
36

оригінальні дослідження

ВІСНИК КЛУБУ ПАНКРЕАТОЛОГІВ ЛЮТИЙ 2022

УДК: 616.37-002.2-007.17-036.1-092
doi: 10.33149/vkp.2022.01.05

Парадуоденальний панкреатит: 
патоморфологічна характеристика 
захворювання та кореляція  
з клінічним перебігом
О. Ю. Усенко, І. В. Хомяк, А. І. Хомяк, В. О. Кропельницький, І. М. Савицька, А. В. Малик, М. Е. Кроль
Національний інститут хірургії та трансплантології імені О. О. Шалімова НАМН України, Київ

Ключові слова: парадуоденальний панкреатит, клініко-морфологічні форми, патогістологічна характеристика, 
клініка, перебіг

Вступ
Парадуоденальний (groove) панкреатит 

(ПДП)  — окрема форма хронічного панкреатиту, 
що характеризується хронічним запаленням, фі­
брозними змінами та рубцюванням парадуоде­
нальної зони [1, 6, 8, 14]. Термінологія щодо ПДП 
довгий час залишалася невизначеною. Перші згад­
ки про ПДП почали з’являтися у 1970-х роках. Для 
назви патологічного процесу використовувалися 
такі терміни, як «кістозна дистрофія гетеротопічної 
підшлункової залози (ПЗ)», «кістозна трансформа­
ція стінки дванадцятипалої кишки (ДПК)», «міо­
аденоматоз стінки ДПК» або «парадуоденальна 
кіста», «гамартома ПЗ» або «гамартома брунерів­
ських залоз», «псевдопухлина» та інші менш поши­
рені назви [2, 5, 10, 12, 13, 15]. Проте скоро стало 
зрозуміло, що всі ці терміни описують один і  той 
самий патологічний процес. У  2004  р. у  роботі 
N. Adsay і G. Zamboni автори об’єднали всі ці термі­
ни у один — «парадуоденальний панкреатит», який 
наразі найбільш часто вживається для даного за­
хворювання [1].

Клінічні форми ПДП значно відрізняються одна 
від одної. Частина пацієнтів мають клінічні прояви, 
характерні для гострого панкреатиту, тоді як інші 
мають скарги, які відповідають клініці хронічного 
панкреатиту [3]. Нерідко ПДП маніфестує як ново­
утворення периампулярної зони або як дуоденаль­
на непрохідність [9, 11]. У випадку, коли захворю­
вання перебігає гостро, пацієнти скаржаться на 
сильний біль в  животі, нудоту, блювання та упо­
вільнене випорожнення шлунку. На противагу цьо­
му у пацієнтів з симптоматикою хронічного перебі­
гу відмічається наявність жовтухи (як результату 
стенозування та формування стриктур дистального 
відділу позапечінкових жовчних протоків), хроніч­
на втрата маси тіла, загальна слабкість [14]. 

На даний момент не існує єдиних підходів до 
патоморфологічної та клінічної класифікації 

захворювання. Хоча більшість авторів для хірур­
гічного лікування ПДП застосовують здебільшого 
панкреатодуоденектомію, роль та місце оператив­
них втручань для лікування даного захворювання 
залишаються невизначеними [3, 4, 6–8]. Незважа­
ючи на різні клінічні прояви ПДП, в  літературі 
не  описана кореляція клінічного перебігу з  пато­
морфологічними формами.

Метою нашого дослідження було вивчення па­
томорфологічних особливостей ПДП на препара­
тах після панкреатодуоденектомії та співставлення 
відповідних патоморфологічних змін з клінічними 
формами захворювання. 

Матеріали та методи
Був проведений ретроспективний аналіз 147 па­

цієнтів з ПДП, що лікувалися у Національному ін­
ституті хірургії та трансплантології ім. О. О. Шалі­
мова з 2014 по 2020 рр. Діагноз ПДП було встанов­
лено на підставі патогістологічного дослідження 
препаратів та характерної радіологічної картини 
захворювання у поєднанні з відповідною клінічною 
симптоматикою та анамнезом захворювання [1, 8, 
9, 11,  14]. Дозвіл на проведення дослідження був 
отриманий у етичної комісії.

Досліджувались 16 пацієнтів з ПДП, яким була 
виконана панкреатодуоденектомія із збереженням 
пілорусу та без. Були зібрані такі дані, як демогра­
фічні показники, клінічні симптоми, лабораторні 
показники, дані радіологічних методів обстеження 
та анамнез захворювання. Результати обстежень 
усіх пацієнтів виносилися на обговорення багато­
дисциплінарної комісії, до складу якої входили хі­
рурги, радіологи, онкологи та гастроентерологи.

Для гістологічних досліджень вивчались препа­
рати 16 пацієнтів (у середньому 10 слайдів на випа­
док). Верифікація патогістологічного діагнозу ви­
конувалася згідно з запропонованими раніше кри­
теріями  [1]. Додаткові ознаки, які були вивчені, 
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включали наявність мікроабсцесів, ретенційних 
кіст та псевдокіст, розширених протоків, перидук­
тального лімфоплазмоцитарного запалення, су­
динних змін (фіброз інтими), перифлебіту, наяв­
ність інтралюмінальних або інтраепітеліальних 
нейтрофілів у  головній панкреатичній протоці. 
Зміни у  тканині ПЗ та ділянці groove вивчалися 
окремо. Усі патоморфологічні зразки перегляда­
лися ізольовано від клінічної картини пацієнта та 
порівнювалися з  останньою на наступних етапах 
дослідження.

Біологічний матеріал для досліджень (видалені 
під час операційних втручань ділянки ДПК та ПЗ) 
фіксували у 10% розчині нейтрального забуфере­
ного формаліну, потім ущільнювали у парафіні за 
загальноприйнятою схемою. Виготовляли зрізи 
товщиною 5 мкм, які забарвлювали гематоксилі­
ном. Гістологічні препарати вивчали за допомо­
гою світлооптичного мікроскопу Leica  DМ500, 
фотодокументування здійснювали фотокамерою 
Leica ICC50 HD.

Результати
Клінічні дані
Середній вік пацієнтів на момент операції ста­

новив 43,8  року (від 33 до 60  років). Пацієнтами 
були здебільшого чоловіки (93,8%, 15  чоловіків, 
1 жінка). Значний відсоток учасників дослідження 
зловживав алкоголем та палив  — 81,3% та 75% 
відповідно. Серед супутніх захворювань найчасті­
ше зустрічались гастрит  (81,3%), цукровий діа­
бет  (37,5%), артеріальна гіпертензія  (31,3%), 
жовчнокам’яна хвороба (18,8%).

Гострий початок захворювання відмічали 
31,3%  пацієнтів. Хронічний перебіг захворювання 
спостерігався у 68,7% пацієнтів. Найчастішими симп­
томами на момент операції були біль (93,8%), нудота 
та блювання  (61,5%), загальна слабкість  (31,3%), 
втрата маси тіла (31,3%), жовтяниця (20%).

Три пацієнти (18,8%) на доопераційному етапі 
мали діагноз злоякісного новоутворення периам­
пулярної ділянки, і  панкреатодуоденектомія ви­
конувалась з  метою видалення пухлини та ліку­
вання раку.

Макроскопічна характеристика
У  всіх випадках визначалось потовщення сли­

зової оболонки з  нодулярністю стінки ДПК, зде­
більшого розташоване у місці впадіння додаткової 
панкреатичної протоки при відносно інтактному 
великому дуоденальному сосочку. Нодулярність 
ДПК створює вигляд тротуарної бруківки без оче­
видного виразкування (на противагу карциномам, 
що інвазують ДПК) та знаходиться приблизно на 
1 см проксимальніше великого дуоденального со­
сочка. На розрізі визначається фіброзний масив 
у ділянці додаткової панкреатичної протоки з тра­
бекулярною структурою та наявними мікрокістоз­
ними змінами. Хоча зустрічаються випадки з більш 
гомогенно фіброзною структурою та випадки 
з сильно вираженим набряком. У більшості випад­
ків наявні жовті плями, що відповідають тканині 
ПЗ. Детальніша мікроскопічна характеристика 
представлена далі.

Форми ПДП та їх мікроскопічна характеристика
Кістозна форма. Кістозна форма ПДП була ді­

агностована у  6  (37,5%) пацієнтів. Пацієнти з  кі­
стозною формою були здебільшого чоловіка­
ми  (83,3%) з  середнім віком 38  років (від 32 до 
41 року). Більшість пацієнтів з кістозною формою 
зловживали алкоголем та були активними курцями 
(83,3% та 66,7%  відповідно). Середня тривалість 
захворювання до оперативного втручання стано­
вила 30,3 місяця (від 7 до 71 місяця). Пацієнти з кі­
стозною формою (83,3%) мали хронічний перебіг 
захворювання. За даними доопераційних методів 
обстеження, у жодного пацієнта не було підозри на 
злоякісне новоутворення. Характерною особливіс­
тю даної форми була наявність жовтяниці, що ви­
значалась у 33,3% пацієнтів (χ2=0,5284, p=0,47). 

При кістозній форма слизова оболонка ДПК 
була витончена, гіпотрофована, ворсинки на дея­
ких ділянках були повністю зруйновані, дистрофіч­
но змінений епітелій зберігався лише у  криптах. 
У  підслизовій оболонці відзначалась гіпертрофія 
брунерівських залоз з ущільненням прошарків між 
часточками залоз. У  м’язовій оболонці порушува­
лась упорядкованість гладком’язових волокон, 
м’язові волокна були більш збережені під підслизо­
вою оболонкою, частина волокон поздовжнього 
шару заміщувалась фіброзною тканиною. У м’язо­
вій оболонці спостерігалися вогнища переважно 
лімфоцитарної інфільтрації, поліморфноклітинна 
інфільтрація була дифузною. У фіброзній тканині, 
що сформувалась у  поздовжньому шарі м’язової 
оболонки ДПК, були помітні кістозно розширені 
протоки та кісти з  масами детриту, над цим про­
шарком у фіброзній тканині розташовувались кісти 
більшого розміру, що містили у середині відшаро­
ваний епітелій (рис. 1). 

При кістозній формі ПДП у фіброзній тканині, 
що сформувалась навколо ПЗ, виявляються вог­
нища некрозу з вогнищевою переважно лімфоци­
тарно-макрофагальною інфільтрацією. Ці вогни­
ща оточувались щільною склерозованою ткани­
ною, яка містила кісти. Кісти розташовувались 

Рис. 1. Кіста з відшарованим епітелієм у стінці ДПК. 
Гіперплазія та розширення проток. Забарвлення гема-
токсиліном та еозином. ×100.
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переважно поза залозою у новоутвореній фіброзній 
тканині. У ПЗ відзначався перилобулярний фіброз 
строми. Крім того, іноді щільні прошарки сполуч­
ної тканини проростали у  частки залози (частко­
вий інтралобулярний фіброз). Інтралобулярна 
строма набрякала, в цитоплазмі екзокринних пан­
креатоцитів менш ніж в  нормі була виражена зо­
нальність цитоплазми (розділення на гомогенну та 
зимогенну зони), на деяких ділянках зональність 
цитоплазми зовсім зникала. Цитоплазма панкреа­
тоцитів деяких часток набувала «пінистого» виду 
(вакуолярна дистрофія). Острівці Лангерганса пере­
важно малі, на деяких ділянках кількість їх значно 
збільшувалась. Спостерігалась гіперплазія епітелію 
протоків, вони набували звивистої форми, кістопо­
дібно розширювались (рис.  2), на деяких ділянках 
у  них були помітні еозинофільні гомогенні маси 
(білковий секрет). На окремих ділянках просвіт 
міжчасточкових проток був заповнений кальцифі­
кованим секретом. Сполучна тканина навколо про­
ток ущільнювалась (перидуктальний фіброз), в ній 
відзначались невеликі скупчення лімфоїдних клітин 
(лімфоцитів, плазмоцитів) та макрофагів, крім того 
спостерігалась слабка або помірна дифузна лімфо­
плазмоцитарна інфільтрація. 

Таким чином, особливістю кістозної форми 
ПДП було мультифокальне запалення фіброзної 
тканини навколо залози та ущільненої строми, на­
явність кіст та псевдокіст, переважно перилобуляр­
ний (навколочасточковий) фіброз, розширення 
протоковoї системи з гіперплазією епітелію, наяв­
ність в протоках конкрементів, ендокринна пролі­
ферація з утворенням додаткових острівців (мож­
лива і ендокринна протокова проліферація).

Солідна форма. Солідна форма ПДП була ви­
явлена у 8 пацієнтів (50%). Серед пацієнтів з солід­
ною формою були лише чоловіки з середнім віком 
47 років (від 37 до 60 років). Пацієнти з солідною 
формою також мали схильність до зловживання 
алкоголем та паління (87,5% та 75% відповідно). 
Тривалість захворювання до оперативного ліку­
вання у даній групі становила 30,4 місяця (від 6 до 
94 місяців). Хронічний перебіг захворювання мали 
5 пацієнтів (62,5%). За даними доопераційних ме­
тодів обстеження, у  двох пацієнтів підозрювалось 
злоякісне новоутворення головки ПЗ. Особливістю 
даної форми ПДП була значна втрата маси тіла 
(>10% маси тіла за період останніх 12 місяців) у до­
операційному періоді, яка відзначалася у  4  (50%) 
пацієнтів (χ2=1,3636, p=0,24). 

При солідній формі ПДП слизова оболонка ДПК 
також була гіпотрофована, зазнавала часткової 
руйнації. Ворсинки або не зберігались, фрагменту­
вались, або були оголені, епітеліальна пластинка 
відшаровувалась, дистрофічно змінений епітелій 
відзначався лише у криптах. Власна пластинка сли­
зової оболонки набрякала, була дифузно інфіль­
трована лімфоцитами, плазмоцитами, відзначалась 
підвищена кількість макрофагів. Частина бруне­
рівських залоз була розташована над м’язовою 
пластинкою слизової оболонки, тобто входила до 
її складу. Ці залози поодинокі або утворювали 

тонкий прошарок та відкривались у крипти (рис. 3). 
У підслизовій оболонці дуоденальні (брунерівські) 
залози здебільшого мали ознаки гіперплазії і були 
розділені широкими прошарками фіброзної ткани­
ни з ознаками набряку, проте відзначались ділянки 
з поодинокими залозами та без них. М’язовий шар 
потовщувався як за рахунок збільшення кількості 
гладком’язових елементів, більша частина яких 
була дистрофічно змінена, так і  за рахунок роз­
ростання ущільненої сполучної тканини та форму­
вання розширених залоз. М’язова оболонка була 
інфільтрована переважно лімфоцитами, плазмо­
цитами, відзначались також макрофаги та нейтро­
фільні гранулоцити. У фіброзній тканині, що част­
ково заміщувала гладком’язові елементи, відзна­
чались вогнищеві скупчення лімфоїдних клітин 
(лімфоцитів та плазмоцитів). У  поверхневих ша­
рах м’язової оболонки та у  оточуючій фіброзній 
тканини були помітні невеликі численні розшире­
ні залози, а  також ектопічні ацинарні структури 
ПЗ, відокремлені широкими прошарками фіброз­
ної тканини. 

При солідній формі ПДП у  фіброзній тканині, 
яка оточувала ПЗ, вогнища некрозу були відсутні, 
домінувала поліморфноклітинна інфільтрація з вог­
нищевою лімфоїдною (лімфоцитарною та плазмо­
цитарною) інфільтрацією (рис.  4). Паренхіма ПЗ 
переважно по периферії зазнавала виражених деге­
неративних змін. У ній формувались широкі пери­
лобулярні прошарки щільної фіброзної тканини, 
екзокринні панкреатоцити часточок залози, які 
були оточені цими прошарками, поступово зника­
ли, заміщуючись фіброзною тканиною. Відзнача­
лись часточки, у  яких панкреатоцити були майже 
відсутні, зберігалась лише інтралобулярна строма 
(атрофія паренхіми). Функціонально здатна парен­
хіма ПЗ знаходилась далеко від фіброзного про­
шарку, що оточував залозу та проростав в неї пери­
лобулярно. На цих ділянках ПЗ виявлялись часточ­
ки, що зберігали свою гістоструктуру. Ендокринні 
клітини зазнавали помірних дистрофічних змін, 
лише у  деяких випадках відзначалось невелике 

Рис. 2. Фіброз строми ПЗ, розширення панкреатичних 
проток. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 
×100.
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збільшення панкреатичних острівців. Ендокрин­
на проліферація була менш виражена, ніж при кі­
стозній формі.

Таким чином, при солідній формі ПДП у  ДПК 
спостерігалась більш виражена руйнація ворсинок, 
ніж при кістозній, відзначалась переважно дифузна 
лімфоплазмоцитарна інфільтрація сполучнотканин­
ної строми — при кістозній переважала поліморфно­
клітинна з  вогнищевою лімфоїдною (лімфоцитар­
ною та плазмоцитарною) інфільтрацією. Також, при 
солідній формі у підслизовій оболонці брунерівські 
залози здебільшого були гіпертрофовані, проте від­
значалися ділянки з  поодинокими залозами, або 
були зовсім відсутні, крім того, ці залози входили до 
складу слизової оболонки.

При солідній формі відзначався фіброз строми 
підслизової та особливо м’язової оболонок. При кі­
стозній формі виникала кістозно-запальна перебу­
дова стінки ДПК з формуванням кістозно розшире­
них проток та кіст як в  самій стінці кишки, так 
і в оточуючій фіброзній тканині.

Змішана форма. Пацієнтами із змішаною 
формою ПДП були 2 чоловіки (12,5%) з середнім 
віком 44,5 року. Обидва зловживали алкоголем та 
палили, середня тривалість захворювання до опе­
рації — 13,5 місяця.

При змішаній формі ПДП слизова оболонка 
ДПК була витончена за рахунок зменшення довжи­
ни ворсинок, підвищеної десквамації епітелію 
з верхівок ворсинок, деякі ворсинки зовсім не мали 
епітеліальної пластинки, відзначались ділянки, на 
яких епітелій був збережений лише у  криптах, 
власна пластинка ворсинок зберігалась, тобто руй­
нації ворсинок не  відзначалось. Підслизова обо­
лонка потовщувалась через гіперплазію брунерів­
ських залоз, міжчасточкові прошарки сполучної 
тканини потовщувались, мали ознаки фіброзу, як 
у вищеописаних випадках. Відмінністю була наяв­
ність на межі з м’язовою оболонкою лімфоплазмо­
цитарних інфільтратів, у  вищеописаних випадках 
інфільтрація мала дифузний характер. М’язова 
оболонка значно потовщувалась переважно через 

набряк, строма була рясно інфільтрована нейтро­
фільними гранулоцитами, у меншій кількості лім­
фоцитами, відзначались макрофаги. Гладком’язові 
волокна циркулярного шару зазнавали виражених 
дистрофічних змін, деструкції та дезорганізації, 
частково заміщувались фіброзною тканиною. Між 
гладком’язовими волокнами розташовувались 
прошарки, що складались з  клітин запального ін­
фільтрату, прояви запалення були більш виражені. 
М’язові волокна поздовжнього шару відносно цир­
кулярного більш збережені з проявами набряку ци­
топлазми міоцитів. У повздовжньому шарі м’язової 
оболонки спостерігались кістоподібно розширені 
залози (рис. 5). 

У фіброзній тканині, що оточувала ПЗ, були по­
мітні вогнища некрозу, дифузна та вогнищева пери­
вазальна запальна інфільтрація. На деяких ділян­
ках у цій тканині формувались невеликі поодинокі 
кісти. Колагенові волокна фіброзної тканини на­
брякали, мали вигляд майже гомогенних. Ацинарні 
структури ПЗ були оточені широкими прошарками 
фіброзної тканини, відзначався перилобулярний 
фіброз строми залози, прояви якого зменшувались 
з глибиною, панкреатичні протоки розширювались, 
були звивисті, на деяких ділянках відзначались оз­
наки дуктулярної гіперплазії (рис.  6). Інтралобу­
лярна строма набрякала, у цитоплазмі екзокринних 
панкреатоцитів значно зменшувалась зональність. 
Клітини панкреатичних острівців зазнавали дис­
трофічних змін. 

Таким чином, зміни стінки ДПК при змішаній 
формі ПДП подібні до таких при кістозній. Відмін­
ністю цієї форми є відсутність великої кількості 
кіст, проте у складі м’язової оболонки відзначались 
ділянки з  кістоподібно розширеними залозами. 
У фіброзній тканині, що оточувала ПЗ, формува­
лись поодинокі невеликі кісти. На відміну від кі­
стозної форми в цій тканині спостерігались більш 
виражені прояви запалення з  утворенням зон 
некрозу. Фіброз мав переважно вогнищевий ха­
рактер, був нерівномірно виражений, як при солід­
ній формі.

Рис. 3. Слизова та підслизова оболонки ДПК при солід-
ній формі ПДП. Брунерівські залози у слизовій оболон-
ці. Забарвлення гематоксиліном та еозином. ×40.

Рис. 4. Вогнище лімфоїдної інфільтрації у  фіброзній 
тканини ПЗ. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 
×100.
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Рис. 6. ПЗ з перилобулярним фіброзом строми та роз-
ширеними протоками. Забарвлення гематоксиліном 
та еозином. ×40.

Рис. 5. Гіперплазія та розширення протоків у м’язовій 
оболонці ДПК. Забарвлення гематоксиліном та еози-
ном. ×100.

Висновки. ПДП за патоморфологічними озна­
ками може бути поділений на кістозну, солідну та 
змішану форми, що мають характерні мікроскопічні 
морфологічні особливості та різний клінічний 

перебіг захворювання. Отримані дані можуть бути 
співставлені з  радіологічною картиною та можуть 
потенційно впливати на вибір оптимального мето­
ду лікування пацієнтів з ПДП.
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Парадуоденальний панкреатит:  
патоморфологічна характеристика  
захворювання та кореляція  
з клінічним перебігом

О. Ю. Усенко, І. В. Хомяк, А. І. Хомяк, В. О. Кропель-
ницький, І. М. Савицька, А. В. Малик, М. Е. Кроль
Національний інститут хірургії та трансплантології імені 
О. О. Шалімова НАМН України, Київ
Ключові слова: парадуоденальний панкреатит, кліні-
ко-морфологічні форми, патогістологічна характерис-
тика, клініка, перебіг
Вступ. Парадуоденальний (groove) панкреатит (ПДП) — 
окрема форма хронічного панкреатиту, що характе-
ризується хронічним запаленням, фіброзними зміна-
ми та рубцюванням парадуоденальної зони. На даний 
момент не існує єдиних підходів до патоморфологічної 
та клінічної класифікації захворювання. Метою нашого 
дослідження було вивчення патоморфологічних особ-
ливостей ПДП на препаратах після панкреатодуодене-
ктомії та співставлення відповідних гістологічних змін 
з клінічними формами захворювання.
Матеріали та методи. До даного дослідження було 
включено 16 пацієнтів з  ПДП, яким була виконана 
панкреатодуоденектомія із збереженням пілорусу та 
без. Верифікація патогістологічного діагнозу викону-
валася згідно з  запропонованими раніше критерія-
ми. Зміни в  тканині підшлункової залози та ділянці 
groove вивчалися окремо. Додаткові ознаки, які були 
вивчені, включали наявність мікроабсцесів, ретен-
ційних кіст та псевдокіст, розширених протоків, пе-
ридуктального лімфоплазмоцитарного запалення, су-
динних змін (фіброз інтими), перифлебіту, наявність 
інтралюмінальних або інтраепітеліальних нейтрофілів 
у  головній панкреатичній протоці. Усі патоморфоло-
гічні зразки переглядалися незалежно від клінічної 
картини та співставлялися з останньою на наступних 
етапах дослідження.
Результати. Середній вік пацієнтів на момент опе-
рації становив 43,8 року (від 33 до 60 років). Па-
цієнтами були здебільшого чоловіки (93,8%) — 15 
чоловіків та 1 жінка. Значний відсоток учасників до-
слідження зловживав алкоголем та палив, 81,3% та 
75% відповідно. Гострий початок захворювання від-
мічали 31,3% пацієнтів, хронічний перебіг спостері-
гався у  68,7% пацієнтів. Найчастішими симптома-
ми на момент операції були біль (93,8%), нудота та 
блювання (61,5%), загальна слабкість (31,3%), втрата 
маси тіла (31,3%), жовтяниця (20%). Були виділені та 
проаналізовані кістозна (37,5% пацієнтів), солідна 
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(50% пацієнтів) та змішана форми ПДП. Усім формам 
дана детальна мікроскопічна характеристика, ви-
ділені характерні клінічні особливості.
Висновки. ПДП за патоморфологічними ознаками може 
бути поділений на кістозну, солідну та змішану форми, 
що мають характерні мікроскопічні морфологічні особ-
ливості та різний клінічний перебіг захворювання.

Paraduodenal pancreatitis: 
pathological characteristics  
of the disease and correlation  
with the clinical course

O. Yu. Usenko, I. V. Khomiak, A. I. Khomiak, V. A. Kropel-
nytskyi, I. M. Savitska, A. V. Malik, M. E. Krol
Shalimov National Institute of Surgery and Transplantolo-
gy, Kyiv, Ukraine
Key words: paraduodenal pancreatitis, clinical and morpho
logical forms, pathological characteristics, clinical picture, 
clinical course

Introduction. Paraduodenal pancreatitis (PD) is a distinct 
form of chronic pancreatitis characterized by chronic inflam-
mation, fibrotic changes, and scarring of the paraduodenal 
anatomic area. Currently, no uniform approaches to the 
pathomorphological and clinical classification of the disease 
exist. Therefore, the aim of our research was to study the 
pathomorphological features of PDP using specimens after 
pancreatoduodenectomy and to correlate the correspond-
ing histological changes to clinical forms of the disease.
Materials and methods. This study included 16 patients 
with PDP who underwent pancreatoduodenectomy with 
and without pylorus resection. Verification of the histo-
pathological diagnosis was performed according to the 
previously proposed criteria. Pancreatic tissue and 
groove area pathomorphological changes were studied 
separately. Additional features that were studied inclu
ded the presence of microabscesses, retention cysts 
and pseudocysts, dilated ducts, periductal lymphoplas-
macytic inflammation, vascular changes (intimal fibro-
sis), periphlebitis, and the presence of intraluminal or 
intraepithelial neutrophils in the main pancreatic duct. 
All pathomorphological samples were reviewed inde-
pendently of the clinical picture and compared with the 
latter in the subsequent stages of the study.
Results. The average age of patients at the time of surgery 
was 43.8 years (from 33 to 60 years). The patients were 
mostly men (93.8%), 15 men and one woman. A significant 
percentage of study participants abused alcohol and were 
active smokers, 81.3% and 75%, respectively. Acute onset 
of the disease was noted in 31.3% of patients, the chronic 
course was observed in 68.7% of patients. At the time of 
surgery, the most common symptoms were pain (93.8%), 
nausea and vomiting (61.5%), general weakness (31.3%), 
weight loss (31.3%), and jaundice (20%). Cystic (37.5%), sol-
id (50%) and mixed (12.5%) forms of PDP were differentiat-
ed and analyzed. All forms received a detailed microscopic 
characteristic and correlated to clinical forms.
Conclusions. PDP can be divided into cystic, solid and mixed 
forms. These forms have characteristic microscopic mor-
phological features and discrete disease clinical courses. 
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