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в) і заміщенням їх сполучною тканиною, змінами в протоковій системі залози з утворенням кіст і конкрементів, з різним ступенем порушення екзокринної і ендокринної функцій. Зустрічається звичайно в середньому і літньому віці, частіше у жінок [1].

Етіологія.  Розрізняють первинний хронічний панкреатит і вторинні, або супутні, які розвиваються на фоні інших захворювань травного тракту (хронічного гастриту, холециститу, ентерита і ін. ). В хронічний може перейти тривалий гострий панкреатит, але частіше він формується поступово на фоні патології біліарного тракту або під впливом безсистемного нерегулярного живлення, частого вживання гострої і жирної їжі, хронічного алкоголізму, особливо в поєднанні з систематичним дефіцитом в їжі білків і вітамінів, пенетрацї  язви шлунку або дванадцятипалої кишки в підшлункову залозу, атеросклерозної поразки судин підшлункової залози, інфекційних захворювань (особливо при інфекційному паротиті, черевному і висипному тифі, вірусному гепатиті), деяких гельмінтозів, хронічних інтоксикацій свинцем, ртуттю, фосфором, миш'яком, прийому панкреотоксичних ліків - іммуносупресорів, антибіотиків, сульфаніламідів, натрійуретиків, непрямі антикоагулянтів, НПВС, глюкокортикостероїдных гормонів, естрогену [1,5]. 

Призводять до виникнення хронічного панкреатиту спазми, запальний стеноз або пухлина фатерова соска, перешкоджаюча виділенню панкреатичного соку в дванадцятипалу кишку, а також недостатність сфінктера Одді, що полегшує вільне попадання дуоденального вмісту в протоку підшлункової залози, що особливо міститься в кишковому соку ентерокіназы, активуючої трипсин. Тропічний, або харчовий, панкреатит є достатньо часто формою хронічного панкреатиту, що зустрічається, в країнах Азії і Африки, що вражає, як правило, молодих людей. Вважається, що ця форма хронічного панкреатиту розвивається в результаті недостатності вмісту в їжі антиоксидантних речовин, наприклад цинку, міді і селену, які перешкоджають вільнорадикальному пошкодженню тканин харчовими цианогенами (що містяться, наприклад, в рослині маніока). У таких пацієнтів розвивається важка форма хронічного кальцинованого панкреатиту з наявністю крупного звапнованого каміння в протоках підшлункової залози. Спадкова схильність до розвитку хронічного панкреатиту була описана біля різних сімей в самих різних країнах світу. Звичайно спадковий хронічний панкреатит виявляється у віці 10-12 років, однаково часто вражає як хлопчиків, так і дівчаток, і успадковується по аутосомно-домінантному типу. У таких пацієнтів підвищений ризик розвитку раку підшлункової залози [1,2,5]. 

Патогенез: затримка виділення і внутрішньоорганна активація панкреатичних ферментів - трипсину і ліпази, що здійснює аутоліз паренхіми залози, реактивне розростання і рубцювате зморщення сполучної тканини, яка потім приводить до склерозування органу, хронічне порушення кровообігу в підшлунковій залозі. В прогресуванні запального процесу велике значення мають процеси аутоагресії. Кажучи про патогенез ХП, слід зазначити, що біля значної частини хворих на провідний чинник служить підвищення тиску в протоковій системі, що приводить до тканинного пошкодження і запуску каскад реакцій, що приводять до активізації ферментів в самій залозі. Цей же механізм в більшості випадків і підтримує течію ХП.
Другий, достатньо часто зустрічається механізм прогресування ХП - відкладення білкового преципітату в дрібних протоках залози (алкогольний, голодний, або метаболічний, варіант, старечий). І нарешті, третій механізм, недостатньо вивчений, - вірусний, при якому аутоліз не є основним механізмом прогресування, а як головний ушкоджуючий чинник виступає пряма або опосередкована дія вірусу на клітини [1].

Потрібно відзначити, що при всіх варіантах патогенезу ХП помітну роль грають зміни мікроциркуляції, що приводять зрештою до гіпоксії клітин залози і підвищення в них рівня цАМФ, який у свою чергу сприяє активації транспорту Са2+ в клітини. В результаті цього клітина надмірно насищається кальцієм, який нагромаджується в мітохондріях, приводячи до зниження синтезу АТФ - основного клітинного енергоносія.  

Класифікація.  При гострому панкреатиті патологічні зміни в підшлунковій залозі зменшуються після того, як припиняється дія етіологічних чинників. При хронічному панкреатиті (ХП) запальні зміни в тканині залози зберігаються або наростають, навіть при усуненні дії етіологічних чинників. Хронічний панкреатит може бути обструктивним, кальцинованим і запальним. При обструктивному хронічному панкреатиті розвиваються зміни в залізистій тканині, що включають фіброз, розширення проток і ацинарную атрофію. Всі ці зміни поступово можуть дозволятися після усунення обструкції протоки підшлункової залози. При кальцинованому (звапнованому) хронічному панкреатиті в тканині залози виявляється нерівномірний фіброз і каміння в протоках. Частіше за все ця форма хронічного панкреатиту є слідством зловживання алкоголем. Діагноз запального хронічного панкреатиту частіше за все ставлять в тих випадках, коли ознаки захворювання не укладаються ні в одну з вищезгаданих форм. Гістологічно запальний хронічний панкреатит характеризується наявністю мононуклеарно-клітинної інфільтрації і супутнім фіброзом паренхіми підшлункової залози [1,2,5].

Клініка. Виділяють наступні клініко-анатомічні форми хронічного панкреатиту: 1) хронічний індуративный панкреатит, 2) псевдотуморозний панкреатит, 3) псевдокістозний панкреатит (хронічний панкреатит з результатом в кісту), 4) хронічний калькулезний панкреатит (вирсунголітіаз, кальцифікуючий панкреатит). 

Залежно від форми течії розрізняють наступні форми хронічного панкреатиту: латентна або безсимптомна - тривалий час хворі не відчувають яких-небудь змін в самопочутті; больова - виявляється постійними болями у верхній половині живота, що посилюються під час загострення до сильних; хронічна рецидивуюча - зовні загострення скарги відсутні, при рецидиві - характерні больові відчуття; псевдотуморозна - дуже рідкісна форма, при якій вражається головка підшлункової залози і збільшуються її розміри через розростання фіброзної тканини [1,2,4]. 
В клінічній картині ХП виділяють три періоди:

   
1. Початковий період (до 10 років), який характеризується чергуванням періодів загострення і ремісії. Основним проявом загострення ХП служать болі у верхній частині живота різної інтенсивності.

   
2. Другий період - це стадія зовнішньосекреторної недостатності (як правило, після 10 років течії). В цей період болі поступаються своїм місцем диспепсичному симптомокомплексу (шлунковому і кишковому). Болі в цей період стають менш "виразними" і їх може не бути.

   
3.Ускладнений варіант течії ХП (в будь-якому періоді). Він характеризується зміною "звичного" варіанту клінічної картини: змінюється інтенсивність болів, вона може стати постійною. Більш "наполегливо" представлений диспепсичний симптомокомплекс [1,2,5].

Основними скаргами є болі в епігастральній області і лівому підребер'ї, диспепсичні явища, пронос, схуднення, приєднання цукрового діабету. Біль локалізується в епігастральній області справа при переважній локалізації процесу в області головки підшлункової залози, при залученні в запальний процес її тіла - в епігастральній області зліва, при поразці її хвоста - в лівому підребер'ї; нерідко біль іррадіює в спину і має оперізувальний характер, може іррадіювати в область серця, імітуючи стенокардію. Біль може бути постійним або нападоподібним і з'являтися через деякий час після прийому жирної або гострої їжі. Наголошується хворобливість в епігастральній області і лівому підребер'ї. Нерідко наголошується хворобливість  в лівому реброво-хребетному кутку (симптом Мейо - Робсона). Іноді визначається зона шкірної гиперестезії відповідно зоні іннервації восьмого грудного сегменту зліва (симптом Кача) і деяка атрофія підшкірної жирової клітковини в області проекції підшлункової залози на передню стінку живота [1,3].  
Диспепсичні симптоми при хронічному панкреатиті майже постійні. Часті повна втрата апетиту і огида до жирної їжі. Проте при розвитку цукрового діабету, навпаки, хворі можуть відчувати сильний голод і спрагу. Часто спостерігаються підвищене слиновиділення, відрижка, напади нудоти, блювота, метеоризм, бурчання в животі. Ступ в легких випадках нормальний, у важчих - пронос або чергування запору і проносу. Копрологічне дослідження показує наявність великої кількості неперетравлених м'язових волокон (креаторея) і капель нейтрального жиру (стеаторея). Характерний панкреатичний пронос з виділенням рясного кашкоподібного смердючого з жирним блиском калу. Жовтяниця, іктеричність шкіри і склер відмічається у  біля половини хворих. Вони можуть носити як ремітуючий, так і постійний характер. Виражена жовтяниця біля більшості хворих поєднується з ахолією, є результатом набряку головки підшлункової залози, здавлення жовчовивідних проток унаслідок індуративного процесу в залозі, рубцюватих і запальних змін в протоках і в сфінктері Одді, каміння в ампулі великого дуоденального сосочка [1,4,5].

Схуднення іноді досягає різких ступенів. Причинами виснаження є: недостатнє вироблення і надходження панкреатичних ферментів в дванадцятипалу кишку, труднощі в підборі дієти, боязнь хворих приймати їжу через болі. У багатьох хворих напади болів виникають навіть після прийому невеликої кількості рідкої їжі, що не володіє сокогінними властивостями. При об'єктивному дослідженні в періоди загостренні нерідко знаходять симптоми, характерні для гострого панкреатиту. В період між нападами звичайно наголошують на помірній хворобливості по ходу підшлункової залози. У худих хворих іноді можна пропальпувати збільшену в об'ємі і щільну підшлункову залозу. Досліджувати хворого слід в положенні лежачи з підкладеним під спину валом в положенні на правому боку з нахилом тулуба наперед на 45°, стоячи з нахилом тулуба вперед - вліво. При псевдотуморозних формах, що протікають з жовтяницею, іноді знаходять синдром Курвуаз'є, що характеризується тріадою ознак: механічною жовтяницею, збільшеним і безболісним жовчним, міхуром, ахолією [2,4,5].   

Причинами схуднення у пацієнтів з хронічним панкреатитом є: (1) ситофобія, або страх перед їдою (оскільки під час їжі посилюються болі), що, відповідно, приводить до зменшення надходження в організм живильних речовин і енергії; (2) порушення всмоктування в кишці, пов'язане з недостатністю ферментів підшлункової залози, і (3) втрата калорій унаслідок цукрового діабету. Приблизно біля 15 % пацієнтів з хронічним панкреатитом болю відсутні і захворювання виявляється лише екзокринною та/або ендокринною недостатністю [2,5].

Діагностика. Сучасна діагностика хронічного панкреатиту і його ускладнень грунтується в основному на неінвазивних методах ультразвукового, комп'ютерно-томографічного дослідження і магнітно-резонансної томографії. Пряме ендоскопічне контрастування панкреатичних проток (РПХГ) використовується рідко, через ризик ускладнень, і частіше з лікувальною метою, для установки ендоскопічних стентів. Функціональна діагностика хронічного панкреатиту складна, вимагає використовування спеціальних технологій і включає визначення панкреатичних ферментів в біологічних середовищах, а також дослідження вуглеводного обміну (цукрова крива, ІРІ, С-пептид). Визначення ступеня порушення секреції підшлункової залози необхідне для оцінки характеру замісної терапії і прогнозу розвитку захворювання. Діагноз ХП встановлюється на підставі клінічної картини і даних додаткових методів дослідження.  В крові - помірна гіпохромна анемія, в період загострення - підвищення СОЕ, нейтрофільний лейкоцитоз, гіпопротеїнемія і диспротеїнемия за рахунок підвищеного вмісту глобулінів. При розвитку цукрового діабету виявляються гіперглікемія і глюкозурія, у важчих випадках - порушення електролітного обміну, зокрема гипонатриемія. Вміст трипсину, антитрипсину, амілази і ліпази в крові і амілази в сечі підвищується в період загострення панкреатиту, а також при перешкодах до відтоку панкреатичного соку (запальний набряк головки залози і здавлення проток, рубцюватий стеноз фатерова соска і ін. ). В дуоденальному вмісті концентрація ферментів і загальний об'єм соку в початковому періоді хвороби можуть бути збільшеними, проте при вираженому атрофічно-склеротичному процесі в залозі ці показники знижуються, має місце панкреатична гіпосекреція. Дуоденорентгенографія виявляє деформації внутрішнього контуру петлі дванадцятипалої кишки і вдавления, обумовлені збільшенням головки підшлункової залози. Ехографія і радіоізотопне сканування показують розміри і інтенсивність тіні підшлункової залози; В діагностиці хронічного панкреатиту відсутні специфічні лабораторні проби. Активність амілази і ліпази в сироватці крові в період між нападами часто нормальна, іноді навіть знижена. Можуть бути підвищені рівень білірубіну і активність лужної фосфатази в сироватці крові. Стеаторея (вміст жиру в калі > 9,5 %) виникає в пізній стадії захворювання. Для визначення екзокринної функції підшлункової залози використовують простий і ефективний тест з бентирамідом. Екскреція з сечею D-ксилози нормальна. На зниженні толерантності до глюкози наголошене біля 50 % хворих. Для вивчення екзокринної недостатності підшлункової залози застосовують відносно чутливий секретиновий тест [1,2,5]. 
Діагноз хронічного панкреатиту можна припустити при посиленні болів в животі у пацієнтів, що зловживають алкоголем, або за наявності в анамнезі інших причин виникнення хронічного панкреатиту. При рентгенографії живота у пацієнтів з хронічним панкреатитом можна знайти ознаки звапніння тканини підшлункової залози або її проток, підтверджуючі діагноз. При цьому, як правило, виникає необхідність в додаткових дослідженнях, що включають ультразвукову і комп'ютерну томографію і ендоскопічну ретроградну холангіопанкреатографію. Ретроградна панкреатографія дозволяє знайти характерні ознаки хронічного панкреатиту: деформацію головного або додаткового проток, звуження їх просвітів, дефекти наповнення по ходу протоки унаслідок наявності каміння. Ангіографічне дослідження (целіако- і мезентерікографія) на ранніх стадіях хронічного панкреатиту показує зони гіперваскуляризації, а в пізніх стадіях унаслідок поширеного фіброзу дифузне збіднення судинного малюнка, зміни його архітектоніки, зсув або відтиснення судин при кістах залози, що формуються [1,5].

При ультразвуковому скануванні, яке у пацієнтів з хронічним панкреатитом володіє високою чутливістю і специфічністю, виявляються розширення проток і підвищення ехогенності тканини підшлункової залози з нечіткими її контурами. При комп'ютерній томографії органів черевної порожнини виявляються розширення проток підшлункової залози, ознаки звапніння її тканини, а також кістозні зміни. Крім того, нерідко виявляється зміна густини тканини підшлункової залози як з ділянками атрофії, так і з ділянками збільшення густини. В діагностиці хронічного панкреатиту комп'ютерна томографія має більш високі, ніж ультразвукове сканування, чутливість і специфічність.       

Диференціальна діагностика. ХП диференціюють перш за все від пухлини підшлункової залози, при цьому велике значення придають панкреатоангіорентгенографії, ретроградна панкреатохолангіографія (вірзунгографія), эхографія і радіоізотопне сканування підшлункової залози. Може виникнути необхідність диференціальної діагностики хронічного панкреатиту з жовчнокам'яною хворобою, хворобою язви шлунку і дванадцятипалої кишки (слід враховувати також можливість поєднання цих захворювань), хронічним ентеритом і рідше іншими формами патології системи травлення [1,4,5].

Лікування. Основні задачі лікування - усунення болю і мальабсорбції. Рецидивуючі напади лікують як гострий панкреатит. Алкоголь і рясна жирна їжа повинні бути виключені. Комплексне лікування хронічного панкреатиту включає симптоматичну терапію - знеболення і корекцію недостатності функцій підшлункової залози. Необхідно знайти причину болів, яку можна усунути, наприклад помилкову кісту або закупорку протоки підшлункової залози. Якщо причиною розвитку панкреатиту є прийом алкоголю, необхідно повністю виключити його вживання. Призначення звичних аналгетиків, наприклад ацетоамінофену або саліцилатів, може бути ефективне при слабких болях. При інтенсивному больовому синдромі необхідно застосовувати наркотичні аналгетики. При цьому існує небезпека розвитку пристрасті до наркотиків. Можна в чревний ганглій під рентгенологічним контролем поміщати блокатори нервових імпульсів, проте, не дивлячись на хороший знеболюючий ефект, дія їх продовжується тільки декілька місяців. Тому при рецидиві больового синдрому необхідно повторювати цю маніпуляцію [2,5].

У певної групи пацієнтів з метою знеболення можна застосовувати ферменти підшлункової залози. Механізм їх дії полягає в інгібиуванні механізму виділення в дванадцятипалій кишці холецистокініну, який в нормі стимулює секрецію підшлункової залози. Теоретично зниження секреції ферментів підшлункової залози повинне приводити до зменшення больової реакції. Введення ферментів підшлункової залози надає хорошу знеболюючу дію у пацієнтів з легкими формами хронічного панкреатиту (у жінок з неалкогольним хронічним панкреатитом, а також за відсутності ознак кальцифікації підшлункової залози). Другий механізм зменшення болів у пацієнтів з хронічним панкреатитом при введенні ферментів підшлункової залози полягає в усуненні порушень процесу травлення, які приводять до здуття живота і розвитку діареї. Тому замісна терапія ферментами підшлункової залози у пацієнтів з хронічним панкреатитом грає значну роль. 

Оперативне лікування може надовго позбавляти пацієнтів з хронічним панкреатитом від больового синдрому. Основними принципами оперативного лікування є дренування розширених проток або помилкових кіст підшлункової залози або резекція уражених ділянок підшлункової залози в тих випадках, коли за даними ЕРХПГ є локальна поразка проток. Хірургічне лікування може усунути біль за наявності стриктури протоки. Субтотальна панкреатектомія також може усунути біль, але ціною екзокринної недостатності і діабету.   

Приблизно біля 50-80 % пацієнтів з хронічним панкреатитом операція дає хороший знеболюючий ефект [2,4,5]. 

Лікування мальабсорбції вимагає дієти з низьким вмістом жиру і замісною терапією ферментами підшлункової залози. Оскільки панкреатичні ферменти інактивуються в кислому середовищі, медикаменти, що знижують продукцію НС1 (омепразол або натрію гідрокарбонат), можуть підвищити їх ефективність. Інсулін може бути необхідний для регулювання рівня глюкози в сироватці крові [1,4]. 
У цілому, мета консервативного лікування ХП залежить від стадії процесу. Стадія загострення ХП мало чим відрізняється від гострого панкреатиту як по своєму патогенезу, так і по результатах. В період загострення панкреатиту обов'язкова госпіталізація. В перші 2-4 діб голод і пиття лужних розчинів (сода), в наступні дні дієта #5а, 5.  
У початкових стадіях захворювання і за відсутності важких ускладнень - консервативне; в період загострення лікування доцільно проводити в умовах стаціонару (таке ж, як при гострому панкреатиті). При загостреннях призначають антиферментні засоби (трасилол, контривен, контрикал або пантрипін); в менш гострих випадках- препарати метаболічної дії (пентоксил по 0,2-0,4 г на прийом, метилурацил по 1 г 3- 4 рази на день впродовж 3-4 нед), ліпотропні засоби -ліпокаїн, метіонін. Призначають блокатори Н+- помпи (нексиум, омез, контролок), антагоністи Н2- рецепторів (рантак), антисекреторні препарати (октрестатин, укреотид, 5-ФУ) могутню інфузійну, детоксикаційну, спазмолітичну (но- шпа, баралгін, дуспаталін, платифіллін, атропін), антибактеріальну, протизапальну терапію. Для нормалізації показників гемо- і  аеродинаміки в комплексне лікування включають сеанси гипербарооксигенотерапії [2,4]. 
При зовнішньосекреторній недостатності підшлункової залози призначають замісні ферментні препарати: панкреатин (по 0,5 г 3-4 рази на день), абомін, холензим, фестал, панзинорм, креон і ін. ; полівітаміни. 

До появи грубих морфологічних змін в підшлунковій залозі і важких, необоротних функціональних порушень хворі на хронічний панкреатит підлягають консервативній терапії і нагляду у гастроентеролога. При неефективності комбінованої консервативної терапії протягом року, збереженні важко больового синдрому, що купується, появі ускладнень (каміння, жовтяниця, кісти, свищі, розширення панкреатичних проток, портальна гіпертензія, асцит, плеврит), підозрі на пухлину, хворі повинні прямувати до хірурга. Хірургічні втручання при хронічному панкреатиті і його ускладненнях, як правило, виконуються безпосередньо на самій підшлунковій залозі і носять дренуючий або характер резекції. Дренуючі операції направлені на відновлення відтоку панкреатичного соку в кишечник, за допомогою створення анастомозу між ділянкою шлунково-кишкового тракту і протоками підшлункової залози. Резекції підшлункової залози направлені на видалення від 30 до 95% її тканини, залежно від вираженості запальних змін і їх локалізації [1,5]. 

При гнійному процесі в підшлунковій залозі вимушено виконуються операції зовнішнього дренування проток і кіст, що часто супроводжується розвитком панкреатичних нориць. Новим методом лікування деяких форм панкреатиту (з розвитком обмеженого звуження панкреатичної протоки) є ендоскопічне стентування при РПХГ, що дозволяє без операції тимчасово купувати болі. В деяких випадках, при виражених болях і відсутності морфологічних змін в підшлунковій залозі, для зменшення больового синдрому виконують за допомогою ендоскопічної техніки перетин спланхннічного нерва, по якому проводяться больові імпульси. 

При невеликих по протягу стриктурах кінцевої частини панкреатичної протоки показана трансдуоденальна папілосфінктеротомія з транспапілярним дренуванням протоки підшлункової залози або вірсунгопластикою. У разі наявності протяжних стриктур панкреатичної протоки така операція нездійснима, найбільш доцільне накладення анастомозу між розітнутим в довжину через товщу залози панкреатичною протокою і вимкненою по Ру петлею голодної кишки.

При звуженні значної частини протоки в області головки і тіла залози доцільно провести резекцію дистальної частини залози і ушити її в худу кишку, відключену по Ру. Мета такої операції - створити умови для відтоку панкреатичного соку в ретроградному напрямі.

У тих випадках, коли функціонуюча паренхіма більшої частини залози в результаті патологічного процесу безповоротно загинула, в протоковій системі є дифузні склеротичні зміни, а основні симптоми хронічного панкреатиту різко виражені і не піддаються консервативним методам лікування, проводять резекцію підшлункової залози (хвоста і тіла, субтотальну панкреатектомію).

У цілому для хірургічного лікування хронічного панкреатиту і його ускладнень, розроблено велике число як традиційних, так і мініінвазивних втручань, різного ступеня складності. В зв'язку з цим ускладнені форми захворювання повинні лікуватися в спеціалізованих, добре оснащених центрах, що дозволяють підібрати індивідуальний вид лікування і володіючим досвідом використовування всього арсеналу хірургічних втручань [1,2,3,4].

Профілактика. Своєчасне лікування захворювань, що грають етіологічну роль у виникненні панкреатиту, усунення можливості хронічних інтоксикацій, сприяючих розвитку цього захворювання (виробничих, а також алкоголізму), забезпечення раціонального живлення і режиму дня. Виключають алкоголь, маринади, смажену, жирну і гостру їжу, міцні бульйони, що володіють значною стимулюючою дією на підшлункову залозу. Дієта повинна містити підвищену кількість білків у вигляді нежирних сортів м'яса, риби, свіжого нежирного сиру, негострого сиру. Вміст жирів в харчовому раціоні помірно обмежують (до 80-70 г на добу) в основному за рахунок свинячого, баранячого жиру. При значній стеатореї вміст жирів в харчовому раціоні ще більш зменшують (до 50 г). Обмежують вуглеці, особливе моно- і дисахариди; при розвитку цукрового діабету, останні повністю виключають. Їжу дають в теплому вигляді. Після зняття гострих явищ і з метою профілактики загострення надалі рекомендується курортне лікування в Боржомі, Єсентуках, Железноводську, П’ятигорську, Карлових Барах і в місцевих санаторіях гастроентерологічного профілю. Хворим хронічним Хворим із панкреатитом не показані види робіт, при яких неможливе дотримання чіткого режиму живлення; при важкому перебігу захворювання - переклад на інвалідність [2,4].

Ускладнення хронічного панкреатиту. Всі ускладнення хронічного панкреатиту підрозділяються на місцеві і загальні (системні). До місцевих ускладнень хронічного панкреатиту відносяться абсцес, кіста або кальцифікати підшлункової залози, тромбоз селезінкової вени, рубцювато-запальний стеноз панкреатичної протоки і дуоденального сосочка, холестаз (жовтяничний і безжовтушний варіанти), регіонарна портальна гіпертензія, тромбоз селезінкової вени і утворення помилкових кіст підшлункової залози. Загальні ускладнення включають недостатність всмоктування вітаміну В12 - в 40 % індукована алкоголем і муковісцидозом, порушення толерантності до глюкози, недіабетична ретинопатія, викликана дефіцитом вітаміну А і (або) цинку, важкий цукровий діабет і наслідки порушень розщеплювання і всмоктування живильних речовин, реактивний гепатит, інфекційні ускладнення: (запальні інфільтрати, гнійний холангіт, септичні стани, реактивний плеврит, пневмонія) [1,4,2].

Жовтяниця може виникати унаслідок здавлення підшлунковою залозою загальної жовчної протоки або супутніх захворювань печінки, наприклад, токсичного (алкогольного) або вірусного гепатиту. Загальна жовчна протока може бути здавлена або в місці проходження його через щільну тканину підшлункової залози, або помилковою кістою, що і в тому і в іншому випадку приводить до розвитку механічної жовтяниці. Лікування жовтяниці при хронічному панкреатиті хірургічне і вимагає операції безпосередньо на підшлунковій залозі. При особливо важкому стані хворого жовчевідтік може виконуватися без втручання на залозі. Ендоскопічні маніпуляції на великому дуоденальному сосочку при панкреатиті (папілотомія, эндопротезування) малоефективні, оскільки звуження жовчної протоки при цьому захворюванні поширене і мініінвазивними маніпуляціями не може бути адекватно усунено [1.5].

Тромбоз селезінкової вени виникає приблизно біля 5 % пацієнтів з хронічним панкреатитом. Він розвивається в результаті запалення парапанкреатичних тканин, в яких проходить селезінкова вена. Тромбоз селезінкової вени приводить до зворотного потоку крові в короткі вени шлунку і виникнення варикозних розширених вен шлунку. З цих варикозних розширених вен можуть виникати важкі кровотечі. На фоні тривало протікаючого панкреатиту можливий вторинний розвиток раку підшлункової залози [1,4].

Кісти підшлункової залози є ускладненням гострого або хронічного панкреатиту, обумовлені утворенням обмеженого скупчення рідини в зоні перенесеного панкреонекрозу [1]. Розрізняють наступні види кіст:
1.Природжені (дизонтогенетические) кісти, що утворюються в результаті вад розвитку тканини підшлункової залози і її прострумової системи.

2.Придбані кісти підшлункової залози: 1) ретенційні кісти- розвиваються в результаті стриктури вивідних проток залози, стійкої закупорки їх просвіту камінням, пухлинами; 2) кісти  дегенерацій утворюються унаслідок пошкодження тканини залози при панкреонекрозі, травмі, крововиливах, пухлинному процесі; 3) проліферативні кісти - порожнинні новоутворення, істинні пухлини, до яких відносяться цистаденоми, цистаденокарциноми; 4) паразитарні кисты- ехінокок, цистицерк.

Залежно від причини і механізмів утворення кіст, особливостей будови її стінок слід також розрізняти істинні і помилкові кісти підшлункової залози. До істинних кіст відносять: природжені дизонтогенетические кісти залози, придбані ретенційні кісти, цистаденоми і цистаденокарциноми. Відмітною особливістю істинної кісти є наявність епітеліального вистилання на внутрішній її поверхні. Істинні кісти складають 20% кіст залози. На відміну від помилкових кіст істинні кісти звичайно великих розмірів не досягають і нерідко є випадковими знахідками під час операції. Істинна кіста підшлункової залози - дуже рідкісне захворювання і - за винятком цистаденокарциноми - ще рідше підлягає операції. Видалення цих кіст обгрунтовано тільки тоді, коли ми упевнені в тому, що скарги хворого пояснюються цією патологією. В таких випадках дистальна частина підшлункової залози разом з кістою резецується [1,3].
Цистаденокарцинома - дуже злоякісна, надзвичайно швидко пролиферуюча, на ранній стадії перехідна на оточуючі органи, нерідко пухлина, що розвивається у молодих людей. На той час, коли хворий потрапляє на операцію, ця пухлина звичайно вже неоперабельна.
Найчастіший вид кісти в підшлунковій залозі - це т.з. псевдокіста.

 
Помилкова кіста (псевдокіста, цистоид) спостерігається більш часто (80% всіх кіст). Вона утворюється після гострого деструктивного панкреатиту або травми підшлункової залози, які супроводжувалися осередковим некрозом тканини, руйнуванням стінок проток, виходом панкреатичного соку і крововиливами за межі залози. Стінки помилкової кісти є ущільненою очеревиною і фіброзною тканиною на відміну від істинної кісти зсередини не мають епітеліального вистилання, а представлені грануляційною тканиною. Порожнина помилкової кісти звичайно заповнена рідиною і некротичними тканинами Характер рідкого вмісту буває різним. Звичайно це серозний або гнійний ексудат, що містить велику домішку зміненої крові і згустків, панкреатичного соку, що вилився. Помилкова кіста може локалізуватися в головці, тілі і в хвості підшлункової залози і досягати великих розмірів. Кількість вмісту при помилковій кісті нерідко складає 1-  2 л і більш. Помилкова кіста великих розмірів може розповсюджуватися в різних напрямах: вперед і догори у бік малого сальника, відтісняючи печінку догори, а шлунок донизу; у бік шлунково-ободової зв'язки - відтісняючи шлунок догори, а поперечну ободову кишку донизу; між листками брижі поперечної ободової кишки, зміщуючи останню наперед і, нарешті, в нижній поверх черевної порожнини, зміщуючи поперечну ободову кишку догори, а тонкий кишечник назад і вниз. Симптоми захворювання з'являються тоді, коли кіста досягає великих розмірів і викликає здавлення і зсув сусідніх органів. В зв'язку з цим такі кісти часто називаються постнекротичними (помилковими), оскільки частина їх стінки представлена суміжними з підшлунковою залозою органами. Залежно від товщини стінки кісти можна говорити про їх «зрілість» або «сформованість», що є визначаючим у виборі способу лікування [1,5]. 

Клініка. Найчастіші симптоми великих помилкових кіст: болі у верхній половині живота, диспепсичні явища, порушення загального стану, що виявляються слабкістю, схудненням, періодами підвищення температури тіла, наявність пальпованої пухлиноподібної освіти в животі. При кісті підшлункової залози крім клініки хронічного панкреатиту, характерні симптоми, обумовлені тиском кісти на суміжні органи і нерідко наявність пальпованого в животі нерухомого утворення м'яко-еластичної консистенції. Болі можуть бути тупими і постійними або нападоподібними. Іноді наголошуються оперізувальні і розпираючі болі, через які хворі вимушені приймати зігнуте або колінно-ліктьове положення. Особливо сильними болі бувають в тому випадку, якщо кіста чинить тиск на сонячне і чревне сплетення. Проте навіть при гігантських кістах болі нерідко бувають виражені трохи, і тоді хворі скаржаться лише на відчуття тиску в епігастральній області. З диспепсичних явищ найбільш часто бувають нудота, блювота, нестійкий стул [1,4,5].
При об'єктивному дослідженні основною ознакою кісти є наявність пухлиноподібного утворення. При великих розмірах воно може бути знайдено вже при первинному огляді. Зовнішні його межі чіткі, форма округла або овальна, поверхня гладка. Залежно від локалізації кісти пальповану пухлино подібне утворення визначають в епігастральній, навколопупковій областях, в правому або лівому підребер'ї.

Спостерігають як поступову, поволі прогресуючу течію, так і більш гостру, коли кіста за короткий строк досягає великих розмірів, викликає важкі функціональні порушення з боку інших органів і супроводжується ускладненнями [2,3,4].

Діагностика кіст не складна і вони легко виявляються при УЗД, КТ і МРТ. Виконання РПХГ при кістах чревате їх нагноєнням або загостренням панкреатиту. Певною мірою можуть допомогти селективна ангіографія (чревний стовбур і верхня брыжова артерія), ФЕГДС, рентгенографія черевної порожнини [1,3,4].

При диференціальній діагностиці кіст підшлункової залози необхідно виключити пухлини підшлункової залози, аневризму аорти, пухлини зачеревних лімфатичних вузлів, пухлини і кісти печінки, гідронефроз і пухлини нирок, кісти брижі ободової кишки [1].

Лікування. Постнекротичні кісти, як правило, підлягають хірургічному лікуванню. Тільки погано «сформовані» кісти, діаметром не більше 5 см існуючі в терміни до 3 місяців, можуть піддатися розсмоктуванню, якщо будуть повністю куповані явища панкреатиту. Украй рідко так само можливий прорив кісти в панкреатичні протоки або органи шлунково-кишкового тракту, що приводить до тимчасового самовилікування. При цьому нерідко в подальшому виникає рецидив захворювання [4,2,5]. 

Загальна тактика лікування кіст підшлункової залози:

- до 1,5 місяців консервативне лікування

- до 3 місяців консервативне лікування, а при нагноєнні зовнішнє    дренування

- 3 місяці - 1 рік - внутрішнє дренування цистогастро- або цистоэнтероанастомоз

- більше року - можливе видалення кісти.

Тактика відносно вибору способів хірургічного лікування неускладнених псевдокіст підшлункової залози [1,4,5]:
1. Операція при неускладненій кісті підшлункової залози показана при "сформованій" фіброзній кансулі в терміни, не раніше 3-4 місяців з моменту гострого панкреатиту, або кістозній поразці при хронічному панкреатиті, у тому числі і з дилятацією вірсунгової протоки. Метод вибору в даній ситуації - один з варіантів внутрішнього дренування.

2. У разі розвитку загрожуючих життю ускладнень, незалежно від характеру стінок кісти, найдоцільнішим є зовнішнє дренування двухпросвітними дренажами з активною аспірацією.

3. Чрезкожне дренування під контролем ультразвука достатньо ефективне при виявленні парапанкреатичних "свіжих" рідинних скупчень, у тому числі і інфікованого характеру. В місці з тим наявність фіброзної капсули, несучої "каркасну" функцію, перешкоджає швидкій облітерації кістозної порожнини.

Втручання у вигляді резекцій на підшлунковій залозі застосовні і доцільні лише в окремих, анатомічно сприятливих випадках. 

Маленькі кісти підшлункової залози, хоча і збільшуються з часом, не викликають підвищення смертності у таких пацієнтів. Кращим методом ведення таких хворих є нагляд.

Методи операцій на кістах підшлункової залози. 

а) Трансвентрикулярна цистогастростомія по Jurasz (1931)..

б) Запропонована Kefschner (1929) трансдуоденальна цистодуоденостомія - метод, по праву гідний рекомендації в тих випадках, якщо з яких-небудь причин провести трансвентрикулярну операцію неможливо.

в) Найстарішим методом накладення внутрішніх анастомозів є цистоеюностомія, запропонована Hente (1927).

Операції з накладенням анастомозів показані і обгрунтовані тільки при дуже крупних кістах. Невеликі кісти тіла і хвоста підшлункової залози, які супроводжуються хронічним панкреатитом, краще всього радикально висікти, проводячи резекцію відповідних ділянок підшлункової залози [2,3,5]. 

При кістах, що розвинулися унаслідок прогресування хронічного панкреатиту, втручання часто носить комбінований характер і вимагає одночасної корекції порушеної прохідності панкреатичних проток. Альтернативним методом лікування кіст, в деяких випадках, є їх пункція і дренування під контролем УЗІ. Дрібні (до 5 см) кісти, розташовані в товщі паренхіми залози, можуть лікуватися пункцією і оклюзією клейовим композитом. Всі види втручань з приводу кіст підшлункової залози повинні супроводжуватися гістологічною або цитологической верифікацією діагнозу. 

Всі перелічені методи є оптимальним варіантом хірургічного лікування помилкових постнекротичних кіст підшлункової залози. Проте, такі втручання можливі тільки при сформованій стінці кісти і відсутності ознак гнійного запалення. Для цього необхідний вичікувальний термін від 3 до 6 міс. від початку захворювання, але саме в цей час частіше за все наголошується розвиток небезпечних для життя хворого ускладнень [1,2,4].

Ускладнення помилкових кіст: 

А) загоєння разом із перфорацією;

Б) нагноєння із аррозивною кровотечею;

В) нагноєння із проривом у плевральну порожнину;

Г) прорив кісти у сусідні органи черевної порожнини;

Д) аррозивна кровотеча у порожнину кісти;

Є) панкреатичний асцит;

Клінічно помилкові кісти, що нагноювалися, виявляються найрізноманітнішими симптомами, характерними для абсцесів черевної порожнини (наприклад, температурою, болями в животі). Діагноз помилкової кісти підшлункової залози, що нагноїлася, встановлюють на підставі пункції кісти і результатів бактерійного посіву і забарвлення вмісту кісти по Граму. Іноді за наявності помилкових кіст підшлункової залози до патологічного процесу залучаються крупні судини. В таких випадках виникає помилкова аневризма. Якщо ця заповнена рідиною порожнина сполучається з протокою підшлункової залози, то аррозія кровоносної судини приводить до розвитку шлунково-кишкових кровотеч (hemosuccus pancreaticus). Наступним ускладненням помилкових кіст підшлункової залози є так званий панкреатичний асцит, який виникає або в результаті хронічного закінчення рідини з порожнини помилкової кісти, або при розриві стінки кісти або панкреатичної протоки. У пацієнта при цьому є симптоми, пов'язані з наявністю рідини у вільній черевній порожнині. Необхідно проводити диференціальний діагноз між панкреатичним асцитом і асцитом, що розвинувся в результаті цирозу печінки. При панкреатичному асциті в асцитической рідині визначається дуже висока концентрація панкреатичних ферментів, що перевищує таку сироваткової амілази. За наявності асциту перш за все необхідно встановити джерело появи рідини в черевній порожнині. Лікування панкреатичного асциту включає підтримуючу терапію, у тому числі заходи по поліпшенню процесу травлення, введення соматостатина і іноді - оперативне втручання [1,2,5].

При кістах підшлункової залози, що нагноювалися, методом вибору хірургічного лікування, незалежно від їх зрілості і зв'язку з головною панкреатичною протокою було розкриття кісти, видалення гною і тканинного детриту з подальшим зовнішнім дренуванням.

У ряді випадків нагноєння помилкових кіст підшлункової залози поєднується аррозивным кровотечею. При цьому основною умовою для його виникнення служив некротичний процес або гнійне розплавлення тканин, що продовжується в порожнині кісти. При цьому виконується радикальна операція у вигляді дистальної резекції хвоста підшлункової залози з кістою. В інших випадках проводили розкриття кісти, видалення тканинного детриту і прошивання місця кровотечі з подальшої тампонадою порожнини кісти і зовнішнім дренуванням [2,4].

Не менше важким ускладненням помилкових кіст підшлункової залози є розвиток поширеного гнійного перитоніту при прориві кісти, що нагноювалася, в черевну порожнину. Наявність відмежованого фибринозного або фібринозно-гнійного перитоніту, який обмежується тільки верхнім поверхом черевної порожнини є показом до санування черевної порожнини, її дренування і ушивання рани передньої черевної стінки наглухо до бурсопанкреатостоми. При поширеному гнійному перитоніті питання лікування розв'язується шляхом накладення лапаростоми з тимчасовим закриттям рани передньої черевної стінки за допомогою "блискавки-застібки", широкого дренування черевної порожнини і виконання в найближчому післяопераційному періоді планових багатократних санацій. Під час операції проводиться  широка тампонада сальникової сумки [1,5,4].

Таким чином, при ускладненому перебігу помилкових кіст підшлункової залози, незалежно від їх зв'язку з головною панкреатичною протокою, у всіх випадках нагноєння, а також нагноєння з аррозивною кровотечею і перфорацією у вільну черевну порожнину, виконуються вимушені оперативні втручання, направлені на усунення ускладнень з подальшим обов'язковим зовнішнім дренуванням і проведенням в післяопераційному періоді повноцінного етапного ендоскопічного контролю і санацій, що є ефективним засобом профілактики післяопераційних ускладнень, у вигляді розвитку зовнішніх панкреатичних нориць і рецидивів кровотеч.

Нориці підшлункової залози утворюються унаслідок розвитку ускладнень гострого панкреатиту, після травми підшлункової залози або після операцій на підшлунковій залозі і суміжних з нею органах. Частіше за все зустрічаються зовнішні панкреатичні нориці, коли є прямий або опосередкований зв'язок розгерметизованих проток підшлункової залози із зовнішнім середовищем. Внутрішні такого зв'язку, відповідно, не мають. При поєднаннні норицевого ходу з головною панкреатичною протокою говорять про істинну панкреатичну норицю (термінальному або бічному), а при зв'язку з протоками 3 - 4 порядки мова частіше йде про гнійно-панкреатичний свищ. Кожний з них у свою чергу може бути повним і неповним [1,2,5].

Рідкісним різновидом є внутрішні або змішані нориці, коли панкреатичні протоки сполучаються з порожнинами (грудний, черевний) або порожнистими органами (шлунком, кишкою, жовчним міхуром). Панкреатичні нориці можуть бути так само гострими або хронічними. До останніх відносяться нориці з сформованим норицевим ходом і не мають недостатньо дренуючих порожнин [1,5]. 

Діагностика панкреатичних нориць проста і, перш за все, грунтується на результатах рентгенівської фістулографії, яка дає вичерпну інформацію про характер нориі. Визначення рівня панкреатичних ферментів, добовий об'єм виділень з нориці, його мікробний пейзаж необхідні для вироблення правильної тактики лікування [1,2,3]. 

Лікування панкреатичних свищів завжди довгострокове і комплексне. Консервативне лікування направлено на максимальне зниження рівня панкреатичної секреції і місцеву дію на шкірні покриви в області виходу нориці. Найефективнішим препаратом при лікуванні свищів є похідні октреотида короткої (сандостатин, октреотид) або пролонгованої (лантреотид, сандостатин-ЛАР) дії.  Під їх дією відновлюється відтік панкреатичного секрету природним шляхом, а зниження рівня панкреатичної секреції приводить до атрофії ділянки підшлункової залози, дренируемого через свищуватий хід. За наявності стійких стриктур по ходу панкреатичних проток або повному розриві залози закрити панкреатичні свищів консервативними заходами практично неможливо, або лікування затягується на декілька років [1,4]. 

Хірургічне лікування панкреатичних свищів полягає у формуванні панкреатодигестивних анастомозів або резекції ділянки підшлункової залози, несучої норицю. Альтернативою хірургічному лікуванню панкреатичних свищів є їх «безкровна» оклюзія. Остання полягає у веденні в свищуватий хід і панкреатичні протоки спеціального «пломбувального» матеріалу, що приводить до швидкої атрофії екзокринної паренхіми, пов'язаної з норицею і її закриттю [1,3,4]. 

Дуоденальна непрохідність також може супроводжувати деякі форми хронічного панкреатиту. Частіше за все це ускладнення розвивається при панкреатиті, більш вираженому в головці і тілі підшлункової залози. Запальні зміни в цих відділах здавлюють просвіт дванадцятипалої кишки і викликають клініку високої кишкової непрохідності. Лікування в основному хірургічне і вимагає, перш за все, усунення патології в підшлунковій залозі [1,3]. 

Регіонарна портальна гіпертензія: більш рідкісне ускладнення хронічного панкреатиту і пов'язано з тромбозом системи верхньої брыжової або селезінкової вени унаслідок здавлення цих магістральних судин, що проходять в товщі тканини підшлункової залози. При цьому виді гіпертензії так само наголошується збільшення у розмірі селезінки і розвиток венозних колатералей в стравоході. В останньому випадку можливі кровотечі. Лікування хірургічне і, перш за все, направлено на лікування хронічного панкреатиту [2,4,3]. 
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Тести до самоконтролю
1.Назвіть найбільш часті причини хронічного панкреатиту:

 – захворювання печінки

+ зловживання алкоголю

 – захворювання селезінки

 – хронічні захворювання кишечника

- захворювання шлунку та дванадцятипалої кишки

2.Відмітьте найбільш характерні ознаки хронічного рецидивуючого панкреатиту:

+ різкі опорізуючі болі

 – позитивний симптом Щоткіна-Блюмберга

 – позитивний симптом Курвуазьє

- схуднення

- зниження апетиту

3.Вкажіть найбільш характерні рентгенологічні ознаки хронічного панкреатиту при дослідженні шлунку:

+ змін з боку шлунку та дванадцятипалої кишки немає

 – порушена моторно-евакуаторна функція шлунку

- розгін підкови дванадцятипалої кишки

- звуження просвіту дванадцятипалої кишки

- порушення пасажу по дванадцятипалій кишці

4.Перерахуйте найбільш характерні ознаки хронічного панкреатиту при ЕРХПГ:

 – змін не виявлено

 – розширення жовчних протоків

+ деформація Вірсунгова протока, симптом “озер”

- звуження Вірсунгова протока

- наявність конкрементів у Вірсунговому протоці

5.Вкажіть найбільш характерні ознаки кісти підшлункової залози:

+ асіметрія живота

 – втягнутий живіт

 – різка болючість в правому підребер’ї

- пальпується пухлинне утворення у верхньому поверсі черевної порожнини

 – пальпується пухлинне утворення у правій здухвинній ділянці

6.Вкажіть покази до планової операції при хронічному панкреатиті:

 – жовтяниця

 – інфільтрат в проекції підшлункової залози

 – нагноєння кісти підшлункової залози

 – кровотеча з гострих виразок шлунку

+ кіста підшлункової залози

7.Назвіть ознаки кісти підшлункової залози при гастродуоденоскопії:

 – гіпертрофія слизової оболонки шлунку

+ вибухання задньої стінки шлунку

 – зіяння (відкритий) воротаря

- гіперемія передньої стінки шлунку

 – звуження просвіту дванадцятипалої кишки

8.Вкажіть найбільш інформативні методи дослідження при кисті підшлункової залози:

 – дослідження секреції шлунку

 – контрастне дослідження позапечінкових жовчних проток

 – рентгенологічне дослідження шлунку

+ УЗД

- КТ

9.Визначте правомірність або помилковість приведених висловлювань:

A – якщо у хворого асцитична форма хронічного панкреатиту, то оперативне лікування не показане

B – ЕРХПГ не обов’язково, якщо іншими методами встановлений діагноз хронічного панкреатиту

C – при нагноєнні псевдокісти підшлункової залози показана невідкладна цистоєюностомія

[A, B,C - помилкові]
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