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МОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ В ПІДШЛУНКОВІЙ ЗАЛОЗІ ПРИ НАБРЯКЛІЙ І
ДЕСТРУКТИВНІЙ ФОРМАХ ГОСТРОГО ПАНКРЕАТИТУ

Резюме. Наведені дані огляду літератури щодо структури підшлункової залози при гострому та деструктивному панкре-
атиті. Акцентується увага на відсутності обґрунтувань при виділенні жирової і геморагічної форм. Наголошується на необх-
ідності оцінки масштабу ураження заочеревинної клітковини як фактора, що визначає тяжкість перебігу гострого панкреа-
титу. Вказується на прогресування морфологічних змін підшлункової залози при рецидивному панкреатиті. Обґрунтовується
необхідність подальших досліджень морфології підшлункової залози при гострому панкреатиті з метою зіставлення морфо-
логічних змін з клінічною картиною та змінами, виявлених при проведенні КТ досліджень, а також з метою оцінки ефектив-
ності застосування нових лікарських засобів.
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Ще не так давно гострий панкреатит (ГП) вважався
захворюванням, що зустрічається рідко, свідченням чого
є відома монографія В.М. Воскресенського (1951), яка
базувалась всього на 32 клінічних спостереженнях ГП.
Із середини 50-х рр. XX ст. ГП починає займати одне із
провідних місць у структурі невідкладних станів черев-
ної порожнини [Яицкий, 2003]. Так, у структурі захво-
рюваності шлунково-кишкового тракту ця патологія ста-
новить 5,1-9% [Скляров та ін., 2010; Aghdassi et al., 2011].
У більшості статей і оглядів зазначається, що ця тен-
денція зберігається і сьогодні та проявляється збільшен-
ням кількості хворих на ГП та частим розвитком його
деструктивних форм, що призводить до збільшення
кількості оперативних втручань на підшлунковій залозі
[Гостищев, Глушко, 2003; Григорьев и др., 2008; Губер-
гриц, 2008]. За світовими статистичними даними зах-
ворюваність на гострий панкреатит становить 200-800
на 100 тис. населення [Савельев, Гельфанд, 2002], ча-
стка деструктивного панкреатиту при цьому становить
20-30% [Сахно, Ефимцев, 2005]. У Росії ріст захворю-
ваності на ГП становить 38 випадків на 100 тис. насе-
лення [Гоч и др., 2008]. За даними Уніфікованого
клінічного протоколу… [2014] в Україні рівень захво-
рюваності на патологію підшлункової залози в 2012 р.
становить 226 випадків на 100 тис. населення, поши-
реність - 2471 на 100 тис. населення. Хоча у 70-90%
хворих перебіг ГП кваліфікується легким ступенем
("хвороба 72 годин") [Лебедев, Корольков, 2006], а
набрякова форма ГП підшлункової залози зустрічаєть-
ся у 70-80% хворих панкреатитом [Савельев и др., 2003;
Благовестнов, 2006], значний ріст захворюваності на
ГП, його трансформація в хронічну форму в 15-30%
випадків робить актуальним всебічне наукове дослід-
ження цієї патології.

До 80-90 рр. ХХ століття морфологічний підхід до
вивчення ГП займав домінуючі позиції, що ілюструєть-
ся його використанням в 75% опублікованих класифі-
кацій. На сучасному рівні точного прогнозування гос-
трого панкреатиту та його ускладнень доцільними є
клінічна, біохімічна та інструментальна оцінка ситуації
[Савельев, 2009]. Однак, навіть у такій ситуації наголо-

шується, що точність і прогностична значущість у цьо-
му випадку становлять всього 50%, застосування біох-
імічних лабораторних методів є трудомісткими і вартіс-
ними, а верифікація форм гострого панкреатиту за да-
ними ультрасонографії почасти утруднена [Rau et al.,
1998]. "Золотим стандартом" в топічній діагностиці і най-
чутливішим методом дослідження при гострому панк-
реатиті і його ускладнень є комп'ютерна томографія (КТ).
Тому на сьогоднішній день виникає необхідність у дос-
лідженнях, присвячених встановленню відповідності
морфологічних змін і змін, виявлених при проведенні
КТ досліджень [Сидорова, 2014].

Огляд публікацій за результатами хірургічного ліку-
вання ГП виявив, що сьогодення вимагає від хірургів
не лише високотехнологічних методів, а й знань
клінічної анатомії та морфології підшлункової залози
(ПЗ), що обумовлено складним топографо-анатоміч-
ним положенням органу та його близькістю до життєво
важливих структур, а також - закономірностей поши-
рення некротичного процесу при розвитку панкреонек-
розу [Савельев и др., 2001; Губергриц, 2008;
Cyлтаналиев и др., 2012]. Зазначимо, що кінцевий ре-
зультат захворювання багато в чому залежить від об-
'єму деструкції ПЗ і заочеревинної клітковини при пан-
креонекрозі, причому останнє є важливим фактором,
що визначає важкість перебігу гострого панкреатиту
(інфільтрація, формування рідинних скупчень - секвес-
трацій, стадія гнійно-деструктивних змін - флегмони)
[Калиев, 2013; Сидорова, 2014]. Однак повну картину
структурних змін ПЗ під час оперативних втручань вия-
вити важко, її визначають лише під час секційних досл-
іджень [Миронов, Шелет, 2008]. Тому, наразі, актуаль-
ним є зіставлення структурних змін, виявлених під час
секційних досліджень, з клінічними даними, що дозво-
лить клініцистам прогнозувати глибину патологічних
процесів у підшлунковій залозі при житті у хворих з
деструктивними формами гострого панкреатиту [Кали-
ев, 2013]. Окрім того, дані морфологічних досліджень
ПЗ, завдяки високій інформативності виявлених змін, є
необхідними при апробації нових засобів лікування ГП.

Вище викладене зумовило мету роботи - на основі
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даних літературних джерел висвітлити сучасні уявлен-
ня щодо морфологічних змін тканини підшлункової
залози при гострому та деструктивному панкреатиті.

Марсельська конференція 1984 р. окреслила града-
цію морфологічних уражень ПЗ при ГП: при легкому -
періпанкреатичні жирові некрози і набряк, але некроз
ПЗ, як правило, відсутній; при важкому - поширений
періпанкреатичний або інтрапанкреатичний жировий
некроз, паренхіматозний некроз або крововиливи. Ура-
ження можуть бути локальними або дифузними. Коре-
ляція між тяжкістю клінічних проявів і морфологічними
змінами іноді може бути незначною.

Огляд публікацій щодо виникнення і перебігу ГП
вказує на те, що у випадках легкого (абортивного) пе-
ребігу запальна реакція, порушення мікроциркуляції, а
відповідно, і запальна відповідь не виражені, ймовір-
но, за рахунок початкового незначного пошкодження
ацинарних клітин або адекватної протизапальної і анти-
оксидантної відповіді [Кукош, Петров, 2006; Савельев
и др., 2008; Недашковский , 2009; Зубицкий и др., 2010].

З позицій сучасних знань про стан ПЗ при ГП дослі-
дниками підкреслюється, що при найбільш частій і легкій
формі - набряковому (інтерстиціальному) ГП макроско-
пічно відзначають набряк паренхіми залози, зникнення
часточковості й чітких меж, появу поодиноких жирових
некрозів і дрібних крововиливів, а в сальниковій сумці
- незначної кількості серозно-геморагічного випоту [Ку-
бышкин, 2009]. У той же час, при панкреонекрозі мак-
роскопічна картина більш яскрава: підшлункова залоза
зазвичай різко збільшена в розмірах і чітко ущільнена
внаслідок запального набряку, з множинними плямами
жирового некрозу, що зливаються. Поверхня залози і
навіть оточуючої клітковини, кореня брижі тонкої і тов-
стої кишки може мати геморагічну імбібіцію без ви-
разних меж, часто чорного кольору [Hartwig et al., 2002].
Практично у всіх випадках панкреонекроз супровод-
жується вираженими змінами з боку черевної порож-
нини і її органів [Хендерсон, 1997].

Літературні дані щодо питання прогнозу розвитку
набряку в ПЗ при ГП значно відрізняються та дещо про-
тирічні. Ряд авторів доводять, що клінічні та гістологічні
зміни повністю зникають після припинення дії етіологі-
чного чинника [Охлобыстин, Ивашкин, 2000; Дехтярё-
ва, 2003; Семенюк, 2003]. Інші ж вказують на те, що
при набряковій формі ГП зміни ПЗ не підлягають по-
вному зворотному розвитку та пов'язують легку фор-
му запального процесу в ПЗ з подальшим розвитком,
при певних умовах, як важкої форми захворювання, так
і хронічного запалення ПЗ [Кубышкин, 2009; Uhl et al.,
2002; Connor et al., 2003]. Відомо, що у віддалені терм-
іни (6 міс.) після одноразового перенесення тваринами
набрякової форми гострого панкреатиту у паренхімі ПЗ
гістологічно відхилень не виявляється, однак у стромі
зустрічаються вогнища збагачення грубими колагено-
вими волокнами без порушення часточкової будови,
що заперечує тезу цілковитої абортивності набрякової

форми ГП [Лонський, 1993].
Патоморфологічний процес в тканинах ПЗ прохо-

дить 3 стадії: інтерстеційний набряк, некроз (жировий
або геморагічний) і секвестрації (процес відторгнення
некротичної ділянки від оточуючих живих тканин [Гу-
бергриц, Христич, 2000]. Як зазначає П.Л. Щербаков
[2011] у залежності від фази розвитку патологічного
процесу можна виділити чотири форми гострого панк-
реатиту: гострий інтерстиціальний, який відповідає фазі
набряку, гострий некротичний, що виражає фазу утво-
рення некрозу (з геморагічним компонентом або без
нього); інфільтративно-некротичний і гнійно-некротич-
ний, який відповідає фазі розплавлення і секвестрації
некротичних вогнищ. При виборі тактики лікування хво-
рих на гострий панкреатит найбільш важливо дифе-
ренціювати набряклі і інтерстиціальні форми гострого
панкреатиту, оскільки пацієнти з набряклою формою
панкреатиту потребують консервативної терапії та ди-
намічного спостереження, тоді як пацієнти з панкрео-
некрозом - інтенсивної терапії.

Слід зазначити, що сучасні патоморфологи вважа-
ють, що при будь-якій формі панкреонекрозу обов'яз-
ково присутній некроз паренхіми і діапедезні кровови-
ливи, тому не виділяють серозну, геморагічну та жиро-
ву форми панкреонекрозу [Сидорова, 2014].

Надзвичайно обмаль даних, які б висвітлювали мор-
фологічні та функціональні зміни при набряковій формі
ГП в динаміці після кожного наступного її запалення. В
експерименті на собаках показано [Костюк, 2005], що
через 3 місяці після третього запалення ПЗ при набря-
ковій формі рецидивного гострого панкреатиту відбу-
вається зменшення товщини ПЗ в 2,4-2,5 рази, та спо-
стерігається недостатність функції ацинарних клітин, яка
проявляється розширенням ендоплазматичної сітки,
конденсацією хроматину. Рецидиви набрякової форми
ГП в експерименті морфологічно характеризуються
розладами гемомікроциркуляції, процесами альтерації
в паренхімі та інтрадуктальному епітелії, серозноексу-
дативним з наявністю нейтрофілів запаленням, яке
змінюється проліферацією клітин строми залози. Внас-
лідок першого ініціювання набрякової форми ГП роз-
ширюються міжчасткові прошарки сполучною тканиною.
Після другого й третього запалення відбувається про-
гресування панкреосклерозу, що супроводжується яви-
щами атрофії ацинусів і появою лімфоїдно-макрофа-
гальних інфільтратів. Повторне запалення легкої фор-
ми ГП веде в кінцевому результаті до розвитку умов
для хронічного перебігу запального процесу в ПЗ, а
також негативно впливає на перебіг наступних реци-
дивів ГП.

При моделюванні гострого панкреатиту в експери-
менті на щурах [Макарчук та ін, 2013] шляхом пере-
в'язки екзокринного панкреатичного протоку виявле-
но розвиток оксидативного стресу в тканині ПЗ, що
виявлявся значним зростанням вмісту МДА в плазмі
крові на тлі пошкодження клітин залози, а також розви-
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ток внутрішньотканинного набряку та атрофії ацинар-
ної тканини. На 6-ту добу після операції у ПЗ тварин
спостерігали зміни, характерні для ГП. У зразку із хвос-
тового відділу залози відмічено лімфоцитарну та еози-
нофільну інфільтрацію, некроз, гіперплазію островків
Лангерганса, наявність інфільтрації лімфоцитів і еози-
нофілів до внутрішньо- і міжчасточкових септ, розрос-
тання фібробластів у вигляді вузьких неперервних і
розгалужених тяжів. У голівці ПЗ спостерігали лімфо-
цитарну інфільтрацію в сполучнотканинних прошарках,
гіперплазію лімфоцитарних фолікул, еозинофільну
інфільтрацію в лімфовузлах.

На 15-ту добу після операції за даними морфологіч-
ного дослідження тканини ПЗ щурів відбувся розвиток
індуративного панкреатиту: у зразку із хвостового відділу
спостерігали велику кількість нейтрофільних сегмен-
то-ядерних лейкоцитів, склероз судин; у тілі ПЗ також
виявлявся індуративний панкреатит, продовжувалось
загострення, характерною була наявність нейтрофіль-
них сегментоядерних лейкоцитів із домішком еозино-
фільних у прошарках між розрізненими острівками аци-
нарної тканини. Спостерігався міжчасточковий фіброз,
внутрішньочасточковий був легшим. Тривале запалення
в підшлунковій залозі підтверджувалось подальшим
зростанням у плазмі крові концентрації МДА, але анти-
оксидантна система еритроцитів починала знижувати-
ся. Отримані результати автори віднесли до таких, що
характеризують перехід між гострим і хронічним панк-
реатитом.

На 30-ту добу після операції у хвостовому відділі ПЗ
тварин спостерігали склероз судин, міжчасточковий та
внутрішньочасточковий фіброз, гранульому, що харак-
терне для хронічної форми панкреатиту. У тілі органа
виявлено внутрішньочасточкову фібробластичну ре-
акцію у вигляді вузьких і широких розгалужених міжча-
сточкових тяжів навколо судин. Хронізація панкреатиту
супроводжувалась атрофією ацинарної тканини ПЗ та
заміщенням її фіброзною, розвивалась зовнішньосек-
реторна недостатність органа, підтверджена зниженням
активності травних ензимів у щурів на 30-ту добу екс-
перименту [Макарчук та ін, 2013].

Останні дослідження в області патоморфології пока-

зали, що деструкція тканини підшлункової залози, здат-
на проявлятися у вигляді локальних або дифузних вог-
нищ, які спочатку виникають на периферії залози і по-
ширюються до центру. Дослідники відзначають, що при
некрозі в першу чергу вражається міжчасточковий інтер-
стицій, який згодом заміщується фіброзною тканиною,
схильною до накопичення кальцію. Тому виявлення каль-
цинатів в підшлунковій залозі вказує на попередній пан-
креонекроз [Савельев, 2008; Kovalska et al., 2012].

Секційні дослідження А.А. Калієва [2013] показали,
що при панкреонекрозі однаково часто вражена як пе-
редня, так і задня поверхня підшлункової залози, а мак-
ро- і мікроскопічні зміни в підшлунковій залозі при
деструктивному панкреатиті характеризуються повним
або поширеним некрозом, жировим переродженням
підшлункової залози і гострими запальними змінами з
явищами локального некрозу; зіставлення клінічних
даних з морфологічними змінами виявило зв'язок між
глибиною/поширеністю морфологічних змін і тяжкістю
клінічного перебігу деструктивного панкреатиту;
найбільш яскраві клініко-лабораторні зміни відзначені
при поширеному некрозі, при жировому переродженні
та вогнищевому некрозі клінічні прояви та зміни при
лабораторних та інструментальних дослідженнях були
менш виражені.

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Отже, огляд наукових публікацій з питання мор-
фологічних змін підшлункової залози при гострому та
деструктивному панкреатиті свідчить, що проблема не
позбавлена своєї актуальності і сьогодні.

Зіставлення морфологічних змін підшлункової за-
лози з клінічною картиною гострого панкреатиту та зміна-
ми, виявлених при проведенні КТ досліджень, а також
з метою оцінки ефективності застосування нових
лікарських засобів - ось лише деякі напрямки у подаль-
шому вивченні цієї важливої медичної проблеми. Вив-
чення внутрішньоорганної будови підшлункової зало-
зи, взаємовідносин утворень, що входять до панкреа-
то-дуоденальної зони, відкривають нові перспективи в
хірургії підшлункової залози та дванадцятипалої кишки.
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Лонский Л. Й.
МОРФОЛОГИЧ ЕСКИ Е ИЗМЕНЕ НИЯ В ПОДЖЕЛУДОЧ НОЙ ЖЕЛЕ ЗЕ П РИ ОТЕЧН ОЙ И  ДЕСТРУК ТИВН ОЙ
ФОР МАХ ОСТР ОГО ПАНК РЕАТ ИТА
Резюме.  Приведены данные обзора литературы по структуре поджелудочной железы при остром и деструктивном
панкреатите. Акцентируется внимание на отсутствии обоснований при выделении жировой и геморрагической формы.
Отмечается необходимость оценки масштаба поражения забрюшинной клетчатки как фактора, определяющего тяжесть
течения острого панкреатита. Указывается на прогрессирование морфологических изменений поджелудочной железы
при рецидивирующем панкреатите. Обосновывается необходимость дальнейших исследований морфологии поджелудоч-
ной железы при остром панкреатите с целью сопоставления морфологических изменений с клинической картиной и
изменениями, выявленных при проведении КТ исследований, а также для оценки эффективности применения новых
лекарственных средств.
Ключевые слова:  морфология поджелудочной железы, острый панкреатит, деструктивный панкреатит.
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Lonskiy L. J.
MORPHOLOGICAL CHANGES IN THE PANCREAS AT SW ELLING AND DESTRUCTIVE FORMS OF ACUTE
PANCREATITIS
Summary. Presented data review of the literature about structure of the pancreas with acute pancreatitis. The attention is focused
on the absence of justification in the allocation of fat and hemorrhagic form. It noted the need to assess the scale of the defeat of the
retroperitoneal fat as a factor determining the severity of acute pancreatitis. Specify the progression of morphological changes of the
pancreas in patients with recurrent pancreatitis. We substantiated necessity of further research of morphology of the pancreas with
acute pancreatitis in order to compare the morphological changes with the clinical picture and the changes identified through CT
studies as well as to assess the effectiveness of new drugs.
Key words:  morphology of the pancreas, acute pancreatitis, destructive pancreatitis.
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