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динамику за период с 2013 по 2015 годы по всем 
показателям (число дней временной нетрудоспособ-
ности, число случаев временной нетрудоспособности, 
(%) нетрудоспособности) и значимо ниже среднеста-
тистических показателей по Республике Беларусь. 

Однако установлено, что заболеваемость с вре-
менной утратой трудоспособности работников, заня-
тых в основных профессиях химических производств, 
с учетом возраста за 3-х летний период имела вы- 
сокие показатели в возрастной группе 30–40 лет 
и по числу случаев, дней и средней длительности слу-
чая и была на уровне среднереспубликанских цифр. 
При этом стаж работников, составлял от 10 до 15 лет 
работы на предприятии. Лидирующими нозологиче-
скими формами для данной категории работников 
стали заболевания органов дыхания, сердечно-сосу- 
дистой системы, заболевания желудочно-кишечного 
тракта, костно-мышечной системы. Необходимо отме-
тить, что заболевания ССС составили 38% от общего 
количества заболеваний в вышеуказанной группе. 
Основной удельный вес составила артериальная ги-
пертензия с кризовым течением, показатели оста-
вались без динамики в течение трехлетнего перио-
да. Значительного внимания заслуживают новооб-
разования 3,2 случая 5�,8 дней на 100 работающих 
при показателях в Республике Беларусь 2,4 случаев 
и 5�,4 дней на 100 работающих за 2015 год. При 
этом отмечается абсолютный рост новообразований 
за трехлетний период в возрастной группе до 40 лет. 
Полученные данные еще раз свидетельствуют о не-
обходимости проведения запланированных биомо-
лекулярных исследований.

Таким образом, в группах исследования показа-
тели ЗВУТ ниже нормирующих показателей по рес- 
публике, однако в основной группе число случаев 
ЗВУТ на 100 работающих достоверно выше анало-
гичного показателя в группе сравнения. В основной 
группе случаи заболеваемости с ВУТ зарегистриро-
ваны в более молодом возрасте. Также в основной 
группе случаи заболеваемости с ВУТ в связи с за-
болеваниями органов дыхания, травмами, отравле-
ниями и другими последствиями воздействия внеш-
них причин, заболеваниями органов пищеварения 
зарегистрированы чаще, чем в группе сравнения.

Полученные данные могут стать одним из осно-
ваний о наличии влияния производственных факто-
ров и условий труда на работников ОАО «Нафтан» 

и основой разработки целевой комплексной про-
граммы профилактики заболеваний и улучшения 
охраны труда для конкретных рабочих мест и про-
фессий и позволят получить информацию по опре-
делению возможной безопасной для здоровья ра-
ботника длительности трудового контракта работы 
во вредных условиях труда.
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дуОдЕНальНыЕ НЕязВЕННыЕ кРОВОтЕчЕНия: 
пРичиНы, диагНОстика и лЕчЕНиЕ

ГУО «Белорусская медицинская академия последипломного образования»1, 
УЗ «10-я городская клиническая больница» г. Минска2

Желудочно-кишечные кровотечения остаются актуальной проблемой современной 
медицины. Заболевания двенадцатиперстной кишки неязвенной этиологии, осложненные 
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Проблема кровотечений из верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) до на-

стоящего времени не утратила своей актуальности. 
Ежегодное количество госпитализаций по поводу 
кровотечения из верхних отделов ЖКТ составляет 
36–102 случаев на 100 000 населения, а общая ле-
тальность достигает ~5–12% [1�, 20]. Часто встре-
чаемыми этиологическими факторами желудочно-
кишечных кровотечений (ЖКК) являются язвенная 
болезнь, варикозно расширенные вены пищевода 
и желудка, синдром Мэллори-Вейсса, в то время как, 
к менее распространенным причинам относятся эзо-
фагит, рак желудка, аорто-кишечная фистула, гемо-
билия, аорто-венозные мальформации и синдром 
Дьелафуа [20].

Заболевания двенадцатиперстной кишки (ДПК) 
неязвенной этиологии редко встречаются в обще- 
хирургической практике, однако их осложнения, 
в частности геморрагического характера, могут быть 
фатальны. Разумеется, это требует своевременной 

диагностики с точным определением источника кро-
вотечения, тщательной дифференциации с другой 
патологией и оказания экстренных лечебных меро-
приятий – остановки кровотечения и восстановле-
ния показателей гемодинамики. В настоящее время 
в литературе встречаются лишь единичные сообще-
ния, касающиеся случаев лечения геморрагических 
осложнений неязвенных заболеваний ДПК [5, 26, 32]. 
Вероятно, этим объясняется отсутствие рандоми- 
зированных контролируемых исследований и мета-
анализов, которые бы позволили определить тактику 
обследования, лечения и выбора метода хирургиче-
ского пособия у пациентов с дуоденальным крово-
течением неязвенной этиологии.

Цель настоящего сообщения – изучить совре-
менные взгляды на патогенез, диагностику и лечение 
дуоденальных кровотеченией неязвенной этиологии. 
Поиск литературных источников и продолжающихся 
исследований проводили в электронных базах данных 
MEDL�NE, ���M��, каталоге ГУ «Республиканская 

кровотечением, требуют дальнейшего изучения, совершенствования тактики диагности-
ки и лечения в ургентных условиях. Авторами проведен анализ современной отечествен-
ной и зарубежной литература по данной тематике. Большинство сообщений в литерату-
ре, обычно публикуемых в виде описаний случаев заболевания, содержат небольшое число 
пациентов и не связаны с таким осложнением, как кровотечение. Приведен собственный 
опыт лечения 30 пациентов с дуоденальными кровотечениями неязвенной этиологии. Наи-
более частыми причинами дуоденальных неязвенных кровотечений являются: полипы две-
надцатиперстной кишки, доброкачественные опухоли двенадцатиперстной кишки, гастро-
интестинальные стромальные опухоли, дивертикулы двенадцатиперстной кишки, дуо-
денальная дистрофия вследствие groove-панкреатита, эктопия поджелудочной железы 
в двенадцатиперстную кишку, истинные аневризмы парапанкреатических артерий. Па-
циентам проводились как малоинвазивные вмешательства, так и различные виды откры-
тых хирургических операций, направленных на достижение гемостаза и радикальную 
коррекцию имеющейся патологии.

Ключевые слова: желудочно-кишечные кровотечения, заболевания двенадцатиперстной 
кишки неязвенной этиологии, дуоденальная дистрофия, дивертикулы, доброкачественные 
опухоли, эктопия поджелудочной железы, истинные аневризмы. 
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duodENAl NoN-ulcErATivE BlEEdiNG: 
cAuSES, diAGNoSTicS ANd TrEATMENT

Gastrointestinal bleeding remains the current interest in medical practice. Diseases of the duo-
denum of non-ulcerative etiology, complicated by bleeding, require further study, improvement 
of survey and treatment in urgent conditions. Authors conducted the rewiew of contemporary data 
in the literature, regarding on this pathology. Most reports in the literature, usually published 
as case reports, contain a small number of patients and do not concern bleeding. Authors report 
their own experience on treatment of 30 patients with duodenal bleeding of non-ulcerative etiology. 
The most common causes of duodenal non-ulcerative bleeding are duodenal polyps, benign duodenal 
tumors, gastrointestinal stromal tumors, duodenal diverticula, duodenal dystrophy due to groove-
pancreatitis, pancreatic heterotopy in the duodenal wall, true aneurysms of the parapancreatic 
arteries. Various types of open surgical operations, as well as mini-invasive interventions, were 
performed to achieve hemostasis and provide radical correction of the existing pathology.

keywords: Gastrointestinal bleeding, non-ulcerative diseases, duodenum, benign tumors, pan-
creatic heterotopy, duodenal dystrophy, diverticula, gastrointestinal stromal tumors, true aneurisms.
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научная медицинская библиотека», C��h����L�����y 
и на сайте Cl�����lT���ls.g�v (с 1 января 2007 года 
по 1 марта 2017 года). В качестве ключевых слов 
для поиска использовали термины «��������» 
или «�l�����g» в сочетании с терминами «���g��s�s» 
и «���������».

Прикладные анатомические сведения. Двенад-
цатиперстная кишка является «центральным» орга-
ном гастро-дуодено-гепатопанкреатической зоны вви-
ду анатомо-физиологических особенностей, тесных 
генетических, топографических и функциональных 
связей с другими органами перидуоденальной обла-
сти [3]. Выделяют несколько сегментов ДПК, разли-
чающихся как морфологически, так и функционально. 
Первый сегмент (D1) ДПК носит название «верхняя 
горизонтальная порция», которая берет начало у при-
вратника, располагаясь справа от средней линии, 
и продолжается до верхнего изгиба или угла. Началь-
ный отдел горизонтальной порции – это, так назы-
ваемая, луковица ДПК, имеющая форму треугольни-
ка, длину 3–5 см и диаметр 4 см. Сверху и спереди 
D1-сегмент граничит и связан с нижней поверх- 
ностью печени (посредством печеночно-двенадца- 
типерстной связки), а его верхний изгиб переходит 
в нисходящую (вертикальную) порцию ДПК кзади 
или несколько справа от шейки желчного пузыря. 
Нижняя стенка D1-сегмента граничит с головкой под-D1-сегмента граничит с головкой под-1-сегмента граничит с головкой под-
желудочной железы (ПЖ).

Второй сегмент (D2) ДПК покрыт брюшиной на 
50–75% и располагается параллельно правой боко-
вой поверхности первых трех-четырех поясничных 
позвонков. Длина этой порции ~12 см, диаметр – 
4,5–5 см. Непосредственно посередине или на гра-
нице средней и нижней трети D2-сегмента по задне- 
внутренней его полуокружности имеются одна или 
две вертикальные складки и возвышения (в зависи-
мости от вариантов впадения протока(-ов) ПЖ и холе-
доха. Чаще всего (80–�0%) встречается только боль-
шой дуоденальный сосочек (БДС), который является 
совместным устьем общего желчного и главного 
панкреатического протоков (ГПП). Нисходящая пор-
ция ДПК завершается нижним дуоденальным изги-
бом, который переходит в третий сегмент (D3) ДПК 
(нижнюю горизонтальную порцию) длиной от 1 до � см. 
Восходящая порция ДПК (D4-сегмент) соединяется 
с тощей кишкой в области дуодено-еюнального пе-
рехода и имеет длину от 6 до 13 см.

Анализ литературных данных позволил опреде-
лить частоту, семиотику и основные источники дуоде-
нальных кровотечений неязвенной этиологии, в чис-
ле которых встретились полипы, доброкачественные 
и гастроинтестинальные стромальные опухоли, дивер-
тикулы ДПК, дуоденальная дистрофия, эктопия ПЖ, 
истинные аневризмы парапанкреатических артерий.

Полипы двенадцатиперстной кишки. Термином 
«полип ДПК» обозначают макроскопическое обра-
зование, выступающее в ее просвет в виде относи-
тельно нормальной слизистой оболочки на широком 
основании (сидячий полип) или тонком стебле (полип 
на ножке). Полипы ДПК являются относительно ред-

кой патологией и составляют 0,4–1% от всех поли-
пов кишечника [3]. Результаты секционных исследо-
ваний свидетельствуют о выявлении полипов ДПК 
в 0,002% случаев, эндоскопических исследований – 
в 0,33–0,52% случаев в Европе и в 1,02% случаев – 
в Азии [16]. Нередко встречается сочетание полипов 
ДПК, желудка и толстой кишки, а структуру указан-
ных образований можно установить только при мор-
фологическом исследовании. По мнению S. J��g���l 
[18], полипы диаметром более 1 см или полипы, рас-
положенные в постбульбарном отделе ДПК, должны 
подвергаться обязательной гистологической оценке. 
Полипы диаметром более 2 см в большинстве слу-
чаев являются аденомой и отличаются более высо-
ким уровнем рецидивирования [18]. В соответствии 
с Международной гистогенетической классификацией 
[34] опухоли тонкой кишки делятся на эпителиальные 
и неэпителиальные, вторичные, злокачественные лим-
фомы и полипы. В последние годы большое внима-
ние уделяется полиповидным опухолям ДПК, однако 
информация об истинных полипах ДПК практически 
отсутствует. Слизистая оболочка полипа ДПК пред-
ставлена несколькими морфологическими вариан-
тами: желудочной метаплазией (чаще всего), нео-
плазией и неизмененной слизистой с признаками 
воспаления. Существует предположение о том, что 
желудочная метаплазия полипа является предше-
ственницей аденоматозных изменений. В некоторых 
случаях на поверхности полипа появляются эрозии, 
которые могут осложняться кровотечением.

В исследовании Конорева М. Р. с соавторами [2] 
было показано, что в 85% случаев полипы луковицы 
ДПК встречались при рН < 6,5 (кислото-ассоцииро- 
ванные), а полипы в области БДС в 80% случаев обна-
руживались у пациентов с желчнокаменной болезнью 
и хроническим холециститом (билиарно-ассоцииро- 
ванные). Результаты эндоскопии обнаружили поли-
пы в луковице ДПК в 83% случаев, в постбульбар-
ном отделе – в 17%. В 67% случаев клинические 
проявления полипов ДПК отсутствовали, в то время 
как, осложненное течение (эрозированные полипы 
преимущественно луковичной локализации) отмеча-
лось в 21% случаев. Морфологическое исследова-
ние биопсийного материала позволило обнаружить 
собственно полипы ДПК у 4�% пациентов, эпители-
альные и неэпителиальные опухоли – у 18%, фраг-
менты слизистой оболочки с воспалением – у 33%.

Доброкачественные опухоли двенадцатиперст-
ной кишки преимущественно представлены адено-
мой и в ДПК регистрируются значительно чаще, чем 
в других отделах тонкой кишки. Они имеют характер-
ный вид полипа на ножке или на широком осно- 
вании и могут быть тубулярными (аденоматозные 
полипы), ворсинчатыми (папиллярными) и тубуло-
ворсинчатыми. Аденомы ДПК бывают единичными 
и множественными, чаще всего небольших размеров 
(8–17 мм в диаметре) и протекают, главным образом, 
бессимптомно и доброкачественно [3]. Более чем 
в 40% случаев аденомы ДПК наблюдаются при семей-
ном полипозе кишечни, однако выявляются значи-
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тельно позже, чем поражение толстой кишки [6]. 
Описаны также случаи аденомы ДПК у пациентов 
с целиакией [36]. В 3–4% случаев дуоденальные 
аденомы могут м�лигнизироваться с развитием аде-�лигнизироваться с развитием аде-лигнизироваться с развитием аде-
нокарциномы ДПК [3�]. Помимо опасности озлока-
чествления, ворсинчатые аденомы ДПК, достигая 
размеров 3 см и более, могут вызывать частичную 
дуоденальную непроходимость, панкреатит, механи-
ческую желтуху и осложняться кровотечением. Не ме-
нее чем у 1/4 пациентов доброкачественные опухо-
ли ДПК сопровождаются скрытой кровопотерей [3].

Гастроинтестинальные стромальные опухоли дуо-
денальной локализации (ГИСО) составляют 10–30% 
всех злокачественных новообразований ДПК с час- 
тотой заболеваемости 10–20 случаев на 1 млн на-
селения [�]. Располагаются они преимущественно 
в мышечном слое ДПК и могут распространяться в на-
правлении подслизистого слоя и собственной плас- 
тинки слизистой оболочки, приводя к ее изъязвлению.

Клинические проявления ГИСО зависят от раз-
мера и локализации опухоли, а также характера из-
менения слизистой над ней. Синдром неспецифиче-
ской абдоминальной боли и ЖКК являются наибо-
лее часто встречаемыми симптомами у пациентов 
с ГИСО, при этом часть из них поступают в стационар 
по экстренным показаниям. Как показали два по-
следних исследования, опухоли локализовались пре-
имущественно в D2- (47,3%) и D1-сегментах (23%) 
ДПК [12, 17].

В течение длительного времени ГИСО ошибочно 
диагностировали, как лейомиомы или невриномы. 
Однако по мере внедрения иммуногистохимических 
и молекулярно-биологических методов исследова-
ния ГИСО были выделены, как независимые упоря-
доченные мезенхимальные опухоли ЖКТ. Вначале 
ГИСО в соответствии с классификацией C. �l���h�� 
�� �l. [14] подразделяли на опухоли очень низкой, 
низкой, промежуточной и высокой степеней риска 
злокачественности. Однако, последние исследова-
ния продемонстрировали различные клинические, 
гистологические и иммуногистохимические харак-
теристики ГИСО в зависимости от их локализации 
[25]. Эти различия являются одним из независимых 
факторов риска рецидива опухоли. Данные иссле-
дований показали, что частота встречаемости опу-
холей с низким уровнем митотической активности 
(<5/50 H��) была выше у пациентов с ГИСО ДПК 
(55,4%), в то время как у пациентов с ГИСО желудка 
и тонкой кишки результат соответствовал предыду-
щим сообщениям [17]. Размер опухоли на момент 
установления диагноза «ГИСО ДПК» был меньше 
(5,1 ± 2,� см), чем у пациентов с ГИСО желудка 
и других локализаций.

В настоящее время основным методом лечения 
первично резектабельных ГИСО является хирургиче-
ское удаление с получением краев отсечения без опу-
холевого роста (R

0
). Однако выполнение хирурги- 

ческих операций при ГИСО дуоденальной локализа-
ции часто сопряжено с определенными сложностями 
вследствие анатомических и физиологических осо-

бенностей – близости головки ПЖ, общего желчного 
протока, ампулы БДС, правой почки и брыжеечных 
сосудов, а реконструкция ЖКТ требует больших уси-
лий. Обоснование выбора оптимального объема опе-
рации – от малоинвазивной до панкреатодуоденаль-
ной резекции (ПДР), до сих пор остается предметом 
дискуссии и определяется в основном локализаци-
ей, размером опухоли и степенью инвазии в приле-
жащие органы. С одной стороны, клиновидная (КР) 
и сегментарная (СР) резекция ДПК являются относи-
тельно простыми и обоснованными методами лече-
ния ГИСО. Но, вместе с тем, опасение вызывает риск 
рецидива опухоли после выполнении СР или КР, как 
недостаточно радикальных вмешательств [21]. Сле-
дует отметить, что ГИСО крайне редко метастазируют 
в лимфатические узлы или по брюшине, следователь-
но, отсутствует необходимость в расширенной лим-
фодиссекции. Кроме того, СР и КР могут безопасно 
выполняться с использованием лапароскопических 
и роботизированных технологий. Панкреатодуоде-
нальная резекция считается более радикальной опе-
рацией, однако она всегда связана с высокой час- 
тотой как ранних, так отсроченных осложнений [11]. 
Было установлено, что ПДР выполняли чаще (76,5%) 
при локализации опухоли в D2-сегменте (по внутрен-D2-сегменте (по внутрен-2-сегменте (по внутрен-
ней или заднемедиальной стенке ДПК) � вовлечением 
ампулы БДС и головки ПЖ [�]. У пациентов, которым 
выполняли ПДР был отмечен более высокий уро-
вень осложнений (ПДР/СР/КР – 23,5%/2,6%/5,6%).

В текущих сериях исследований, 5-летняя общая 
выживаемость и отношение рецидив/отсутствие ме-
тастазов составляют соответственно 86 и 6�% [11, 
12]. Напротив, 5-летняя выживаемость пациентов 
с ГИСО тонкой кишки без метастазирования ниже 
(40%) по сравнению с пациентами с ГИСО ДПК, что 
может быть связано с ранним появлением клиниче-
ских симптомов и малым диаметром опухоли дуоде-
нальной локализации. C. C�l���� �� �l. [12] было 
установлено, что выбор метода хирургического вме-
шательства влияет на исход заболевания. Однако, 
�. M. J�h�s�� �� �l. [17] показали, что рецидив у па-. M. J�h�s�� �� �l. [17] показали, что рецидив у па-M. J�h�s�� �� �l. [17] показали, что рецидив у па-. J�h�s�� �� �l. [17] показали, что рецидив у па-J�h�s�� �� �l. [17] показали, что рецидив у па- �� �l. [17] показали, что рецидив у па-�� �l. [17] показали, что рецидив у па- �l. [17] показали, что рецидив у па-�l. [17] показали, что рецидив у па-. [17] показали, что рецидив у па-
циентов с ГИСО ДПК в большей степени зависел 
от морфотипа опухоли, нежели от вида операции 
или наличия опухолевого роста в краях отсечения 
(R

1
). Этот феномен объясняется большим размером 

опухолей в группе ПДР в сравнении с группами СР 
и КР, а, как известно, размер ГИСО – один из наи-
более важных прогностических индикаторов [�].

Дивертикулы двенадцатиперстной кишки. Часто-
та выявления дуоденальных дивертикулов колеблет-
ся от 0,016 до 22% [23]. В 3% случаев дивертикулы 
ДПК сочетаются с дивертикулами тощей и подвздош-
ной кишок, а в �,2% – с дивертикулезом толстой 
кишки [3]. С классификационных позиций различают 
врожденные (истинные) и приобретенные диверти-
кулы.Последние, в свою очередь, делятся на пуль- 
сионные, тракционные и ложные. Дивертикулы ДПК 
располагаются преимущественно (62–83%) в нисхо-
дящей части (на вогнутой или внутренней стороне) 
и в большинстве случаев протекают бессимптомно. 
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В качестве причины кровотечения из верхних отделов 
ЖКТ доля дуоденальных дивертикулов составляет 
0,14% от всех ЖКК [10]. Наиболее «трудной» для эндо-
скопической диагностики является локализация кро-
воточащего дивертикула в нисходящей части ДПК – 
порой, требуется проведение не менее двух или бо-
лее сеансов для идентификации такого источника 
кровотечения. Указанные сложности эндоскопиче-
ских обследования и гемостаза ранее считались по-
казанием к открытой операции по поводу диверти-
кулярного кровотечения из D-3 сегмента ДПК. В на-D-3 сегмента ДПК. В на--3 сегмента ДПК. В на-
стоящее время существуют весьма информативные 
методы обнаружения дивертикула, равно как и кро-
вотечения из дистальных отделов ДПК – спиральная 
компьютерная томография (КТ) с контрастированием, 
сцинтиграфия, ангиография. С появлением совре-
менных методов визуализации расширились лечеб-
ные возможности для достижения гемостаза – с этой 
целью успешно выполняется рентгенэндоваскуляр-
ная селективная эмболизация артерий, которая  
по сравнению с открытой хирургической операцией 
является менее инвазивной процедурой. Однако и она 
не лишена недостатков, связанных, прежде всего, 
со сложной сосудистой анатомией ДПК и высоким 
риском осложнений (ишемическим повреждением, 
дуоденальной непроходимостью, панкреатитом и ре-
цидивом кровотечения) [22].

Дуоденальная дистрофия вследствие groove-
панкреатита. Дистрофия стенки ДПК на фоне хрони-
ческого «головчатого» панкреатита описывается, как 
фокальное заболевание ПЖ, поражающее область, 
ограниченную головкой ПЖ и подковой ДПК. Это про-
странство также именуется «бороздкой» (англ. «g���v�») 
и является ложем для крупных сосудов, лимфатических 
узлов, общего желчного протока и основного протока 
ПЖ. Хроническое воспаление ПЖ может вовлекать 
указанную область и приводить к развитию «g���v�»-
панкреатита с кистозным или солидным поражением.

«����v�»-панкреатит является довольно редкой 
патологией, о чем свидетельствуют лишь 1� когорт-
ных ретроспективных исследований (1�5�–2008 гг.) 
и 40 описаний клинических случаев [2�]. В исследо-
вании, которое проводилось в 2000–2005 гг. в Ита-
лии для выявления пациентов с хроническим пан-
креатитом (ХП), частота «g���v�»-панкреатита соста-g���v�»-панкреатита соста-»-панкреатита соста-
вила 6,2% (55 из 8�3 пациентов) с более высо- 
кой частотой встречаемости у лиц мужского пола 
(7,6%, 50/660) [7]. Большинство пациентов (80,6%) 
злоупотребляли алкоголем. Основными симптомами 
«g���v�»-панкреатита были боль в эпигастрии, поте-g���v�»-панкреатита были боль в эпигастрии, поте-»-панкреатита были боль в эпигастрии, поте-
ря массы тела и желтуха. Уровень α-амилазы крови 
был значительно повышен у 64,4% пациентов, уро-
вень онкомаркеров оставался в пределах нормы. 
У большинства пациентов (77,2%) с дуоденальной 
дистрофией поражение остальной части ПЖ, не свя-
занной с зоной «бороздки», не описывалось [2�].

Объективная оценка дистрофии стенки ДПК воз-
можна только при использовании нескольких мето-
дов визуализации. Трансабдоминальная ультрасоно-
графия, как первичный диагностический тест у таких 

пациентов, редко бывает информативной. В послед-
нее время ЭУС стала полезным методом исследова-
ния у пациентов с хроническим панкреатитом, пото-
му что позволяет провести точную оценку состояния 
билио-панкретических структур через просвет же-
лудка и ДПК без хирургического вмешательства. ЭУС 
позволяет выявлять гипоэхогенные области между 
стенкой ДПК и паренхимой ПЖ, сужение просвета 
ДПК или стеноз ОЖП и/или протока ПЖ. Более того, 
диагноз может быть дополнен тонкоигольной биоп-
сией под контролем ЭУС. Эндоскопическая ретро-
градная холангиопанкреатикография (ЭРХПГ) позво-
ляет определить стеноз дистального отдела холедоха 
без аномалий ГПП или с малыми аномалиями (редко), 
а также прерывистость, конусовидное сужение или 
расширение санториниева протока или его ветвей, 
иногда с внутрипротоковыми камнями или белковы-
ми бляшками [15]. Однако, по-прежнему спиральная 
КТ остается основным методом визуализации ХП 
и его осложнений, приводящих к дуоденальной дис-
трофии. В изолированном варианте КТ-образ «g���v�»-
панкреатита представляет собой плохо накаплива-
ющие контраст гиподенсные очаги поражения между 
головкой ПЖ и ДПК в проекции малого дуоденаль-
ного сосочка [37]. Позднее накопление контраста, 
как правило, является следствием отсроченного кро-
венаполнения, связанного с пролиферацией фиброз-
ной ткани и сужением артериол. Кроме того, КТ по-
зволяет выявить наличие дуоденального стеноза, 
истончением стенки ДПК, кистозные очаги неболь-
ших размеров в ней или в зоне «бороздки», расши-
рение ГПП дистальнее поражения ПЖ.

Магнитно-резонансная томография (МРТ) так же, 
как и КТ позволяет выявить патологическое гипо- 
интенсивное (по отношению к остальной паренхиме 
ПЖ) образование между головкой ПЖ и подковой 
ДПК, приводящее к истончению стенки [8]. Однако, 
в отличие от КТ, МРТ-визуализация может быть до-
полнена МР-холангиопанкреатикографией (МРХПГ), 
диагностическая значимость которой выше для оцен-
ки желчных протоков при парадуоденальном пан-
креатите и «g���v�»-карциномах.

Эктопия поджелудочной железы в двенадцати-
перстную кишку. Эктопией ПЖ называется необыч-
ная локализация панкреатической ткани, имеющей 
собственное кровоснабжение и протоковую систему, 
без сосудистого, нервного и анатомического контак-
та с ортотопически расположенной ПЖ. Обнаружи-
вается чаще всего случайно на аутопсии (0,6–13,7%), 
во время операций или эндоскопических исследо-
ваний верхних отделов ЖКТ [30]. Гетеротопия пан-
креатической ткани является наиболее частой абер-
рантной аномалией ЖКТ и встречается у лиц моло-
дого возраста преимущественно в желудке (25–60%) 
и ДПК (25–35%) в виде фиброзного утолщения их 
стенки и образования кист в мышечном и/или под-
слизистом слоях [40]. Несколько реже бывает экто-
пия ПЖ в стенку подвздошной кишки (3%), дивер- 
тикул Меккеля (6%). Часто заболевание протекает 
бессимптомно или проявляет себя неспецифически-
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ми симптомами: болью в эпигастральной области или 
правом подреберье, похудением, тошнотой и рвотой, 
анемией [40]. Появление симптоматики может быть 
следствием осложнений – обструкции привратника 
или дуоденального стеноза, инвагинации, механи-
ческой желтухи, образования пептических язв, кро-
вотечения и опухолевой трансформации в миоэпи-
телиальную гамартому, аденомиому или аденомиоз 
(после утраты эктопированной ПЖ ацинарных и эндо-
кринных клеток) [30]. Имеются сообщения о малиг-
низации эктопированной в желудок и ДПК ткани ПЖ 
и панкреатической цистаденоме в селезенке [28]. 

Выявление эктопии ПЖ в ДПК до операции – не-
легкая задача, даже при использовании современных 
диагностических возможностей. Эндоскопическое 
и рентгенологическое исследования могут выявить 
подслизистую опухоль и/или дуоденальный стеноз 
при отсутствии или наличии эрозированной слизи-
стой. В последнем случае при изучении биопсийного 
материала обычно обнаруживаются признаки дуоде-
нита. Значительно облегчает диагностику ЭУС, которая 
позволяет точно определить область поражения, его 
распространенность, свойства подслизистого обра-
зования и выявить другие причины стенозирования, 
например, опухоль или кольцевидную ПЖ. Сочета-
ние КТ, МРТ и ЭУС являются ключом для постановки 
правильного диагноза, однако окончательная его ве-
рификация возможна только после гистологического 
исследования удаленного патологического очага [1].

В настоящее время не выработан единый под-
ход к лечению осложнений эктопии ПЖ. Имеются 
сообщения о редукции кист у значительного количе-
ства пациентов на фоне пролонгированной терапии 
соматостатином, однако, требует уточнения длитель-
ность проводимого лечения. Для больших единич-
ных кист с успехом используется эндоскопическая 
фенестрация [4], а при сформированном дуоденаль-
ном стенозе показано хирургическое вмешательство, 
объем которого по-прежнему остается предметом дис-
куссии. В подобной ситуации чаще всего применяется 
панкреатодуоденальная резекция, но, в то же время, 
некоторыми авторами приводятся данные об эффек-
тивности и менее радикальных вмешательств – сег-
ментарной резекции ДПК и головки ПЖ [5, 7].

Истинные аневризмы парапанкреатических арте-
рий (АПА), к которым относятся аневризмы гастро-
дуоденальной (ГДА) и панкреатодуоденальной (ПДА) 
артерий являются редко встречаемой патологией – 
~3,5% от всех аневризм висцеральных сосудов (2% – 
для ПДА и 1,5% – для ГДА) [31, 38]. Возможные при-
чины заболевания до конца не изучены – существует 
предположение о влиянии атеросклеротического или 
дегенеративного процессов на стенку АПА по ана-
логии с патогенезом аортальных и церебральных 
аневризм. В то же время, ложные или псевдоанев-
ризмы парапанкреатических артериальных аркад 
встречаются чаще и возникают на фоне воспаления 
окружающих тканей, в частности, острого панкреа-
тита. Исследования последних лет свидетельствуют 
о том, что истинные аневризмы ГДА выявляются 

одинаково часто как мужчин, так и женщин, а анев-
ризмы ПДА – в пропорции 2:1 [27].

Клиническая картина АПА вариабельна и не-
специфична: пальпируемое пульсирующее образо-
вание определяется только у 6% пациентов [27]. 
Учитывая ретроперитонеальное расположение АПА, 
представляется маловероятным их диагностирование 
только на основании клинического и физикального 
обследования. Теоретически, широкое внедрение 
в клиническую практику КТ и других высокоточных 
методов визуализации могло бы существенно уве-
личить частоту выявления бессимптомных аневризм 
висцеральных артерий. Тем не менее, по-прежнему, 
большинство литературных сообщений представле-
ны, главным образом, обсуждением случаев из прак-
тики, несмотря на то, что первое описание аневриз-
мы верхней ПДА датировано 1�80 годом [13].

Наиболее грозным осложнением АПА является 
разрыв, при этом разрыв ПДА (vs ГДА) встречается 
в 2 раза чаще [27]. Не менее чем 35% аневризм ГДА 
и 62% аневризм ПДА манифестируют клиникой раз-
рыва (чаще ретроперитонеального) вскоре после по-
явления начального симптома – боли в эпигастрии 
[33]. Следует отметить, что риск разрыва не связан 
с размером АПА, поэтому после постановки диагноза 
необходимо определиться с выбором лечебной тактики, 
не дожидаясь развития геморрагических осложнений.

В экстренной ситуации у гемодинамически не-
стабильных пациентов выполнение хирургического 
вмешательства показано и без наличия топическо-
го диагноза. Обширная ретроперитонеальная гема-
тома может быть неправильно расценена как след-
ствие разрыва аневризмы брюшной аорты. В по-
добной ситуации прижатие аорты выше отхождения 
чревного ствола, вскрытие сальниковой сумки, мо-
билизация ДПК могут помочь в выявлении источ- 
ника кровотечения. Аневризма ГДА, располагаясь 
ниже луковицы ДПК, чаще более доступна и лучше 
визуализируется, нежели аневризма ПДА, которая 
обычно (более чем в 70% случаев) локализуется 
в паренхиме ПЖ. Определенную помощь в локали-
зации таких аневризм может оказать интраопера-
ционное дуплексное сканирование. В большинстве 
случаев для достижения гемостаза достаточно ли- 
гирования или эмболизации АПА, при этом с уче- 
том сложности анатомии и операционного доступа 
к АПА эндоваскулярная хирургия является методом 
выбора у большинства пациентов. Для эмболизации 
успешно применяются различные методы, включая 
имплантацию внутрисосудистых спиралей, желати-
новой губки, клея, склерозирование этанолом [35]. 
После этого пациенты требуют наблюдения в дина-
мике, поскольку реканализация может потребовать 
повторного вмешательства. Литературных данных, 
которые бы описывали случаи лечения пациентов 
с пенетрацией истинных аневризм перипанкреати-
ческих артерий в стенку луковицы ДПК с формиро-
ванием артериодуоденальных соустий и клиникой 
желудочно-кишечного кровотечения, за указанный 
период не найдено. 
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За период с 2010 по 2016 гг. Минский городской 
центр гастро-дуоденальных кровотечений распола-
гает опытом лечения 30 пациентов с дуоденальны-
ми кровотечениями неязвенной этиологии, причи-
ной которых были эпителиальные доброкачествен-
ные опухоли ДПК (� = 5), ГИСО (� = 4), дивертикулы 
(� = 2), дуоденальная дистрофия (� = �), эктопия ПЖ 
(� = 5), артерио-дуоденальные фистулы (� = 2), сосу-� = 5), артерио-дуоденальные фистулы (� = 2), сосу- = 5), артерио-дуоденальные фистулы (� = 2), сосу-� = 2), сосу-= 2), сосу-
дистые мальформации ДПК (� = 1), холецисто-
дуоденальные свищи (� = 2). Средний возраст па- 
циентов составил 54,3 года, мужчин было 1�. В за-
висимости от локализации патологического процесса 
в ДПК пациенты распределились следующим обра-
зом: D1 – �, D2 – 14, D3 – 4, D4 – 2, несколько сег-
ментов – 1. Успешный эндоскопический гемостаз 
был достигнут в 6 случаях. Остальным 24 пациентам 
были выполнены различные по объему операции: 
иссечение патологического очага с дуоденопласти-
кой (� = 3), сегментарная резекция ДПК с дуодено-� = 3), сегментарная резекция ДПК с дуодено- = 3), сегментарная резекция ДПК с дуодено-
пластикой (� = 6), панкреатодуоденальная резекция 
(� = �), резекция желудка по Бильрот-2 с дуодено-
энтеростомией на Ру петле (� = 2), резекция желуд-� = 2), резекция желуд-= 2), резекция желуд-
ка с холедохо-панкреато-панкреатикоэнтеростомией 
на Ру петле (� = 2), резекция желудка по Бильрот-1 
(� = 1), резекция желудка по Бильрот-2 в модифика-� = 1), резекция желудка по Бильрот-2 в модифика-= 1), резекция желудка по Бильрот-2 в модифика-
ции Гофмейстера-Финстерера (�=1).

Таким образом, как свидетельствуют данные ли-
тературы и собственный опыт, проблема дуоденаль-
ных кровотечений неязвенной этиологии еще далека 
от своего окончательного разрешения. Для улучше-
ния результатов лечения указанной категории па- 
циентов необходимо продолжить клинические иссле-
дования, которые бы позволили реализовать следу-
ющие задачи:

• установить структуру неязвенных заболеваний 
ДПК, осложненных кровотечением, и их долю в общем 
количестве пациентов с ЖКК;

• определить рациональную последовательность 
диагностических мероприятий у пациентов с геморра-
гическими осложнениями неязвенных заболеваний 
ДПК различной степени тяжести;

• обосновать дифференцированный подход к кон-
сервативному, эндоскопическому и хирургическому 
лечению пациентов с неязвенными дуоденальными 
кровотечениями;

• провести сравнительный анализ эффективности 
применяемых хирургических методов гемостаза при 
дуоденальных кровотечения неязвенной этиологии.
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МОРфОлОгичЕскиЕ кРитЕРии НЕВыНашиВаНия 
бЕРЕМЕННОсти РаННих сРОкОВ

УО «Белорусский государственный медицинский университет»

В статье представлен ретроспективный анализ историй болезни пациенток с невы-
нашиванием беременности ранних сроков, а так же результаты морфологических иссле-
дований биоптатов эндометрия этих же пациенток. Проблема самопроизвольного преж- 
девременного прерывания беременности имеет не только медицинское, но и социально-
экономическое и психологическое значение. Среди наиболее актуальных проблем акушерства, 
невынашивание беременности, занимает одно из первых мест, поскольку отрицательно 
влияет на уровень рождаемости. Показана значимость диагностики раннего невынаши-
вания беременности гистологическим методом – обнаружение и систематизация мор- 
фологических изменений в биоптатах. Выявлено, что, при морфологическом исследова- 
нии биоптатов эндометрия, наиболее частыми этиопатологическими факторами само-
произвольных выкидышей являются: недостаточность гравидарного желтого тела (57%), 
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