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Аберрантная поджелудочная железа: 
диагностика и терапевтическая тактика. 
Клиническое наблюдение

Аберрантная поджелудочная железа – результат нарушения эмбриогенеза. 
Клиническая картина может быть разнообразной и маскироваться 
под видом различных заболеваний. Сложность диагностики заставляет 
специалистов более тщательно подходить к обследованию пациентов.
Одним из факторов риска рака поджелудочной железы считается 
хронический рецидивирующий панкреатит. Табакокурение и алкоголь 
существенно увеличивают риск проявления аберрантной поджелудочной 
железы. В статье приведен клинический пример диагностики 
аберрантной поджелудочной железы у мужчины 37 лет спустя десять 
лет от начала проявлений хронического панкреатита. Заболевание 
началось с эпизода острого панкреатита, панкреонекроза, который был 
купирован в стационаре. Спустя четыре года были диагностированы 
псевдокисты поджелудочной железы. Однако только через шесть лет 
диагностировали кистозную дегенерацию стенок желудка и дуоденальную 
дегенерацию. Благодаря верно установленному диагнозу удалось назначить 
консервативное лечение и избежать операции.
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 Введение
Аберрантная поджелудочная 
железа (ПЖ) является одним из 
редких пороков развития, вы-
ражается гетеротопией ткани 
ПЖ в другие органы, такие как 
желудок, двенадцатиперстная 
кишка (ДПК), тонкая и толстая 
кишка, печень, желчный пу-
зырь [1].
ПЖ начинает формировать-
ся на пятой неделе внутри-

утробного периода развития 
из дорсального и  вентрально-
го первичных выпячиваний, 
происходящих соответственно 
из ДПК и закладки печени [2]. 
К  седьмой неделе оба зачатка 
сливаются. Из вентрального 
зачатка формируются нижняя 
часть головки ПЖ и ее крючко-
видный отросток, из дорсаль-
ного – тело и верхняя часть го-
ловки железы [3]. Аберрантная 

железа не имеет анатомической 
или сосудистой связи с основ-
ной. В стенке желудка эктопия 
ПЖ встречается в 25–60% слу-
чаев, в стенке ДПК – в 25–35% 
случаев [4]. 
В 1970 г. французские ученые 
F. Potet и  N. Duclert впервые 
описа ли аберрантную ПЖ [5]. 
Среди западного населения 
распространенность аберрант-
ной ПЖ достигает 10%, у азиа-
тов и африканцев частота мень-
ше – 1–2% [6].
Клинически заболевание может 
проявиться при воспалитель-
ных и некротических изменени-
ях в добавочной ПЖ и окружа-
ющих тканях. Аберрантная ПЖ 
может стать причиной кишеч-
ной непроходимости, панкреа-
тита и панкреонекроза, язвы же-
лудка, механической желтухи, 
развившейся вследствие сдавле-
ния желчных протоков.
Более 95% пациентов с аберрант-
ной ПЖ не имеют симптомов. 
Выявление заболевания  – слу-
чайная находка при проведении 
эзофагогастродуоденоскопии 
(ЭГДС), компью терной томогра-
фии (КТ), магнитно-резонанс-
ной холангиопанкреатографии, 
эндоскопической ультрасоно-
графии (ЭУС). 
Патогенез до конца не ясен, од-
нако считается, что из-за нали-
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чия дополнительного прото-
ка ПЖ с  меньшим диаметром, 
чем  обусловлено неадекватное 
дренирование сока ПЖ, вызы-
вается обструкция потока. По-
вышенное внутрипротоковое 
давление и растяжение панкре-
атического протока способны 
привести к  панкреатиту экто-
пированной ПЖ [6].
Дифференциальный диагноз 
сложен и  является ключевым 
звеном, направленным на раз-
работку адекватной тактики 
лечения пациентов. Проводит-
ся дифференциальная диагно-
стика с новообразованиями ор-
ганов гепатобилиарного тракта, 
врожденными аномалиями, 
воспалительными заболевани-
ями. К  основным симптомам 
относятся боли в  верхних от-
делах живота, тошнота, рвота, 
снижение массы тела, анемия, 
нару шение электролитного 
обмена [7]. Известно, что в эк-
топированной железе может 
развиться и рак, и нейроэндо-
кринные опухоли [8, 9]. С  по-
мощью рентгенологических, 
ультразвуковых и  эндоскопи-
ческих методов исследования 
с  высокой долей вероятности 
можно установить правильный 
диагноз. 
Одним из важнейших методов 
диагностики является ЭУС, 
при необходимости использу-
ются эластография и контраст-
ное усиление. Оценивается 
коэффициент эластичности, 
среднее значение которо-
го может дифференцировать 
воспалительные и опухолевые 
поражения ПЖ. Использова-
ние ЭУС-контрастного усиле-
ния позволяет оценить стенку, 
перегородки и  нодулярный 
компонент кистозных обра-
зований, что расширяет воз-
можности дифференциальной 
диагностики кистозных обра-
зований ПЖ [10].
В отсутствие клинических про-
явлений данная патология тре-
бует только динамического на-
блюдения [3]. 
При на личии к линических 
проявлений рассматривают 
терапевтический и хирургиче-

ский методы лечения. Терапев-
тическое лечение основано на 
отказе от алкоголя, табакоку-
рения, а  также на принципах, 
аналогичных принципам лече-
ния хронического панкреатита. 
Применяется медикаментозная 
терапия анальгетиками, инги-
биторами протонной помпы, 
нестероидными противовоспа-
лительными препаратами, син-
тетическими аналогами сома-
тостатина. При необходимости 
проводится нутритивная под-
держка в виде парентерального 
и (или) зондового питания [11].
Ес ли терапевтическое лечение 
не представляется возможным, 
основным методом является 
хирургический [12]. Однако 
вопрос выбора хирургическо-
го лечения сложен. В  зависи-
мости от болевого синдрома, 
степени сужения просвета ДПК 
и поражения ПЖ применяется 
определенный способ хирурги-
ческого лечения: панкреатоду-
оденальная резекция, цирку-
лярная резекция нисходящей 
части ДПК и  резекция голов-
ки ПЖ, резекция нисходящей 
части ДПК с  дуоденопласти-
кой и  реимплантацией боль-
шого сосочка ДПК, панкреас-
сохраняюща я с убтотальна я 
резекция двенадцатиперстной 
кишки, резекция головки ПЖ 
(операции Бегера, Фрея, берн-
ский вариант резекции) и пал-
лиативные операции [13]. Чаще 
методом выбора становится 
панкреатодуоденальная резек-
ция. При эктопии в  желудок 
и  другие органы может также 
накладываться панкреато- или 
цистоэнтероанастомоз, выпол-
няться резекция желудка [11]. 
Тем не менее в отсутствие кли-
нических проявлений эктопии 
ПЖ в  желудок рекомендуется 
динамическое наблюдение [3].

Клиническое наблюдение
В декабре 2018 г. в  Москов-
ский клинический нау чно-
практический центр (МКНЦ) 
им. А.С. Логинова был госпи-
тализирован пациент Р. в  воз-
расте 37 лет с  жалобами на 
боли ноющего характера в эпи-

гастрии и  левом подреберье, 
усиливающиеся после приема 
пищи, чувство переполнения 
желудка, периодически – тош-
ноту, рвоту съеденной пищей, 
постоянный кислый привкус 
во рту, общую слабость, шум 
в ушах, снижение массы тела на 
10 кг за шесть месяцев. 
Злоупотреблял легким алкого-
лем ежедневно в течение десяти 
лет. Последние шесть месяцев 
алкоголь не употреблял. Выку-
ривал пачку сигарет в день.
Из анамнеза известно, что 
в  феврале 2010 г. на фоне по-
грешности в  диете впервые 
появились интенсивные боли 
в верхних отделах живота, тош-
нота, рвота съеденной пищей. 
По СМП госпитализирован 
в  стационар, где диагности-
рован острый флегмонозный 
калькулезный холецистит, пан-
креонекроз. Выполнена лапаро-
томия: холецистэктомия, дре-
нирование брюшной полости. 
Проведена комплексная тера-
пия, направленная на подавле-
ние патологических процессов 
и предупреждение осложнений. 
Впоследствии отмечалось хо-
рошее самочувствие. В  октя-
бре 2014 г.  – закрытая травма 
живота с  разрывом селезенки. 
Выполнены спленэктомия, дре-
нирование поддиафрагмаль-
ного абсцесса слева. Тогда же, 
по данным мультиспиральной 
компьютерной томог рафии 
(МСКТ) с  контрастированием, 
выявлена постнекротическая 
киста тела – хвоста ПЖ разме-
ром 70 × 35 × 47 мм. В дальней-
шем пациент отмечал перио-
дические интенсивные боли 
в  верхних отдела х живота, 
в  связи с  чем неоднократно 
проходил стационарное лече-
ние с  диагнозом обострения 
хронического панкреатита. 
МСКТ с контрастированием от 
2016 г. показала признаки псев-
дотуморозного панкреатита. 
Расширение вирсунгова прото-
ка до 6 мм, уменьшение размера 
кисты до 60 × 10 мм. С сентября 
2018 г. беспокоили интенсивные 
боли в верхних отделах живо-
та, тошнота, рвота. Дважды был 
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госпитализирован в стационар 
по месту жительства. Послед-
няя госпитализация  – в  октя-
бре 2018 г. 
В клиническом анализе крови 
отмеча лась анемия  – эри-
т р оц и т ы  –  3, 5 4  ×  10 6/м к л, 
гемоглобин  – 101 г/л, лейко-
цитоз  – 13,6 × 109/л, тромбоци-
тоз  – 636 × 103/мкл, гиперами-
лаземия – 452 ЕД/л, повышение 
креатинина до 127 мкмоль/л. По 
данным ультразвукового иссле-
дования (УЗИ), КТ без контра-
стирования, признаки острого 
панкреатита. После проведен-
ного консервативного лечения 
пациент выписан с  незначи-
тельной положительной дина-
микой: болевой синдром купи-
рован, сохранялась тошнота. 
Однако в декабре 2018 г. вновь 
появились указанные выше 
симптомы, в связи с чем паци-
ент был направлен на лечение 
в МКНЦ им. А.С. Логинова.
При объективном осмотре: со-
стояние удовлетворительное, 
питание  пониженное – индекс 
массы тела (ИМТ) – 16,7 кг/м2. 
При физикальном обследова-
нии не выявлено значимых на-
рушений со стороны сердечно-
с о с у д и с т о й ,  д ы х а т е л ь н о й 
и  мочевыделительной систем. 
Пульс 68 в минуту, удовлетво-
рительного наполнения, ритм 
правильный, артериальное дав-
ление 110/70 мм рт. ст. 
В клиническом анализе крови – 
признаки анемии (гемогло-
бин  – 9,4 г/дл), тромбоцитоз 
(716 × 103 мкл). 
Результаты биохимического 
анализа крови: гиперамилазе-
мия (331 ЕД/л), гипоальбумине-
мия (27,3 г/л), электролитные на-
рушения (калий – 3,47 ммоль/л, 
хлор – 95,2 ммоль/л), железо – 
2,7 мкмоль/л. 
Кроме того, выявлены марке-
ры воспаления (С-реактивный 
белок – 78,7 мг/л, скорость осе-
дания эритроцитов  – 94 мм/ч, 
лейкоциты  – 14,52 × 109/л, па-
лочкоядерные нейтрофилы  – 
11%). 
Диастаза мочи – 2701,1 ЕД/л. 
Результаты УЗИ: гастростаз 
(объем примерно 200–300 мл), 

стенки желудка инфильтриро-
ваны, утолщены до 10 мм. Кон-
туры ПЖ нечеткие, неровные, 
границы плохо дифференци-
руются от окружающих тка-
ней. Выявлены внутри- и пара-
панкреатические жидкостные 
скопления размерами от 10 до 
62 × 12 мм. Парапанкреатиче-
ска я клетчатка инфильтри-
рована. Селезеночна я вена 
тромбирована, кровоток не 
лоцирован. Тонкие прослой-
ки жидкости в брюшной поло-
сти. Заключение: УЗ-признаки 
тромбоза селезеночной вены, 
реканализованного тромбоза 
воротной вены, выраженных 
изменений под жел у дочной 
железы с формированием вну-
три- и  парапанкреатических 
жидкостных скоплений, ин-
фильтрации парапанкреатиче-
ской клетчатки, незначительно-
го выпота в брюшной полости, 
гастростаза, с утолщением сте-
нок желудка.
Для визуальной оценки органов 
верхних отделов пищеваритель-
ного тракта, подтверждения 
гастростаза, оценки проходи-
мости выполнена ЭГДС, по дан-
ным которой выявлены при-
знаки эрозивного эзофагита, 
инфильтративного поражения 
желудка, деформация выходно-
го отдела желудка, гастростаз, 
хронический дуоденит с выра-
женной лимфоидной инфиль-
трацией, в области бульбодуо-
денального перехода слизистая 
резко отечна с  формировани-
ем циркулярного сужения, не 
препятствующего проведению 
эндоскопа диаметром 0,9 см, – 
признаки дуоденальной дис-
трофии.
Заключение на основании мор-
фологического исследования: 
хронический неактивный га-
стрит с фовеолярной гиперпла-
зией поверхностного эпителия. 
С учетом тошноты, периодиче-
ской рвоты съеденной пищей 
пациенту была выполнена уста-
новка назоинтестинального 
зонда для питания.
В результате проведенных ис-
следований выявлены призна-
ки перенесенного панкреоне-

кроза, кист в  проекции ПЖ, 
гастростаза с  возможным ин-
фильтративным поражением 
желудка, также косвенные при-
знаки нарушения эвакуации из 
желудка. 
В сложившейся ситуации воз-
никла необходимость прове-
дения дифференциального ди-
агноза между воспалительным 
и  опухолевым поражением га-
стропанкреатод уоденальной 
зоны. 
При проведении МСКТ с  вну-
тривенным болюсным контра-
стированием обращало на себя 
внимание наличие минималь-
ного количества жидкости под-
диафрагмально слева и  вдоль 
левой доли печени. Желудок за-
полнен жидкостью и содержи-
мым, полностью не расправлен. 
От средней трети тела желуд-
ка с переходом на антральный 
и  пилорический отделы отме-
чается неравномерное цирку-
лярное утолщение стенки же-
лудка до 42 мм. На этом фоне 
в стенках желудка и луковицы 
ДПК визуализируются жид-
костные включения размерами 
до 18 × 62 мм и  до 6 мм соот-
ветственно. Контуры желудка 
неровные, слабое накопление 
контрастного вещества, диф-
ференцировка слоев нарушена. 
Образование инфильтрирует 
перешеек ПЖ, на этом уровне 
ее паренхима не прослеживает-
ся. Парагастральная клетчатка 
инфильтрирована на всем про-
тяжении, инфильтрация при-
лежит к  левой доле печени, 
распространяется на гепатоду-
оденальную связку и  брыжей-
ку тонкой кишки. Вдоль левой 
желудочной артерии и  общей 
печеночной артерии – цепочка 
вторично измененных лимфо-
узлов до 20 мм, в гепатодуоде-
нальной связке и  воротах пе-
чени до 9 мм, мезентериальные 
до 9 мм. Воротная вена, верх-
няя брыжеечная вена и селезе-
ночная вена компримированы 
на уровне конфлюенса. В боль-
шом сальнике визуализиру-
ются венозные коллатерали до 
5 мм. Внутри- и внепеченочные 
желчные протоки расширены: 
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долевые до 11 мм, сектораль-
ные до 9 мм, сегментарные до 
7 мм, холедох до 13 мм, в  ин-
трапанкреатическом отделе 
компримирован инфильтра-
том. Поджелудочная железа 
дольчатого строения, правиль-
но расположена. Размеры: го-
ловка  – 30 мм, тело  – 16 мм, 
хвост – 15 мм, плотность не из-
менена. Контуры железы чет-
кие, неровные, на уровне ин-
фильтрата перешейка железы 
контуры не прослеживаются. 
В головке ПЖ визуализируется 
кистозная структура размером 
14 × 7 мм. Создается впечатле-
ние о наличии связи с главным 
панкреатическим протоком 
(ГПП). ГПП расширен до 7 мм 
с  блоком на уровне перешей-
ка ПЖ. Парапанкреатическая 
и парадуоденальная клетчатка 
отечна. 
Заключение: утолщение сте-
нок средней трети тела желуд-
ка с переходом на антральный 
и  пилорический отделы (диф-
ференцировать лимфому же-
лудка и  рак/новообразование, 
воспа лительные изменения 
менее вероятны, рекомендова-
но дообследование), с выражен-
ной инфильтрацией окружаю-
щей клетчатки и  вовлечением 
перешейка ПЖ, развитием пан-
креатической и  билиарной ги-
пертензии, вторичной внутри-
брюшной лимфа денопатии. 
Признаки перенесенного де-
структивного панкреатита (ки-
стозную структуру в  головке 
ПЖ дифференцировать между 
псевдокистой и  внутрипрото-
ковой муцинозной неоплазией 
ПЖ бокового типа), дуоденаль-
ной дегенерации (рис. 1).
Для оценки слоев стенок пище-
вода, желудка, ДПК и  получе-
ния цитологического материала 
проведена ЭУС. 
Результаты исследования пока-
зали, что стенка кардиального 
отдела желудка структурная, 
п ятислойна я, дифференци-
ация слоев не нарушена. От 
средней трети тела желудка по 
малой кривизне, задней стен-
ке, в  антральном отделе цир-
кулярно стенка желудка утол-

щена, максимально до 2,5 см. 
В  антральном отделе отсутст-
вует дифференциация слизи-
стого и  подслизистого слоев, 
внутренний контур ровный, 
мышечный слой прослежива-
ется. В теле в структуре стенки 
определяются множественные 
кистозные новообразования 
с эхогенным содержимым, раз-
деленные гиперэхогенными 
перегородками (рис. 2). Для 
исключения атипии проведена 
тонкоигольная пункция стен-
ки, получено жидкое содержи-
мое. Заключение: деформация 
просвета желудка за счет цир-
кулярного утолщения стенки 
антрального отдела желудка, 
кистозной дегенерации стенки 
тела желудка. 
Исследование содержимого ки-
стозного образования стенки 
желудка: в препарате все поля 
зрения покрывают нейтрофи-
лы, небольшое количество ги-
стиоцитов и лимфоидных кле-
ток, аморфный и  клеточный 
детрит. Другого клеточного 
состава нет. Заключение: цито-
логическая картина воспали-
тельных изменений. Элементов 
злокачественного новообразо-
вания в предоставленном мате-
риале не обнаружено.
В результате проведенных ис-
следований был установлен ди-
агноз: 
 ■ основной: хронический пан-

креатит первой стадии, сред-
ней степени тяжести по клас-
сификации M-ANNHEIM: C 
(13 баллов). Панкреонекроз 
в 2010 г.; 

 ■ осложнения: формирующиеся 
постнекротические кисты под-
желудочной железы. Кистоз-
ная дегенерация стенок желуд-
ка. Дуоденальная дегенерация. 
Белково-энергетическая недо-
статочность 2-й степени. Де-
фицит циркулирующего белка 
1-й степени. Гипохромная ане-
мия среднетяжелой степени. 
Дефицит массы тела;

 ■ сопутствующий: желчнока-
менная болезнь. Холецистэк-
томия в  2010 г. Гастроэзофа-
геальная рефлюксная болезнь 
в стадии эрозивного эзофаги-

та. Спленэктомия по поводу 
травмы в 2014 г. 

В отделении пациенту проводи-
лась противовоспалительная, 
ферментозаместительная, антисе-
креторная, инфузионная, антибак-
териальная терапия, нутритивная 
поддержка (Нутрикомп Пептид 
ликвид, альбумин, раствор Рин-
гера, Аминостерил H-Гепа, липо-
фундин) с положительным эффек-
том, зонд был удален на седьмые 
сутки от начала лечения. Пациент 
смог питаться самостоятельно, не 
испытывая тошноты и рвоты.
На фоне проведенного лечения 
вес пациента стабилизировал-
ся, боли уменьшились.
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Р ис. 1. К омпьютерная томография с внутривенным 
болюсным контрастированием. Панкреатическая 
фаза. А – утолщенные стенки желудка. Б – увеличенные 
размеры желудка, обильное содержимое внутри – 
признаки гастростаза

Рис. 2. Эндоскопическая ультрасонография. 
А – кистозная дегенерация стенки тела желудка
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При контроле лабораторных 
показателей отмечалось по-
вышение уровня гемоглобина 
до 11,1 г/дл, постепенное сни-
жение у ровня тромбоцитов 
(687 × 103 мкл). В  биохимиче-
ском анализе крови  – норма-
лизация показателей электро-
литов (калий  – 3,7 ммоль/л, 
хлор  – 99,4 ммоль/л, железо  – 
16,4 мкмоль/л), сохранялась ги-
перамилаземия (497 ЕД/л). 
Снизились маркеры воспале-
ния (С-реактивный белок  – 
35,7 мг/л, скорость оседания 
эритроцитов – 84 мм/ч, лейко-
циты – 10 × 109/л, палочкоядер-
ные нейтрофилы – 6%). 
Диастаза мочи уменьшилась до 
1888,6 ЕД/л. 
Пациент выписан на девятые 
сутки от начала консерватив-
ного лечения. 
Больному рекомендовано про-
должить лечение в  амбула-
торных условиях: прием по-
 л иф е рмен т н ы х п р епарат ов 
в  минимикросферах или ми-
нитаблетках, пробиотиков (во-
дорастворимые формы), ин-
гибиторов протонной помпы, 
нестероидных противовоспа-
лительных препаратов, пре-
паратов, содержащих калий, 
препаратов железа. Диета с по-
вышенным содержанием белка.

При контрольном обследова-
нии в 2019 г. (через год) пациент 
предъявлял жалобы на ноющие 
боли в верхних отделах живота, 
тяжесть, усиливающуюся после 
приема пищи. Больной приба-
вил в весе, ИМТ нормализовал-
ся и составил 21,6 кг/м2.
Данные лабораторных иссле-
дова ний: гипера мила земи я 
(201 ЕД/л), диастаза мочи  – 
768 ЕД/мл. Остальные показа-
тели в пределах нормы. 
По данным УЗИ, отмечалось 
отсутствие жидкостных ско-
плений в проекции ПЖ и сво-
бодной жидкости в  брюшной 
полости. 
При проведении ЭГДС отсутст-
вовали признаки инфильтра-
тивного поражения желудка, 
гастростаза не выявлено. Од-
нако сохранялись косвенные 
эндоскопические признаки же-
лудочной и  дуоденальной де-
генерации: начиная с  нижней 
трети тела желудка и дисталь-
нее циркулярно утолщенные 
складки, при инсуффляции 
возду хом расправляются не 
полностью. Просвет сужен, но 
свободно проходим для эндо-
скопа диаметром 9 мм. В  об-
ласти бульбод уодена льного 
перехода также циркулярно 
утолщенные складки, сужива-
ющие просвет. 
Данные МСКТ: отсутствие вы-
пота в брюшной полости, плев-
ральных полостях и  полости 
перикарда, утолщенные стенки 
желудка, уменьшение в разме-
рах кист ПЖ, уменьшение лим-
фаденопатии, частичное вос-
становление структуры ПЖ. 
Кистозные структуры в головке 
ПЖ, вероятно, связаны с пост-
некротическими изменениями. 
Признаки дуоденальной дегене-
рации (рис. 3).
Таким образом, зафиксирова-
на положительная динамика 
в  виде уменьшения выражен-
ности воспаления, что свиде-
тельствует об эффективности 
проведенного лечения. 
В течение последующего года на 
фоне соблюдения диеты и кон-
сервативного лечения самочув-
ствие пациента улучшилось, 

наладилось питание, повыси-
лось качество жизни.
Больной продолжает динами-
ческое наблюдение в  консуль-
тативно-диагностическом отде-
лении МКНЦ им. А.С. Логинова 
и проходит регулярные обсле-
дования в условиях отделения 
патологии поджелудочной же-
лезы и желчевыводящих путей 
МКНЦ им. А.С. Логинова. 

Обсуждение
Описанная клиническая си-
туация показывает сложности 
в постановке диагноза и опре-
делении лечебной тактики. 
Пациент длительное время 
злоу по т р е бл я л а л ког олем . 
Перенес острый панкреатит, 
панкреонекроз. Через четыре 
года выявлена постнекроти-
ческая киста ПЖ, впоследст-
вии  – регулярные обострения 
хронического панкреатита. Ре-
гулярные обострения привели 
к  нару шению дуоденальной 
проходимости и, как следст-
вие, нарушению пассажа пищи, 
тошноте, рвоте,  снижению 
массы тела и  электролитным 
расстройствам. Клиническая 
картина схожа с  таковой при 
наличии злокачественного но-
вообразования, которое могло 
развиться на фоне хрониче-
ского панкреатита [14, 15]. Од-
нако результаты проведенного 
обследования не подтвердили 
диагноз злокачественного но-
вообразования. Выявленная 
патологи я компенсирова на 
благодаря терапевтическому 
лечению, что позволило из-
бежать операции. В  данном 
слу чае пациенту требу ются 
регулярное обследование, при 
необходимости  – коррекция 
терапии. 
Для рассмотренного случая ха-
рактерна двойная локализация 
эктопированной ПЖ: в  желу-
док и  ДПК. Несмотря на до-
статочно большое количество 
описаний дуоденальной лока-
лизации эктопированной ПЖ 
[4, 11] и аберрантной ПЖ в же-
лудке [1], нам не удалось найти 
в литературе описания двойной 
локализации.   
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Рис. 3. Компьютерная томография с контрастированием 
в 2019 г. Панкреатическая фаза. А – уменьшение толщины 
стенок желудка. Б – уменьшение размеров желудка по 
сравнению с исследованием 2018 г., формирование складок 
слизистой оболочки желудка
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Aberrant pancreas is a result of impaired embryogenesis. The clinical presentation varies and mimics 
different diseases. The diagnostics complexity makes specialists conduct the patients’ work-up more 
thoroughly. Chronic recurrent pancreatitis is one of pancreatic cancer risk factors. Tobacco and alcohol 
consumption significantly increases the risk of developing aberrant pancreas. The article presents 
a clinical case of a 37-year-old man with a 10-year history of chronic pancreatitis mainly highlighting 
the diagnostics of aberrant pancreas.
The disease manifested with an episode of acute pancreatitis and pancreonecrosis treated in a hospital. 
Pancreatic pseudocysts were diagnosed four years later. However, only six years after, aberrant pancreas 
in stomach and cystic dystrophy of duodenal wall were diagnosed. Accurate diagnosis allowed tailored 
treatment and avoiding surgery.

Key words: aberrant pancreas, heterotopic pancreas, chronic pancreatitis
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