоденальної резекції на 
рівні селезінкової артерії (в англомовній літера-
турі – Whipple at the splenic artery – WATSA). Це 
пов’язано з тим, що інвазія пухлиною конфлю-
енсу верхньої брижової, селезінкової та ворітної 
вен не дозволяє створити тунель між ним і пере-
шийком підшлункової залози, або ця процедура 
є небезпечною, що підвищує ймовірність зали-
шення позитивного краю резекції.

Тому, за описом S. Strasberg, перетин підшлун-
кової залози нарівні селезінкової артерії лівіше 

верхньої брижової вени дозволяє вивернути препа-
рат антеролатерально і виконати en bloc резек-
цію голівки підшлункової залози з перешийком 
та конфлюенсом ворітної вени. При цьому селе-
зінкова вена перев’язується біля верхнього краю 
підшлункової залози. Якщо нижня брижова вена 
впадає у верхню брижову вену або протягом 2 см 
від спленомезентеріального конфлюенса, то її теж 
слід перев’язати та перетнути. Виконання такого 
маневру дозволяє візуалізувати та очистити пере-
дню і праву поверхні верхньої брижової артерії. 
Після цього препарат фіксується до ворітної вени 
тільки своїм зв’язковим апаратом. Виконується 
видалення препарату з резекцією ділянок ворітної 
та верхньої брижової вен, після чого реконструкція 
виконується або за допомогою анастомозу кінець 
в кінець або за допомогою протезування (рис. 27).

При залученні судин в зоні 3а бажано вико-
ристовувати первинний доступ до артерій (artery-
fi rst approach) і ретельну дисекцію тканин. Коли 
є мінімальна інвазія (інвазія в короткий сегмент) 
можливо поздовжнє ушивання вени. Однак, на 
думку Alemi і співавт., 2016, поздовжнє ушиван-
ня ворітної вени підвищує ризик її тромбозу, тому 
більш виправданим є поперечне ушивання. При 
цьому після закінчення реконструкції діаметр 
відновленої судини дорівнює або навіть перевищує 
такий до резекції, що сприяє невеликій ймовірнос-
ті розвитку тромбозу після операції. При протяж-
ному дефекті для реконструкції вени може знадо-
битися формування вено-венозного анастомозу 
кінець в кінець або протезування (рис. 28).

Залучення лівої порції  портального 
конфлюенса (зона 3б) вимагає виконання 
RAMPS (рис. 98). Виконання цієї операції дозво-
ляє попередити розвиток у пацієнта ускладнень, 
які виникають при резекції голівки підшлункової 
залози, при цьому венозна реконструкція вико-
нується з допомогою аутовенозної латки. Ізоля-
ція венозних приток в зоні 3б може представляти 
велику проблему, що пов’язано з ретроградною 
кровотечею з перфорантів голівки підшлункової 
залози, що може вимагати накладення велико-
го бічного затискача для адекватного контролю 
кровотечі.

Пухлинна інвазія в зоні 4 можлива на ділян-
ці від спленомезентеріального конфлюенса до 
першої порожнистокишкової та клубової гілок 
верхньої брижової вени. Враховуючи анато-
мічну варіабельність цієї зони і локалізацію 
пухлини, при виконанні хірургічного втручання 
в даній зоні необхідно пам’ятати про ряд прин-
ципів оперування. По-перше, перетин і резекція 
порожнистокишкової або клубової гілок верхньої 
брижової вени можуть бути в основному виконані 
без будь-яких негативних наслідків, якщо суди-
ни, що залишаються, мають достатній розмір для 
колатерального венозного відтоку. Для того, щоб 
оцінити достатність розміру вени, яка залишаєть-
ся, необхідно порівняти діаметр її і діаметр верх-
ньої брижової артерії. При цьому діаметр вени, 
яку зберігають, повинен бути в 1,5 рази більше 
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Рис. 27. Панкреатодуоденальна резекція на рівні селезінкової артерії (Whipple at the splenic artery – 
WATSA) при інвазії венозних структур зони 3б. Підшлункова залоза пересічена на рівні селезінкової 
артерії (А), після чого перев’язана селезінкова вена. Реконструкція шляхом формування портоме-
зентеріального анастомозу кінець в кінець (Б) або протезування (В) при протяжному дефекті.

Рис. 28. При залученні правої порції спленопортального конфлюенса (зона 3а) можливо висі-
чення ворітної вени та реконструкція її шляхом ушивання в поперечному напрямку (А, Б) або 
 протезування (В).
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діаметра верхньої брижової артерії. По-друге, 
в ситуаціях, коли хірургу необхідно вирішувати 
яку вену реконструювати, перевагу слід відда-
ти клубовій гілці, оскільки вона розташовуєть-
ся в краніокаудальному напрямку, в той час як 
порожнистокишкова гілка зазвичай проходить 
позаду верхньої брижової артерії. Крім того, 
порожнистокишкова гілка має більш тонку стін-
ку, що підвищує ризик ускладнень, пов’язаних 
з формуванням анастомозу. Венозна реконструк-
ція, при ураженні венозних структур в даній зоні, 
включає формування прямого судинного анасто-
мозу або протезування при циркулярній інвазії, 
або пластику аутовенозною латкою при резек-
ції латеральної стінки судини. Якщо є ураження 
короткого сегмента судини, венозна пластика 
можлива після перев’язки і відсікання селезін-
кової вени. Це дозволяє анастомозувати верхню 
брижову вену та фіксовані порожнистокишкову 
і клубову гілки без натягу, що створюється селе-
зінковою веною, якщо вона не відсічена. При 
цьому важливо переконатися в прохідності 
нижньої брижової вени, по якій в цих умовах буде 
здійснюватися венозний відтік з селезінкової 
вени, що дозволить знизити ймовірність її тром-
бозу у віддаленому післяопераційному періоді.

Пухлинне залучення селезінкової вени в зоні 
5 в основному виникає при раку тіла-хвоста 
підшлункової залози. Однак, найчастіше пухлин-
на інвазія поширюється не тільки на селезінкову, 
але і на нижню брижову, короткі шлункові вени 
і, іноді, в брижу поперечно-ободової кишки. Тому 
необхідно докласти всі зусилля для оцінки поши-
реності пухлини. У більшості випадків достатнім 
для досягнення R0 краю резекції є виконання 

RAMPS, хоча в ряді випадків також необхідно 
резекціювати поряд розташовані органи (напри-
клад, товсту кишку або шлунок) чи судини 
(наприклад, черевний стовбур).

Ставлення до артеріальних резекцій при раку 
підшлункової залози в даний час залишається 
неоднозначним. У 1973 р. Joseph Fortner запропо-
нував кілька варіантів розширено-комбінованої 
субтотальної або тотальної панкреатектомії, другий 
тип якої включав у себе резекцію судинних структур, 
в тому числі черевний стовбур, печінкову і верх-
ню брижову артерії. Незважаючи на складність 
оперативного втручання, кількість ускладнень, за 
даними автора, не перевищувала 8% при серед-
ній виживаності 40 місяців після операції. Таким 
чином, J. Fortner довів, що пухлинна інвазія арте-
ріальних судин не є протипоказанням до операції. 
Подальші дослідження показали, що артеріаль-
на інвазія є предиктором поширеного залучення 
в пухлинний процес брижового нервового сплетін-
ня, що не дозволяє досягти негативного (R0) краю 
резекції, навіть при агресивному хірургічному 
втручанні, що обумовлює недоцільність подібних 
втручань (R. R. Luketina і співавт., 2015).

Однак, за даними C. W. Hicks і співавт. (2017), 
абсолютно інша ситуація виникає у пацієнтів, 
у яких є 9-й тип відходження печінкової артерії за 
Michels (рис. 29, 30).

При такому типі відходження загальної печін-
кової артерії C. W. Hicks і співавт. вважають необ-
хідним виконання резекції загальної печінкової 
артерії (про що також згадував і J. Fortner), оскіль-
ки в даному випадку біологія захворювання більше 
відповідає такій при залученні гастродуоденальної 
артерії, ніж при інвазії верхньої брижової артерії. 

Рис. 29. Артеріальна 3D-реконструкція за 
даними комп’ютерної томографії. Виявле-
но атипову анатомію печінкових артерій 
(тип 9 за N. A. Michels, 1955). Загальна печінко-
ва артерія (4) відходить від верхньої брижової 
артерії (3). Від черевного стовбуру (1) відхо-
дять селезінкова (2) та ліва шлункова (*) арте-
рії.  5 – права ниркова артерія; 6 – ліва ниркова 
артерія;  білою стрілкою вказано гастродуоде-
нальну артерію. Власне спостереження.

Рис. 30. 9-й тип відходження загальної печін-
кової артерії за N. A. Michels (1966)  безпосеред-
ньо від верхньої брижової артерії. Прямуючи 
в портальні ворота печінки, вона, в основному, 
розташовується позаду та латерально по 
відношенню до голівки підшлункової залози. 
GDA – гастродуоденальна артерія.
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Тому основні онкологічні принципи, що виклю-
чають виконання панкреатодуоденальної резекції 
при інвазії верхньої брижової або печінкової арте-
рії повинні бути переглянуті щодо пацієнтів з 9-м 
типом відходження печінкової артерії за Michels. 
З урахуванням того, що резекція гастродуоденаль-
ної артерії входить до стандартної панкреатодуо-
денальної резекції, то для досягнення негативного 
краю резекції у пацієнтів з 9-м типом артеріальної 
анатомії необхідно виконання резекції загаль-
ної печінкової артерії, оскільки в даному випадку 
відсутня глибока інвазія в заочеревинні нервові 
сплетіння, на відміну від стандартного анатоміч-
ного артеріального варіанта.

Варіанти реконструкції можуть бути різними 
і залежать від довжини та рівня пухлинної інвазії 
судини. В основному використовується прямий 
анастомоз кінець в кінець або протезування (in situ 
або екстраанатомічне). При залученні коротко-
го сегмента загальної печінкової артерії можливе 
виконання прямого анастомозу кінець в кінець. 
Як і у випадку венозної реконструкції основною 
умовою для формування прямого анастомозу 
є відсутність натягу в зоні анастомозу. Якщо сфор-
мувати анастомоз без натягу не є можливим, то 
необхідно використовувати протезування суди-
ни. Перевага віддається аутологічним артеріям 
(шлунково-чепцева, права шлункова, середня 
ободова, селезінкова, променева) і венам (внутріш-
ня яремна, велика підшкірна). Ще одним варі-
антом є використання трупної клубової артерії, 
яка часто використовується при трансплантації 
печінки, коли стандартна реконструкція печінко-
вої артерії не представляється можливою.

У випадках, коли загальна печінкова арте-
рія оточена пухлиною на великому відрізку, або 
коли вона повинна бути відсічена у місці відхо-
дження від верхньої печінкової артерії необхідно 
використовувати екстраанатомічне шунтування. 
Для реваскуляризації в такій ситуації може бути 
використана права ниркова або права здухвинна 
артерії, а також аорта. Використання аутологіч-
них кондуїтів є кращим з точки зору зниження 
ризику парапротезних інфекційних ускладнень. 
Разом з тим їх використання обмежене довжи-
ною аутологічних кондуїтів, а також можливістю 
їх звуження або кінкінга. При необхідності вико-
ристання довгого протеза перевагу слід віддавати 
синтетичним (ПТФЕ) протезам. Для профілак-
тики інфекційних ускладнень при артеріальній 
реконструкції синтетичний протез необхідно 
відмежувати від попадання кишкового вмісту як 
під час операції, так і після неї, для чого можна 
використовувати пасмо великого чепця.

Після того як голівка підшлункової залози відо-
кремлена від ворітної і верхньої брижової вен вико-
нують її дисекцію від верхньої брижової артерії.

Якщо попередньо не був виконаний доступ до 
верхньобрижових судин, підводяться трималки 
під верхні брижові артерію та вену. Верхня брижо-
ва артерія відтягується ліворуч, а верхня шлун-
кова артерія відтягується праворуч. Виконується 

дисекція лімфовузлів вздовж правого краю верх-
ньої брижової артерії. Дисекція виконується 
як можна ближче до стінки артерії, при цьому 
ретельно лігуються дрібні судини зв’язки гачко-
подібного відростка. При неможливості виконати 
периадвентиціальну дисекцію необхідно ретель-
но прошити зв’язку гачкоподібного відростка 
підшлункової залози, для запобігання кровотечі 
з дрібних судин, що проходять у ній, у післяопе-
раційному періоді. Така ситуація часто виникає 
при виражених запально-інфільтративних змінах 
у зоні гачкоподібного відростку та його зв’язки, що 
зустрічається при розвитку раку голівки підшлун-
кової залози на тлі хронічного псевдотуморозного 
панкреатиту. При цьому можливе перетинання 
цієї зв’язки після прошивання його за допомогою 
механічного шва апаратом УКЛ (рис. 31).

При використанні такого способу обробки 
зв’язки гачкоподібного відростку необхідно візу-
ально контролювати позиції верхньої брижової 
артерії та ворітної вени для запобігання їх потра-
пляння у зону швів. Разом з тим цей метод в деяких 
випадках не дає надійного гемостатичного ефек-
ту, що може призвести до необхідності релапаро-
томії у зв’язку з внутрішньочеревною кровотечею 
у декількох наших пацієнтів. Тому вважаємо за 
необхідне підкріплювати зону механічного шва 
безперервним двохрядним швом ниткою Prolene 
2/0: матрацний шов накладається на всю довжину 
пересіченої зв’язки у якості першого ряду, після 
чого він не затягується, а повертається у зворот-
ний бік. При цьому у зворотний бік накладаєть-
ся обвивний шов, після чого обидва кінці нитки 
зав’язуються (рис. 32, 33).

Разом з тим необхідно прагнути саме до 
виконання периадвентиціальної дисекції, що 
дозволяє знизити ймовірність розвитку локоре-
гіонарного рецидиву захворювання (J. R. Butler 
і співавт., 2016) (рис. 34).

Цей крок є закінченням мобілізації панкреа-
тодуоденального комплексу, після чого присту-
пають до формування реконструктивного етапу 
операції (рис. 35).

Необхідно відзначити, що більшість хірургів, які 
виконують панкреатодуоденальні резекції, реко-
мендують виконувати попередній доступ до верх-
ньої брижової артерії (т. зв. artery-fi rst approach), 
запропонований у 1993 р. Nakao і співавт. (I. Negoi, 
2017). Це пов’язано з тим, що підвищення резек-
табельності шляхом виконання венозних резек-
цій обмежено артеріальною інвазією при раку 
підшлункової залози. В нещодавніх досліджен-
нях було показано, що 80% артеріальних гілок до 
голівки підшлункової залози відходять від задньо-
правої частини артерії і рецидив раку починається 
саме в цій області, що пов’язано з мікроскопічно 
позитивним (R1) краєм резекції (S. Pandanaboyana 
і співавт., 2017). У 2003 р. Pessaux і співавт. запро-
понували широко використовувати метод попере-
днього артеріального доступу, що було зумовлено 
декількома факторами. По-перше, при виконан-
ні панкреатодуоденальної резекції традиційним 
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Рис. 32. Додаткове укріплення механічного шва 
зв’язки гачкоподібного відростку (білі стрілки) 
за методикою клініки (власне спостереження). 
PV – ворітна вена.

Рис. 33. Обробка зв’язки гачкоподібного відрос-
тку за власною методикою.

Рис. 35. Вигляд стандартного операційного 
поля після видалення панкреатодуоденального 
комплексу і лімфодисекції (власне спостережен-
ня). VCI – нижня порожниста вена; PV – воріт-
на вена; SMA – верхня брижова артерія; CHA – 
загальна печінкова артерія; CBD – пересічена 
загальна жовчна протока; GDA – кукса гастро-
дуоденальної артерії; Pancreatic remnant – 
кукса підшлункової залози.

Рис. 34. Периадвентиціальна дисекція правого 
краю верхньої брижової артерії.

Рис. 31. Перетин зв’язки гачкоподібного відрос-
тку за допомогою апарату УКЛ-40 (власне 
спостереження).
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ободові артерія і вена ідентифікуються в інфра-
мезоколічній частині та виділяються догори. По 
правому краю верхньої брижової артерії може бути 
виявлена права печінкова артерія, що аномально 
відходить, або додаткова права печінкова артерія. 
Крім того, ідентифікується вустя нижньої панкре-
атодуоденальної артерії, яка перев’язується і пере-
тинається для запобігання кровотечі надалі. На 
думку авторів, ця методика може бути використа-
на при місцево розповсюдженному раку підшлун-
кової залози, а також для раннього виявлення 
пухлинної інвазії у вустя верхньої брижової артерії. 
Крім того, цьому доступу слід надати перевагу при 
пухлинах гачкоподібного відростка (рис. 21 в атла-
сі). Разом з тим цей доступ досить складно вико-
ристовувати у пацієнтів з ожирінням, а також при 
високому відходженні верхньої брижової артерії.

Правий/медіальний гачкоподібний 
доступ був розроблений Т. Hackert і співавт. 
(2010) і полягає в ретроградній дисекції голів-
ки підшлункової залози в каудо-краніальному 
напрямку. Для цього мобілізується проксималь-
ний відділ тонкої кишки і перша петля її відво-
диться вправо від кореня брижі поперечної 
ободової кишки для того, щоб почати панкреато-
дуоденальну резекцію з мобілізації гачкоподіб-
ного відростка. При цьому перетин підшлунко-
вої залози виконується в останню чергу. Раніше 
P. J. Shukla та співавт. (2007) описали дисекцію 
гачкоподібного відростка від брижових судин, що 
полегшувало видалення пухлини, а також допо-
магало виявити залучення цих судин у пухлинний 
процес на початку операції. Цей доступ рекомен-
дується при розташуванні пухлини в гачкоподіб-
ному відростку, а також у випадках, коли підо-
зрюється інвазія у верхні брижові артерію та вену. 
Крім того, перевагою даного доступу є можли-
вість раннього лігування нижньої панкреатодуо-
денальної артерії, однак він не передбачає ранню 
ідентифікацію аномального відходження правої 
печінкової артерії (рис. 22 в атласі).
Лівий задній доступ вперше запропонова-

но I. Kurosaki і співавт. у 2011 р. Використовуючи 
дану методику верхні брижові судини виділяють-
ся зліва за годинниковою стрілкою. Дана техні-
ка дозволяє виконати en bloc дисекцію верхньої 
брижової судинної ніжки, уточнити анатомічні 
взаємини судин, зокрема виявити аберантну праву 
печінкову артерію, а також пухлинну інвазію 
в верхню брижову артерію до початку мобіліза-
ції панкреатодуоденального комплексу. Спочатку 
виконують мобілізацію дванадцятипалої кишки за 
Кохером, після чого порожнисту кишку відводять 
вліво й ідентифікують вустя першої і другої порож-
нистокишкових артерій. За рахунок переміщен-
ня проксимального відділу тонкої кишки вліво, 
відбувається ротація верхньої брижової артерії 
проти годинникової стрілки, що дозволяє викона-
ти правильну дисекцію її правого і заднього країв, 
а також рано виявити і перев’язати нижню панкре-
атодуоденальну артерію. Після виявлення першої 
порожнистокишкової вени, яка є межою дисекції, 

методом визначення пухлинної інвазії в верхню 
брижову артерію можливе тільки після перети-
ну перешийка підшлункової залози (тобто після 
досягнення «точки неповернення»). По-друге, 
використання попереднього доступу до верх-
ньої брижової артерії дозволяє перетнути верхню 
і нижню панкреатодуоденальні артерії та вико-
нати периадвентиціальну дисекцію без перети-
ну підшлункової залози, знизивши таким чином 
ймовірність кровотечі під час транссекції пере-
шийка підшлункової залози (I. Kurosaki і співавт., 
2011; I. Negoi і співавт., 2016).

В даний час відомо 6 варіантів попереднього 
доступу до верхньої брижової артерії (A. Pallisera 
і співавт., 2014) (рис. 18 в атласі).

Задній доступ (Р. Pessaux і співавт.) вико-
ристовується при панкреатодуоденальних резек-
ціях, що виконуються з приводу задньомедіаль-
них пухлин голівки і перешийка підшлункової 
залози та периампулярних пухлинах, що поши-
рюються від тіла до голівки підшлункової залози. 
Цей доступ дає змогу виконати ранню дисекцію 
задньої частини капсули підшлункової залози, 
виявити інвазію в верхню брижову артерію та 
аномальне відходження правої печінкової арте-
рії, а також полегшує en bloc резекцію ворітної/
верхньої брижової вен при їх залученні в пухлин-
ний процес. Недоліками методу є складність його 
використання при наявності перипанкреатично-
го запального та/або спайкового процесу, а також 
ожиріння (рис. 19 в атласі).

Нижній супраколярний/передній доступ 
був описаний Hirota і співавт. (2010) при вико-
нанні панкреатодуоденальної резекції за методом 
«no-touch isolation technique», що застосовується 
для попередження дисемінації пухлинних клітин 
по черевній порожнині. Видаляється пухлина 
разом з фасцією Героти, а заочеревинний край 
дисекції проходить по правому краю верхньої 
брижової артерії та черевної аорти. Шлунок може 
бути переведеним догори для візуалізації пере-
шийка підшлункової залози, нижній край якого 
може бути піднятий догори для оцінки резекта-
бельності. Цей доступ вважається корисним при 
локалізації пухлини в області нижнього краю 
підшлункової залози і полегшує заочеревинну 
дисекцію особливо при місцево розповсюджен-
ному раку після неоад’ювантної поліхіміотерапії 
(A. Pallisera і співавт., 2014) (рис. 20 в атласі).

Нижній інфраколярний/мезентеріаль-
ний доступ. J. Weitz і співавт. (2010) описали 
інфраколярний доступ з боку брижі поперечно-
ободової кишки. Для ідентифікації вустя верх-
ньої брижової артерії після виконання мобілізації 
дванадцятипалої кишки за Кохером тонка кишка 
зміщується праворуч і розсікається очеревина 
паралельно кореню брижі праворуч від початко-
вого відділу тонкої кишки і зв’язки Трейца. Потім 
виконують дисекцію задньої частини верхньої 
брижової артерії, намагаючись не пошкодити 
нервові сплетіння зліва від артерії, що необхідно 
для запобігання післяопераційної діареї. Верхні 
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Рис. 36. Схематичний 
опис мезопанкреас 
та ліній дисекції при 
тотальній мезо-
панкреатектомії. 
Візуалізується 
передня поверхня 
аорти, яка відповідає 
задній поверхні фасції 
Героти. Подальша 
дисекція проводиться 
в горизонтальному 
напрямку. Дисекція 
в цій площині викону-
ється досить легко 
при відсутності 
пухлинної інвазії або 
запальних змін. Край 
мезопанкреас перети-
нається вертикально 
вздовж правих повер-
хонь верхньої брижо-
вої артерії (SMA) і 
черевного стовбура. 
IVC – нижня порож-
ниста вена, SMV – 
верхня брижова вена, 
IPDA – нижня панкре-
атодуоденальна 
артерія, LVR – ліва 
ниркова вена.

і переміщення вліво голівки підшлункової зало-
зи оголюється верхня брижова вена. Потім перша 
порожнистокишкова вена перетинається, і вико-
нують дисекцію верхньої брижової вени. Прокси-
мальний відділ тонкої кишки зміщується вправо 
відносно верхньої брижової ніжки, що дозволяє 
виконати дисекцію сполучної тканини, що зали-
шається по передній поверхні верхньої брижо-
вої артерії. Цю техніку можна застосовувати при 
пухлинах задньої частини голівки підшлункової 
залози і гачкоподібного відростка (рис. 23 в атласі).

Верхній доступ застосовується при пухлинах, 
розташованих по верхньому краю підшлункової 
залози, а також при підозрі на пухлинну інва-
зію в загальну печінкову артерію та лімфатичні 
вузли, що її оточують. Виконується дисекція гепа-
тодуоденальної зв’язки зправа наліво для виді-
лення загальної печінкової та гастродуоденальної 
артерій та виконання лімфодисекції у цій зоні. 
В подальшому підшлункова залоза відтягується 
в каудальному напрямку,  і продовжують дисек-
цію до рівня черевного стовбура та вустя верхньої 
брижової артерії, при цьому видаляються лімфо-
вузли в цій зоні (рис. 24 в атласі). Складності 
застосування даної техніки можуть виникнути при 
низькому відходженні верхньої брижової артерії.

Ще одним варіантом доступу до судин є т. зв. 
«підвішуючий маневр» («hanging maneuver»), 
описаний Р. Pessaux і співавт. (2009), який поєднує 

техніки переднього і заднього доступів. Даний 
спосіб передбачає проведення стрічки-трималки 
навколо верхньої брижової артерії від її устя на 
аорті до місця її виходу в брижі ободової кишки, 
що дозволяє підвісити перипанкреатичні заоче-
ревинні тканини. Тракція за трималку дозволяє 
відвести перипанкреатичні заочеревинні ткани-
ни вправо, оголюючи верхню брижову артерію, 
що полегшує виділення всіх її основних гілок біля 
вустя. Також цей маневр дозволяє звільнити руки 
хірурга для проведення необхідних маніпуляцій 
для профілактики і контролю кровотечі. Автори 
рекомендували цей доступ при підозрі на інвазію 
верхньої брижової артерії у пацієнтів, які пере-
несли неоад’ювантну терапію з приводу місцево 
розповсюдженного раку, при ожирінні, а також 
при відходженні правої печінкової артерії від 
верхньої брижової артерії.

Проте, найбільшого розповсюдження вико-
ристання «підвішуючого маневру» знаходить 
при виконанні тотальної мезопанкреатектомії 
(мезопанкреатдуоденектомії). Передумовою для 
розробки подібного втручання стала публікація 
I. Gockel і співавт. у 2007 р., в якій повідомлялося 
про наявність «мезопанкреас» - периневрального 
лімфатичного шару, який розташований дорзаль-
ніше підшлункової залози і поширюється за межі 
клубових судин (Z. Cao і співавт., 2015). При 
цьому мезопанкреас є критичною структурою, 

Напрямок дисекції
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тунелювання

Аорта
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49Рис. 37. Виді-
лення передньої 
поверхні аорти 
для проведення 
стрічки-трималки.

Рис. 38. Після прове-
дення стрічки-
трималки на панкре-
атичну сторону 
мезопанкреас накла-
дається правобічний 
аортальний затис-
кач (типу ДеБекі).

А

А

Б

БА

відповідальною за розвиток локорегіонарного 
рецидиву, і тільки тотальна мезопанкреатектомія 
дозволяє домогтися чистого краю резекції (R0).

М. Adham і співавт. (2012) вперше описа-
ли наявність мезопанкреатичного трикутника, 
анатомічними межами якого є наступні: осно-
ва знаходиться на задній поверхні верхньої 
брижової та ворітної вен, верхівка – на передній 
поверхні аорти між черевним стовбуром і вустям 
верхньої брижової артерії і обмежений по боках 
правими напівокружностями черевного та верх-
ньобрижового нервових сплетінь (рис. 36 ).

Разом із тим, анатомічні дослідження різних 
авторів не виявили таку анатомічну структуру, як 
мезопанкреас, що призвело до появи думки, що 
тотальна мезопанкреатектомія є одним з видів 
лімфодисекції. Однак, дана операція передба-
чає не тільки видалення регіонарних лімфовуз-
лів, але і м’яких тканин, включаючи капіляри, 
перипанкреатичні нервові сплетіння. Необхід-
но відзначити, що як тільки рак підшлункової 
залози набуває властивості до периневральної та 
судинної інвазії, видалення перипанкреатичних 
нервових сплетінь підвищує ймовірність досяг-
нення чистого краю резекції (R0), а також дозво-
ляє усунути больовий синдром, що пов’язаний 
з пухлинною інвазією нервових сплетінь. 
Зіставні у порівнянні зі стандартною панкре-
атодуоденальною резекцією рівні інтра – та 

післяопераційних ускладнень та летальність 
дозволяють використовувати тотальну мезо-
панкреатектомію для підвищення ймовірнос-
ті досягнення R0-резекції при раку голівки 
підшлункової залози (Z. Cao і співавт., 2015).

Техніка тотальної мезопанкреатектомії поля-
гає в наступному (за M. Hirota і співавт., 2017). 
Після перетину шлунка, жовчного міхура, пере-
шийка підшлункової залози, тонкої кишки, 
перев’язки всіх портальних приток від підшлун-
кової залози і, при необхідності, резекції-
реконструкції ворітної/верхньобрижової вен 
приступають до формування преаортального 
тунелю і проведення стрічки-трималки. 

Очеревина та сполучнотканинні зрощення до 
черевної аорти розсікаються між зв’язкою Трейца 
і нижньою брижовою веною. Виділяється пере-
дня поверхня (адвентиція) аорти, яка відповідає 
задній поверхні фасції Героти. Для проведення 
стрічки-трималки виконується сліпа дисекція по 
передній поверхні аорти в краніальному напрям-
ку вздовж правого краю верхньої брижової арте-
рії та черевого стовбура (рис. 37).

Відсутність пухлинної інвазії і запальних змін 
дозволяють легко виконати дисекцію в даній 
площині. Шляхом підтягування за стрічку-
трималку наосліп виконують подальшу дисекцію 
в площині між задньою поверхнею фасції Героти 
і передньою поверхнею аорти.
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Краніальний кінець стрічки-трималки розта-
шовується біля підшлункової сторони загальної 
печінкової артерії та ворітної вени, а каудаль-
ний – біля панкреатичної сторони лівої ниркової 
вени і брижі поперечно-ободової кишки (рис. 38). 
На цьому етапі за допомогою стрічки-трималки 
піднімають вгору («підвішують») мезопанкре-
ас і роз’єднують зрощення між заочеревинним 
краєм резекції верхньої брижової артерії, вида-
ляючи черевне та верхньобрижове нервові 
сплетіння, лімфатичні вузли і судини, а також 
перев’язують біля вустя нижню панкреатодуоде-
нальну артерію. Панкреатична сторона мезопан-
креас підтягується за допомогою правосторон-
нього аортального затискача з довгим носиком 
(типу ДеБекі), який найбільш відповідає формі 
краю резекції мезопанкреас (рис. 38).

Шляхом тракції за допомогою затискача мезо-
панкреас вправо виконують її відділення від правої 
поверхні верхньої брижової артерії та черевної 
аорти. Поступово відокремлюючи мезопанкреас 
від верхньої брижової артерії виділяють і пере-
тинають нижню панкреатодуоденальну артерію. 
Виконання цього прийому дозволяє також іден-
тифікувати аномальне відходження правої печін-
кової артерії. З боку препарату, що видаляється, 
необхідно ретельно лігувати лімфатичні судини, 
для того щоб не допустити витікання лімфи. Крім 

того категорично слід уникати тракції препарату 
за пухлину, щоб знизити ймовірність дисеміна-
ції пухлинного процесу.Останній етап втручання 
передбачає виконання зворотного маневру Кохе-
ра. Дисекція по задній поверхні фасції Героти 
у напрямку зсередини-назовні дозволяє візуалізу-
вати ліву ниркову вену і нижню порожнисту вену 
до моменту завершення en bloc резекції панкреа-
тодуоденального комплексу.

Протягом тривалого часу питання виконання 
обсягу лімфодисекції при раку голівки підшлун-
кової залози залишалося предметом дискусії серед 
панкреатологів. Запропонована Fortner і співавт. 
методика регіонарної панкреатектомії з хорошими 
віддаленими результатами призвела до того, що 
деякі хірурги розглядали обсяг лімфодисекції, як 
один із факторів підвищення виживаності.

Так, стандартна лімфодисекція при раку голів-
ки підшлункової залози передбачає виконання 
лімфодисекції N2 з видаленням наступних груп 
лімфовузлів (відповідно до японської класифіка-
ції): 5 (супрапілоричні), 6 (інфрапілоричні), 8a 
(вздовж загальної печінкової артерії – передньо-
верхня група), 12b1, 12b2, 12c, (лімфовузли 
гепатодуоденальної зв’язки уздовж загальної 
жовчної протоки), 13a, 13b (задні підшлунково-
дванадцятипалі лімфовузли), 14а, 14b (лімфо-
вузли по правій напівокружності верхньої 

Рис. 39. Групи 
лімфовузлів, які 
видаляються при 
стандартній 
лімфодисекціі під 
час панкреатоду-
оденальної резекції 
відповідно до япон-
ської класифікації 
(Japanese Gastric 
Cancer Association, 
1995).
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брижової артерії), 17a та 17b (передні підшлунково-
дванадцятипалі лімфовузли) (рис. 39).

В кінці 90-х років ХХ сторіччя з’явилося 
поняття розширеної лімфодисекції при раку 
підшлункової залози, яке поширене переважно 
в Японії (A. Pallisera і співавт., 2014). Основними 
аргументами на користь виконання такого обся-
гу лімфодисекції були такі: рак голівки підшлун-
кової залози часто метастазує в лімфатичні 
вузли, розташовані за межами площини резекції 
при стандартній панкреатодуоденальній резек-
ції; стандартна панкреатодуоденальна резекція 
не передбачає видалення лімфатичних вузлів, 
розташованих навколо воріт печінки, черевно-
го стовбура і аорти, також як і перипанкреатич-
них м’яких тканин, що призводить до несприят-
ливих віддалених результатів (Z. Cao і співавт., 
2015). При цьому розширена лімфодисекція 
передбачає додаткове видалення лімфовузлів 
груп 9 (лімфовузли черевного стовбура), 12 (всі 
лімфовузли лівої і правої сторін гепатодуоде-
нальної зв’язки), 14 (циркулярна скелетизація 
верхньої брижової артерії між аортою і нижньою 
підшлунково-дванадцятипалою артерією), 16a2, 
16b1 (всі лімфовузли передньо-бічної поверх-
ні аорти і нижньої порожнистої вени, доповне-
ні висіченням фасції Героти, розташовані між 
черевним стовбуром і нижньою брижовою арте-
рією) (рис. 40).

Проведені в подальшому проспективні рандо-
мізовані дослідження, які порівнюють стандарт-
ну і розширену лімфодисекцію при раку підшлун-
кової залози – S. Pedrazzoli і співавт., 1998; 
C. J. Yeo і співавт., 2002; M. B. Farnell і співав., 
2005; Y. Nimura і співавт., 2004, 2012, показали, 
що розширена лимфаденектомія не тільки не 
покращує віддалені результати лікування раку 
голівки підшлункової залози, але і ускладнює 
перебіг післяопераційного періоду у даних паці-
єнтів (L. A. Orci і співавт., 2015). Це пов’язано, 
в першу чергу, з розвитком післяопераційного 
гастростаза, збільшенням частоти панкреатич-
них фістул і післяопераційної неконтрольованої 
діареї, що є наслідком циркулярної лімфодисек-
ціі навколо верхньої брижової артерії (A. Pallisera 
і співавт., 2014).

Таким чином, стандартна лімфодисекція N2 на 
сьогоднішній день є оптимальним об’ємом вида-
лення лімфовузлів при раку голівки підшлунко-
вої залози.

На даний момент існує велика кількість варі-
антів реконструктивного етапу панкреатодуо-
денальної резекції. Відомі методи послідовного 
формування панкреатоєюно-, біліодигестивного 
і гастроентероанастомозу на єдиній петлі тонкої 
кишки (метод Whipple-Kausch і його модифіка-
ції) (рис. 41). Крім того, можливе формування 
панкреатоєюно-і біліодигестивного співвусть 
на петлі, що вимкнена за Ру і окреме формуван-
ня гастроентероанастомозу (рис. 42), а також 
ізольоване формування всіх трьох співвусть 
на трьох різних петлях тонкої кишки, або за 

допомогою модифікації виключеної за Ру петлі, 
в т. зв. Р-петлю (рис. 44).

При цьому можливе різне розташування 
анастомозуємих петель тонкої  кишки в ретро-, 
антероколярній і ретромезентеріальній позиціях 
(рис. 43, 45). 

Першим етапом реконструкції після панкре-
атодуоденальної резекції є обробка панкреатич-
ної кукси.

Формування панкреатодигестивного анасто-
мозу є «ахіллесовою п’ятою» панкреатодуоде-
нальної резекції. Розвиток неспроможності цього 
співвустя з наступним формуванням панкреа-
тичної фістули відзначається в 2 – 30% спосте-
режень (C. Ridolfi  et al., 2014, R. Huangh et al., 
2015). M. Zovak і співавт. (2014) виділяють 3 групи 
факторів, що підвищують ризик розвитку неспро-
можності панкреатодигестивного анастомозу: 

1) пов’язані з підшлунковою залозою;
2) пов’язані з пацієнтом;
3) пов’язані з хірургічним втручанням. 
До першої групи відносяться: м’яка консистен-

ція залози та малий діаметр головної панкреа-
тичної протоки (<3 мм), тип пухлини (ампулярні, 
периампулярні пухлини, кістозні пухлини). До 
другої – чоловіча стать, вік більше 70 років, наяв-
ність цереброваскулярних захворювань і трива-
лість жовтяниці. Третя група об’єднує тип опера-
тивного втручання, профілактичне використання 
аналогів соматостатину, досвід хірурга, що вико-
нує втручання, і інтраопераційну крововтрату. 
Крім того, наведені K. Felix і співавт. (2014) дані 
показують, що підвищена запальна інфільтрація 
і запальна активність, так само як і більш високі 
концентрації прозапальних цитокінів (IL- 6,8,12, 
глюкагон-подібний пептид) і високий рівень 
матричних металопротеїназ (1,2,3 і 12) в краї 
резекції є предикторами меншого ризику розви-
тку неспроможності панкреатодигестивного 
анастомозу. Разом з тим більшість авторів вважа-
ють, що консистенція залози і діаметр головної 
панкреатичної протоки є незалежними фактора-
ми, що визначають надійність панкреатодигес-
тивного анастомозу. Серед заходів профілактики 
неспроможності панкреатодигестивного співвус-
тя запропоновані наступні методи: використан-
ня аналогів соматостатину, виконання тотальної 
панкреатектомії, різні способи обробки кукси 
підшлункової залози. У вітчизняній та зарубіж-
ній літературі можна зустріти досить велику кіль-
кість пропозицій щодо обробки кукси підшлунко-
вої залози. Різні модифікації можна розділити на 
кілька принципових тактичних підходів: оклю-
зія протоки підшлункової залози, стентування 
протоки підшлункової залози (у тому числі мето-
ди зовнішнього дренування головної панкреатич-
ної протоки), формування панкреато-/панкреа-
тикоєюноанастомозу, формування панкреато-/
панкреатикогастрального анастомозу.

Необхідно відзначити, що пошук надійного 
способу обробки панкреатичної кукси безперерв-
но ведеться з часів розробки резекційних втручань 
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Рис. 40. Обсяг розширеної лімфодисекції при панкреатодуоденальній резекції за Y. Nimura 
і співавт. (2011).
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Рис. 44. Модифікація реконструктивного 
етапу панкреатодуоденальної резекції 
(за G. Pescio і співавт., 1996) з використанням 
Р-петлі.

Рис. 41. Варіант реконструкції травного трак-
ту після панкреатодуоденальної резекції за 
Whipple.

Рис. 45. Ізольовану за Ру петлю тонкої кишки 
розміщено в ретромезентеріальній позиції.

Рис. 42. Варіант реконструкції травного трак-
ту після панкреатодуоденальної резекції за 
Roux: А. При пілорозберігаючій панкреатодуо-
денальній резекції; Б. При гастропанкреатоду-
оденальній резекції.

А Б

Рис. 43. Ізольовану за Ру петлю тонкої кишки 
розміщено в ретроколярній позиції.
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на підшлунковій залозі. В історичному аспекті, 
найбільш значущі розробки в цій області наведе-
но в роботі В. І. Кочіашвілі (1971), де ці способи 
розділені на формування панкреатодигестивних 
співвусть за типом кінець в бік та кінець в кінець, 
або на ушивання кукси підшлункової залози.

Так, серед методів панкреатодигестивного 
анастомозування за типом кінець в бік В. І. Кочі-
ашвілі виділяє наступні.

Метод Whipple. Куксу підшлункової залози 
прошивають матрацними швами. Після цього 
задній край залози підшивають окремими вузло-
вими швами до бокової поверхні тонкої кишки, 
після чого у виділену головну панкреатичну 
протоку вводять тонкий дренаж, який через окре-
мий розріз проводять у просвіт тонкої кишки. 
Стінку протоки підшивають 2-4 швами до слизо-
вої оболонки тонкої кишки, після чого передній 
край панкреатичної кукси підшивають вузлови-
ми швами до стінки кишки.

Метод Cattel. Панкреатичну протоку виділя-
ють та перев’язують кетгутовою лігатурою, кінці 
якої не зрізають. Тонку кишку розтинають до 
підслизового шару, та прошивають останній зали-
шеними кінцями кетгутової лігатури, після чого 
їх зав’язують. Куксу підшлункової залози підши-
вають спереду і ззаду до країв розрізу кишки. 
За думкою авторів, в подальшому невротизація 
прошитої стінки кишки та розсмоктування кетгу-
ту мають призвести до утворення внутрішньої 
панкреатикодигестивної нориці.

Метод Супо. Розсікають обидві стінки кишки 
двома протирозрізами. Куксу підшлункової 
залози вшивають в  один з розрізів кишки через 
інший розріз.

Метод Potts. Панкреатичну протоку ізолюють. 
Зріз кукси підшлункової залози з обох боків від 
протоки зашивають. В протоку вводять спеціаль-
ний металевий воронкоподібний дренаж з вітал-
лію та закріплюють його 4 швами через воронку, 
кінці яких проводять через отвори у трубочці. 
Виконують невеликий розріз в кишці, в який 
вводять вільний воронкоподібний кінець дренажу 
разом із проведеними через нього кінцями ліга-
тур, які утримують протоку. Після цього підшлун-
кову залозу підшивають до стінки протоки.

Метод Шалімова. Задню стінку анасто-
мозу між панкреатичною куксою та тонкою 
кишкою формують шляхом накладання серозно-
капсулярних швів. Накладають однорядні 
шовкові шви із захопленням стінки панкреатич-
ної протоки. Куксу підшлункової залози ушива-
ють однорядними швами. На кишку наклада-
ють шви, що огортають анастомоз. Привідну 
петлю «виключають» шляхом накладання серо-
серозних швів.

Метод Галєєва. На відміну від анастомозу-
вання за А. А. Шалімовим, куксу підшлункової 
залози вкривають петлею тонкої кишки на більш 
значній відстані.

Метод Кочіашвілі. Відступаючи на 0,5-1,0 
см від краю пересіченої підшлункової залози, 

накладають поверхневий циркулярний шов (за 
типом кисетного) шовковою ниткою, який затя-
гують після введення в головну панкреатичну 
протоку тонкого «загубленого» дренажу. Після 
цього панкреатичну куксу підшивають до сероз-
ної оболонки кишки, проводячи голку під цирку-
лярним швом на залозі таким чином, щоб при 
стягуванні цих швів вони утримувалися не за 
м’яку тканину залози, а за заздалегідь накладений 
циркулярний шов.

Серед методів формування панкреатодигес-
тивного анастомозу кінець в кінець В. І. Кочіаш-
вілі виділяє наступні.

Метод Binkley. На куксу підшлункової залози 
(відступаючи на 2-3 см від резекційної поверхні) 
накладають подвійні занурюючі шовкові шви 
таким чином, щоб при їх затягуванні кукса глибо-
ко заходила в «кишковий» канал. Зверху накла-
дають підкріплюючі серозно-капсульні шви.

Метод Цагарейшвілі. Панкреатичну куксу 
занурюють в кишку, за допомогою двох кисетних 
швів, формуючи так звану «воронку».

Метод Child. Куксу підшлункової залози 
вшивають в тонку кишку за допомогою двох-
рядних вузлових швів. Вірсунгову протоку 
перев’язують кетгутовою лігатурою для запо-
бігання агресивної дії панкреатичного соку на 
анастомоз. Після розсмоктування кетгуту віднов-
люється пасаж панкреатичного соку в кишку.

Метод Шалімова. Панкреатичну куксу вшива-
ють у кишку двохрядними вузловими шовковими 
швами, другий ряд яких глибоко занурює куксу 
залози в «кишковий» канал.

Метод Кочіашвілі. Відрізняється від попере-
дньої методики тим, що анастомозування здій-
снюється з попереднім формуванням циркуляр-
ного укріплюючого шва.

Також В. І. Кочіашвілі виділяв наступні варі-
анти завершення панкреатодуоденальної резек-
ції без формування панкреатодигестиваного 
анастомозу.

Метод McCoughan. Підшлункову залозу пере-
сікають клиноподібно, після чого на неї накла-
дають П-подібні шви, ушиваючи резекційну 
поверхню.

Метод Whipple. Панкретичну протоку ізольо-
вано перев’язують, після чого накладають матрац-
ні шви на куксу підшлункової залози.

Метод Brunschwig. Виконують зшивання 
залози подвійним швом: перший ряд окремими 
вузловими, другий – занурюючими П-подібними.

Метод Кочіашвілі. Підшлункову залозу пере-
тинають клиноподібно. Накладають подвійний 
П-подібний шов через великий чепець. При 
зав’язуванні швів краї рани зближуються, а між 
ними щільно входить чепець. Другий ряд швів 
проходить крізь заздалегідь накладений цирку-
лярний укріплюючий шов.

Метод Савєльєва та Работнікова. Для 
ушивання панкреатичної кукси використовується 
механічний шов, який накладають за допомогою 
апарату УКЛ.
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У 1935 р. Whipple вперше опублікував серію 
панкреатодуоденальних резекцій без формуван-
ня панкреатодигестивного співвустя. В подаль-
шому питання оклюзії головної панкреатичної 
протоки неодноразово розглядалися у зв’язку 
з можливістю профілактики неспроможності 
панкреатодигестивного анастомозу та формуван-
ня панкреатичних нориць. Були запропоновані 
різні методи ручного і механічного прошивання 
головної панкреатичної протоки, оклюзія його за 
допомогою різних хімічних субстанцій Ethibloc® 
(Ethicon, Norderstedt, Germany), Neoprene glue 
(Du Pont de Nemours Italiana, Cologno Monzese, 
Italy), Fibrin glue (Tissucol® Baxter, Deerfi eld, Il, 
USA), Cianoacrilate (Glubran 2®, GEM, Viareggio, 
Italy), а також комбінація цих методів.

Так, на думку Theodosios Theodosopoulos 
і співавт. (2013), оклюзія головної панкреатич-
ної протоки є досить ефективним і безпечним 
методом обробки кукси підшлункової залози, яка 
може бути альтернативою формуванню панкреа-
тодигестивного співвустя.

Проте результати багатоцентрових рандомізо-
ваних досліджень показали відсутність зниження 
кількості ускладнень, в тому числі формування 
панкреатичних нориць, при використанні оклю-
зії головної панкреатичної протоки (K. Tran et al., 
2002; G. Gonzo et al., 2015). Більш того, ряд дослі-
джень виявив значно більшу кількість випадків 
розвитку панкреатичних нориць при використан-
ні оклюзійного методу обробки кукси підшлунко-
вої залози. Крім того, автори відзначають, що при 
оклюзії головної панкреатичної протоки значно 
частіше розвивається цукровий діабет (М. Zovak et 
al., 2014). Окрім цього пацієнти страждають вира-
женою екзокринною недостатністю підшлунко-
вої залози, що вимагає довічної замісної терапії 
(G. Gonzo et al., 2015).

Слід зазначити, що, на думку Stuart G. Marcus 
і співавт. (1995), розвиток панкреатичної фістули 
при використанні оклюзуючого методу є менш 
небезпечним, ніж неспроможність панкреатоди-
гестивного анастомозу.

Разом з тим, на думку Claudio Mauriello і співавт. 
(2017), використання оклюзії головної панкреа-
тичної протоки може бути використано у літніх 
пацієнтів (старше 65 років) з високим ризиком 
неспроможності панкреатодигестивного анасто-
мозу («м’яка» залоза, малий діаметр панкреатич-
ної протоки) та супутніми захворюваннями для 
зменшення часу операції і зниження ускладнень, 
пов’язаних з формуванням співвустя. Крім того, 
R. Tersigni і співавт. (2014) вважають, що оклю-
зія протоки підшлункової залози за допомогою 
механічного або ручного шва може бути викорис-
тана у випадках повторних операцій при арозив-
них кровотечах або сепсисі,які пов’язані з неспро-
можністю панкреатодигестивного співвустя.

Резюмуючи результати порівняння форму-
вання панкреатоєюноанастомозу і оклюзії голов-
ної протоки K. Tran і співавт. (2002) приходять 
до висновку, що останній не має переваг перед 

формуванням співвустя, а хірург, який виконує 
панкреатодуоденальні резекції повинен володі-
ти декількома способами обробки панкреатичної 
кукси.

На нашу думку, навіть тимчасове підвищен-
ня тиску в системі панкреатичних приток може 
призводити до розвитку гострого запалення 
та некрозу кукси підшлункової залози, а тому 
вважаємо за доцільне забезпечення безперервно-
го відтоку панкреатичного соку. В обраних клініч-
них ситуаціях, коли формування панкреатодигес-
тивного співвустя не є можливим, схиляємось до 
зовнішнього дренування головної панкреатичної 
протоки.

Дренування головної панкреатичної протоки 
застосовується як самостійний метод обробки 
панкреатичної кукси, так і в якості декомпресив-
ного захода при формуванні панкреатодигестив-
ного співвустя.

Формування панкреатикостоми після виконан-
ня панкреатодуоденальної резекції також засто-
совується при «несприятливому» типі дистальної 
кукси підшлункової залози і в більшості випадків 
є варіантом двохетапного лікування.

Так, Данилов М. В. і співавт. (1995) запропону-
вали спосіб двохетапного виконання панкреатоду-
оденальної резекції. Техніка операції була наступ-
ною: після перетину залози в області її перешийка 
і видалення панкреатодуоденального комплексу 
на зрізі кукси залози виявляють і маркують пере-
січену головну панкреатичну протоку, після чого 
виконують ретельний гемостаз шляхом обши-
вання кровоточивих судин. Мобілізують куксу 
підшлункової залози на 5-6 см, після чого до неї 
підводять куксу виділеної за Ру петлі тонкої кишки, 
на якій раніше був сформований біліодигестив-
ний анастомоз, і підшивають дистальну панкре-
атичну куксу. Ушитий кінець кишки виводять 
в лапаротомну рану і фіксують вузловими швами 
до очеревини і апоневрозу. По всій можливій 
довжині головної панкреатичної протоки вводять 
тонку пластмасову трубку з кількома перфорацій-
ними отворами. Навколо панкреатикостомічної 
трубки на зріз залози накладають кисетний шов, 
який затягують навколо трубки, фіксуючи його до 
останньої. Дренажну трубку додатково фіксують 
до стінки кишки, створюючи навколо неї кілько-
ма швами серозно-м’язовий канал за типом Вітце-
ля. Другим етапом виділяють дистальну ділянку 
ізольованої кишкової петлі разом з фіксованою 
до неї панкреатичною куксою. Розсікають на 2 см 
головну панкреатичну протоку і паралельно їй 
стінку кишки, після чого формують повздовжній 
панкреатоєюноанастомоз однорядними вузлови-
ми швами нитками «Prolene» 4/0 (рис. 46).

Ще один метод використання стента 
(зовнішньо го дренажу) запропоновано при 
неспроможності панкреатикоєюноанастомозу 
Tara S. Kent і співавт. (2010), який автори назва-
ли «техніка мостового стентування» (bridge stent 
technique). Полягає вона в наступному. Після 
виявлення дефекту в анастомозі та наявності 
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діастазу між петлею тонкої кишки і панкреатич-
ною куксою виконують релапаротомію (А). У якос-
ті стенту використовують педіатричний зонд для 
харчування з діаметром від 3 до 8 Fr, залежно від 
діаметра головної панкреатичної протоки. Вста-
новлюють стент у головну панкреатичну протоку 
і в тонку кишку через раніше сформований для 
анастомозу отвір та  фіксують його з обох кінців 
кисетним швом, що розсмоктується (Б). При 
необхідності зонд (стент) виводять через петлю 
тонкої кишки назовні, нижче біліодигестивно-
го співвустя, формуючи навколо нього канал за 
методикою Вітцеля, у вигляді панкреатикосто-
ми. Надалі при варіанті внутрішнього стентуван-
ня після розсмоктування швів стент самостійно 
мігрує в просвіт кишки, а при варіанті зовніш-
нього дренування – дренаж витягується назовні, 
при цьому формується канал («нео-протока») (В). 
Зона неспроможності дренується дренажами для 
контролю виділень (рис. 47).

Використання внутрішнього або зовніш-
нього дренування панкреатодигестивного спів-
вустя має неоднозначну оцінку. Так, в роботах 
M. Zovac і співавт., 2014 і Jose Manuel Ramia, 
2014 на підставі оцінки результатів проспектив-
них рандомізованих досліджень, присвячених 
стентуванню, відзначають, що внутрішнє стен-
тування (внутрішній або втрачений дренаж) при 
формуванні панкреатодигестивного анастомозу 
не знижує ймовірність розвитку неспроможнос-
ті сполучення. Крім того, можливість міграції 

внутрішнього стента і оклюзії сформованого 
співвустя ще більше підвищує ризик розвитку 
формування панкреатичної нориці. Разом з тим, 
використання зовнішнього дренажу панкреато-
дигестивного співвустя, може сприяти знижен-
ню ймовірності розвитку панкреатичної фістули. 
Більш того, відмічено, що навіть при розвитку 
неспроможності панкреатодигестивного співвус-
тя при наявності зовнішнього дренажу її перебіг 
не супроводжується значущими ускладненнями 
(Suvit Sriussadaporn і співавт., 2008).

Формування співвустя між панкреатичним 
залишком і тонкою кишкою на сьогоднішній день 
залишається основним методом обробки кукси 
підшлункової залози. На думку F. Bentivegna 
і співавт. (2014) перевагою цього виду сполучен-
ня є хороша васкуляризація і значна мобільність 
тонкої кишки. При цьому можливе формування 
принципово двох варіантів співвустя: формування 
анастомозу кінець-у-бік (прямий анастомоз кукси 
залози та тонкої кишки або прецизійне зістав-
лення головної панкреатичної протоки та слизо-
вої тонкої кишки (метод «протока-слизова» або 
«duct-to-mucosa»)) і кінець в кінець (F. Bentivegna 
і співавт., 2008).

При цьому вибір того чи іншого способу 
реконструкції залежить як від особистих уподо-
бань оперуючого хірурга, так і від стану панкре-
атичного залишку. «М’яка» кукса підшлункової 
залози і малий діаметр (менше 3 мм) головної 
панкреатичної протоки в більшості випадків 

Рис. 46. Методи-
ка двохетапного 
панкреатоєюно-
анастомозу за 
М. В.  Даніловим 
і співавт., 1995 
(пояснення 
в тексті).

Рис. 47. Методика формування «нео-протоки» підшлункової залози при неспроможності панкреатико-
єюноанастомозу після панкреатодуоденальної резекції за Tara S. Kent і співавт., 2010 (опис в тексті)
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диктують необхідність використання інвагіна-
ційного анастомозу, в той час як при виявленні 
головної панкреатичної протоки, що добре дифе-
ренціюється, можливе успішне використання 
методики «протока-слизова». Разом з тим, деякі 
автори відзначають, що наявність хорошої опера-
ційної оптики дозволяє формувати анастомоз за 
типом «протока-слизова» навіть при невеликому 
діаметрі Вірсунгової протоки.

Крім того, вибір того чи іншого способу форму-
вання інвагінаційного анастомозу, в першу чергу, 
залежить від розміру панкреатичного залиш-
ку. Так, наявність невеликої кукси підшлункової 
залози, порівняної з внутрішнім діаметром тонкої 
кишки дозволяє формувати анастомоз за типом 
кінець в кінець. Основною ж перевагою терміно-
латерального анастомозу є можливість моделю-
вання розміру анастомотичного отвору в кишці 
для хорошого зіставлення співвустя (S. G. Marcus 
і співавт., 1995).

Вперше формування термінолатерального 
панкреатоєюноанастомозу було запропоноване 
R. B. Cattell в 1948 р.

Техніка формування інвагінаційного терміно-
латерального панкреатоєюноанастомозу полягає 
в наступному (E. P. Kennedy і співавт., 2011). Кукса 
підшлункової залози мобілізується принаймні на 
2 см від заочеревинної клітковини. Накладають 
вузлові шви між стінкою виділеної тонкої кишки 
і капсулою підшлункової залози. В головну 
панкреатичну протоку вводиться зонд для попе-
редження його підхоплення в зону швів (А). Після 
формування в тонкій кишці отвору, діаметр якого 
відповідає діаметру панкреатичної кукси, безпе-
рервним швом задній край підшлункової зало-
зи підшивається до єюнотомічного отвору (Б), 
після чого його продовжують на передню губу (В). 
Окремими вузловими швами передню поверхню 
підшлункової залози занурюють у тонку кишку 
(Г, Д) (рис. 48).

Рис. 48. Техні-
ка формування 
інвагінаційного 
термінолатераль-
ного панкреато-
єюноанастомозу 
за E. P. Kennedy 
і співавт., 2011 
 (пояснення 
в тексті).
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Формування термінолатерального анасто-
мозу за типом «протока-слизова» починається 
з накладання вузлових швів між задньою поверх-
нею підшлункової залози і серозно-м’язовим 
шаром виділеної тонкої кишки. У тонкій кишці 
на всю глибину стінки за допомогою електро-
коагулятора формується отвір, по діаметру 
рівний діаметру головної панкреатичної прото-
ки (А). У вустя Вірсунгової протоки вводиться 
стент (внутрішній або зовнішній). Ниткою, що 
розсмоктується повільно (PDS II 3-0), накладають 
вузлові шви між сформованим отвором в тонкій 
кишці на всю глибину її стінки і підшлунковою 
залозою, причому шви на останній повинні підхо-
плювати стінку протоки і паренхіму залози (Б). 
При використанні зовнішнього стента, останній 
проводиться в тонку кишку і виводиться назовні 
дистальніше місця формування біліодигестивно-
го співвустя (В). Після цього накладаються шви 
між передньою поверхнею кукси підшлункової 
залози та серозно-м’язовим шаром тонкої кишки 
(Г) (рис. 49).

Разом з тим, незважаючи на всі переваги 
формування термінолатерального панкреатоєю-
ноанастомозу, кількість випадків розвитку його 
неспроможності залишається значною, у зв’язку 

з чим протягом багатьох десятиріч ведеться 
пошук способів зниження частоти розвитку 
цього ускладнення. Одними з питань, які викли-
кають дискусію, є вибір шва і доцільність вико-
ристання дворядного шва. Так, у роботі Seung 
Eun Lee і співавт. (2007) показано, що вико-
ристання безперервного шва при формуванні 
зовнішнього шару передньої та задньої губи при 
формуванні панкреатоєюноанастомозу кінець 
в бік за типом «протока-слизова» дозволяє не 
тільки знизити ймовірність розвитку «великих» 
панкреатичних нориць, але і значно скоротити 
час операції (рис. 50).

Також в роботі Shu-bo Pa і співавт. (2016) було 
показано, що використання однорядного способу 
формування співвустя між куксою підшлункової 
залози безперервним швом і тонкою кишкою за 
типом «протока-слизова» достовірно не знижує 
кількість ускладнень, порівняно з використанням 
двохрядного шва (на що раніше вказували деякі 
автори). Разом з тим, було зазначено, що дослі-
дження триває і потрібне подальше виявлення 
можливих переваг однорядного співвустя безпе-
рервним швом.

Крім того, в даний час ведеться пошук способів 
підвищення надійності анастомозів і зниження 

Рис. 49. Техніка формування термінолатерального панкреатоєюноанастомозу за типом 
«протока-слизова» (пояснення в тексті).
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Рис. 50. Формування 
панкреатоєюноа-
настомозу за допо-
могою безперервно-
го шва за S. E. Lee 
і співавт., 2007.

Рис. 51. Формування панкреатоєюноанастомозу за типом «протока- слизова» за K. Hakamada 
і співавт., 2008 (пояснення в тексті).
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числа ускладнень при виконанні панкреатодуо-
денальних резекцій.

Kenichi Hakamada і співавт. (2008) запропо-
нували свій спосіб формування термінолате-
рального панкреатоєюноанастомозу за типом 
«протока-слизова».

Транссекцію підшлункової залози виконують 
за допомогою електрокоагуляції або скальпеля, 
після чого у Вірсунгову протоку встановлюють 
стент з міткою на кінці для попередження його 
зміщення, який за допомогою лігатури, що має 
здатність швидко розсмоктуватися, фіксують 
до зрізу панкреатичної протоки (А). Серозно-
м’язовий шар анастомозуємої тонкої кишки по 
протибрижовому краю висікають за діаметром, 
рівним зрізу панкреатичної кукси (Б, В). У центрі 
висіченої слизової кишки накладається кисетний 
шов, формується отвір у слизовій, куди вводиться 

інший кінець стента (Г, Д). Після формування 
задньої губи анастомозу між ними зав’язуються 
кінці лігатури на протоці підшлункової залози 
і кисетного шва та формується передній ряд швів 
(Е-З). Стент виводиться назовні і видаляється 
після загоєння анастомозу (рис. 51).

При цьому автори відзначають переваги дано-
го анастомозу саме у хворих групи ризику (тобто 
з «м’якою» залозою і малим діаметром Вірсун-
гової протоки) в аспекті зниження ймовірності 
розвитку неспроможності даного співвустя.

Інший спосіб запропонований B. Zhang 
і співавт. (2013), передбачає створення терміно-
латерального співвустя з вшиваннням головної 
панкреатичної протоки за типом папіли (рис. 52).

Кукса підшлункової залози ушивається за 
типом риб’ячого рота з виділенням Вірсунгової 
протоки за типом папіли довжиною до 6-8 мм. 



6060
Х
ІР
У
Р
ГІ
Ч
Н
Е

  Л
ІК
У
В
А
Н
Н
Я

  Р
А
К
У

  П
ІД
Ш
Л
У
Н
К
О
В
О
Ї 

 З
А
Л
О
З
И

  Т
А

  П
Е
Р
И
А
М
П
У
Л
Я
Р
Н
О
Ї 

 З
О
Н
И

Рис. 52. Методика створення термінолатерального панкреатоєюноанастомозу з формуванням 
неопапіли за B. Zhang і співавт., 2013 (пояснення в тексті).

Рис. 53. Зміцнення лінії швів панкреатоєюноанастомозу за допомогою силіконового клею за 
M. Kuramoto і співавт., 2013 (пояснення в тексті).
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При цьому всі судини, що кровоточать, і дрібні 
панкреатичні протоки резекційної поверхні пови-
нні бути ретельно прошиті і перев’язані (А, Б).

Тонка кишка проводиться позаду ретроколяр-
но, накладаються шви між задньою поверхнею 
залози і тонкою кишкою, після чого формується 
отвір у тонкій кишці, що по діаметру дорівнює 
розмірам головної панкреатичної протоки (В, Г). 
Остання занурюється в кишку шляхом накладан-
ня швів між перидуктальною паренхімою і стін-
кою тонкої кишки в області сформованого отвору 
(Д). Після затягування швів окремими вузловими 
швами передня поверхня підшлункової залози 
підшивається до серозно-м’язового шару тонкої 
кишки (Е).

Masafumi Kuramoto і співавт. (2013) пропону-
ють наносити по колу залози в зоні формуван-
ня співвустя на відстані 1,5-2 см від резекційної 
поверхні силіконового клею (А) для посилення 
панкреатичного залишку.

Другий ряд швів на передній і задній губі 
накладається через серозно-м’язовий шар тонкої 
кишки і паренхіму залози, посилену фібриновим 
покриттям (Б, В) (рис. 53 ).

Як вже було зазначено раніше, формування 
термінотермінального панкреатоєюноанастомозу 
можливе при відповідності діаметра панкреатич-
ного залишку і анастомозуємої петлі тонкої кишки.

Для формування даного типу анастомозу кукса 
підшлункової залози звільнюється від оточуючих 
тканин для занурення в тонку кишку. Вільний 
кінець тонкої кишки підшивається по окружності 
до окружності панкреатичної кукси внутрішніми 
швами, а потім зовнішні шви інвагінують куксу 
в тонку кишку на глибину 1-2 см (рис. 54).

Для зниження ймовірності розвитку неспро-
можності панкреатоєюноанастомозу і, відповідно, 
панкреатичної фістули при термінотермінально-
му способі формування співвустя був запропоно-
ваний ряд  модифікацій.
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Так, Hong-Bo Meng і співавт. (2015) пропону-
ють додатково прошивати резекційну поверхню 
панкреас «сіткоподібними» швами, попередньо 
ідентифікуючи і стентуючи Вірсунгову протоку 
(рис. 55).

На думку авторів, подібний спосіб обробки 
кукси підшлункової залози дозволяє, по-перше, 
домогтися хорошого гемостазу і попередити 
підтікання панкреатичного соку з резекційної 
поверхні залози, а, по-друге, такий шов дозволяє 
посилити панкреатичну куксу і знизити ймовір-
ність прорізання швів, що виникає в результаті 
тангенціальних сил зсуву, що діють на анастомоз.

В клініці Інституту останнім часом також 
використовуємо метод посилення кукси підшлун-
кової залози, але, на відміну від описаного вище 
метода, використовуємо обвивний шов по всій 
окружності резекційної поверхні панкреатич-
ного залишку. На нашу думку, цей метод має 
декілька переваг: по-перше, забезпечуючи надій-
ний гемостаз, обвивний шов менше ішемізує 
резекційну куксу, що сприяє більшій надійності 

панкреатоєюноанастомозу, а, по-друге, знижу-
ється ймовірність прошивання головної панкре-
атичної протоки при її малому діаметрі (рис. 72).

S. Pedrazzoli і співавт. (1996) пропонують вида-
ляти 2-3 см серозно-м’язового шару термінально-
го відділу анастомозуємої кишки (А), після чого 
на відстані 2 см від резекційної поверхні залози 
накладаються вузлові шви між задньою поверх-
нею панкреатичного залишку і серозно-м’язовим 
шаром тонкої кишки. Потім позбавлена серозно-
м’язового шару ділянка кишки по колу підшива-
ється до країв кукси підшлункової залози безпе-
рервним швом (Б). Надалі вузловими швами 
панкреатична кукса інвагінується в тонку кишку 
(В) (рис. 56).

Автори вважають, що наявність всього «одно-
го м’язового шару» після інвагінації дозволяє, 
по-перше, формувати термінотермінальний 
анастомоз навіть при невідповідності діаметрів 
панкреатичного залишку і кишки, а, по-друге, 
знизити ймовірність розвитку післяопераційного 
панкреатиту.

Рис. 54. Схема формування термінотерміналь-
ного панкреатоєюноанастомозу.

Рис. 55. Посилення кукси підшлункової залози за 
H.-B. Meng і співавт., 2015.

Рис. 56. Спосіб формування термінотермінального панкреатоєюноанастомозу за S. Pedrazzoli 
і співавт., 1996 (пояснення в тексті).
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Рис. 57. Зміцнення 
лінії шва панкреа-
тоєюноанастомозу 
колагеновою губкою 
за R. Caronna 
і співавт., 2012.

Рис. 58. Методика 
формування термі-
нотермінального 
панкреатоєюно-
анастомозу за 
S. Y. Peng і співавт., 
2004.

А Б
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R. Caronna і співавт. (2012) пропонують зміц-
нювати лінію швів панкреатоєюноанастомозу 
колагеновою губкою, покритою фібриногеном 
і тромбіном (TachoSil, Nycomed). На їх думку, 
використання такого способа зміцнення зони 
анастомозу та зовнішнє дренування протоки 
підшлункової залози (яке, за вказівкою авторів, 
є обов’язковим при виконанні термінотерміналь-
ного панкреатоєюноанастомозу) дозволяє попе-
редити підтікання панкреатичного соку за межі 
зони анастомозу та знизити ймовірність арозив-
ної кровотечі після операції (рис. 57).

У 2004 р. S. Y. Peng і співавт. запропонували техні-
ку формування «бандажованого» панкреатоєю-
ноанастомозу («binding» pancreaticojejunostomy 
в англійському варіанті), що дозволило їм досяг-
ти нульової кількості випадків розвитку неспро-
можності панкреатоєюноанастомозу.

На думку авторів, основною причиною 
формування панкреатичних нориць є пошко-
дження дрібних панкреатичних проток голкою 
при формуванні анастомозу, що призводить до 

малого підтікання панкреатичного соку, що тягне 
за собою значне його підтікання в результаті 
формування недостатності анастомозу.

Для попередження розвитку неспроможності 
були запропоновані 3 модифікації формування 
панкреатоєюноанастомозу: 

1. Тонка кишка вивертається навиворіт для 
формування першого ряду швів між підшлунко-
вою залозою і слизовою кишки; 

2. Протягом 2-3 см хімічним шляхом видаля-
ється слизова оболонка термінального відділу 
тонкої кишки, у яку буде інвагіновано панкреа-
тичний залишок (А); 

3. Навколо інвагінованого відділу підшлунко-
вої залози накладається лігатура (Б) для гермети-
зації анастомозу та зіставлення кишки і панкреа-
тичного залишку (рис. 58).

Разом з тим, іншим дослідникам не вдалося 
домогтися відсутності випадків неспроможнос-
ті панкреатоєюноанастомозу при використанні 
методу Peng.
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Для поліпшення результатів панкреатодуоде-
нальної резекції В. І. Онопрієв і співавт. (2003) 
запропонували кінцепетлевий панкреатоентеро-
анастомоз (рис. 59).

Спосіб його формування полягає в наступному. 
Після мобілізації кукси підшлункової залози на 
відстані 2,5–3 см прошивають задній листок очере-
вини і парапанкреатичну клітковину; в подаль-
шому цими нитками фіксують брижу анасто-
мозуємої тонкої кишки. Протоку підшлункової 
залози разом з ділянкою тканини ПЗ товщиною 
0,5 см по окружності протоки виділяють з кукси 
залози на довжину 1,2–1,3 см. Після прецизійного 
гемостазу всіх кровоточивих судин панкреатич-
ну куксу в сагітальній площині ушивають з обох 
сторін від виділеної протоки. Куксу підшлункової 
залози охоплюють кишкою за допомогою рідкіс-
них швів (А). По протибрижовому краю фіксова-
ної петлі кишки розкривають її просвіт в поздо-
вжньому напрямку від верхнього краю кукси 
підшлункової залози до її нижнього краю. Таким 
чином, лінія розтину просвіту кишки охоплює 
всю обрану петлю. З утворених двох клаптів стін-
ки тонкої кишки формують задню та передню 
стінки панкреатикоентероанастомозу (Б). Рані-
ше накладені і зав’язані шви на поверхні кукси 
підшлункової залози проводять в підслизовому 
шарі задньої стінки тонкої кишки. Власне панкре-
атикоентероанастомоз формують на відкритій 
кишці. Після закінчення формування задньої 
стінки анастомозу панкреатична кукса виявляєть-
ся вкритою слизово-підслизовим шаром тонкої 
кишки, а Вірсунгова протока – ізольовано сполу-
чена з підслизовим шаром порожнистої кишки та 
зіставленими з нею у варіанті "mucosa-to-mucosa" 
з використанням для цього протилежних одна 
одній ділянок задньої стінки анастомозуємої 
петлі кишки. Далі накладають серозно-м’язові 
шви на передній стінці тонкої кишки.

Необхідно відзначити, що велика кількість 
існуючих варіантів формування панкреатоенте-
роанастомозу свідчить про остаточну невиріше-
ність проблеми та необхідність пошуку методів 
поліпшення результатів панкреатодуоденальних 
резекцій.

У 1946 р. Waugh and Clagett запропонували 
при обробці кукси підшлункової залози форму-
вати панкреатогастроанастомоз, який, на думку 
авторів, володів цілим рядом теоретичних пере-
ваг: близькість двох органів, що анастомозу-
ються, обумовлює формування співвустя без 
натягу, хороша перфузія анастомозу за рахунок 
багатої васкуляризації стінки шлунка, нейтралі-
зація ферментів підшлункової залози шлунковою 
кислотою, розділення панкреатоєюно – та біліо-
дигестивного анастомозів знижує ризик розви-
тку післяопераційних ускладнень, можливість 
 контролю рівня амілази шляхом встановлення 
назогастрального зонду замість радіологічного та 
ендоскопічного дослідження.

Однак, вже в 1971 р. В. І. Кочіашвілі писав: 
«Шлунок для цілей анастомозування (з підшлун-
ковою залозою – прим. авторів) майже не вжива-
ється, оскільки в післяопераційному періоді 
нерідкі явища важких панкреонекрозів. Таким 
чином, єдиним, вартим уваги методом обробки 
панкреатичної кукси залишається її анастомозу-
вання з тонкою кишкою».

Разом з тим інтерес хірургів до формуван-
ня панкреатогастроанастомозів не тільки не 
зник, але й привів до розробки досить великого 
числа модифікацій формування даного співвустя. 
Більш того, деякі хірурги наполягають на форму-
ванні саме панкреатогастрального анастомозу 
при високій «м’якій» куксі підшлункової залози 
і невеликому діаметрі панкреатичної протоки 
(Fu-Bao Liu et. Al, 2013; Жвітіашвілі І. Д., 2014; 
J. Heller et al., 2014).

Рис. 59. Спосіб формування кінцепетлевого панкреатоєюноанастомозу за В. І. Онопрієвим 
і співавт., 2003 (опис в тексті).
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Рис. 60. Схема формування панкреатогастро-
анастомозу за Waugh-Clagett (1946).

Рис. 61. Схема формування інвагінаційного 
панкреатогастрального анастомозу без адап-
тації головної панкреатичної протоки та 
слизової оболонки шлунка.

Рис. 62. Формування інвагінаційного панкреатогастрального анастомозу за J. Rhoads, 1968 (пояснен-
ня в тексті).

J. M. Ramia (2014) вважає, що до недоліків 
панкреатогастрального співвустя відносяться 
збільшення випадків уповільненого спорожнен-
ня шлунка та обструкція головної панкреатичної 
протоки внаслідок розростання слизової шлунка.

Крім того, за даними цілого ряду метаана-
лізів (T. He et al., 2012; Y. F. Shen et al., 2012; 
J. Grinder et al., 2015), виявлено відсутність пере-
ваг панкреатогастрального анастомозу перед 
панкреатоєюноанастомозом.

Класичний метод формування панкреа-
тогастрального анастомозу за Waugh-Clagett 
(1946) полягає у формуванні співвустя за типом 
«протока-слизова», при якому панкреатична 
кукса підшивається до серозно-м’язового шару 
стінки шлунка, а Вірсунгова протока занурюєть-
ся на всю глибину стінки шлунка (рис. 60). При 
цьому питання установки стента у співвустя вирі-
шується індивідуально.

Ще одним методом формування панкреато-
гастроанастомозу є інвагінація панкреатичної 

кукси в шлунок без адаптації головної панкреа-
тичної протоки і слизової шлунка (рис. 61). При 
цьому T. Chawla і співавт. (2017) вважають, що 
формування такого типу анастомозу є не тіль-
ки простим, але й безпечним методом при будь-
якому типі кукси підшлункової залози.

J. Rhoads (1968) запропонував модифіка-
цію інвагінаційного панкреатогастроанастомо-
зу, який виконується в наступній послідовності: 
ряд швів, які не розсмоктуються, накладають 
між передньою поверхнею підшлункової залози 
і серозно-м’язовим шаром задньої стінки шлун-
ка; на задній стінці шлунка, на 5-6 см прокси-
мальніше місця перетину шлунка, виконується 
розріз, що відповідає діаметру кукси підшлунко-
вої залози (А). За допомогою заздалегідь накла-
дених на куксу підшлункової залози навідних 
швів останню на 2 см імплантують в шлунок 
(Б). Між куксою підшлункової залози та стін-
кою шлунка накладають внутрішній ряд швів 
(В) (рис. 62).
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Рис. 63. Формування панкреатогастроанастомозу за М. Osman і співавт., 2014 (пояснення в тексті).
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Для підвищення надійності панкреатога-
стрального анастомозу М. Osman і співавт. (2014) 
запропонували поєднувати формування спів-
вустя за типом «протока-слизова» з інвагіна-
цією панкреатичного залишку в стінку шлунка. 
Спосіб полягає в наступному. Після перетину 
підшлункової залози степлером та мобілізації 
2-3 см панкреатичної кукси ідентифікується голо-
вна панкреатична протока, після чого знімаєть-
ся кілька скріпкових швів біля неї, та в протоку 
вводять стент. На задній стінці шлунка форму-
ється отвір, діаметр якого відповідає діаметру 
Вірсунгової протоки. Навколо отвору накладаєть-
ся кисетний шов з таким розрахунком, щоб зану-
рити у подальшому панкреатичний залишок (А). 
Накладаються 4 поліпропіленових шва 2-0 між 
головною панкреатичною протокою та отвором 
в шлунку (Б), після чого кукса підшлункової зало-
зи 4-ма швами фіксується до задньої стінки шлун-
ка (В) та інвагінується кисетним швом в стінку 
останнього (Г) (рис. 63).

S. Takao і співавт. (2012) для підвищення 
надійності панкреатогастрального анастомозу 
пропонують метод «пронизуючого підшлункову 
залозу» співвустя («pancreas-transfi xing method 
with duct-to-mucosa anastomosis» в англійському 
варіанті), який полягає в наступному. Підшлун-
кова залоза перетинається в області перешийка 

ультразвуковим дисектором, що дозволяє домог-
тися стійкого гемостазу, і мобілізується принаймні 
на 1 см. В панкреатичну протоку встановлюється 
спеціальний дренаж 5-7,5 Fr довжиною 60 см. 
Розсікається серозно-м’язовий шар задньої стін-
ки шлунка протягом 2 см (А), після чого голкою 
на кінці панкреатичного дренажу проколюють 
обидві стінки шлунка (Б). Формується двохряд-
ний панкреатогастроанастомоз за типом кінець 
в бік. Перший ряд швів накладають довгою зігну-
тою голкою на задню стінку шлунка знизу вгору, 
після чого проходять через всю глибину кукси 
підшлункової залози, починаючи з передньої 
і виходячи на задню поверхню панкреатичного 
залишку на відстані 1 см від резекційної поверхні  
(В). Формують 6 – 8 швів. Далі накладають шви, 
що розсмоктуються, між головною панкреатич-
ною протокою та отвором у задній стінці шлунка 
(Г). Після зав’язування швів внутрішнього ряду, 
зав’язують перший ряд швів (що пронизують 
підшлункову залозу). Обрізають встановлений 
дренаж, формуючи внутрішній стент і ушивають 
передню стінку шлунка (Д) (рис. 64).

Для полегшення формування панкреато-
гастроанастомозу, гарної візуалізації зони 
формування співвустя Tae Ho Hong і соат., 2011, 
пропонують формувати панкреатогастроанас-
томоз через передню стінку шлунка. Спосіб 
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Рис. 64. Спосіб формування панкреатогастрального анастомозу за S. Takao та співавт., 2012 (пояс-
нення в тексті).

полягає в наступному. Після видалення гастро-
панкреатодуоденального комплексу мобілізують 
панкреатичну куксу на відстані 4 см. У Вірсунго-
ву протоку встановлюють короткий стент і здій-
снюють ретельний гемостаз шляхом електро-
коагуляції і прошивання резекційної поверхні. 
Шлунок адаптують до панкреатичної кукси та 
розтинають передню стінку шлунка. За допомо-
гою електрокоагуляції виконують поперечний 
розтин серозного шару задньої стінки шлунка. 
При цьому довжина розрізу складає ¾ довжи-
ни панкреатичної кукси. За допомогою м’якого 
затискача формують невеликий отвір у слизо-
вій задньої стінки шлунка. За допомогою двох 
швів, накладених на пакреатичну куксу, шляхом 
легкої тракції, підшлункову залозу інвагінують 
у шлунок на глибину приблизно 2 см. Два шва, 
посилені прокладками, накладаються через всю 
товщу залози по верхньому і нижньому краях та 
стінку шлунка по кутах гастротомічного отво-
ру на задній стінці шлунка. Після встановлен-
ня назогастрального зонда ушивається передня 
стінка шлунка (рис. 65).

Натяг в зоні співвустя і деформація шлунка 
є одними з небажаних чинників при формуван-
ні панкреатогастрального анастомозу. Одним 
з варіантів вирішення даної проблеми стала 
модифікація техніки панкреатогастроанасто-
мозу у пацієнтів з пілорусзберігаючою панкре-
атодуоденальною резекцією, запропонованою 
L. Fernández-Cruz і співавт. (2008). Основною 
умовою застосування даної техніки є збереження 

шлунково-чепцевої аркади, тому дана техніка 
не може бути застосована при виконанні стан-
дартної гастропанкреатодуоденальної резекції. 
Техніка полягає в наступному. Після видалення 
панкреатодуоденального комплексу по вели-
кій кривизні шлунка за допомогою лінійного 
степлера викроюється клапоть шириною 3 см 
і довжиною 10-12 см, який переміщується безпо-
середньо до панкреатичної кукси, що дозво-
ляє повністю уникнути натягу в зоні протоки. 
Формується панкреатогастральний термінолате-
ральний анастомоз за типом «протока-слизова» 
з обов’язковим стентуванням головної панкреа-
тичної протоки (рис. 66).

Однією з причин, що сприяють формуван-
ню неспроможності панкреатодигестивного 
співвустя, є необхідність прошивання паренхі-
ми підшлункової залози, що неминуче призво-
дить до пошкодження дрібних панкреатичних 
проток, а в подальшому – до формування панкре-
атичних нориць. Для зниження ризику розви-
тку цього ускладнення F. Zhu і співавт. (2013) 
запропонували методику панкреатогастрально-
го анастомозу без накладання швів на підшлун-
кову залозу. Спосіб полягає в наступному. Після 
обробки резекційної поверхні підшлункової 
залози з ретельною зупинкою кровотечі іден-
тифікують головну панкреатичну протоку, в яку 
встановлюють пластиковий стент так, щоб 4-5 см 
його перебували в  протоці панкреатичної кукси, 
а 3 см – зовні. При цьому стент фіксується до 
протоки. Панкреатичний залишок мобілізується 

А Б

Д

В Г

Задня стінка шлунку

«Пронизуючий» шов
зовнішнього ряду швів

«Пронизуючі» шви зовнішнього
ряду анастомозу

Шви внутрішнього
ряду анастомозу

Панкреатичний
дренаж
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приблизно на 2-3 см для формування співвустя. 
По верхньому і нижньому краях кукси підшлун-
кової залози накладають шви-трималки.

Шлунок після перетину не прошивається, на 
нього попередньо накладається жом. На задній 
стінці шлунка висікають ділянку серозно-
м’язового шару, відповідно до діаметра панкреа-
тичної кукси. При цьому зона висічення серозно-
м’язового шару вибирається так, щоб при 
формуванні співвустя не було натягу в зоні анасто-
мозу. Накладається обвивний серозно-м’язовий 
шов із захопленням 1 см серозно-м’язового шару 
шлунка від краю інцизії. Розсікається слизовий 
шар шлунка в області раніше висіченого серозно-
м’язового шару, після чого накладається другий 
обвивний шов, який захоплює 1 см слизової 
оболонки, рахуючи від краю розрізу.

З кукси шлунка знімається жом, після чого 
кінці раніше накладеного обвивного шва на 
слизову оболонку шлунка переміщують у просвіт 
шлунка. За допомогою швів-трималок підшлун-
кову куксу ніжно переміщують у просвіт шлунка 
через раніше сформований отвір так, щоб стінка 
шлунка щільно облягала панкреатичний зали-
шок, уникаючи при цьому розривів паренхіми 
кукси підшлункової залози. В ідеальному варі-
анті панкреатичний залишок повинен пролабію-
вати в просвіт шлунка на 1 см. Потім зав’язують 
серозно-м’язовий обвивний шов, після чого – 
обвивний шов слизової оболонки з боку просвіту 
кукси шлунка (рис. 67).

Ще в 1971 р В. І. Кочіашвілі описав понад 
100 різних способів формування панкреатоє-
юноанастомозу. Разом з тим, таке різномаїт-
тя існуючих методів говорить про відсутність 
універсального і надійного методу обробки 
кукси підшлункової залози. Вважаємо вірним те 
твердження, що хірург, який виконує панкрето-
дуоденальні резекції, повинен володіти декіль-
кома методиками обробки кукси підшлункової 
залози. При цьому неможливо використовува-
ти єдиний метод у всіх хворих, а вибір того чи 
іншого типу обробки кукси підшлункової зало-
зи підбирається індивідуально в залежності як 
від загального стану хворого на момент операції, 
так і від стану панкреатичної кукси та загаль-
ної панкреатичної протоки. У клініці перевага 
віддається роздільному формуванню панкреа-
тоєюно-, біліодигестивного співвусть та гастро-
ентероанастомозу. При цьому послідовно форму-
ється панкреатоєюно- та біліодигестивний 
анастомози на петлі тонкої кишки, виділеній 
за Ру, яка розміщується позаду від поперечно- 
ободової кишки або в ретромезентеріальній 
позиції, що, на нашу думку, є більш фізіоло-
гічним. Формується гастроентероанастомоз на 
відвідній петлі тонкої кишки, що розташову-
ють допреду від поперечноободової кишки при 
позадуободовому варіанті розміщення ізольо-
ваної за Ру петлі тонкої кишки з панкреатоєю-
но- та біліодигестивним співвустями, або поза-
дуободово при ретромезентеріальній позиції 

Рис. 65. Формування панкреатогастрального 
співвустя за T. H. Hong і співавт., 2011.

Рис. 66. Варіант панкреатогастрального анас-
томозу з викроюванням шлункового клаптя 
з великої кривизни шлунка за L. Fernández-Cruz 
і співавт., 2008.
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Тверда консистенція панкреатичного залишку 
з широкою головною панкреатичною протокою 
дозволяє формувати термінолатеральний або 
термінотермінальний панкреатоєюноанастомоз 
по типу «протока-слизова».

Ідентифікуємо головну панкреатичну прото-
ку, в яку встановлюємо пластиковий стент, який 
фіксується до стінки протоки. Формування анас-
томозу починаємо з накладення вузлових швів 
між нижнім краєм панкреатичної кукси і серозно-
м’язовим шаром тонкої кишки. Потім формуємо 
отвір в тонкій кишці, що за діаметром відповідає 
головній панкреатичній протоці.

При цьому для кращої адаптації слизової 
кишки і головної панкреатичної протоки наклада-
ємо 4-6 швів (Vicryl 2-0) між серозною і слизовою 
оболонками тонкої кишки, розташованими на 12, 
3, 6 і 9 годинах умовного циферблата (рис. 70).

За допомогою ниток, які повільно розсмок-
туються (PDS II 5-0) прецизійно накладається 
4-8 вузлових швів між отвором в кишці і голов-
ною панкреатичною протокою, після чого всі шви 
зав’язують, попередньо зануривши стент у кишку. 
Формують зовнішній ряд передньої губи анасто-
мозу шляхом зшивання верхнього краю кукси 
підшлункової залози та серозно-м’язового шару 
тонкої кишки окремими швами ниткою Vicryl 
3-0 (рис. 71).

Рис. 67. Модифікація панкреатогастрального анастомозу  за F. Zhu і співавт., 2013. А) Висічено 
ділянку серозно-м’язового шару задньої стінки шлунка (ЗШ) та накладено серозно-м’язовий обви-
вний шов (СМШ); Б) розсічена слизова оболонка задньої стінки шлунка (СШ) та на неї накладено 
другий обвивний шов (ОШ), кінці якого переведені у просвіт кукси шлунка; В) кукса підшлункової 
залози переведена (ПЗ) в просвіт шлунка, зав’язано серозно-м’язовий обвивний шов; Г) зі сторони 
просвіта кукси шлунка зав’язано обвивний шов слизової оболонки шлунка. С – селезінка, ПШ – 
 передня стінка шлунка.

останньої, після чого формується міжкишкове 
сполучення (рис. 68).

У клініці вибір того чи іншого способу оброб-
ки панкреатичного залишку залежить від ряду 
факторів. Як і більшість хірургів вважаємо, що 
факторами ризику розвитку неспроможності 
панкреатоєюноанастомозу є щільність панкре-
атичної кукси, діаметр головної панкреатичної 
протоки, а також обсяг інтраопераційної крово-
втрати. Крім того, до додаткових чинників ризи-
ку відносимо вік пацієнта, тривалість жовтяниці, 
аліментарний статус пацієнта, а також коротку 
брижу тонкої кишки.

Наявність «м’якої» підшлункової залози і мало-
го діаметра панкреатичної протоки (менше 3 мм) 
є показанням до формування інвагінаційного 
термінолатерального панкреатоєюноанастомозу. 
При цьому обов’язковою вважаємо ідентифікацію 
головної панкреатичної протоки для попереджен-
ня її прошивання під час формування співвустя. 
Формування анастомозу здійснюється двохряд-
ним вузловим швом за допомогою атравматичних 
ниток, що розсмоктуються (Vicryl 3-0). При відпо-
відності діаметрів панкреатичної кукси та тонкої 
кишки, за наявності «м’якої» кукси підшлункової 
залози та невеликої панкреатичної протоки, пере-
вагу надаємо формуванню термінотермінального 
панкреатоєюноанастомозу (рис. 69).
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Рис. 69. Етап 
панкреатодуоде-
нальної резекції. 
Формування пере-
дньої губи  інвагі-
наційного панкреа-
тоєюноанастомозу 
кінець-у-кінець . J – 
петля порожнистої 
кишки, що виділена 
за Ру, Р – панкреа-
тична кукса. Власне 
спостереження.

Рис. 71. Накладе-
но шви на головну 
панкреатичну 
протоку. Власне 
спостереження.

Рис. 68. Етап 
панкреатодуоде-
нальної резекції. 
Кишка, що виділена 
за Ру, розташована 
в ретромезенте-
ріальній позиції. 
PV – ворітна вена, 
SV – селезінкова 
вена, SMV – верхня 
брижова вена. Влас-
не спостереження.

Рис. 70. Адаптація 
серозної і слизової 
оболонок тонкої 
кишки перед 
формуванням анас-
томозу. Власне 
спостереження.
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При відповідності діаметрів тонкої кишки 
та панкреатичного залишку, за умов наявнос-
ті широкої головної панкреатичної протоки та 
щільної консистенції кукси підшлункової залози, 
накладаємо термінотермінальний панкреатоєю-
ноанастомоз за типом «протока-слизова». Форму-
вання анастомозу виконуємо наступним чином. 
Після ізоляції тонкої кишки за Ру надаємо їй або 
ретромезентеріальне, або позадуободове поло-
ження. Ідентифікуємо головну панкреатичну 
протоку на резекційній поверхні панкреатичної 
кукси після її ретельного гемостазу, та встанов-
люємо стент в Вірсунгову протоку. Стент фіксу-
ється безпосередньо до протоки ниткою, що 
розмоктується (Vicryl 3-0, 4-0). Формуються шви 
між задньою стінкою анастомозуємої петлі тонкої 
кишки та панкреатичною куксою. Після цього 
з анастомозуємої кишки видаляють декілька 
скріпкових швів з таким розрахунком, щоб отвір, 
який утворюється, відповідав діаметру головної 
панкреатичної протоки. За допомогою ниток, 
що повільно розмоктуються (Prolene 4-0, 5-0), 
прецизійно накладаються 4-8 вузлових швів між 
стінкою протоки та слизовою оболонкою тонкої 
кишки спочатку на передню, а потім  на задню 
напівокружності формуємого співвустя. Після 
цього стент занурюється у просвіт тонкої кишки 
та послідовно зав’язуються всі шви, починаючи із 
задньої стінки. Надалі накладаються вузлові шви 
між перенхімою панкреатичної кукси та серозно-
м’язовим шаром тонкої кишки, остаточно форму-
ючи таким чином передню губу анастомозу.  

Проаналізувавши недоліки та переваги різних 
варіантів формування панкреатоєюноанасто-
мозу в клініці Інституту було розроблено спосіб 
формування цього співвустя, який, на нашу думку, 
дозволяє значно знизити ризик розвитку панкре-
атичної фістули, оскільки враховує наявність 
основних несприятливих факторів, що ведуть до 
розвитку неспроможності анастомозу та включає 
методи їх профілактики (рис. 72).

Першим етапом оцінюємо консистенцію 
панкреатичної кукси. При наявності «соковитої» 
кукси підшлункової залози перед формуванням 
анастомозу накладаємо один чи два циркуляр-
них шви, відступивши на 1,5-2 см від резекційної 
поверхні підшлункової залози. Після затягуван-
ня ці шви не тільки укріплюють панкреатичну 
куксу в зоні анастомозування, але й використову-
ються в якості своєрідного «каркасу», який утри-
мує серозно-капсулярні шви, які буде накладено 
в подальшому. Разом з тим при твердій консис-
тенції панкреатичної кукси накладання кисет-
них швів не є обов’язковим, оскільки у подібних 
випадках прорізування швами тканини підшлун-
кової кукси не відбувається.

Другим етапом вважаємо принциповим іден-
тифікацію та дренування/стентування головної 
панкреатичної протоки за допомогою стенту або 
«втраченного» дренажу відповідного діаметру. 
За рахунок цього прийому досягається відведен-
ня панкреатичного соку за межі анастомотичної 

камери, що зменшує дію агресивного панкреа-
тичного соку на зону анастомозування, знижую-
чи ризик розвитку неспроможності панкреато-
єюноанастомозу. При цьому дренаж фіксується 
безпосередньо до стінки головної панкреатичної 
протоки 2-4 швами нитками, що не розмоктують-
ся (Prolene 4-0, 5-0), краї яких не зрізають.

З центру проксимального краю виділеної 
за Ру за допомогою степлеру (або апарату УКЛ) 
та переведеної у відповідну до анастомозування 
позицію петлі тонкої кишки видаляють декілька 
скріпкових швів так, щоб отвір у кишці, що утво-
рився, за діаметром відповідав діаметру головній 
панкреатичній протоці. Після цього у просвіт 
тонкої кишки занурюється вільний відрізок 
«втраченного» дренажу та за допомогою ниток, 
якими дренаж фіксований до вірсунгової прото-
ки прошивають тонку кишку, відступивши 5 мм 
від сформованого отвору у напрямку зсередини-
назовні. При зав’язуванні швів досягається адап-
тація слизових оболонок тонкої кишки та голов-
ної панкреатичної протоки (що в майбутньому 
дозволить сформувати внутрішню панкреатоди-
гестивну норицю).

Далі накладається двохрядний шов для оста-
точного формування панкреатоєюноанастомозу. 
Перший ряд швів задньої губи накладаємо вузло-
вими окремими швами за допомогою ниток, що 
повільно розсмоктуються (PDS ІІ 3/0), далі накла-
даємо безперервний обвивний шов ниткою, що 
розсмоктується (Vycril 2/0, 3/0) в якості другого 
ряду задньої губи анастомозу. Так само наклада-
ється перший ряд швів передньої губи співвустя. 
Зовнішній ряд передньої губи анастомозу накла-
дається за допомогою П-подібних або гачкопо-
дібних швів ниткою, що повільно розмоктується 
(PDS ІІ 3/0). 

Надійність анастомозу досягається прецизій-
ною технікою накладання швів, а також подвій-
ним підхопленням серозної оболонки тонкої 
кишки: спочатку підхоплення серозної оболон-
ки кишки на відстані 1-2 мм від лінії анастомо-
зування після прошивання підшлункової залози 
з наступним прошиванням серозної оболонки 
кишки на відстані 1-1,5 см від попереднього шва. 
Таким чином зона анастомозу,по-перше, зану-
рюється у тонку кишку, а, по-друге, створення 
«валику» зі стінки тонкої кишки попереджує 
прорізання швів на підшлунковій залозі при 
їх зав’язуванні (рис. 72). 

Наявність короткої брижі тонкої кишки в ряді 
випадків перешкоджає достатній мобільнос-
ті ізольованої петлі тонкої кишки. При цьому 
формування панкреатоєюноанастомозу супро-
воджується значним натягом зони співвустя, що 
може призводити до неспроможності сформова-
ного анастомозу. У подібній ситуації вважаємо 
можливим формування панкреатогастрально-
го співвустя для зниження ризику формування 
панкреатичної фістули.

Технічно складні втручання, що супрово-
джуються масивною крововтратою,  тривале 
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Рис. 72. Формування панкреатоєюноанастомозу за типом "duct-to-mucosa" за власною методикою.
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існування механічної жовтяниці до операції, 
низький аліментарний статус, особливо у літніх 
пацієнтів, у ряді випадків диктує необхідність 
відмови від формування панкреатодигестивно-
го співвустя на користь формування зовнішньої 
панкреатикостоми. При цьому у молодих паці-
єнтів можливе виконання двохетапного втру-
чання з відтермінованим формуванням панкре-
атодигестивного співвустя, в той час як у літніх 
пацієнтів у подальшому можна відмовитися від 
повторного втручання на користь оклюзії голов-
ної панкреатичної протоки при високому ризику 
повторного втручання.

Питання внутрішнього або зовнішнього стен-
тування (дренування) анастомозу розглядається 
багатьма хірургами. При цьому більшість схиля-
ється до необхідності встановлення стента в зону 
сформованого співвустя, що дозволяє відводити 
панкреатичний сік в анастомозовану петлю тонкої 
кишки або назовні, що сприяє зниженню наванта-
ження на анастомоз (рис. 169). При цьому ретро-
градне встановлення стента підвищує ризик його 
міграції в тонку кишку або оклюзію панкреатоди-
гестивного анастомозу внаслідок перистальтики 
кишки. Для профілактики даного ускладнення ми 
фіксуємо стент до головної панкреатичної прото-
ки за допомогою шва, що розсмоктується (рис. 73), 
або використовуємо спосіб антеградного дрену-
вання анастомозу при формуванні термінотермі-
нального панкреатоєюноанастомозу, що дозволяє 
нівелювати ризик міграції дренажу (рис. 74).

Таким чином, вибір способу обробки кукси 
підшлункової залози після панкреатодуоде-
нальної резекції повинен бути індивідуалізова-
ним і залежати від сукупності факторів ризику 

неспроможності співвустя, яке формується. У ряді 
випадків необхідно відмовитися від формування 
співвустя на користь формування тимчасової або 
постійної панкреатикостоми для зниження ризи-
ку післяопераційних ускладнень і летальності. 
Ми не виявили переваг панкреатогастрально-
го співвустя перед панкреатоєюноанастомозом, 
однак при короткій брижі тонкої кишки вважа-
ємо виправданим формування саме панкреато-
гастрального співвустя. У більшості ж випадків 
вважаємо можливим формування того чи іншого 
виду панкреатоєюноанастомозу.

Для формування панкреатоєюноанастомозу 
використовуємо петлю тонкої кишки, що виділена 
за Ру. На цій же петлі формуємо біліодигестивне 
співвустя. При формуванні панкреатогастрально-
го співвустя, біліодигестивне співвустя формуємо 
окремо на ізольованій за Ру петлі тонкої кишки. 
При обох варіантах реконструкції гастроентеро-
анастомоз формується на відвідній петлі тонкої 
кишки.

При формуванні біліодигестивного співвустя 
перевагу надаємо створенню термінолатераль-
ного гепатикоєюноанастомозу. При цьому вибір 
способу анастомозування залежить від діаметра 
загальної печінкової протоки. У разі малого діаме-
тру гепатикусу вважаємо за доцільне  застосуван-
ня каркасного дренування зони біліодигестивного 
з’єднання для запобігання його неспроможності 
у ранньому післяопераційному періоді і профілак-
тики стриктури сформованого анастомозу у відда-
леному періоді. Найбільш часто використовуємо 
метод черезпечінкового дренування. При раніше 
виконаному черезшкірному черезпечінковому 
холангіодренуванні (у разі наявності механічної 

Рис. 73. Встановлено стент у головну панкреа-
тичну протоку (вказано стрілкою), накладені 
шви між нижнім краєм кукси підшлункової залози 
та тонкою кишкою. Venter – шлунок, Р – кукса 
підшлункової залози, Jejunum – ізольована за Ру 
петля тонкої кишки. Власне спостереження.

Рис. 74. Антеградне дренування головної 
панкреатичної протоки при формуванні 
панкреатоєюноанастомозу. 1 – панкреатоєю-
ноанастомоз, 2 - зовнішній дренаж Вірсунгової 
протоки. Патент України №78237.
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жовтяниці перед операцією) використовуємо рані-
ше встановлений дренаж, який зводимо в петлю 
тонкої кишки. За відсутності холангіодренажа 
проводимо його ретроградно через печінкову 
паренхіму і виводимо на шкіру (рис. 75).

Для формування біліодигестивного анасто-
мозу використовуємо нитку PDS II (3/0). У разі 
великого діаметра жовчної протоки вважаємо 
можливим формування співвустя безперервним 
обвивним швом, що підвищує герметичність 
анастомозу та при великому діаметрі жовчної 
протоки не призводить у подальшому до стрикту-
ри сформованого співвустя (рис. 76, 77)

Крім того, при діаметрі гепатикуса 2 см і біль-
ше можливе формування біліодигестивного анас-
томозу за допомогою механічних циркулярних 
степлерів. При цьому робочу голівку апарату 
вводять в куксу загальної жовчної протоки, на 

краю якої накладають кисетний шов, який затя-
гують, та фіксуюють робочу голівку зшиваючо-
го апарату. Через проксимальну куксу кишки, 
ізольованої за Ру, вводять робочу частину апара-
та, після чого формують біліодигестивне співвус-
тя на відстані 10 см від панкреатоєюноанастомозу 
(рис. 78, 79, 80).

При формуванні біліодигестивного співвус-
тя окремими вузловими швами техніка накла-
дання анастомозу є важливим чинником, який 
визначає, по-перше, його надійність, а, по-друге, 
ймовірність його рубцювання надалі. Серед осно-
вних технічних моментів формування біліодигес-
тивного співвустя вважаємо необхідним виділити 
наступні: прецизійність формування анастомозу 
з максимальною адаптацією слизових кишки та 
протоки, розташування швів вузликами назовні, 
відповідність діаметра протоки і отвору в кишці.

Рис. 75 . Етап панкреатодуоденальної резекції. Формування гепатикоєюноанастомозу на транспе-
чінковому дренажі за Прадері-Смітом (вказаний стрілками). Власне спостереження.

Рис. 76 . Етап панкреатодуоденальної резек-
ції. Формування задньої губи гепатикоєю-
ноанастомозу безперервним швом. Власне 
спостереження.

Рис. 77 . Етап панкреатодуоденальної резекції. 
Сформовано передню губу гепатикоєюноанас-
томозу безперервним швом (вказано стрілка-
ми). Власне спостереження.
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Рис. 78. Етап 
панкреатодуоде-
нальної резекції. 
Формування меха-
нічного гепатико-
єюноанастомозу. 
Візуальна оцінка 
відповідності діаме-
трів загальної 
печінкової прото-
ки (біла стрілка) 
та робочої голів-
ки циркулярного 
степлеру. Власне 
спостереження.

Рис. 79. Етап 
панкреатодуо-
денальної резек-
ції. Сформовано 
апаратний гепа-
тикоєюноанасто-
моз за допомогою 
циркулярного 
степлеру діаме-
тром 21 мм (лінія 
механічних швів 
вказана білою 
стрілкою) у 10 см 
від панкреатоєюно-
анастомозу (чорна 
стрілка). Власне 
спостереження.

Рис. 80. Рентгенологічне дослідження черевної порожнини після панкреатодуоденальної резекції 
з формуванням степлерних гепатикоєюно- (тонка чорна стрілка) та гастроентероанастомозів 
(товста чорна стрілка). Білою стрілкою вказано лінію механічних швів кукси виділеної за Ру петлі 
тонкої кишки. Власне спостереження.
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Рис. 81. Формування біліодигестивного сполучення за допомогою вузлових швів за розробленою 
в клініці Інституту методикою. А – накладені шви на праву напівокружність анастомозу; 
Б – накладені шви на ліву напівокружність анастомозу; В – зав’язані всі шви.

Рис. 82. Етап панкреатодуоденальної резекції. Формування гепатикоєюноанастомозу окремими 
швами за методикою клініки на транспечінковому дренажі за Прадері-Смітом (біла стрілка). 
 Гепатикус вказаний чорними стрілками, Jejunum - петля порожнистої кишки, виділена за Ру. 
 Власне спостереження.

Для кращої адаптації слизової кишки і жовчної 
протоки, а також для попередження невідповід-
ності діаметрів гепатикуса і отвору в кишці вважа-
ємо за необхідне адаптацію слизової та серозної 
оболонок тонкої кишки перед формуванням спів-
вустя за допомогою швів ниткою, яка розсмокту-
ється (Vicryl 3/0) (рис. 70).

Однією з головних проблем формуван-
ня біліодигестивного співвустя є накладання 
швів на задню губу анастомозу, у зв’язку з чим 
вважаємо виправданим використання мето-
дики, розробленої в клініці Інституту (рис. 81, 
82), яка полягає в наступному. Перший шов 
накладається на 12 годинах умовного циферб-
лата, після чого накладають шви на праву напів-
окружність анастомозу до 6 години циферблата 
в напрямку проти годинникової стрілки. Шви 
не зав’язуються. Надалі накладають шви на ліву  
напівокружність анастомозу в напрямку з 12 до 

6 години циферблата за годинниковою стрілкою. 
Після накладання всіх швів вузликами назовні, 
приступають до зав’язування швів, починаючи 
з правої напівокружності. Перед зав’язуванням 
останніх двох швів перевіряють правильність 
установки транспечеінкового дренажу (якщо 
його встановлювали). Необхідно зазначити, що 
досить важливим моментом є неприпустимість 
заплутування швів під час їх накладання та 
зав’язування.

Формування гастроентероанастомозу в біль-
шості випадків виконуємо за допомогою механіч-
ного шва  циркулярним степлером. Крім високої 
біологічної та механічної міцності сформованого 
механічного сполучення, а також високого ступе-
ня його герметичності, використання механічно-
го шва дозволяє скоротити тривалість операції, 
збільшення якої є одним з несприятливих факто-
рів панкреатодуоденальної резекції.

А Б В
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Для формування механічного гастроентероа-
настомозу перед перетином шлунка під час вико-
нання панкреатодуоденальної резекції надсіка-
ється передня стінка шлунка нижче рівня його 
перетину, і в шлунок вводиться робоча голівка 
зшиваючого апарату зі спеціальним перфорую-
чим списом (рис. 83).

Перед створенням співвустя в 30-40 см від 
шлунка у відвідній петлі тонкої кишки формуєть-
ся отвір, що по діаметру відповідає робочій части-
ні апарату, та в подальшому буде використовува-
тися для формування міжкишкового з’єднання. 
На куксу відвідної петлі тонкої кишки наклада-
ється кисетний шов, який затягується на стику-
вальній частині циркулярного степлера. Після 
цього перфорується задня стінка шлунка ближче 
до великої кривизни, а потім формується задній 
гастроентероанастомоз  (рис. 84).

Також можливий інший варіант формування 
механічного гастроентероанастомозу вже після 
пересічення шлунка та видалення панкреато-
дуоденального комплексу, при якому спочатку 
формують отвір на відвідній петлі тонкої кишки, 
який надалі використовують для формування 
міжкишкового співвустя, та через нього прово-
дять робочу голівку зшиваючого апарату з перфо-
руючим списом. На відстані 3-5 см від кукси 
відвідної петлі тонкої кишки та протибрижово-
му краї виводять стикувальну частину голівки 
апарату. Після цього розтинають передню стін-
ку шлунку, через яку вводять тубус апарату та 
формують задній гастроентероанастомоз ближ-
че до великої кривизни шлунка, після чого отвір 
у передній стінці шлунка зашивають двохрядним 
швом (рис. 85, 86).

При пілорусзберігаючій панкреатодуоденаль-
ній резекції формування механічного гастроенте-
роанастомозу виконують за типом кінець в кінець. 
Кисетний шов накладається на підворотареву 
частину дванадцятипалої кишки, після чого робо-
ча голівка циркулярного степлеру занурюється у 
просвіт шлунка, а накладений шов зав’язується. 
Робочу частину зшиваючого апарату проводять 
через ентеротомічний отвір, сформований у відвід-
ній петлі тонкої кишки, який надалі застосовують 
для створення міжкишкового анастомозу. 

Слід підкреслити деякі особливості цієї техно-
логії анастомозування. Гастроентероанасто-
моз у цьому випадку повинен бути створений 
на відстані, не більше ніж 1 см від воротаря для 
запобігання ішемічних розладів та розвитку 
неспроможності механічних швів, а також розви-
тку гострих виразок, що можуть ускладнитись 
кровотечею та перфорацією. Формування спів-
вустя ближче 1 см від воротаря може сприяти 
розвитку пілороспазму та анастомозиту з відпо-
відними проявами гастростазу. Ці ускладнення 
можна попередити чітким дотриманням опти-
мальної відстані від воротаря при формуванні 

гастроентероанастомозу, що дорівнює 1 см, 
а також виконанням інтраопераційної пілороди-
латації перед анастомозуванням.

Завершальним елементом реконструктивного 
етапу панкреатодуоденальної резекції є форму-
вання міжкишкового співвустя кінець в бік або 
бік-в бік, між проксимальною куксою виділеної 
за Ру петлі тонкої кишки і раніше сформованим 
отвором на відвідній петлі тонкої кишки.

У завершенні ретельно осушується черевна 
порожнина, контролюється надійність гемос-
тазу, здійснюється дренування підпечінкового 
та лівого піддіафрагмального просторів, зони 
панкреатоєюноанастомозу і порожнини малого 
тазу. В якості дренажних конструкцій бажаним 
є використання силіконових трубок або дренажів 
за типом Блейка.

Використання силіконових дренажів дозво-
ляє, за необхідності, протягом тривалого часу 
залишати їх у черевній порожнині при розвитку 
післяопераційних ускладнень з меншим ризи-
ком розвитку дигестивних нориць або кровотеч, 
що пов’язані з формуванням пролежнів у порож-
нистих органах або судинах та  обумовлені комп-
ресивним впливом дренажних трубок порівня-
но з більш жорсткими конструкціями. Операція 
завершується пошаровим ушиванням черевної 
стінки.

Таким чином, проаналізувавши результати 
лікування хворих, яким було виконано панкреа-
тодуоденальну резекцію вважаємо принциповим 
дотримання наступних вимог при виконанні цієї 
операції: 

1) необхідно намагатися зберегти пілоричний 
сфінктер, що забезпечить порційний пасаж їжі 
зі шлунку; 

2) мобілізацію підшлункової залози до місця 
її пересічення над ворітною веною необхідно 
виконувати в напрямку від холедоха до портоме-
зентеріального сполучення; 

3) перевагу слід надавати ретромезентеріаль-
ному розташуванню, виділеної за Ру петлі тонкої 
кишки (у позиції дванадцятипалої кишки), що 
є більш фізіологічним; 

4) перевагу слід надавати формуванню панкре-
атоєюноанастомозу за типом кінець в кінець, 
що також є більш фізіологічним, відповідно 
до первинної анатомії; 

5) панкреатоєюно- та біліодигестивне спів-
вустя слід формувати на ізольованій за Ру петлі 
тонкої кишки, при цьому дуоденоентероанас-
томоз та міжкишковий анастомоз формуються 
за типом кінець-у-бік; 

6) при обробці зв’язки гачкоподібного відрос-
тку підшлункової залози за допомогою апарату 
УКЛ необхідно додаткове прошивання остан-
ньої за допомогою нитки, що не розсмоктується 
(Prolene 2/0) в обох напрямках для профілактики 
післяопераційної кровотечі у цій зоні.
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Рис. 83. Нижче зони перетину шлунка сформо-
вано отвір для введення робочої голівки зшива-
ючого апарату. Власне спостереження

Рис. 84. Етап формування апаратного гастро-
ентероанастомозу. Тубус робочої частини 
зшиваючого апарату введений через отвір 
відвідної петлі тонкої кишки, який в подальшо-
му буде використано для формування міжкиш-
кового співвустя. Власне спостереження

Рис. 85. Етап панкреатодуоденальної резекції. 
Формування заднього гастроентероанастомо-
зу апаратним методом. Робоча голівка цирку-
лярного степлеру заведена у тонку кишку, 
у той час як тубус зшиваючого апарату  
проведений крізь сформований  у передній стін-
ці кукси шлунка отвір. Власне спостереження

Рис. 86. Етап панкреатодуоденальної резекції. 
Формування гастроентероанастомозу. Збли-
ження  задньої стінки кукси шлунку та відвід-
ної петлі тонкої кишки.
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ОСОБЛИВОСТІ ХІРУРГІЧНИХ ВТРУЧАНЬ У ХВОРИХ НА УСКЛАДНЕНИЙ
РАК ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ

Успіх радикального хірургічного втручан-
ня та кількість післяопераційних ускладнень 
у хворих на рак голівки підшлункової залози 
напряму залежать від загального стану хворого 
перед операцією  та правильно проведеної пере-
допераційної підготовки.  Особливо це важливо 
у хворих з ускладненим перебігом захворювання 
та, насамперед, стосується хворих з механічною 
жовтяницею та дуоденальною непрохідністю, що 
досить часто зустрічаються при злоякісних пухли-
нах цієї локалізації. Саме значна гіпербілірубіне-
мія (більше 100 мкмоль/л) та низький аліментар-
ний статус (гіпопротеїнемія менше 60 г/л, явища 
диспротеїнемії) є значущими факторами у розви-
тку ускладнень та летальності у хворих на рак 
підшлункової залози та потребують попередньої 
корекції, часто за невідкладними показаннями.

Обтурація жовчних проток призводить до 
розвитку цілого комплексу несприятливих синдро-
мів, основними з яких є холемія, ахолія та холангіт, 
які призводять до розвитку не тільки печінкової 
недостатності, але й значних патофізіологічних 
порушень в організмі, що, в першу чергу, сприя-
ють неспроможності формуємих співвусть після 
операції та виникненню поліорганної дисфункції.

На нашу думку, що співпадає з даними більшості 
авторів, виконувати радикальну операцію при наяв-
ності механічної жовтяниці можливо при досягнен-
ні рівня загального білірубіна ≤100 мкмоль/л.

Найбільш виправданим втручанням для 
створення умов для відтоку жовчі в теперішній 
час є черезшкірні черезпечінкові операції, що 
виконуються або під рентгенологічним, або під 
ультразвуковим контролем. 

Вважаємо доцільним виконання зовнішнього 
дренування жовчних проток, що дозволяє достат-
ньо швидко знизити вираженість механічної жовтя-
ниці за умови відповідної супутньої терапії (рис. 87).

Також можливе виконання зовнішньо-
внутрішнього черезшкірного черезпечінкового 
дренування, що створює умови для надходження 
жовчі у просвіт дванадцятипалої кишки. З одно-
го боку відновлення природного пасажу жовчі 
у шлунково-кишковий тракт знижує прояви ахолії 
та є корисним при підготовці хворого, але з іншо-
го – реканалізація протоки через пухлину може 
сприяти дисемінації пухлинного процесу (рис. 88).

При технічних труднощах канюляції жовчних 
проток можливе також накладання черезшкірної 
черезпечінкової холецистостоми. Однак у цьому 
випадку необхідно бути впевненим у прохідності 
міхурової та загальної жовчних проток, відсут-
ності захворювань жовчного міхура, в першу 
чергу, холецистолітіаза (рис. 89). Проте надавати 
перевагу все ж таки необхідно методам дренуван-
ня саме жовчних проток.

При технічному неуспіху або неможливості 
виконання черезшкірних черезпечінкових втру-
чань виконують операції з відкритого доступу.

Рис. 87. Холангіограма. Зовнішнє черезшкірне 
черезпечінкове дренування жовчних проток 
(дренаж у лівій печінковій протоці). Власне 
спостереження.

Рис. 89. Холангіограма. Черезшкірна черезпечін-
кова холецистостомія у хворого на рак голівки 
підшлункової залози, що ускладнений механіч-
ною жовтяницею. Власне спостереження.

Рис. 88. Холангіограма. Зовнішньо-внутрішнє 
черезшкірне черезпечінкове дренування 
жовчних шляхів при дистальній холангіокарци-
номі. Дренаж проведено через пухлину в дванад-
цятипалу кишку. Власне дослідження.
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Рис. 90. Перший етап хірургічного лікування 
хворих на рак підшлункової залози, що ускладнений 
механічною жовтяницею: виконано холецистекто-
мію та створено гепатикоєюноанастомоз за Ру.

Рис. 91. Перший етап хірургічного лікування 
хворих на рак підшлункової залози, що усклад-
нений дуоденальною непрохідністю: сформова-
ний гастроентероанастомоз за Ру.

З огляду на сучасні онкологічні стандар-
ти формування холецистоєюноанастомозу для 
корекції механічної жовтяниці не є доцільним, 
бо буде потребувати в подальшому резекції холе-
цистоєюноанастомозу та формування нового 
біліодигестивного співвустя. Тому більш доціль-
ним вважаємо формування гепатикоєюноанас-
томозу на ізольованій за Ру петлі тонкої кишки 
після пересічення гепатикохоледоха вище рівня 
впадіння міхурової протоки, яке доповнюється 
холецистектомією та лімфодисекцією гепатоду-
оденальної зв’язки, що полегшує у подальшо-
му виконання панкреатодуоденальної резекції. 
Необхідно зазначити, що гепатикоєюноанасто-
моз накладається на відстані 10-12 см від краю 
ізольованої за Ру петлі тонкої кишки, що необ-
хідно для формування панкреатоєюноанастомозу 
з цією ж петлею у подальшому. Також необхідно 
відзначити, що в цьому випадку співвустя форму-
ється на відвідній петлі тонкої кишки (рис. 90).

Дуоденальна непрохідність також є частим 
ускладненням пухлин голівки підшлункової зало-
зи. При цьому порушення проходження їжі через 
дванадцятипалу кишку створюють умови для 
розвитку низького аліментарного статусу хворого, 
що в першу чергу проявляється гіпо- та диспро-
теїнемією, а також анемією. Тому відновлення 
нутритивного статусу цих хворих має надзвичайне 
значення при плануванні радикальних втручань 
при пухлинах цієї зони. Необхідно відзначити, 
що заходи по відновленню аліментарного статусу 
повинні включати в себе як парентеральне харчу-
вання з введенням вітамінів, та, за необхідності, 
переливання препаратів крові – 20% альбуміну та 
еритроцитів, так і обов’язкове відновлення енте-
рального харчування.

При явищах часткової дуоденальної непрохід-
ності можливе ендоскопічне проведення зонду 

за зону стенозу або стентування зони звуження 
в якості передопераційної підготовки до ради-
кального оперативного втручання.

Разом з тим, необхідно відзначити, що в деяких 
випадках часткового пухлинного стенозу, а також 
при повній дуоденальній непрохідності, прове-
дення дуоденоскопа за зону стенозу не є можли-
вим, що, відповідно, унеможливлює встановлен-
ня зонду для ентерального харчування. Крім того 
стентування зони пухлинного стенозу економічно 
недоцільне при плануванні панкреатодуоденаль-
ної резекції і може виконуватися лише в окремих 
пацієнтів з високим ризиком відкритого втручан-
ня за наявності умов для встановлення стента.

У клініці взято за тактику формування гастроен-
тероанастомозу за Ру, який формується на відвід-
ній петлі тонкої кишки на відстані не менше 50-60 
см від зв’язки Трейца, що пов’язано з особливос-
тями подальшої панкреатодуоденальної резекції: 
необхідністю видалення перших 10 см порожнис-
тої кишки, а залишок її до міжкишкового співвустя 
використовують для формування біліодигестивно-
го та панкреатоєюноанастомозів (рис. 91).

Найбільш складна ситуація при раку підшлун-
кової залози виникає при поєднанні механіч-
ної жовтяниці та дуоденальної непрохідності 
(часткової або повної). Необхідно зазначити, що 
більшість цих хворих мають запущений місцево 
розповсюджений пухлинний процес і не підля-
гають радикальному лікуванню. Разом з тим за 
невеликого відсотка спостережень все ж таки 
можливе радикальне хірургічне втручання після 
корекції відповідних ускладнень.

Найбільш прийнятним в цих випадках є комбі-
новане використання мініінвазивних втручань: 
черезшкірного черезпечінкового  дренування 
жовчних шляхів та ендоскопічної корекції 
дуоденальної непрохідності. При неможливості 
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Рис. 92. Перший етап хірургічного лікування 
хворих на рак підшлункової залози, що усклад-
нений механічною жовтяницею та дуоденаль-
ною непрохідністю: виконано холецистекто-
мію  та сформовані гастроентероанастомоз 
та гепатикоєюноанастомоз за Ру

Рис. 94. Варіант першого етапу хірургічного 
лікування хворих на рак підшлункової залози, що 
ускладнений механічною жовтяницею та дуоде-
нальною непрохідністю: виконано холецистек-
томію  та сформовані гастроентероанастомоз 
та гепатикоєюноанастомоз на розщепленій 
петлі тонкої кишки за власною методикою

Рис. 93.  Другий етап хірургічного лікування 
хворих на рак підшлункової залози, що усклад-
нений механічною жовтяницею та дуоденаль-
ною непрохідністю: реконструкція травного 
тракту після виконання панкреатодуоденаль-
ної резекції

Рис. 95.  Другий етап хірургічного лікування 
хворих на рак підшлункової залози, що усклад-
нений механічною жовтяницею та дуоденаль-
ною непрохідністю при використанні розще-
пленої петлі тонкої кишки: реконструкція 
травного тракту після виконання панкреато-
дуоденальної резекції
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РАДИКАЛЬНІ ХІРУРГІЧНІ ВТРУЧАННЯ ПРИ
ЗЛОЯКІСНИХ ПУХЛИНАХ ТІЛА І ХВОСТА ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ

Дистальна резекція підшлункової залози була 
запропонована для лікування раку лівої полови-
ни підшлункової залози в кінці 19 століття в Євро-
пі. У США ця операція була вперше виконана 
Briggs в 1890 р. До 1999 року дистальна резекція 
підшлункової залози була основним методом 
лікування раку тіла і хвоста підшлункової залози 

(Steven M.Strasberg і співавт., 2011) (рис. 96). При 
цьому дистальна резекція підшлункової залози 
у класичному варіанті не відповідає онкологіч-
ним стандартам, оскільки не передбачає дисек-
цію лімфовузлів N1 порядку і не виконується 
в площинах, що дозволяють добитися R0 резекції, 
у зв’язку з чим S. M. Strasberg і співавт. у 1999 р. 

використання цих методів доцільним є виконан-
ня відкритих втручань. При цьому на першому 
етапі хірургічного лікування необхідно врахову-
вати необхідність виконання радикального втру-
чання, що потребує дотримання певних техніч-
них прийомів формування співвусть.

 У клініці використовується два варіанти таких 
оперативних втручань.

В першому варіанті операцію починають 
з холецистектомії, лімфодисекції гепатодуоде-
нальної зв’язки та формування гепатикоєюноанас-
томозу після пересічення гепатикохоледоха вище 
рівня міхурової протоки. При цьому, як і у випад-
ку ізольованої механічної жовтяниці залишають 
додаткові 10-12 см кукси тонкої кишки для подаль-
шого формування панкреатоєюноанастомозу. 
Формується гастроентероанастомоз на короткій 
петлі тонкої кишки. При цьому анастомоз форму-
ється по великій кривизні шлунку у середній 
третині, враховуючи лінію наступного перетину 
шлунку. Окрім того, слід враховувати необхідність 
видалення 10 см початкового відділу тонкої кишки 
при виконанні панкреатодуоденальної резекції, як 
другого етапу хірургічного лікування (рис. 92, 93).

Другий варіант заснований на використанні 
розщепленої петлі тонкої кишки за методикою 
клініки. При використанні цього методу  петля 
тонкої кишки перетинається та розщеплюєть-
ся по брижі, як і за методикою Ру, зберігаю-
чи судини, що живлять кишку. Таким чином 
формуються 2 «рукави», один з котрих має ізопе-
ристальтичні, а другий – антиперистальтичні 
властивості. З ізоперистальтичним «рукавом» 
формується гепатикоєюноанастомоз, залиша-
ючи достатню довжину кукси тонкої кишки для 
подальшого формування панкреатодигестив ного 
анастомозу. Попередньо виконують холецис-
тектомію, лімфодисекцію гепатодуоденальної 
зв’язки та пересікають гепатикохоледох вище 
рівня впадіння міхурової протоки.  З антиперис-
тальтичним «рукавом» формують гастроентероа-
настомоз, враховуючи рівень пересічення шлунка 
у подальшому. Міжкишкове співвустя формують 
на відстані 15-20 см від зв’язки Трейца, врахову-
ючи необхідність видалення 10 см початкового 
відділу тонкої кишки при радикальній операції 
(рис. 94, 95, Патент України №85288).

Рис. 96. Схема 
дистальної резекції 
підшлункової залози
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Рис. 97. Заочеревинні 
фасціальні просто-
ри. Д – дванадцяти-
пала кишка, ПЗ – 
підшлункова залоза, 
Н – лівий наднирник, 
СЗ – селезінкова 
зв’язка поперечно-
ободової кишки.

Рис. 98. Площи-
ни заднього краю 
резекції при різних 
варіантах резекції 
підшлункової зало-
зи. Д – дванадцяти-
пала кишка, ПЗ –  
підшлункова залоза, 
Н – лівий наднирник, 
СЗ – селезінкова 
зв’язка поперечно-
ободової кишки.

запропонували новий метод хірургічного ліку-
вання пухлин дистальних відділів підшлункової 
залози, відомий в сучасній літературі як RAMPS 
(Radical Antegrade Modular Pancreatosplenectomy – 
радикальна антеградна модульна панкреатоспле-
нектомія). В основу виконання даної операції 
було покладено 3 принципи: N1 лімфодисекція, 
модульна (тобто опційна) задня площина резек-
ції, залежно від розташування пухлини для досяг-
нення R0 краю резекції, мобілізація видаляємого 
комплексу зправа наліво для раннього контролю 
судинних структур (тобто антеградна).

Анатомічні передумови для виконання 
RAMPS (за S. M. Strasberg, 2011). Дистальні відді-
ли підшлункової залози (тіло і хвіст) розташова-
ні в заочеревинному параренальному (тобто біля 
нирки) просторі попереду від передньої нирко-
вої фасції. При цьому нирка і лівий наднирник 
розташовані позаду цієї фасції в периренально-
му (тобто навколо нирки) просторі. Периреналь-
ний простір характеризується наявністю пухкої 
жирової тканини, в той час як у параренальному 
просторі знаходиться здебільшого волокниста 
фіброзна тканина (рис. 97).

Два шари очеревини брижі ободової кишки 
розділяються біля передньої поверхні нижньо-
го краю підшлункової залози: один прямує вгору 
та заочеревинно, а другий – донизу, що пояснює 
часте залучення брижі товстої кишки в пухлин-
ний процес. Розташований спереду шлунок 
є одним з органів, який найбільш часто залуча-
ється в пухлинний процес, оскільки задній листок 
парієтальної очеревини, що покриває спереду 

підшлункову залозу, найчастіше контактує з вісце-
ральною очеревиною задньої стінки шлунка. Розта-
шована латеральніше селезінка часто втягується 
у пухлинний процес при ураженні хвоста підшлун-
кової залози. Структурами, що мають заочере-
винне сусідство з підшлунковою залозою в пара-
ренальному просторі, є дванадцятипала кишка, 
селезінкова зв’язка ободової кишки і корінь брижі 
товстої кишки. Взаємовідносини задньої поверх-
ні підшлункової залози з оточуючими тканинами 
і органами є надзвичайно важливими для хірур-
га, оскільки саме задній край резекції є зоною 
з мікроскопічно позитивним (R1) краєм резекції, 
який найбільш часто виявляється при стандартній 
дистальній резекції підшлункової залози. Позаду 
та зверху панкреатичні пухлини можуть інвазува-
ти селезінкову артерію, черевний стовбур, загаль-
ну печінкову та, іноді, вустя лівої шлункової арте-
рії. Ще більш позаду і внизу можуть залучатися 
аорта, верхньобрижова артерія, спленомезентері-
альний конфлюенс ворітної вени. Також пухлини 
підшлункової залози при поширенні в позадупан-
креатичний простір через преренальну фасцію 
можуть інвазувати лівий наднирник або, рідше, 
ліву нирку, або – судинні структури цих органів.

При цьому основною метою RAMPS є досяг-
нення негативного тангенціального краю резекції, 
шляхом розташування площини резекції поза-
ду преренальної фасції (передня RAMPS), якщо 
пухлина не проникає за межі капсули підшлунко-
вої залози, або позаду лівого наднирника і фасції 
Героти (задня RAMPS), якщо пухлина поширюєть-
ся за межі капсули підшлункової залози (рис. 98).

Парієтальна очеревина

Парієтальна очеревина

Передня ниркова фасція

Передня ниркова фасція

Задня ниркова фасція

Задня ниркова фасція
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Вибір таких варіантів площини резекції дозво-
ляє домогтися видалення макроскопічно невиди-
мої інвазії по задньому краю пухлини.

При передній RAMPS задній край резекції 
проходить вздовж лівої наднирникової вени від 
її з’єднання з лівою нирковою веною та далі по 
її передній поверхні ретроградно зправа наліво до 
лівого наднирника, а потім продовжується вздовж 
поверхні наднирника і фасції Героти. При задній 
RAMPS ліва наднирникова вена перев’язується 
і відтинається у місці її впадіння в ниркову вену та 
видаляється разом з лівим наднирником, таким 
чином формуючи задній край резекції.

Другим завданням RAMPS є видалення лімфо-
вузлів групи N1 при відсутності лімфодисекції 
лімфатичних вузлів груп N2 і N3 (рис. 99).

Тіло і хвіст підшлункової залози можуть бути 
розділені на 4 приблизно рівних квадранта, від 
яких лімфовідтік відбувається в лімфатичні 
протоки, які проходять по верхньому і нижньому 
краях підшлункової залози, на яких розташову-
ється ланцюжок дрібних лімфовузлів. Подаль-
ший лімфовідтік від лівої половини тіла і хвоста 
підшлункової залози відбувається в селезінкові 
лімфовузли у воротах селезінки або в гастролі-
єнальні лімфовузли в гастролієнальній частині 
великого чепця. Лімфовідтік від правої половини 
тіла підшлункової залози відбувається в гастро-
дуоденальні та інфрапанкреатичні лімфовуз-
ли. Ці 4 групи лімфовузлів формують кільце 
лімфовузлів, лімфовідтік від якого відбуваєть-
ся в передні парааортальні лімфовузли в зоні 
верхньої брижової артерії і черевного стовбура, 
при цьому вони не є виключно лімфовузлами 
групи N2. Лімфовідтік від центральної частини 

тіла підшлункової залози здійснюється безпо-
середньо в ці лімфовузли, минаючи лімфовуз-
ли кільця навколо підшлункової залози. Таким 
чином зазначені вище парааортальні лімфовузли 
можуть відноситись як до групи N1, так і до N2. 
Грунтуючись на цій інформації, лімфодисекція 
при раку тіла і хвоста підшлункової залози пови-
нна включати як видалення кільця лімфовузлів 
навколо підшлункової залози, так і ланцюжків 
лімфовузлів в області верхньої брижової артерії 
та черевного стовбура.

Техніка операції. Доступ лапароскопічний або 
лапаротомія – «Мерседес» з більш довгим лівим 
розрізом або L-лапаротомія. Розкривається чепце-
ва сумка або шляхом відділення великого чепця 
від товстої кишки, або через шлунково-ободову 
зв’язку. Шлунково-селезінкова зв’язка відділя-
ється безпосередньо біля шлунка з перев’язкою 
коротких шлункових артерій, що дозволяє вида-
лити шлунково-сальникову групу лімфатичних 
вузлів. Середня ободова вена ідентифікується 
до місця впадіння в верхню брижову вену. Ство-
рюється тунель між перешийком підшлункової 
залози і портомезентеріальним конфлюенсом. 
При необхідності можна перев’язати і відтяти 
праву шлунково-чепцеву вену для кращої візу-
алізації верхньої брижової вени. Виконується 
мобілізація дванадцятипалої кишки за Кохером 
і виділяється на кілька сантиметрів ліва ниркова 
вена. Це необхідно в подальшому для ідентифі-
кації зазначеної вени з лівого боку. Через малий 
чепець ідентифікується і перетинається права 
шлункова артерія. Ідентифікується власна печін-
кова артерія до її розділення на загальну печінко-
ву і гастродуоденальні артерії. Гастродуоденальні 

Рис. 99. Лімфодренаж тіла і хвоста підшлункової залози. Кільце лімфовузлів навколо підшлункової 
залози виділено рамками, верхньобрижові лімфовузли і лімфовузли черевного стовбура форму-
ють ланцюжок лімфовузлів. Гастродуоденальні лімфовузли (№8 за Японською класифікацією) 
та ланцюжок лімфовузлів по верхньому і нижньому краях підшлункової залози (№11, 18) найбільш 
часто уражаються метастазами при пухлинах тіла і хвоста підшлункової залози.
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лімфовузли (8 група за Японською класифікаці-
єю) мобілізуються зверху вниз і вліво, оголюючи 
загальну печінкову артерію. Виділяють передню 
поверхню ворітної вени, зміщуючи гастродуо-
денальну артерію вправо. Підшлункова залоза 
перетинається в області перешийка за допомогою 
степлера або скальпелем. Видаляються лімфо-
вузли навколо черевного стовбура, шляхом вида-
лення всіх лімфовузлів, розташованих біля ніжки 
діафрагми, вище та позаду черевного стовбура 
і вустя лівої шлункової, загальної печінкової та 
селезінкової артерій. Таким чином, виділяється 
вустя селезінкової артерії верхнім доступом, у той 
час як лімфовузли зміщуються донизу. При цьому 
черевний ганглій не резеціюють.

Селезінкова вена виділяється в місці впадіння 
в верхню брижову вену, перев’язується і відсіка-
ється. При наявності пухлинної інвазії в цій зоні 
виконують резекцію верхньої брижової та/або 
ворітної вен з їх реконструкцією. Права межа 
дисекції направляється донизу у сагітальній 
площині шляхом розділення жирової та фіброз-
ної тканини до виявлення лівого краю верхньої 
брижової артерії. Дисекція вздовж верхньої 
брижової артерії триває назад і догори у напрям-
ку до аорти. На цьому етапі повинні простежува-
тися лівий верхній край брижової артерії і черев-
ного стовбура до місця впадіння в аорту. При 
цьому видаляються лімфовузли, розташовані по 
передній поверхні аорти між черевним стовбу-
ром і верхньою брижовою артерією, а також ліво-
руч від верхньої брижової артерії. Після цього 
правий край дисекції проходить у сагітальній 
площині через передню ниркову фасцію, ниркову 
і наднирникову вени. Цей етап полегшується при 
розташуванні пальця хірурга позаду дуоденум на 
передній поверхні лівої ниркової вени,яка була 
раніше виділена при мобілізації дванадцятипа-
лої кишки. Палець хірурга ідентифікується з лівої 
сторони позаду від верхньої брижової артерії. 
Розділяючи навколишні тканини (преренальна 
фасція),  виділяється ліва ниркова вена. При пере-
дній RAMPS дисекція продовжується по передній 
поверхні лівої наднирникової вени і продовжу-
ється по передній поверхні лівого наднирни-
ка, які є орієнтирами задньої площини дисекції. 
Направляючись в задньолатеральному напрям-
ку в перинефральну жирову клітковину, продо-
вжують дисекцію, перетинаючи верхні і нижні 
зрощення підшлункової залози при просуванні 
вліво. Перетинається нижня брижова вена. Пере-
тин шлунково-селезінкової зв’язки є остаточним 
етапом передньої RAMPS. При задній RAMPS 
ліва наднирникова вена перетинається біля місця 
впадіння в ліву ниркову вену і дисекція триває 
вліво і назад від лівого наднирника у напрямку до 
поверхні лівої нирки. При інвазії пухлини в поряд 
розташовані органи (шлунок, дванадцятипа-
лу кишку, селезінкову зв’язку ободової кишки), 
тобто при місцевому розповсюдженні пухлини, 
всі ці органи можуть бути видалені разом з осно-
вним препаратом (S. M. Strasberg, 2011).

H. Kitagawа і співавт. (2014) пропонують моди-
фікацію задньої RAMPS, яка полягає в розширен-
ні зони дисекції по лівій нирковій вені в ворота 
лівої нирки, проте, при цьому зберігається лівий 
наднирник (рис. 100, 101). Автори відзначають, 
що використання подібної модифікації задньої 
RAMPS дозволяє досягти чистого заднього краю 
резекції (R0) та адекватної лімфодисекції.

Як вже було зазначено, незважаючи на засто-
сування різних методів комбінованого та комп-
лексного лікування, на сьогоднішній день тільки 
R0 резекція може достовірно покращити резуль-
тати лікування і виживаність пацієнтів з раком 
підшлункової залози, тому при поширенні пухли-
ни на черевний стовбур виконуються різні варіан-
ти резекцій черевного стовбура. Однією з опера-
цій такого типу є операція Appleby.

Техніка операції вперше описана канадським 
хірургом Lyon Appleby в 1952 р. і передбачає en bloc 
резекцію черевного стовбура і загальної печінко-
вої артерії при раку шлунка. J. Мarkowitz і співавт. 
(1941), експериментально довів, що перев’язка 
печінкових артерій у воротах печінки у собак 
дозволяє домогтися припинення артеріального 
кровопостачання печінки, в той час як перев’язка 
вустя загальної печінкової артерії не призводить 
до припинення кровопостачання печінки. В той 
же час Appleby зазначив, що перетискання печін-
кової артерії проксимальніше гастродуоденаль-
ної артерії, а також одномоментне перетискання  
черевного стовбура, не призводить до припинен-
ня кровотоку по печінковій артерії, кровотік в яку 
здійснюється по колатералям з верхньої брижо-
вої артерії (рис. 102).

Разом з тим в оригінальній статті автор зазна-
чає, що при відходженні черевного стовбура 
і верхньої брижової артерії від аорти єдиним 
стовбуром необхідно чітко ідентифікувати верх-
ню брижову артерію до перев’язки та відсікан-
ня черевного стовбура. Грунтуючись на роботах 
J. Мarkowitz і власних спостереженнях Appleby 
розробив техніку операції резекції черевного стов-
бура і загальної печінкової артерії, яку описував 
наступним чином: «Перев’язка головної (загаль-
ної) печінкової артерії проксимальніше впадіння 
гастродуоденальної артерії може бути викона-
на безкарно, і для безпеки подібної перев’язки 
може бути визначена шляхом тимчасової оклюзії 
черевного стовбура і загальної печінкової арте-
рії. При цьому, чим далі проводиться перев’язка 
печінкових артерій від портальних воріт печінки, 
тим вона безпечніша».

У 1976 р. Y. Nimura і співавт., адаптували 
оригінальну операцію Appleby для хірургічного 
лікування хворих на рак тіла-хвоста підшлун-
кової залози, а в 1987 р. S. Hishinuma і співавт. 
модифікували це втручання, розробивши техніку 
збереження всього шлунка, що дозволило зберег-
ти нормальне шлунково-кишкове гормональне 
середовище, результатом чого стало поліпшення 
нутриційного статусу пацієнтів після операції. Ця 
операція отримала назву модифікованої операції 
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Рис. 100. Модифікація задньої 
RAMPS за H. Kitagawa 
і співавт. (2014). Дисекція 
передньої ниркової фасції, 
що покриває заочеревинні 
органи, включаючи ліві нирку 
і наднирник, нижню порож-
нисту вену і аорту (тому 
що капсула підшлункової 
залози пов’язана з передньою 
нирковою фасцією), при цьому 
задній край дисекції знахо-
диться позаду пререналь-
ної фасції. Н – наднирник, 
A – аорта, Д – дванадцяти-
пала кишка, ПЗ – підшлун-
кова залоза, IVC – нижня 
порожниста вена, LRV – ліва 
ниркова вена, SMA – верхня 
брижова артерія, SMV – верх-
ня брижова вена

Рис. 101. Модифікація задньої 
RAMPS за H. Kitagawа 
і співавт. (2014). Задня 
площина дисекції (1). Прере-
нальна фасція видаляється 
над нижньою порожнистою 
веною (IVC) до адвентиції 
і продовжується в цій площи-
ні до впадіння лівої ниркової 
вени (2), поширюючись вліво 
вздовж лівої ниркової вени 
до воріт лівої нирки (нижня 
межа дисекції). Надалі дисек-
ція виконується догори до 
верхнього краю підшлункової 
залози. Ao – аорта, ВБА – 
верхня брижова артерія, ЧС – 
черевний стовбур

Рис. 102. Схема перев’язки 
загальної печінкової арте-
рії (з оригінальної статті 
L. Appleby, 1952). 1 – печінкова 
артерія, 2 – ліва шлункова 
артерія, 3 – черевний стов-
бур, 4 – верхня панкреатична 
артерія, 5 – селезінкова арте-
рія, 6 – шлунково-чепцева 
артерія, 7 – верхня брижова 
артерія, 8 – нижня панкре-
атодуоденальна артерія, 
9 – передня і задня панкреа-
тодуоденальні артерії, 10 – 
гастродуоденальна артерія
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Рис. 104. Напрямок колатерального кровотоку в шлунок при виконанні дистальної резекції підшлунко-
вої залози після резекції черевного стовбура (позначено червоними стрілками). СА – черевний стовбур, 
РНА – власна печінкова артерія, RGA – права шлункова артерія; GDA - гастродуоденальна артерія, 
RGEA – ліва шлунково-чепцева артерія, IPDA – нижня панкреатодуоденальна артерія, SMV – верхня 
брижова вена, SMA – верхня брижова артерія, IMV – нижня брижова вена.

Рис. 103. Колатеральний кровотік в печінку при виконанні дистальної резекції підшлункової залози 
з резекцією черевного стовбура. Пунктиром позначені зони перетину черевного стовбура і загаль-
ної печінкової артерії. Ретроградний кровотік з верхньої брижової артерії через нижню панкреа-
тодуоденальну артерію і її гілки здійснюється в гілки гастродуоденальної артерії і далі – у власну 
печінкову артерію.

ртерію і її гілкики зззззздідідідіідідідійсйсй нюнюнююнюнюнюєтється в в гілкки гагаг стродуодддденененееенеееееееее альної артерії і 
ю.

PHA

CA

RGA

GDA
RGEA

IPDA

SMV

SMA
IMV

до печінки

власна печінкова артерія
черевний стовбур

загальна печінкова артерія

селезінкова артерія
пухлина

нижня панкреатодуо-
денальна артерія

верхня брижова артерія

гастродуоденальна артерія
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Appleby (m Appleby – в зарубіжній літературі) 
(Yan-Ming Zh і співавт., 2014).

Анатомічні передумови для виконання 
дистальної резекції підшлункової залози з резек-
цією черевного стовбура.

В нормі артеріальне кровопостачання печінки 
і шлунка здійснюється артеріями черевного стов-
бура. Оклюзія черевного стовбура (наприклад при 
атеросклерозі) зазвичай не призводить до інфарк-
ту печінки, оскільки колатеральний кровотік 
здійснюється через панкреатодуоденальну арка-
ду з верхньої брижової артерії . Нижня панкреа-
тодуоденальна артерія відходить з правої сторо-
ни верхньої брижової артерії на 2-3 см нижче від 
вустя останньої. Її передні і задні гілки анасто-
мозують з передніми і задніми гілками верхньої 
панкреатодуоденальної артерії, що відходить від 
гастродуоденальної артерії. Всі вони формують 
панкреатодуоденальну артеріальну аркаду, яка 
проходить біля підшлункової залози близько до 
дуоденального вигину. Необхідно відзначити, 
що нижня панкреатодуоденальна артерія часто 
відсутня, а передня і задня нижні панкреатоду-
оденальні артерії відходять безпосередньо від 
верхньої брижової артерії. При цьому існує безліч 
варіантів відходження вказаних артерій. Ретро-
градний кровотік до шлунку здійснюється через 
панкреатодуоденальну аркаду в праві шлункову 
і шлунково-чепцеву артерії. При цьому відсут-
ність кровотоку через короткі шлункові арте-
рії і ліву шлунково-чепцеву артерію (внаслідок 
резекції селезінкової артерії) може призводити 
до ішемії шлунка (рис. 103, 104).

Техніка операції.
Виконання операції по суті аналогічне техніці 

виконання задньої RAMPS. Доступ до черевного 
стовбура здійснюється праворуч після широкої 
мобілізації дванадцятипалої кишки. Необхідно 
візуалізувати вустя верхньої брижової, нижньої 
панкреатодуоденальної і правої ниркової артерій, 
оскільки вони можуть бути пошкоджені під час 

дисекції навколо черевного стовбура. У зв’язку 
з цим дисекція повинна виконуватися з особли-
вою обережністю. Черевний стовбур перетина-
ється біля вустя на аорті, а загальна печінкова 
артерія на рівні відходження гастродуоденальної 
артерії, після чого видаляється оточуюче їх нерво-
ве сплетіння (черевне) en bloc з дистальним відді-
лом підшлункової залози та  селезінкою (рис. 105).

Для попередження післяопераційної ішемії 
печінки деякі хірурги вважають за краще вико-
нувати передопераційну емболізацію загальної 
печінкової артерії мікросферами (Satoshi Hirano 
і співавт., 2007) за кілька днів або тижнів до 
операції або протезувати дефект печінкової арте-
рії (S.M. Strasberg, 2011). При цьому необхідно 
видаляти мікросфери під час операції для полег-
шення ушивання печінкової артерії.

Незважаючи на доведену безпечність вико-
нання дистальної резекції підшлункової зало-
зи з резекцією черевного стовбура, результати 
її залишаються суперечливими. Так в роботах 
H. Ham і співавт. (2015) і H. Gong та співавт. (2016) 
показано збільшення 2-х і 3-х річної виживанос-
ті у хворих на рак лівої половини підшлункової 
залози в порівнянні зі стандартною дистальною 
резекцією підшлункової залози, що пояснюєть-
ся більш частим досягненням чистого (R0) краю 
резекції. В інших роботах показано відсутність 
достовірної різниці у виживаності при вико-
ристанні обох методів (Yan-Ming Zhou і співавт., 
2014; В. І. Єгоров і співавт., 2016) або зменшення 
виживаності (B. Liu, 2003), що може бути пояс-
нено значним пухлинним поширенням у хворих, 
які перенесли en bloc резекцію печінкової артерії 
і черевного стовбура. Крім того, відмінні резуль-
тати застосування операції mАppleby у пацієнтів 
з III стадією захворювання (5-річна виживаність 
42%) корелюють з несприятливими результа-
тами у пацієнтів з IVb стадією захворювання 
(5-річна виживаність 0%) (S. Hirano і співавт., 
2007). Кількість післяопераційних ускладнень 

Рис. 105. Схема 
операції mAppleby 
(Hishinuma). Крап-
ками маркована 
площина резекції. 
Н – лівий наднирник, 
Г – черевний ганглій, 
ЧСп – черевне спле-
тіння, Д – дванад-
цятипала кишка, 
PV – ворітна вена, 
A – аорта, IVC – 
нижня порожниста 
вена, СА – черевний 
стовбур, СНА – 
загальна печінкова 
артерія, crus – ніжки 
діафрагми, SA – селе-
зінкова артерія, SV – 
селезінкова вена.
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і післяопераційна летальність суттєво не відріз-
няються у пацієнтів, які перенесли стандартну 
дистальну резекцію підшлункової залози і опера-
цію mAppleby, однак, серед специфічних усклад-
нень останньої необхідно відзначити ішемічні 
ушкодження печінки і шлунка. Це дає підстави 
використовувати операцію mAppleby для поліп-
шення якості життя хворих з поширеними форма-
ми раку тіла і хвоста підшлункової залози у зв’язку 
з високим рівнем контролю болю, що пов’язано 
з пухлинним ураженням заочеревинних нервових 
структур (S. Hirano і співавт., 2007; Yan-Ming Zhou 
і співавт., 2014; H. Ham і співавт., 2015).

Таким чином, дистальна резекція підшлунко-
вої залози із спленектомією при пухлинах тіла 
і хвоста її не відповідає онкологічним стандар-
там, у зв’язку з високою ймовірністю залишення 
мікроскопічно позитивного (R1) заднього краю 
резекції, а тому бажаним є виконання RAMPS. 
При розташуванні пухлини в межах підшлун-
кової залози доцільним є виконання передньої 
RAMPS, а при поширенні пухлини за межі 
заднього краю підшлункової залози і на лівий 
наднирник – задньої RAMPS. Залучення черев-
ного стовбура і загальної печінкової артерії 
служить показанням до виконання операції 
mAppleby. Незважаючи на сумнівні результати 
в плані збільшення виживаності, що досягаєть-
ся після цієї операції, високий рівень контролю 
болю і, відповідно, поліпшення якості життя 
пацієнтів при зіставних з RAMPS рівнях після-
операційної летальності та ускладнень дозво-
ляє рекомендувати виконання цього втручання 
у пацієнтів з розповсюдженими дистальними 
формами раку підшлункової залози (рис. 106).

За даними M. P. Ridolfi ni і співавт. (2007) 
розвиток панкреатичних фістул зазначаєть-
ся у 22-57% хворих, що перенесли радикальні 
резекції з приводу злоякісних пухлин тіла-хвоста 
підшлункової залози. Водночас F. Čеčka і співавт. 
(2014) відзначають, що перебіг панкреатичних 

Рис. 106. Індивідуа-
лізація хірургічної 
тактики при злоя-
кісних пухлинах тіла 
і хвоста підшлунко-
вої залози.

нориць, які сформувалися після дистальної резек-
ції, не мають вираженої тяжкості клінічного пере-
бігу порівняно з фістулами, які виникли в резуль-
таті неспроможності панкреатодигестивного 
співвустя після панкреатодуоденальної резекції. 
Серед факторів ризику формування панкреатич-
них нориць виділяють наступні: чоловіча стать, 
молодий вік, м’яка структура підшлункової зало-
зи, ожиріння, мультивісцеральні резекції, інтра-
операційна крововтрата понад 1 л, час операції 
понад 240 хв, куріння, значна товщина паренхі-
ми підшлункової залози в зоні транссекції органу, 
наявність кістозних і нейроендокринних пухлин 
підшлункової залози. Водночас наявність пере-
допераційного цукрового діабету, щільна консис-
тенція підшлункової залози, наявність внутріш-
ньопротокової аденокарциноми підшлункової 
залози знижують ймовірність розвитку панкреа-
тичної фістули (U. F. Wellner і співавт., 2012).

На сьогоднішній день використовуються різні 
техніки транссекції паренхіми підшлункової зало-
зи: перетин її скальпелем, ультразвукова дисек-
ція, перетин за допомогою лінійного степлера, 
резекція за допомогою радіочастотної абляції.

На даний момент достатньо велика кількість 
способів обробки проксимальної кукси підшлунко-
вої залози після її дистальної резекції (або RAMPS): 
ушивання проксимальної кукси підшлункової 
залози за допомогою П-подібних швів; ушивання 
панкреатичного залишку за допомогою механіч-
ного шва; ушивання кукси з окремою перев’язкою 
головної панкреатичної протоки; зміцнення лінії 
степлерного шва; аплікація фібринового клею; 
використання спеціальних поверхнево-активних 
покриттів (фібриноген-тромбін-покритий кола-
ген (TachoSil®)); латки з серозно-м’язового шару 
шлунка чи тонкої кишки; латки з серпоподіб-
ної зв’язки печінки; оментопексія; формування 
панкреатоєюноанастомозу (U.Lorenz і співавт., 
2007). При цьому кожен з методів має свої пере-
ваги та недоліки (рис. 107, 108).

Рак тіла-хвоста підшлункової залози

Пухлина у межах
підшлункової залози

Передня RAMPS

Пухлина
розповсюджується за
межі підшлункової
залози, інвазія у 
наднирник

Задня RAMPS

Інвазія у черевний 
стовбур, загальну 
печінкову артерію

Операція mAppleby
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Рис. 107. Способи 
обробки прокси-
мальної кукси 
підшлункової 
залози: А. Проши-
вання степлером; 
Б. Формування 
панкреатоєюноа-
настомозу.

Рис. 108. Ушиван-
ня проксимальної 
кукси підшлункової 
залози з додаткови-
ми PTFE прокладка-
ми (за R.L. Meniconi 
та співавт., 2013).

А Б

Проведені дослідження показують відсут-
ність переваг того чи іншого методу при рутин-
ному його застосуванні (F. Čеčka і співавт., 2014; 
D. Kollár і співавт., 2016). Крім того, існують діаме-
трально протилежні погляди щодо закінчення 
дистальної резекції підшлункової залози форму-
ванням панкреатоєюноанастомозу. Так, у роботі 
R. L. Meniconi і співавт. (2013) показано значне 
зниження частоти випадків розвитку панкреа-
тичних нориць у групі з формуванням панкреа-
тоєюноанастомозу порівняно з групою з ушиван-
ням проксимальної панкреатичної кукси: 0% 
проти 29,1%, відповідно.

У той же час в роботі M. Kawai і співавт. (2016) 
показано, що використання степлерного мето-
ду обробки панкреатичного залишку порівняно 
з формуванням панкреатоєюноанастомозу не 
супроводжується достовірною різницею у розви-
тку панкреатичної нориці, яка спостерігалась 
в 37,7 і 38,7% випадків, відповідно. Разом з тим 
автори зазначають, що формування панкреа-
тоєюноанастомозу після дистальної резекції 
підшлункової залози може призвести до розви-
тку більш серйозних ускладнень, ніж степлерне 
закриття анастомозу, що пов’язано з наявністю 

в зоні анастомозу кишкового соку і необхідністю 
перетину кишки.

Крім того, в роботі F. Klein і співавт. (2017) 
показано, що ушивання кукси підшлункової зало-
зи за типом риб’ячого рота з додатковою апліка-
цією бичачого альбумін-глутарового альдегіду на 
резекційну поверхню перед затягуванням швів 
дозволяє знизити ймовірність розвитку панкреа-
тичних нориць до 9%.

Одним із способів профілактики розвитку 
панкреатичних нориць після дистальної резекції 
підшлункової залози, на думку N. Katsura і співавт. 
(2017) є інвагінація проксимальної кукси підшлун-
кової залози в шлунок (рис. 109). При використан-
ні такого методу розвиток панкреатичних нориць, 
за даними авторів, відмічено всього в 5% спостере-
жень. Разом з тим, автори відзначають, що вико-
ристання подібного способу обробки проксималь-
ної панкреатичної кукси має низку недоліків: 

1. Можливість уповільненого спорожнення 
шлунку внаслідок його деформації; 

2. Можливість розвитку важких ускладнень 
при неспроможності сформованого співвустя; 

3. Технічні труднощі при можливих повторних 
операціях на шлунку.



9090
Х
ІР
У
Р
ГІ
Ч
Н
Е

  Л
ІК
У
В
А
Н
Н
Я

  Р
А
К
У

  П
ІД
Ш
Л
У
Н
К
О
В
О
Ї 

 З
А
Л
О
З
И

  Т
А

  П
Е
Р
И
А
М
П
У
Л
Я
Р
Н
О
Ї 

 З
О
Н
И

Рис. 109. Інвагінація проксимальної кукси 
підшлункової залози у шлунок після дистальної 
її резекції.

Рис. 110. Індивідуалізація методів обробки панкреатичної кукси після дистальної резекції 
підшлункової залози за U. F. Wellner і співавт. (2012): КППЗ – кістозні пухлини підшлункової 
залози, НЕПЗ – нейроендокринні пухлини підшлункової залози, ІМТ – індекс маси тіла, ВАПЗ – 
 внутрішньопротокова аденокарцинома підшлункової залози.

Таким чином, наявність великої кількос-
ті методик, як і у випадку з обробкою кукси 
підшлункової залози після панкреатодуоденаль-
ної резекції, свідчить про відсутність єдиного 
оптимального методу завершення дистальної 
резекції. По всій імовірності, необхідно погоди-
тися з думкою U. F. Wellner і співавт. (2012), які 
вважають необхідним індивідуалізувати тактику 
при обробці проксимальної панкреатичної кукси 
і пропонують наступний алгоритм (рис. 110).

Ми вважаємо, що при обробці проксималь-
ної кукси після дистальної резекції підшлункової 
залози достатнім є ушивання кукси за допомо-
гою механічного шва (апаратом УКЛ), вузлового 
П-подібного або безперервного шва з наступною 
перитонізацією лінії швів парієтальною очере-
виною. При наявності вираженої панкреатич-
ної протоки можлива її окрема перев’язка або 
ушивання. Не будучи прихильниками форму-
вання панкреатоєюноанастомозу після виконан-
ня дистальної резекції підшлункової залози (або 
RAMPS), допускаємо можливість його форму-
вання в окремих поодиноких випадках при пору-
шенні природного відтоку панкреатичного соку 
в дванадцятипалу кишку і неможливості корекції 
даного стану інтраопераційно.

Оцінка перед- та інтраопераційних факторів ризику

КППЗ, НЕПЗ, інші
високий ІМТ

м’яка підшлункова залоза

Товста
паренхіма по

лінії транссекції

Тонка
паренхіма по

лінії транссекції

Порушений відтік 
панкреатичного

соку

ВАПЗ
низький ІМТ

тверда підшлункова залоза

Ушивання головної панкре-
атичної протоки + латка з 
серозно-м’язового шару

Степлерне закриття кукси 
підшлункової залози

Формування 
панкреатоєюноанастомозу

Високий ризик Низький ризик
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ОСОБЛИВОСТІ ХІРУРГІЧНИХ ВТРУЧАНЬ ПРИ МІСЦЕВОРОЗПОВСЮДЖЕНИХ
ФОРМАХ РАКУ ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ

При раку підшлункової залози з інвазією 
в суміжні органи і тканини без канцероматозу 
і віддаленого метастазування при переносимос-
ті значних за обсягом оперативних втручань ми 
віддаємо перевагу комбінованим операціям.

З урахуванням локалізації інвазії принципово 
виділяються наступні хірургічні варіанти: 

1. Інвазія раку голівки підшлункової зало-
зи в шлунок з його обмеженим або тотальним 
ураженням; 

2. Інвазія раку тіла підшлункової залози з його 
обмеженим або тотальним ураженням; 

3. Інвазія раку хвоста підшлункової зало-
зи в шлунок з його обмеженим або тотальним 
ураженням; 

4. Інвазія раку підшлункової залози 
в поперечно-ободову кишку.

Хірургічна корекція місцево розповсюдженого 
раку підшлункової залози в цих випадках здій-
снюється з урахуванням розмірів пухлини, ступе-
ня ураження та локалізації інвазії, необхідності 
виконання одного з видів лімфодисекції.

Так, при раку голівки підшлункової залози 
з інвазією в дистальні відділи шлунку викону-
ють панкреатодуоденальну резекцію в поєднанні 
з субтотальною резекцією шлунку та з лімфоди-
секцією панкреатичних і шлункових лімфатич-
них колекторів. У разі тотального ураження 
шлунку або інвазії пухлини підшлункової залози 
в тіло шлунку вважаємо за доцільне панкреатоду-
оденальну резекцію доповнювати гастректомією. 

Безумовно, такі операції виконують тільки 
в плановому порядку після ретельного передопе-
раційного обстеження і комплексної передопера-
ційної підготовки. Техніка виконання комбінова-
ної панкреатодуоденальної резекції з резекцією 
шлунку або гастректомією не відрізняється від 
техніки ізольованого виконання подібних хірур-
гічних втручань.

Послідовність відновлення травного каналу 
після видалення пухлини і задіяних в онкопро-
цес органів та тканин виглядає наступним чином. 
Формують панкреатоєюноанастомоз, гепати-
коєюноанастомоз на петлі, ізольованій за Ру, 
а  надалі – «високий» гастоентеро- або езофаго-
єюноанастомоз на відвідній петлі тонкої кишки, 
після чого формують міжкишкове співвустя за 
типом кінець в бік (рис. 111, 112).

При використанні петлевого способу анасто-
мозування шлунку чи стравоходу за типом кінець 
в бік його виконують на довгій петлі з браунів-
ським міжкишковим з’єднанням та заглушкою 
привідної петлі (рис. 113, 114).

Ще більш складною є хірургічна ситуація, коли 
пухлина голівки підшлункової залози захоплює 
шлунок і праву половину ободової кишки. Вини-
кає необхідність панкреатодуоденальної резекції 
в поєднанні з гастректомією і резекцією ободової 

кишки. Відновний етап у цьому разі ми рекомен-
дуємо виконувати з використанням ілеоцекаль-
ного сегменту кишківника (рис. 115, 116).

У разі комбінації панкреатодуоденальної 
резекції з субтотальною дистальною резекцією 
шлунку та ободової кишки можливий і більш 
традиційний варіант оперативного втручання 
з формуванням товсто-товстокишкового анасто-
мозу (рис. 117).

На думку Патютко Ю. І. та співавт. (2016), 
розширення об’ємів оперативного втручання не 
завжди є виправданим та не є єдиним засобом, 
що дозволяє досягнути максимального ради-
калізму, а в деяких випадках суттєво погіршує 
якість життя пацієнтів. Разом з тим автори наго-
лошують, що виконуючи органозберігаючі опера-
ції у хворих на злоякісні пухлини підшлункової 
залози, зокрема медіанні (корпоральні) резек-
ції органу, треба враховувати деякі вимоги, які 
найбільш чітко сформовані C. Iacono та співавт. 
(2007). Серед них найбільш значущими є досяг-
нення гістологічно чистого (R0) краю резекції та 
розмір хвоста підшлункової залози, що залиша-
ється, не менше 5 см.

Разом з тим ми вважаємо, що збереження 
дистальної кукси підшлункової залози доціль-
не при  невеликих пухлинах її тіла та високому 
ризику розвитку ендокринних ускладнень після 
видалення більше ніж ¾ органу. В інших випад-
ках ми, як і більшість хірургів, віддаємо перевагу 
виконанню RAMPS.

Тому при локальних інвазіях пухлин тіла 
підшлункової залози у шлунок вважаємо можли-
вим використання двох варіантів операцій: 

1) виконання одного з варіантів RAMPS (часті-
ше - передньої) у поєднанні з резекцією шлунку 
або гастректомією; 

2) медіанна (корпоральна) резекція підшлун-
кової залози в поєднанні з резекцією шлунку 
або гастректомією в обраних випадках (рис. 118, 
119, 120).

В залежності від анатомічних умов, які вини-
кають після медіанної (корпоральної) резекції 
підшлункової залози та повного видалення шлун-
ку або його резекції, можливий інший варіант 
відновлення травного тракту (рис. 121, 122).

Принциповими етапами такої відновної опера-
ції є зашивання кукс дванадцятипалої кишки 
та проксимальної частини підшлункової залози 
з окремим прошиванням Вірсунгової протоки.

Тонку кишку роз’єднують по брижі на відста-
ні 30-40 см із збереженням кровопостачання 
її кінців, ізоперистальтичний сегмент якої вико-
ристовують для формування езофагоентеро- або 
гастроентероанастомозу, а антиперистальтичний 
сегмент – для панкреатоентероанастомозування. 
Міжкишковий браунівський анастомоз віднов-
лює пасаж їжі, жовчі та панкреатичного соку по 
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Рис. 111. Панкреатодуоденальна резекція у поєд-
нанні з субтотальною дистальною резекцією 
шлунку і гастроентероанастомозом за Ру.

Рис. 113. Панкреатодуоденальна резекція в поєд-
нанні з субтотальною дистальною резекцією 
шлунку і гастроентероанастомозом на довгій 
петлі з міжкишковим анастомозом бік в бік та 
заглушкою привідної петлі.

Рис. 112. Комбінована панкреатодуоденаль-
на резекція з гастректомією з формуванням 
езофагоентероанастомозу за Ру.

Рис. 114. Комбінована панкреатодуоденальна 
резекція з гастректомією та езофагоентеро-
анастомозом на довгій петлі з міжкишковим 
анастомозом і заглушкою привідної петлі.
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Рис. 115. Панкреатодуоденальна резекція 
у поєднанні з гастректомією та резекцією 
правої половини ободової кишки. Заміщення 
шлунку ілеоцекальним сегментом кишківника 
(сформовані езофагоздухвинний та цекоенте-
роанастомози) та відновлення травного трак-
ту ілеотрансверзоанастомозуванням.

Рис. 117. Панкреатодуоденальна резекція в поєд-
нанні з субтотальною дистальною резекцією 
шлунку та одночасною резекцією поперечно-
ободової кишки з формуванням товсто-
товстокишкового анастомозу.

Рис. 116. Панкреатодуоденальна резекція 
в поєднанні з субтотальною дистальною 
 резекцією шлунку та резекцією правої половини 
ободової кишки. Заміщення дистального відділу 
шлунку ілеоцекальним сегментом кишківника 
та ілеотрансверзоанастомозування.

Рис. 118. Медіанна (корпоральна) резекція 
підшлункової залози в поєднанні з субтоталь-
ною дистальною резекцією шлунку. 
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Рис. 119. Медіанна (корпоральна) резекція 
підшлункової залози в поєднанні з гастректо-
мією з реконструкцією на розщепленій петлі 
тонкої кишки (за власною методикою).

Рис. 121. Медіанна (корпоральна) резекція 
підшлункової залози в поєднанні з гастректо-
мією. Проксимальна кукса підшлункової зало-
зи та дванадцятипала кишка зашиті. Тонка 
кишка мобілізована за методикою клініки, 
сформовано антиперистальтичний панкре-
атоєюноанастомоз та ізоперистальтичний 
езофагоентероанастомоз із міжкишковим 
браунівським співвустям.

Рис. 120. Медіанна (корпоральна) резекція 
підшлункової залози в поєднанні з субтоталь-
ною дистальною резекцією шлунку з рекон-
струкцією на розщепленій (за власною методи-
кою) петлі тонкої кишки.

Рис. 122. Медіанна (корпоральна) резекція 
підшлункової залози в поєднанні з субтоталь-
ною дистальною резекцією шлунку. Прокси-
мальна кукса підшлункової залози та дванад-
цятипала кишка зашиті. Після мобілізації 
тонкої кишки за методикою клініки сформо-
вано панкреатоєюноанастомоз та гастроен-
тероанастомоз із міжкишковим браунівським 
співвустям.
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травному тракту. Антиперистальтичний сегмент 
тонкої кишки у такому варіанті анастомозування 
є повністю виключеним із стравотоку. Аналогіч-
на методика відновлення шлунково-кишкового 
тракту може бути використана при корпоральній 
резекції підшлункової залози у поєднанні з субто-
тальною дистальною резекцією шлунку.

У випадках великих пухлин дистальних 
відділів (тіла та хвоста) підшлункової залози 
зі значним локальним розповсюдженням на 
додаток до RAMPS, за необхідності, видаля-
ють інші органи, залучені у злоякісний процес: 
ліву нирку, селезінковий кут ободової кишки, 
поперечно-ободову кишку та/або ліву полови-
ну товстої кишки. До резекції ободової кишки 
у різних її відділах також вдаються при пухлин-
ній інвазії у брижу товстої кишки.

У переважної більшості пацієнтів техніч-
но правильне анастомозування товстої кишки 
не викликає ускладнень. Проте, значний обсяг 
оперативного втручання, наявність інших анасто-
мозів (гастроентеро- або езофагоентероанастомо-
зу, панкреатоєюноанастомозу та міжкишкового 
співвустя), а також кукс дванадцятипалої кишки 
та проксимальної частини підшлункової залози, 
виснаженість хворих з анемією та білковим дефі-
цитом, іноді ішемізація ободової кишки в зоні 
мобілізації, деколи механічний натяг зшиваємих 
сегментів товстої кишки створюють передумови 
до розвитку неспроможності товстокишкового 
з’єднання. У таких випадках необхідно відмови-
тися від одномоментної резекції товстої кишки на 
користь обструктивної з можливим відновленням 
цілісності товстої кишки через 3-6 місяців після 
первинної операції.

Таким чином, у випадках місцеворозповсю-
джених злоякісних пухлин підшлункової залози 

хірургічна тактика має бути суворо індивідуалі-
зована. Передопераційне планування повинно 
враховувати не тільки розповсюдженість пухли-
ни та залучення сусідніх органів та структур, але 
й загальний стан пацієнта, наявність усклад-
нень пухлинного процесу, а також переноси-
мість майбутнього хірургічного втручання. На 
передопераційному етапі у цих хворих найбільш 
серйозну увагу треба надати корекції порушень 
гомеостазу та підготовці до попередньої опера-
ції. Разом з тим не меншу увагу треба приді-
ляти і своєчасній післяопераційній корекції 
будь-яких найменших порушень функціонуван-
ня організму, включаючи нормалізацію водно-
електролітного та кислотно-лужного балансу, 
корекцію анемії та аліментарного статусу та інше. 
Особливу увагу треба приділяти вчасній профі-
лактиці та корекції післяопераційних хірургіч-
них ускладнень, зокрема розвитку дигестивних 
та панкреатичних нориць, арозивної кровотечі, 
для чого можуть бути застосовані як консер-
вативні заходи, так і малоінвазивні та повтор-
ні відкриті хірургічні втручання, включаючи 
видалення залишеної панкреатичної кукси (при 
панкреатодуоденальній або медіанній резекціях 
підшлункової залози), створення артифіціальної 
ілео-/ колостоми при неспроможності товсто-
кишкового анастомозу та інше.

Разом з тим комплексний підхід до лікування 
цих хворих з активною участю не тільки хірургів-
онкологів, але й анестезіологів протягом всього 
терміну лікування пацієнтів дозволяє домогти-
ся сприятливих показників післяопераційних  
ускладнень та летальності, а також безрецидив-
ної та загальної виживаності, навіть при значно-
му місцевому розповсюдженні злоякісних пухлин 
підшлункової залози.

ЗАКЛЮЧЕННЯ

Злоякісні пухлини периампулярної зони, так 
само як і рак дистальних відділів підшлункової 
залози мають несприятливий перебіг. Німий 
перебіг, агресивне зростання пухлин, здатність 
до лімфосудинної інвазії, периневральне поши-
рення пухлини призводять до виявлення захво-
рювання на пізніх стадіях, коли найчастіше вже 
є віддалені метастази. Ці фактори обумовлюють 
низьку резектабельність при пухлинах зазна-
ченої локалізації. Ці ж фактори призводять до 
низької п’ятирічної виживаності, короткої безре-
цидивної виживаності, що не дозволяє визнати 
результати лікування пацієнтів зазначених груп 
задовільними.

Локальне розповсюдження пухлини, пухлинне 
ураження лімфатичних колекторів, чистота краю 
резекції (R0) є основними факторами прогнозу 

у даних пацієнтів. До інших факторів можна 
віднести генетичні та імуногістохімічні особли-
вості пухлини, вік пацієнтів, тривалість операції 
і обсяг інтраопераційної крововтрати, які також 
є значущими факторами прогнозу.

Панкреатодуоденальна резекція є стандарт-
ним хірургічним втручанням, що дозволяє 
розраховувати на прийнятні віддалені резуль-
тати при злоякісних пухлинах периампулярної 
зони. Судинна інвазія в даний час не є факто-
ром нерезектабельності, особливо при інва-
зії вен басейну портокавального конфлюенсу. 
Разом з тим відношення до резекцій артеріаль-
них судин залишається стриманим. Розширен-
ня обсягу лімфодисекції також достовірно не 
призводить до поліпшення результатів лікуван-
ня хворих.
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Дистальна резекція підшлункової залози 
в даний час не розглядається в якості радикально-
го хірургічного втручання при раку лівої полови-
ни підшлункової залози, оскільки не задовольняє 
вимогам онкологічних стандартів. Операціями 
вибору при раку тіла або хвоста підшлункової 
залози є передня або задня RAMPS, вибір якої 
залежить від розповсюдженості пухлини в органи 
та заочеревинній клітковині.

Вдосконалення хірургічної техніки та інстру-
ментарію, шовного матеріалу, анестезіологічно-
го супроводу операцій дозволили значно знизи-
ти післяопераційну летальність після виконання 
панкреатодуоденальної резекції, а також RAMPS, 
яка у великих панкреатологічних центрах лиша-
ється на рівні 0-5%. Разом з тим, кількість після-
операційних ускладнень при виконанні зазначе-
них втручань залишається, як і раніше, високою, 
досягаючи 50-70%. Одним з найбільш драматич-
них ускладнень є неспроможність панкреатоди-
гестивного анастомозу, а також кукси підшлун-
кової залози з формуванням панкреатичної 
нориці. Вдосконалення техніки обробки кукси 
підшлункової залози, індивідуалізація хірур-
гічної тактики, використання якісного шовного 
матеріалу, ретельна і акуратна техніка оперуван-
ня є важливими чинниками зниження частоти 
інтра- та післяопераційних ускладнень.

Вважаємо справедливим той факт, що хірург, 
який виконує резекційні втручання на підшлун-
ковій залозі повинен володіти кількома методами 
обробки панкреатичної кукси, вибір якого пови-
нен бути визначений конкретною хірургічною 
ситуацією.

Деякі хірурги для виконання реконструктив-
ного етапу після панкреатодуоденальної резек-
ції у хворих з непухлинними захворюваннями 
підшлункової залози використовують жовчний 
міхур із збереженням його кровопостачання. 
Передумовою для такого типу операцій є те, що, 
при наявності механічної жовтяниці, жовчний 
міхур суттєво збільшується у розмірах та у біль-
шості пацієнтів кровопостачається за рахунок 
розгалуженої сітки міхурових артерій та вен. 
Ретельне його виділення із застосуванням преци-
зійної коагуляційної техніки не супроводжується 
порушенням його кровопостачання. При цьому 
в переважній більшості випадків у хворих з непух-
линними захворюваннями підшлункової зало-
зи порушення прохідності міхурової протоки не 
відзначається. 

Ми поділяємо думку авторів щодо можливості 
використання жовчного міхура в окремих випад-
ках для створення холецистопанкреатоанастомо-
зу, який формується в області дна жовчного міху-
ра. При достатній прохідності міхурової протоки 
в подальшому формується співвустя між нею та 
тонкою кишкою, яку переміщено в ретромезен-
теріальну позицію для формування дуоденоенте-
роанастомозу «кінець в кінець» для відновлення 

нормального пасажу їжі. При недостатній прохід-
ності міхурової протоки додатково формуються 
гепатикохолецистоанастомоз та холецистоенте-
роанастомоз «бік в бік». При цьому спосіб форму-
вання біліодигестивного анастомозу залежить 
від рівня перетину загальної жовчної протоки: 
а) холецистоентероанастомоз (при пересіченні 
холедоха в дистальній його частині); б) гепати-
кохолецистоентероанастомоз (при перетинанні 
гепатикохоледоха вище рівня впадіння міхурової 
протоки); в) бігепатикохолецистоентероанасто-
моз (при пересіченні загальної печінкової прото-
ки на рівні конфлюенсу).

Кукса міхурової протоки у разі її пересічення 
може бути використана для дренування головної 
панкреатичної протоки або загальної жовчної та 
дольових жовчних проток через жовчний міхур, 
як це зображено на рисунках у атласі.

В цілому використання такої методики значно 
прискорює виконання реконструктивного етапу 
операції, але слід зазначити і «слабкі місця» тако-
го типу операцій. По-перше, кровопостачання 
жовчного міхура здійснюється лише за рахунок 
міхурової артерії, що може привести до ішемії 
останнього при його переміщенні, а, по-друге, 
необхідність формування трьох анастомозів 

Рис. 191.  Реконструкція травного тракту після 
панкреатодуоденальної резекції та резекції 
гепатикохоледоху з використанням жовчно-
го міхура за власною методикою. Сформовані 
дуоденоентероанастомоз (1), холецистопанкре-
атоанастомоз (2), бігепатикохолецистоанас-
томоз (3) та холецистоентероанастомоз (4) 
на єдиній петлі тонкої кишки
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безпосередньо з жовчним міхуром (з підшлун-
ковою залозою, жовчною протокою та тонкою 
кишкою). Разом з тим, якщо врахувати можли-
вість прецизійного формування холецистопан-
креатоанастомозу за типом «протока-слизова» 
з дренуванням головної панкреатичної прото-
ки, а також прецизійне формування анастомозу 
між жовчним міхуром та жовчними протоками 
однорядним швом та формування двохрядно-
го холецистоентероанастомозу з використан-
ням сучасного атравматичного матеріалу, така 
реконструкція може бути оптимальною. Неве-
ликий досвід використання жовчного міхура для 
реконструктивного етапу панкреатодуоденаль-
них резекцій потребує накопичення фактичних 
даних з наступним аналізом результатів та виро-
блення більш чітких показань та рекомендації 
щодо використання подібної методики.

З метою спрощення реконструктивного етапу 
панкретодуоденальної резекції нами була відпра-
цьована та впроваджена в клінічну практику 
методика протезування видаленої дванадця-
типалої кишки тонкою кишкою, що відповідає 
анатомо-фізіологічному відновленню травного 
каналу. Мобілізовану тонку кишку проводять 
в ретромезентеріальну позицію та формують 
дуоденоентероанастомоз «кінець в кінець», 
панкреатоентероанастомоз «кінець в бік» за 
типом «протока-слизова». Нижче панкреатоєю-
ноанастомозу на протилежному боці цієї ж петлі 
тонкої кишки формують гепатикоєюноанастомоз 
«кінець в бік». Через куксу міхурової протоки 
або через гепатикус проводять декомпресійний 
дренаж через тонку кишку в головну панкреа-
тичну протоку. Така методика дозволяє значно 
скоротити час операції, є менш травматичною та 
дозволяє зменшити кількість ускладнень у порів-
нянні зі стандартною технікою панкреатодуоде-
нальних резекцій (рис. 62, 63 в атласі).

Використання різних типів реконструкції 
після панкреатодуоденальної резекції дозволяє 
стверджувати, що оперативне втручання пови-
нне бути індивідуалізованим, відповідно до 
клінічної ситуації, а хірург, що виконує операції 
подібного типу, має бути здатен виконати опти-
мальне втручання в конкретній ситуації.

Розвиток хірургічної техніки призвів до 
розробки лапароскопічних методів панкреатоду-
оденальної резекції та RAMPS, включаючи вико-
нання розширених та комбінованих втручань 
з резекцією та реконструкцією судин. Знижуючи 
травматичність втручання для пацієнта, операції 
з лапароскопічного доступу є викликом для оперу-
ючого хірурга. Складність резекційного етапу при 
подібному доступі поєднується з ще більшою 
складністю реконструктивного етапу, особливо 
при формуванні панкреатодигестивного і біліо-
дигестивного анастомозів. Тому лапароскопічні 
втручання повинен виконувати хірург з великим 
досвідом традиційних резекційних втручань на 

підшлунковій залозі, а також значним досвідом 
лапароскопічних втручань.

Недоліків лапароскопічних втручань багато 
в чому позбавлені робот-асистовані втручання. 
Однак дороговизна як самого роботизованого 
комплексу, так і витратних матеріалів обумов-
лює можливість виконання подібних втручань 
лише в обраних центрах з гарним матеріальним 
забезпеченням. Крім того, в даний час в світі 
відбувається накопичення досвіду виконання 
подібних втручань при раку підшлункової зало-
зи і периампулярної зони, що тільки дозволить 
у майбутньому виявити переваги та недоліки 
даної технології. Тому втручання з традиційно-
го доступу при пухлинах зазначеної локалізації 
є пріоритетними в більшості клінік.

Хірургічний метод є основним у програмі 
лікування хворих зі злоякісними новоутворен-
нями підшлункової залози і периампулярної 
зони. Однак, покращення результатів лікування, 
що виявляється у збільшенні 5-річної і безреци-
дивної виживаності, пов’язано з комплексним 
підходом до лікування. Ад’ювантна хіміопро-
менева терапія дозволяє поліпшити результа-
ти лікування як резектабельних, так і гранично 
резектабельних пухлин периампулярної зони 
і раку підшлункової залози. Схеми на основі 
гемцитабіна є кращими у порівнянні зі схемами 
на основі 5-фторурацилу при лікуванні злоякіс-
них пухлин зазначених локалізацій.

Ефективність неоад’ювантної хіміопроме-
невої терапії в даний час є спірною. Більшість 
досліджень показують відсутність підвищення 
безрецидивної і загальної виживаності, проте 
в ряді випадків дозволяють підвищити резек-
табельність при місцевому розповсюдженні 
пухлин і домогтися чистого краю (R0) резекції.

Перспективними напрямками, що дозволя-
ють сподіватися на поліпшення результатів ліку-
вання пацієнтів з периампулярними пухлина-
ми і раком підшлункової залози, є дослідження 
ефективності таргетної і генної терапії.

Таким чином, проблема лікування раку 
підшлункової залози і периампулярної зони ще 
далека від остаточного вирішення. Проведені в 
останні десятиліття дослідження лише незна-
чно дозволили поліпшити результати лікування 
даної категорії пацієнтів, що потребує подаль-
шого вдосконалення як хірургічних, так і меди-
каментозних та променевих методів лікування. 
Прихований у більшості випадків перебіг при 
пухлинах вказаної локалізації (за винятком раку 
великого дуоденального сосочка) вимагає онко-
логічної настороженості лікарів, виявлення груп 
ризику, що також дозволить поліпшити резуль-
тати лікування. Удосконалення техніки хірургіч-
ного втручання, способів обробки панкреатичної 
кукси дозволить знизити кількість післяопе-
раційних ускладнень і поліпшити економічну 
ефективність лікування хворих.
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Рис. 1. Хірургічні доступи: 1 – верхньо-серединна лапаротомія; 2 – J-лапаротомія; 
3 – L-лапаротомія;
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Рис. 1 (продовження): 4 – серединно-поперечна лапаротомія ; 5 – двопідреберна лапаротомія; 
6 – лапаротомія за типом «Мерседес».
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Рис. 2. Етап панкреатодуоденальної резекції. Розсічення серозної оболонки гепатодуоденальної зв’язки.

Рис. 3. Етап панкреатодуоденальної резекції. Вигляд гепатодуоденальної зв’язки після лімфодисекції.
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Рис. 4. Вибір рівня перетину cтравоходу, шлунку та дванадцятипалої кишки при виконанні панкре-
атодуоденальної резекції в залежності від місцевого розповсюдження пухлинного процесу. 1 – лінія 
перетину дванадцятипалої кишки нижче воротаря при пілорусзберігаючій панкреатодуоденальній 
резекції; 2 – лінія перетину шлунка на рівні антрального відділу при стандартній гастропанкреа-
тодуоденальній резекції; 3 – лінія перетину шлунку на рівні середньої третини при інвазії пухлини 
підшлункової залози на антральний відділ шлунку; 4 – лінія перетину шлунку при його субтотальній 
дистальній резекції при пухлинній інвазії в тіло шлунку; 5 – лінія перетину стравоходу при комбінова-
ній резекції підшлункової залози з гастректомією при значній пухлинній інвазії шлунку.

Рис. 5. Формування тунелю під перешийком підшлункової залози за стандартною методикою.
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Рис. 6. Мобілізація підшлункової залози за власною методикою.
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Рис. 7. Перетинання порожнистої кишки та її брижі уздовж перших артерії 
та вени порожнистої кишки.

Рис. 8. Відокремлення панкреатодуоденального комплексу від ворітної вени.
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Рис. 9. Укріплення механічного шва зв’язки гачкоподібного відростку при перетинанні його 
за допомогою механічного степлеру за методикою клініки.

Рис. 10. Етап панкреатодуоденальної резекції. Підшлункову залозу відокремлено від ворітної вени. 
Зв’язка гачкоподібного відростку прецизійно відокремлюється від верхньої брижової артерії 
(периадвентиціальна дисекція).
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Рис. 11. Етап панкреатодуоденальної резекції. Вигляд операційного поля перед видаленням 
панкреатодуоденального комплексу.

Рис. 12. Зони пухлинного ураження басейну ворітної вени.
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Рис. 14. Пластика ворітної вени за допомогою аутовенозної латки.

А Б В

Рис. 13. Варіанти протезування ворітної вени при інвазії пухлиною гачкоподібного відростку (А): 
зашивання дефекту вени (Б); аутовенозна латка (В); анастомоз кінець в кінець (Г); аутовенозне 
протезування (Д); аллопротезування  (Е) з перев’язкою селезінкової вени (Г-Е).
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Рис. 15. Реконструкція портомезентеріального конфлюенса за допомогою PTFE-протезу.

Рис. 16. Панкреатодуоденальна резекція на рівні селезінкової артерії (Whipple at the splenic artery - 
WATSA) при інвазії венозних структур зони 3б. Підшлункова залоза пересічена на рівні селезінкової 
артерії (А), після чого перев’язана селезінкова вена. Реконструкція шляхом формування портоме-
зентеріального анастомозу кінець в кінець (Б) або протезування (В) при протяжному дефекті.
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Рис. 18. Варіанти доступів до верхньої брижової артерії: S – верхній доступ, А – нижній супраколяр-
ний/передній доступ, Р - задній доступ, L – лівий задній доступ, R - правий/медіальний гачкоподіб-
ний доступ, М – нижній інфраколярний/брижовий доступ (за A. Pallisera і співавт., 2014).

Рис. 17. При залученні правої порції спленопортального конфлюенса (зона 3а) можливо висічення 
ворітної вени та реконструкція її шляхом ушивання в поперечному напрямку (А, Б) 
або протезування (В).
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Рис. 19. Задній доступ, що дозволяє виявити вустя верхньої брижової артерії (SMA) допереду від 
лівої ниркової вени після мобілізації дванадцятипалої кишки за Кохером. IPDA – нижня панкреа-
тодуоденальна артерія; LRV – ліва ниркова вена; IVC – нижня порожниста вена (за A. Pallisera 
і співавт., 2014).

Рис. 20. Нижній супраколярний/передній доступ. Показано верхні брижові артерія (SMA) і вена 
(SMV), селезінкова вена (SV) і черевний стовбур з його гілками після перетину перешийка підшлунко-
вої залози. LGA – ліва шлункова артерія, CHA – загальна печінкова артерія, SA – селезінкова  арте-
рія, PV - ворітна вена, IMV – нижня брижова вена, IPDA – нижня панкреатодуоденальна артерія 
(за A. Pallisera і співавт., 2014).
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Рис. 22. Правий медіальний/гачкоподібний доступ, який дозволяє візуалізувати гачкоподібний 
відросток (ГВ), IPDA – нижні панкреатодуоденальні артерію (IPDA) та вену (IPDV), верхні брижові 
артерію (SMA) та вену (SMV) після перетину зв’язки Трейца (за A. Pallisera і співавт., 2014).

Рис. 21. Нижній інфраколярний/мезентеріальний доступ, який дозволяє візуалізувати верхні брижо-
ві артерію (SMA) і вену (SMV), а також їхні гілки після перетину очеревини праворуч від зв’язки 
Трейца (ЗТ) і брижі поперечно-ободової кишки. ПЗ – підшлункова залоза. IPDA – нижня панкреато-
дуоденальна артерія, SV – селезінкова вена, MCV – середня ободова вена, MCA - середня товстокиш-
кова артерія (за A. Pallisera і співавт., 2014).
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Рис. 23. Лівий задній доступ дозволяє оголити першу та другу порожнистокишкові артерії в місці 
їх відходження від верхньої брижової артерії (SMA) в брижі поперечно-ободової кишки. Подальша 
тракція тонкої кишки проксимального відділу тонкої кишки призводить до ротації верхньої брижо-
вої артерії проти годинникової стрілки, що дозволяє виявити місце відходження нижньої панкреа-
тодуоденальної артерії (IPDA) по задній поверхні верхньої брижової артерії. MCA – середня ободова 
артерія, SMV – верхня брижова вена (за A. Pallisera і співавт., 2014).

Рис. 24. Верхній доступ, при якому оголюється черевний стовбур і його гілки, а також верхня 
брижова артерія (SMA) з боку малого чепця над перешийком підшлункової залози. LGA - ліва шлун-
кова артерія, CHA – загальна печінкова артерія, SA – селезінкова артерія, PV – ворітна вена, GDA – 
гастродуоденальна артерія (за A. Pallisera і співавт., 2014).
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Рис. 25. Групи лімфовузлів, які видаляються при стандартній лімфодисекції під час панкреатодуо-
денальної резекції відповідно до японської класифікації (Japanese Gastric Cancer Association, 1995):
5 – надворотареві
6 – підворотареві
7 – вздовж лівої шлункової артерії
8а – вздовж загальної печінкової артерії (передньо-верхні)
8p – загальної печінкової артерії (задні)
9 – черевного стовбура
10 – воріт селезінки
11d – дистального відділу селезінкової артерії
11p – проксимального відділу селезінкової артерії
12a – ліві гепатодуоденальні
12b1 – верхні лімфатичні вузли печінкової артерії 
12b2 – нижні лімфатичні вузли печінкової артерії
12c – навкруги міхурової протоки
13a – ретропанкреатичні
14a – біля вустя верхньої брижової артерії
14b – вустя нижньої панкреатодуоденальної артерії 
14c – біля вустя середньої ободової артерії 
14d – біля вустя верхніх порожнистокишкових артерій
15 – вздовж середньої ободової артерії
16b – парааортальні від нижнього краю лівої ниркової вени до біфуркації аорти
17a – передні панкреатичні вище рівня великого дуоденального сосочку
17b – передні панкреатичні нижче рівня великого дуоденального сосочку
18 – нижні панкреатичні
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Рис. 26. Обсяг розширеної лімфодисекції при панкреатодуоденальній резекції за Y. Nimura і співавт. (2011).
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Рис. 28. Виділення передньої поверхні аорти для проведення стрічки-трималки при виконанні 
тотальної мезопанкреатектомії за М. Hirota і співавт. (2017).

А Б

Рис. 27. Схематичний опис мезопанкреас та ліній дисекції при тотальній мезопанкреатектомії. 
Візуалізується передня поверхня аорти, яка відповідає задній поверхні фасції Героти. Подальша 
дисекція проводиться в горизонтальному напрямку. Дисекція в цій площині виконується досить 
легко при відсутності пухлинної інвазії або запальних змін. Край мезопанкреас перетинається 
вертикально вздовж правих поверхонь верхньої брижової артерії (SMA) і черевного стовбура. 
IVC – нижня порожниста вена, SMV – верхня брижова вена, IPDA – нижня панкреатодуоденальна 
артерія, LVR – ліва ниркова вена за М. Adham і співавт. (2012).
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Рис. 29. Після проведення стрічки-трималки на панкреатичну сторону мезопанкреас накладається 
правобічний аортальний затискач (типу ДеБекі) при виконанні тотальної мезопанкреатектомії 
за М. Hirota і співавт. (2017).

А Б

Рис. 30. Реконструктивний етап гастропанкреатодуоденальної резекції за Whipple. Панкреатоєю-
но- (1) та біліодигестивне (2) співвустя, а також гастроентероанастомоз (3) послідовно сформова-
ні на єдиній петлі тонкої кишки.
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Рис. 32. Модифікація реконструктивного етапу панкреатодуоденальної резекції. Після виділення 
петлі тонкої кишки (1) за Ру, формують Р-петлю (2), яку ізолюють за допомогою заглушки (3), що 
дозволяє ізольовано сформувати панкреатоєюно – і біліодигестивне співвустя, а гастроентероанас-
томоз формують з відвідною петлею (4) (за G. Pescio і співавт., 1996)

Рис. 31. Варіант реконструкції травного тракту після пілорусзберігаючої панкреатодуоденальної 
резекції за Whipple. Панкреатоєюно- (1) та біліодигестивне (2) співвустя, а також дуоденоентеро-
анастомоз (3) послідовно сформовані на єдиній петлі тонкої кишки
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Рис. 33. А. Реконструктивний етап панкреатодуоденальної резекції за Roux. Панкреатоєюно- (1), 
біліодигестивне (2) співвустя послідовно сформовані на ізольованій за Ру петлі тонкої кишки, 
дуоденоентероанастомоз (3) сформовано з відвідною петлею тонкої кишки. Між двома петлями 
тонкої кишки сформовано міжкишкове сполучення (4) при пілорусзберігаючій панкреатодуоденаль-
ній резекції. Б. Варіант формування гастроентероанастомозу при гастропанкреатодуоденальній 
резекції.

Б

А

Рис. 34. Варіант реконструктивного етапу панкреатодуоденальної резекції комбінованої з резек-
цією гепатикохоледоху при поширенному ураженні його холангіокарциномою. На ізольованій за Ру 
петлі тонкої кишки послідовно сформовано панкреатоєюно- (1) та бігепатикоєюноанастомози (2). 
З відвідною петлею тонкої кишки сформовано дуоденоентероанастомоз (3). Між двома петлями 
тонкої кишки сформовано міжкишкове співвустя (4).

шкове сполуууучеення яя (4) при пілорусзберігаючій панкреатодуоденнала
ня гастроене тероанастомозу при гастрропопанкреатодуоденальній

ого етапу панкреатодуоденененальньної резекції комбінованої з резек-
і й і Н і ій Р
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Рис. 35. Схема відновного етапу операції після комбінованої гастректомії та панкреатодуоденаль-
ної резекції з використанням гастропластики ілеоцекальним сегментом кишківника: 
1 – езофагоілеоанастомоз «кінець у кінець» (А), езофагоілеоанастомоз «кінець у бік» (Б); 2 – ілеоце-
кальний сегмент кишківника; 3 – брижа ілеоцекального сегменту; 4 – цекоєюноанастомоз «кінець 
у кінець»; 5 – панкреатоєюноанастомоз; 6 – холедохоєюноанастомоз; 7 – єюноєюноанастомоз 
«кінець у бік», 8 – ілеоасцендоанастомоз «бік у бік»
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Рис. 37. Варіант розташування ізольованої за Ру петлі тонкої кишки у ретромезентеріальній позиції.

Рис. 36. Варіант розташування ізольованої за Ру петлі тонкої кишки у позадуободовій позиції.
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Рис. 38. Етапи формування панкреатоєюноанастомозу за методикою клініки. А. Накладено перший 
ряд вузлових швів на задню губу анастомозу (1), на підшлункову залозу накладено укріплюючий 
циркулярний шов (2); Б. «Втрачений» дренаж фіксовано безпосередньо до стінки головної панкреа-
тичної протоки; В. У ізольованій за Ру петлі тонкої кишки створено отвір, що відповідає діаметру 
головної панкреатичної протоки шляхом видалення декількох скріпкових швів; Г. Дренаж занурено 
у просвіт тонкої кишки та накладено безперервний шов у якості другого ряду на задню губу спів-
вустя; Д. Безперервний шов продовжено на передню губу анастомозу; Е. Накладено другий ряд інва-
гінаційних швів на передню губу співвустя; Ж. Кінцевий вигляд панкреатоєюноанастомозу.
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Рис. 40. Формування панкреатогастроанастомозу за М. Osman і співавт., 2014.
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Рис. 39. Спосіб формування терміно-термінального панкреатоєюноанастомозу за S. Pedrazzoli 
і співавт., 1996.
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Рис. 41. Формування інвагінаційного панкреатогастрального анастомозу за J. Rhoads, 1968.
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ОШ

ЗШ
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ПЗ

ПЗ

ЗШПШ

ОШ

ЗШ

СШ

СМШ

ПЗ

ЗШ

СМШ

ПЗ

С

Рис. 42. Модифікація панкреатогастрального анастомозу  за F. Zhu і співавт., 2013. А) Висічено 
ділянку серозно-м’язового шару задньої стінки шлунка (ЗШ) та накладено серозно-м’язовий обви-
вний шов (СМШ); Б) розсічена слизова оболонка задньої стінки шлунка (СШ) та на неї накладено 
другий обвивний шов (ОШ), кінці якого переведені у просвіт кукси шлунка; В) кукса підшлункової 
залози переведена (ПЗ) в просвіт шлунка, зав’язано серозно-м’язовий обвивний шов; Г) зі сторони 
просвіта кукси шлунка зав’язано обвивний шов слизової оболонки шлунка. С – селезінка, ПШ – 
 передня стінка шлунка.
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Рис. 43. Варіанти дренування панкреатоєюноанастомозу. А. Зовнішнє ретроградне дренування; 
Б. Зовнішнє антеградне дренування за власною методикою; В. Внутрішнє дренування «загубленим» 
дренажом або стентом.
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Рис. 44. Методика формування «нео-протоки» підшлункової залози при неспроможності панкреа-
тикоєюноанастомозу після панкреатодуоденальної резекції за Tara S. Kent і співавт., 2010. А. Куксу 
тонкої кишки прошито, виконано дренування головної панкреатичної протоки із зануренням 
дренажу у тонку кишку за Вітцелем; Б. Дренування зони неспроможності панкреатоєюноанасто-
мозу; В. Варіант із внутрішньо-зовнішнім дренуванням головної панкреатичної протоки.
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Рис. 45. Перший етап хірургічного лікування при раку голівки підшлункової залози, що ускладне-
ний механічною жовтяницею. Виконано холецистектомію та лімфодисекцію гепатодуоденальної 
зв’язки. Сформовано гепатикоєюноанастомоз (1) на ізольованій за Ру петлі тонкої кишки, сформо-
вано міжкишкове співвустя (2).

Рис. 46. Перший етап хірургічного втручання у хворих на рак голівки підшлункової залози, що 
ускладнений дуоденальною непрохідністю. Сформовано гастроентероанастомоз (1) та між кишко-
ве співвустя (2). Надлишок привідної петлі тонкої кишки в подальшому буде використано для 
формування панкреатоєюно- та біліодигестивного анастомозів.
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Рис. 47. Етапне хірургічне лікування раку голівки підшлункової залози, що ускладнений механічною 
жовтяницею та дуоденальною непрохідністю. А. Виконано холецистектомію з лімфодисекцією 
гепатодуоденальної зв’язки, сформовано гепатикоєюноанастомоз (1) на відвідній петлі тонкої 
кишки та гастроентероанастомоз (2) на привідній петлі тонкої кишки. Міжкишкове співвустя 
(3) сформовано нижче рівня біліодистивного анастомозу. Б. Після виконання панкреатодуоденаль-
ної резекції краніальніше біліодигестивного співвустя на відвідній петлі тонкої кишки сформовано 
панкреатоєюноанастомоз (4).
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Рис. 48. Двохетапне лікування раку голівки підшлункової залози, що ускладнений механічною 
жовтяницею та дуоденальною непрохідністю з використанням розщепленої петлі тонкої кишки 
за методикою клініки. А. На першому етапі виконано холецистектомію та лімфодисекцію гепа-
тодуоденальної зв’язки. Сформовано ізоперистальтичний гепатикоєюноанастомоз (1) та анти-
перистальтичний гастроентероанастомоз (2) з міжкишковим співвустям (3). Б. Після виконання 
панкреатодуоденальної резекції надлишок ізоперистальтичного сегменту тонкої кишки викорис-
тано для формування панкреатоєюноанастомозу.
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Рис. 49. Колатеральний кровотік в печінку при виконанні дистальної резекції підшлункової залози 
з резекцією черевного стовбура. Пунктиром позначені зони перетину черевного стовбура і загаль-
ної печінкової артерії. Ретроградний кровотік з верхньої брижової артерії через нижню панкреа-
тодуоденальну артерію і її гілки здійснюється в гілки гастродуоденальної артерії і далі – у власну 
печінкову артерію.

Рис. 50. Напрямок колатерального кровотоку в шлунок при виконанні дистальної резекції підшлунко-
вої залози після резекції черевного стовбура (позначено червоними стрілками). СА – черевний стовбур, 
РНА – власна печінкова артерія, RGA – права шлункова артерія; GDA - гастродуоденальна артерія, 
RGEA – ліва шлунково-чепцева артерія, IPDA – нижня панкреатодуоденальна артерія, SMV – верхня 
брижова вена, SMA – верхня брижова артерія, IMV – нижня брижова вена.

ртерії. Ретрограр днднийи  кроррр вотік з верхр ньої брижовооої їїї її ї її їїї їїїї арарартетеееееерії через ниж
артерію і її гіллкикиккккккккк  здідіііііійсйсйййй нюнюєєтє ься в гігілклки гастродуууодододдддоддддене альної артерії і 
рію.
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Рис. 51. Площини заднього краю резекції при різних варіантах резекції підшлункової залози. 
1. Дистальна резекція підшлункової залози зі спленектомією; 2. Передня RAMPS; 3. Задня RAMPS.
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Рис. 52. Схема дистальної резекції підшлункової залози зі спленектомією

Рис. 53.  Етап RAMPS. Ідентифікація правої шлункової артерії та її перев’язка через малий чепець, 
лімфодисекція вздовж  загальної печінкової артерії
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Рис. 54.  Етап RAMPS. Після  перетину підшлункової залози та лімфодисекції черевного стовбуру 
виконують перев’язку та пересічення селезінкової артерії біля вустя 

Рис. 55  Схема передньої RAMPS. Селезінкові артерія та вена пересічені біля вустя.  Межа задньої 
площини резекції розташована позаду преренальної фасції
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Рис. 56.  Відмінності меж задньої площини дисекції при передній і задній RAMPS. А. При передній 
RAMPS межа задньої площини резекції розташована позаду преренальної фасції; Б. При задній 
RAMPS межа задньої площини дисекції розташована позаду лівого наднирника і фасції Героти

Рис. 57.  Інвагінація проксимальної кукси підшлункової залози у шлунок після дистальної її резекції 
або RAMPS
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Рис. 58. Медіанна (корпоральна) резекція підшлункової залози в поєднанні з гастректомією. Прокси-
мальна кукса підшлункової залози зашита. На розщепленій петлі тонкої кишки (за власною мето-
дикою) сформовано езофагоентеро- (1) та панкреатоєюноанастомози (2), сформовано міжкишкове 
співвустя за Брауном (3)

Рис. 59. Медіанна (корпоральна) резекція підшлункової залози в поєднанні з субтотальною дисталь-
ною резекцією шлунку. На розщепленій петлі тонкої кишки сформовано гастроентеро- (1) та 
панкреатоєюноанастомози (2) з зовнішнім дренуванням головної панкреатичної протоки через 
ентеростому (3). Сформовано міжкишкове співвустя за Брауном (4). Проксимальну куксу підшлун-
кової залози зашито
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Рис. 60. Медіанна (корпоральна) резекція підшлункової залози в поєднанні з гастректомією. Прокси-
мальна кукса підшлункової залози та дванадцятипала кишка зашиті. Тонка кишка мобілізована за 
власною методикою, сформовано антиперистальтичний панкреатоєюноанастомоз (1) та ізопе-
ристальтичний езофагоентероанастомоз (2) із міжкишковим браунівським співвустям (3)

Рис. 61. Медіанна (корпоральна) резекція підшлункової залози в поєднанні з субтотальною дисталь-
ною резекцією шлунку. Проксимальна кукса підшлункової залози та дванадцятипала кишка зашиті. 
Після мобілізації тонкої кишки за власною методикою сформовано панкреатоєюноанастомоз (1) 
та гастроентероанастомоз (2) із міжкишковим браунівським співвустям (3)
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Рис. 62. Реконструктивний етап панкреатодуоденальної резекції: протезування дванадцятипалої 
кишки тонкою кишкою, проведеною в ретромезентеріальну позицію, з формуванням дуоденоентеро-
анастомозу «кінець у кінець» (1), панкреатоєюноанастомозу «кінець у бік» (2), гепатикоєюноанас-
томозу «кінець у бік» (3). 

Рис. 63. Реконструктивний етап гастропанкреатодуоденальної резекції: гастроентеро анастомоз (1), 
панкреатоєюноанастомоз «кінець у бік» (2), гепатикоєюноанастомоз «кінець у бік» (3).
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Рис. 64. Типова анатомія розташування міхурової артерії у трикутнику Кало.

Рис. 65.  Пальпаторне визначення топографо-анатомічних взаємовідносин жовчних проток, печін-
кових та міхурової артерій. 



14
8

Х
ІР
У
Р
ГІ
Ч
Н
Е

  Л
ІК
У
В
А
Н
Н
Я

  Р
А
К
У

  П
ІД
Ш
Л
У
Н
К
О
В
О
Ї 

 З
А
Л
О
З
И

  Т
А

  П
Е
Р
И
А
М
П
У
Л
Я
Р
Н
О
Ї 

 З
О
Н
И

Рис. 67. Реконструкція травного тракту після панкреатодуоденальної резекції з використанням 
жовчного міхура за власною методикою. Сформовані дуоденоентероанастомоз (1), холецистопан-
креатоанастомоз (2), холецистоєюноанастомоз (3) та співвустя між тонкою кишкою та міхуро-
вою протокою (4) на єдиній петлі тонкої кишки.

2

3

4

1

Рис. 66. Мобілізація жовчного міхура із збереженням міхурової артерії  для подальшого його викорис-
тання на реконструктивному етапі панкреатодуоденальної резекції. 
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Рис. 69.  Реконструкція травного тракту після панкреатодуоденальної резекції з використанням 
жовчного міхура за власною методикою. Сформовані дуоденоентероанастомоз (1), холецистопан-
креатоанастомоз (2), холецистогепатикоанастомоз (3) та співвустя між тонкою кишкою та 
міхуровою протокою (4) на єдиній петлі тонкої кишки. Кукса міхурової протоки (5).

Рис. 68.  Реконструкція травного тракту після гастропанкреатодуоденальної резекції з вико-
ристанням жовчного міхура за власною методикою. Сформовані гастроентероанастомоз (1), 
холецисто панкреатоанастомоз (2), гепатикоєюноанастомоз (3) та холецистоентероанастомоз 
(4) на єдиній петлі тонкої кишки

кту після гастропанкреатодуоденальної резекції з вико
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Рис. 71. Реконструкція травного тракту після панкреатодуоденальної резекції з використанням 
жовчного міхура за власною методикою. Сформовані дуоденоентероанастомоз (1), холецисто-
панкреатоанастомоз (2), холецистогепатикоанастомоз (3) та холецистоентероанастомоз (4) 
на єдиній петлі тонкої кишки з зовнішнім дренуванням головної панкреатичної протоки через 
дистальну куксу міхурової протоки (5).

5

3

Рис. 70  Реконструкція травного тракту після панкреатодуоденальної резекції з використанням 
жовчного міхура за власною методикою. Сформовані дуоденоентероанастомоз (1), холецисто-
панкреатоанастомоз (2), холецистогепатикоанастомоз (3) та холецистоентероанастомоз (4) 
на єдиній петлі тонкої кишки. Кукси міхурової протоки (5).
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Рис. 72.  Реконструкція травного тракту після панкреатодуоденальної резекції та резекції гепати-
кохоледоху з використанням жовчного міхура за власною методикою. Сформовані дуоденоентероа-
настомоз (1), холецистопанкреатоанастомоз (2), бігепатикохолецистоанастомоз (3) та холецис-
тоентероанастомоз (4) на єдиній петлі тонкої кишки

4

Рис. 73.  Реконструкція травного тракту після комбінованої панкреатодуоденальної резекції та 
гастректомії з використанням жовчного міхура та ілеоцекального сегмента кішківника за власною 
методикою. Сформовані езофагоентероанастомоз (1), ентероцекальне співвустя (2), холецисто-
панкреатоанастомоз (3), гепатикоєюноанастомоз (4) та холецистоентероанастомоз (5) на єдиній 
петлі тонкої кишки. 
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Рис. 75.  Реконструкція травного тракту після комбінованої панкреатодуоденальної резекції та 
гастректомії з використанням жовчного міхура та ілеоцекального сегмента кішківника за власною 
методикою. Сформовані езофагоентероанастомоз (1), ентероцекальне співвустя (2), холецисто-
панкреатоанастомоз (3), холецистогепатикоанастомоз (4) та холецистоентероанастомоз (5) 
на єдиній петлі тонкої кишки.  Кукси міхурової протоки (6).
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Рис. 74.  Реконструкція травного тракту після комбінованої панкреатодуоденальної резекції та 
гастректомії з використанням жовчного міхура та ілеоцекального сегмента кішківника за власною 
методикою. Сформовані езофагоентероанастомоз (1), ентероцекальне співвустя (2), холецисто-
панкреатоанастомоз (3), гепатикоєюноанастомоз (4) та холецистоентероанастомоз (5) на єдиній 
петлі тонкої кишки. 



ЧАСТИНА ІV

КЛІНІЧНІ СПОСТЕРЕЖЕННЯ
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КЛІНІЧНИЙ ПРИКЛАД №1.

Хвора Н., 56 років, надійшла в клініку Інституту 3.03.2015 у плановому порядку зі скаргами на пері-
одичні болі у ділянці епігастрію, діарею, жовте забарвлення склер, втрату ваги, слабкість. Вважає себе 
хворою з жовтня 2014 р., коли вперше відмітила діарею. З 20 лютого відмічає жовтяницю. Була обстеже-
на в інфекційному стаціонарі – інфекційна етіологія жовтяниці була виключена.

У клініці Інституту хвора була обстежена. За даними комп’ютерної томографії у голівці підшлун-
кової залози було виявлено пухлинне новоутворення діаметром до 3 см з інвазією у верхню брижову 
вену у ділянці портомезентеріального конфлюенса по передньо-нижньому краю, ознаки регіонарної 
лімфаденопатії. Клініко-лабораторні показники у межах фізіологічної норми, за виключенням гіпер-
білірубінемії до 150 мкмоль/л за рахунок прямої фракції – 108,2 мкмоль/л та підвищення рівня лужної 
фосфатази до 815 Од/л.

Хворій встановлено діагноз: Рак голівки підшлункової залози Т3N1М0, стадія ІІВ, гостра механічна 
жовтяниця, що затягнулася.

Після проведення консервативного лікування рівень жовтяниці дещо знизився та складав 
118 мкмоль/л. З урахуванням гарного соматичного статусу пацієнтки, невисокого рівня жовтяниці 
прийнято рішення виконати панкреатодуоденальну резекцію з резекцією верхньої брижової вени 
без попереднього дренування жовчної протокової системи. 13.03.2015 Хвора оперована. При ревізії 
у голівці підшлункової залози виявлено пухлину діаметром 3,2 см, яка інвазує верхню брижову вену 
у зоні портомезентеріального конфлюенса на 1/3 окружності. Виконана панкреатодуоденальна резек-
ція з резекцією передньо-нижньої стінки верхньої брижової та ворітних вен з пластикою дефекту ауто-
венозною латкою з лівої яєчникової вени. 

Патогістологічний висновок: помірно-диференційована аденокарцинома з інвазією у м’язовий шар 
дванадцятипалої кишки та ворітну вену. Метастазів у регіонарних лімфатичних вузлах та лімфатичних 
вузлах аорто-кавальної групи не виявлено.

Післяопераційний діагноз: Рак голівки підшлункової залози pT3N0M0G2, стадія ІІА, механічна 
жовтяниця, що затягнулася.   

Перебіг післяопераційного періоду без особливостей. Була виписана 31.03.2015 на 17 післяопераційну 
добу під нагляд онколога поліклініки. Оглянута через 1 рік – скарг не має, ознак прогресування злоякіс-
ного процесу за даними комп’ютерної томографії не виявлено.

Комп’ютерна томо-
графія хворої Н., 
сагітальна проекція. 
Рак голівки підшлун-
кової залози (Т), 
з інвазією у порто-
мезентеріальний 
конфлюенс (біла 
стрілка). PV воріт-
на вена, SMV – верх-
ня брижова вена, 
VC – нижня порож-
ниста вена, RRV – 
права ниркова вена.

T

PV
SMV

VCRRV
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Комп’ютерна 
томографія 
хворої Н., аксіальна 
проекція. Злоякіс-
на пухлина голівки 
підшлункової зало-
зи (виділено білим 
колом), з інвазією 
у портомезентері-
альний конфлюенс 
(білі стрілки). PV – 
ворітна вена, SMV – 
верхня брижова 
вена, SV – селезін-
кова вена, SMА – 
верхня брижова 
артерія.

Комп’ютерна томографія хворої Н., 
3D-реконструкція. Рак голівки підшлункової 
залози (Т), з інвазією у портомезентеріальний 
конфлюенс (білі стрілки). PV – ворітна вена, 
SMV – верхня брижова вена, SV - селезінкова 
вена, SMА – верхня брижова артерія, RGV – 
права шлункова вена, SV – селезінкова вена.

Вигляд операційного поля після видалення 
панкреатодуоденального комплекса та резекції 
стінок верхньої брижової (SMV) та ворітної 
(PV) вен. СНА – загальна печінкова артерія, 
РНА – власна печінкова артерія, SMА – верхня 
брижова артерія, SV - селезінкова вена, IMV – 
нижня брижова вена, GDA – кукса гастродуо-
денальної артерії, venter – шлунок,  pancreatic 
remnant – кукса підшлункової залози. Стрілкою 
вказано аутовенозну латку з лівої яєчникової 
вени, що використана для пластики портоме-
зентеріального конфлюенса.
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Хворий С., 45 років, надійшов в клініку Інституту 17.01.2018 в ургентному порядку зі скаргами на 
дикомфорт у ділянці епігастрію, жовтяницю, загальну слабкість. Із анамнезу відомо, що хворий протя-
гом 15 років зловживав алкоголем. За п’ять років до надходження пацієнта було оперовано з приводу 
хронічного панкреатиту, тип С1 за Buchler. У зв’язку з ознаками протокової гіпертензії було сформо-
вано повздовжній панкреатикоєюноанастомоз на петлі тонкої кишки, ізольованої за Ру. Жовтяницю 
відмітив за 5 діб до надходження.

У клініці Інституту хворий був обстежений. За даними комп’ютерної томографії у голівці підшлун-
кової залози було виявлено пухлинне новоутворення діаметром до 1,5 см, розширення головної 
панкреатичної протоки в області тіла і хвоста підшлункової залози до 8 мм, ознаки біліарної гіпер-
тензії – холедох розширений до 2,5 см. Також до передньої поверхні підшлункової залози підходить 
петля тонкої кишки (зона раніше сформованого панкреатикоєюноанастомозу). Клініко-лабораторні 
показники у межах фізіологічної норми, за виключенням гіпербілірубінемії до 93 мкмоль/л за раху-
нок прямої фракції – 82 мкмоль/л та підвищення рівня лужної фосфатази до 345 Од/л.

Хворому встановлено діагноз: Хронічний псевдотуморозний панкреатит? Рак голівки підшлунко-
вої залози Т2N0М0, стадія ІВ? Стан після формування повздовжнього панкреатикоєюноанастомозу 
(2013). Гостра механічна жовтяниця.

З огляду на рівень гіпербілірубінемії перед операцією, що був нижчий 100 мкмоль/л, передопера-
ційна корекція механічної жовтяниці не проводилась. Хворий був оперований 20.01.2018. При ревізії 
було виявлено, що підшлункова залоза ущільнена у всіх відділах, у голівці її пухлиноподібне утворен-
ня до 1,5 см, що розташоване в товщі паренхіми залози. До тіла і хвоста підходить петля тонкої кишки, 
що несе раніше сформований панкреатикоєюноанастомоз. Останній функціонально спроможний. 
Жовчний міхур розтягнутий жовчю до 11 см. Холедох розширений до 2 см.

КЛІНІЧНИЙ ПРИКЛАД №2.

Комп’ютерна томо-
графія хворого С., 
сагітальна проек-
ція. ЖМ – жовчний 
міхур, ДПК – 
дванадцятипала 
кишка, Х – холедох, 
TUMOR – пухлина 
голівки підшлунко-
вої залози (ПЗ).

Комп’ютерна томо-
графія хворого С., 
сагітальна проекція. 
Розширення голов-
ної панкреатичної 
протоки (ГПП), при 
пухлині (Т) голів-
ки  підшлункової 
залози (ПЗ), що 
 розвинулася на тлі 
хронічного панкре-
атиту. ЖМ – 
жовчний міхур, 
ДПК – дванадця-
типала кишка, 
Х – холедох.
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Етап операції хворого С. Біопсія пухлини голів-
ки підшлункової залози (ПЗ) після мобілізації 
дванадцятипалої кишки (DUODENUM) за 
Кохером.

Схема операції хворого С. Кінцевий вигляд після 
панкреатодуоденальної резекції. Збережено 
раніше сформований повздовжній панкреати-
коєюноанастомоз (1), нижче якого на відвідній 
петлі тонкої кишки сформовано гепатикоє-
юноанастостомоз (2). З привідною петлею 
тонкої кишки сформовано гастроентероанас-
томоз (3), міжкишкове співвустя (4) сформова-
но нижче біліодигестивного з’єднання. Панкре-
атичну куксу (5) зашито наглухо.

1

2

3

4

5

З урахуванням наявності у хворого тривалого анамнезу хронічного панкреатиту, відсутності морфо-
логічної верифікації захворювання першим етапом було виконано біопсію пухлини голівки підшлун-
кової залози, після мобілізації дванадцятипалої кишки за Кохером. Результат експрес-морфологічного 
дослідження: в препараті виявлені клітини високодиференційованої аденокарциноми. В подальшо-
му було виділено та мобілізовано петлю тонкої кишки, що несе раніше сформований панкреатико-
єюноанастомоз, яку було взято на трималку. Було виконано гастропанкреатодуоденальну резекцію 
з лімфодисекцією гепатодуоденальної зв’язки та клітковини аорто-кавального проміжку. З урахуван-
ням раніше створеного панкреатоєюноанастомозу було виділено головну панкреатичну протоку на 
зрізі панкреатичної кукси, яку було ретельно прошито. Надалі додатково було прошито панкреатичну 
куксу П-подібними швами. На петлі тонкої кишки, що несе панкреатикоєюноанастомоз нижче остан-
нього було сформовано гепатикоєюноанастомоз кінець у бік. З відвідною петлею тонкої кишки було 
сформовано дуоденоєюноанастомоз кінець у бік з встановленням назоєюнального зонду для раннього 
ентерального харчування нижче міжкишкового співвустя.

Патоморфологічний висновок: високо диференційована аденокарцинома підшлункової залози, 
що не виходить за межі її капсули. В лімфатичних вузлах, клітковині аортокавального проміжку 
метастази не виявлені.

Післяопераційний діагноз: Рак голівки підшлункової залози pT2N0M0G1, стадія ІВ. Стан після 
формування повздовжнього панкреатикоєюноанастомозу (2013). Гостра механічна жовтяниця.

Перебіг післяопераційного періоду – без особливостей. Рани загоїлись первинним натягом. 
 Виписаний 5.02.2018 р. на 16-ту післяопераційну добу. Оглянутий через 6 місяців – скарг не має, 
набрав у вазі 5 кг, інструментальних та клінічних даних на користь рецидиву захворювання немає. 
Онкомаркери СА 19-9 та РЕА у межах норми.
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АлТ — аланінамінотрансфераза

АсТ — аспарагінамінотрансфераза

ВДС — великий дуоденальний сосочок

ВПЕУЗД — внутрішньопротокове ендоскопічне ультразвукове дослідження

ВПМН , IPMC — внутрішньопротокова папілярна муцинозна неоплазія

ВПНБТ,  IPNB — внутрішньопротокова папілярна неоплазія біліарного тракту

ДНК — дезоксирибонуклеїнова кислота

ЕРХПГ — ендоскопічна ретроградна холангіопанкреатографія

ЕУЗД — ендоскопічне ультразвукове дослідження

КТ — комп’ютерна томографія

ММП — матрична металопротеїназа

МРТ — магнітно-резонансна томографія

МРХПГ — магнітно-резонансна холангіопанкреатографія

ПЕТ-КТ — позитронно-емісійна комп’ютерна томографія

р53 — білок, що регулює клітинний цикл (транскрипційний фактор)

РЕА — раково-ембріональний антиген

СА 125 — карбогідратний антиген 125

СА 19-9 — карбогідратний антиген 19-9

СА 50 — карбогідратний антиген 50

СК — цитокератин

СОД — сумарна доза опромінення

УЗД — ультразвукове дослідження

ЦОГ-2 — циклооксигеназа-2

AJCC — Американський об’єднаний комітет по боротьбі з раком

BilIN — біліарна інтраепітеліальна неоплазія

FGF — фактор росту фібробластів

FISH — метод флюоресцентної гібридизації in-situ

FOLFIRINOX — комбінація 5-фторурацил/лейковорин+ іринотекан+оксаліплатин

GEMOX — комбінація гемцитабін+оксаліплатин

IGF-1 — інсуліноподібний фактор росту 1

IL — інтерлейкін

iNOS — індукована синтетаза оксиду азоту

IPMN — внутрішньопротокова папілярна муцинозна неоплазія

KRAS — протоонкоген, представник сімейства білків Ras

miR — мікрорибонуклеїнова кислота

NCCN — національна онкологічна сітка (США)

PanIn — панкреатична внутрішньопротокова неоплазія

PDGF — тромбоцитарний фактор росту

R0 — мікроскопічно негативний край резекції

R1 — мікроскопічно позитивний край резекції

RAMPS — радикальна антеградна модульна панкреатоспленектомія

TGF-1 — трансформуючий фактор росту 1

TNF-α — фактор некрозу пухлини α

UICC — Міжнародний союз по контролю раку

VEGF-C — судинний фактор росту ендотелію

WATSA — панкреатодуоденальна резекція на рівні селезінкової артерії

СКОРОЧЕННЯ
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