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Реферат
Мета. Вивчити характер та особливості патогістологічних змін тканин підшлункової залози на аутопсійному матеріалі, 
зокрема, її ендокринного апарату при гострому некротичному панкреатиті та з’ясувати зв'язок між встановленими 
змінами і виникненням гіперглікемії.
Матеріали і методи. Здійснено патогістологічне дослідження 48 препаратів підшлункової залози на аутопсійному ма-
теріалі 11 померлих пацієнтів із гострим некротичним панкреатитом методом світлової мікроскопії.
Результати. Встановлено мікроструктурні порушення ацинарного апарату підшлункової залози з наявністю різного 
ступеня поширеності та глибини некрозу паренхіми органа, а також парапанкреатичної клітковини. Констатовано по-
яву елементів сполучної тканини та вогнищевого і дифузного склерозування з початком формування несправжніх кіст. 
При цьому структура панкреатичних острівців (острівців Лангерганса) залишалась незмінною.
Висновки. Прояви гіперглікемії в перебігу захворювання імовірно не пов’язані з руйнуванням ендокринного апара-
ту органа. 

Ключові слова: гострий некротичний панкреатит; мікроструктурні зміни; екзо– і ендокринний апарат залози; гіперглікемія.

Abstract
Objective. To study the character and peculiarities of pathohistological changes of pancreatic tissues on the autopsy materi-
al, including its endocrine apparatus in acute necrotic pancreatitis and to determine connection between established changes 
and occurrence of glycemia.
Materials and methods. Pathohistological investigation of 48 preparation of pancreatic gland was performed on the autop-
sy material in 11 dead patients with an acute necrotic pancreatitis, using method of the light microscopy.
Results. There was established the presence of microstructural disorder of pancreatic acinar apparatus with various degree of 
spread and depth of the organ parenchyma necrosis, as well as parapancreatic cellular tissue. With beginning of the false pan-
creatic cysts formation there was demonstrated occurrence of the connective tissue elements, as well as focal and diffuse scle-
rosing, while the structure of islets of Langerhans remained unchanged.
Conclusions. The signs of hyperglycemia in the disease course may be do not connected with destruction of the organ endo-
crine apparatus.

Keywords: acute necrotic pancreatitis; microstructural changes; the exo– endocrine apparatus of the gland; hyperglycemia.

Гострий панкреатит (ГП) – одне з найбільш складних, 

прогностично малосприятливих та нерідко життєво не-

безпечних гострих захворювань органів черевної по-

рожнини [1–3].

У матеріалах Американської і Всесвітньої асоціацій пан-

креатологів (Маямі, США) констатується, що ГП є основним 

видом гастроентерологічної патології з інцидентністю 13–

45 нових хворих на 10 000 населення, при цьому 270 000 

хворих потребують лікарняної допомоги з летальністю 

при тяжкому клінічному перебігу захворювання до 30%. 

Матеріальні витрати на лікування даної категорії хворих 

обчислюються у 2,5 більйона доларів щорічно (Working 

Group JAP/APA Acute Pancreatitis Guidelines, 2013) [4]. 

Проблема ГП екстраполюється не тільки на суто ме-

дичні аспекти, а й на не менш важливий соціально–еко-

номічний контекст у зв’язку з домінуванням серед пацієн-

тів чоловіків працездатного віку, тривалим терміном ліку-

вання, значними витратами на медикаментозну терапію, 

втратою працездатності з нерідкою подальшою інваліди-

зацією навіть у разі одужання [5–7].

В оновленій класифікації ГП, прийнятій консенсусом 

(Атланта – 2012), виокремлюються три ступені тяжкості 

патологічного процесу, зокрема, легкий, помірно тяжкий 

та тяжкий ГП. При помірно тяжкому перебігу захворю-

вання поряд з місцевими проявляються і системні тран-

зиторні (впродовж 24–48 год) ускладнення, а тяжкий ГП 
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характеризується сталими/тривалими розладами з боку 

основних систем організму пацієнта [8]. 

На V конгресі Всесвітнього товариства невідкладної 

хірургії, який відбувся у 2018 р. (Бертіноро, Італія), бу-

ло погоджено детерміновану класифікацію захворюван-

ня, згідно з якою для оцінювання тяжкості патологічно-

го процесу, попри визначення «тяжкий», запропоновано 

дефініцію «критичний» ГП також із наявністю системних 

ускладнень [9]. При цьому акцентується увага переважно 

на менінгеальних, серцево–судинних розладах і дисфунк-

ції дихальної та сечової систем. Проте про можливі ендо-

кринні порушення у вигляді змін вуглеводного обміну з 

проявами гіперглікемії практично не згадується. Хоча за-

значені зміни нерідко виникають у пацієнтів із помірно 

тяжким і особливо з тяжким ГП, що погіршує перебіг за-

хворювання, ускладнює лікувальну тактику, сприяє швид-

кому приєднанню бактерійного чинника та трансформа-

ції первинно асептичного запалення підшлункової зало-

зи у гнійно–некротичний панкреатит/парапанкреатит 

з інтоксикацією, що прогресує, а також вірогідністю роз-

витку абдомінального сепсису. 

Достатньо логічно припуcтити, що, оскільки при гостро-

му некротичному панкреатиті (ГНП) – панкреонекрозі від-

буваються деструкція і втрата життєздатності клітин парен-

хіми залози, зокрема панкреатоцитів, руйнується і її ендо-

кринний апарат – острівці Лангерганса з порушенням син-

тезу інсуліну, внаслідок чого і виникає гіперглікемія. А чи 

має подібне припущення підтвердження за даними пато-

гістологічних досліджень підшлункової залози при ГНП?

Мета дослідження: вивчити характер та особливості па-

тогістологічних змін тканин підшлункової залози на ау-

топсійному матеріалі, зокрема, її ендокринного апарату 

при ГНП та з’ясувати зв’язок між встановленими змінами 

і виникненням гіперглікемії.

Матеріали і методи дослідження 
Наукові публікації стосовно патоморфології підшлунко-

вої залози при ГП у переважній більшості містять результа-

ти досліджень, виконаних на тваринах з експерименталь-

но створеною моделлю захворювання, оскільки забір су-

бопераційного матеріалу пов’язаний не тільки з необхід-

ністю збереження етичних норм, а й з небезпекою виник-

нення неконтрольованої кровотечі. Тому патогістологіч-

ні дослідження виконано на аутопсійному матеріалі, взя-

тому у 11 померлих пацієнтів з гнійно–некротичним се-

редньовогнищевим – у 4 (36,4%) та великовогнищевим – 

у 7 (63,6%) панкреонекрозом із розвитком гнійно–некро-

тичного парапанкреатиту/параколіту у 8 (72,7%). Усі паці-

єнти перебували на стаціонарному лікуванні у Львівському 

міському панкреатологічному центрі (база кафедри за-

гальної хірургії). Діагноз захворювання у всіх госпіталізо-

ваних пацієнтів встановлювали на підставі даних клініч-

них, лабораторно–біохімічних та променевих (ультрасо-

нографія, комп’ютерна томографія) методів обстеження. 

Згідно з критеріями Атланта – 2012 помірно тяжкий ГП 

констатований у 3 (27,2%) пацієнтів, тяжкий – у 8 (72,7%). У 

5 (45,5%) хворих в анамнезі відмічено епізоди ГП, з приводу 

чого вони проходили стаціонарне лікування з одужанням. 

На момент госпіталізації у 4 (36,4%) хворих констатовано 

наявність гіперглікемії у межах від 6,9 до 11,2 ммоль/л, у 7 

(63,6%) – від 7,1 до 19,6 ммоль/л. Рівень глікозильованого 

гемоглобіну (гемоглобіну A1c, HbA1c) коливався у межах 

від (4,68 ± 0,16)% до (9,72 ± 1,18)%, що потребувало корек-

ції уведенням інсуліну. 

У 2 (18,2%) пацієнтів спостерігався фульмінатний роз-

виток захворювання з блискавичним прогресуванням по-

єднаної панкреатогенної та етанольної інтоксикації без 

позитивного ефекту від анестезіологічно–реанімаційної 

інфузійної терапії, що й призвело до смерті упродовж 48 

год. У 5 (45,5%) хворих поряд з інтенсивною медикамен-

тозною терапією як етапне втручання застосовано мі-

ніінвазивну технологію у вигляді інтервенційної ультра-

сонографії із встановленням дренажних систем для про-

точно–промивної санації осередків гнійно–некротич-

ного запалення. У 2 (18,2%) хворих дана методика спри-

яла обмеженню та демаркації ділянок деструкції залози 

та парапанкреатичної клітковини з наступною спробою 

санації з малих доступів. У 3 (27,2%) хворих подібна ме-

тодика мінімально оптимально стабілізувала їх стан, що 

у поєднанні з інтенсивною інфузійною терапією дозво-

лило виконати стандартне відкрите втручання у значно 

кращих умовах. У 4 (36,4%) хворих із підтвердженим (за 

даними комп'ютерної томографії) інфікованим панкре-

онекрозом і поширенням гнійно–некротичного проце-

су у заочеревинному просторі виконане відкрите опера-

тивне втручання з некрсеквестректомією, дренуванням 

осередків запалення та повторними етапно–санаційни-

ми релапаротоміями. Усі оперовані пацієнти отримували 

післяопераційне лікування в умовах реанімаційного відді-

лення, однак внаслідок прогресування поліорганної недо-

статності (7), тромбоемболії легеневої артерії (1) та сер-

цево–судинної слабкості (1) настала смерть.

Методика патогістологічного дослідження аутопсій-
ного матеріалу. Фрагменти підшлункової залози, взяті для 

патогістологічного дослідження, фіксували у 10% розчи-

ні формаліну. Шматочки тканин зневоднювали у спиртах 

зростаючої концентрації та ортоксилолі. Після цього їх 

заливали у парафін і виготовляли гістологічні зрізи за за-

гальноприйнятою методикою. Препарати забарвлювали 

гематоксиліном і еозином. 

Вивчено 48 препаратів. Оцінювали характер змін аци-

нарних структур паренхіми залози, клітин ендокринного 

апарату – острівців Лангерганса, сполучнотканинних еле-

ментів як ознак хронізації процесу або утворення несправ-

жніх кіст, а також стан парапанкреатичної клітковини.

Для фотографічного підтвердження даних використо-

вували мікроскоп Nikon E200 з фотокамерою Nikon D5000 

(збільшення 40, 100 та 400).

Результати 
При макроскопічному огляді аутопсійного матеріалу 

констатовано, що підшлункова залоза була збільшеною, 
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набряклою або ущільненою. В ній та у парапанкреатич-

ній жировій клітковині виявлялись різні за формою і ве-

личиною темно–червоні, сіро–коричневі, а інколи й чор-

ні ділянки некрозу тканин. Спостерігали різного ступе-

ня вираженості запальну інфільтрацію як паренхіми, так 

і капсули органа з вогнищевими та зливними крововили-

вами, а також виражено ін’єковані судини. При масивних 

зонах панкреонекрозу виявлялись ділянки часткового 

«розплавлення» органа, які втрачали звичайну консистен-

цію і ставали тістоподібними. Окремі ділянки підшлунко-

вої залози за межами некротичного ураження зберігали 

звичайну будову. 

У разі гострого запального процесу на фоні хронічно-

го панкреатиту (після перенесених раніше гострих епі-

зодів захворювання) макроскопічно спостерігались бі-

луваті ділянки сполучної тканини щільної консистенції 

з вогнищевими крововиливами поряд із некротично змі-

неними зонами. 

В окремих препаратах темно–червоного, сіро–жов-

того і чорного кольору вогнища та ділянки знаходились 

також у прилеглій до залози заочеревинній жировій кліт-

ковині. За межами патологічно змінених тканин інші тка-

нини мали звичайну будову. 

При проведенні патогістологічних досліджень встанов-

лено, що у всіх препаратах спостерігались мікроструктур-

ні зміни паренхіми підшлункової залози, характерні для 

різного ступеня глибини та поширеності панкреонекро-

зу. Так, виявлялись широкі зони некрозу ацинарних діля-

нок з крововиливами та помірно вираженою інфільтра-

цією нейтрофільними лейкоцитами (рис. 1, 2). При ура-

женні паренхіми залози та парапанкреатичної кліткови-

ни визначались ділянки некрозу/стеатонекрозу у заоче-

Рис. 1. Мікрофото. 
ГП: у підшлунковій залозі широкі ділянки некрозу 

і крововиливи, помірно виражена дифузна інфільтрація 
нейтрофільними лейкоцитами. 

Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб. 40.

Рис. 3. Мікрофото. 
ГП: вогнища некрозу в паренхімі підшлункової залози 
та широкий некроз у парапанкреатичній жировій 

тканині (стеатонекроз). 
Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб. 100.

Рис. 2. Мікрофото. 
ГП: у підшлунковій залозі значні ділянки некрозу, 

навкруги яких помірно виражена дифузна інфільтрація 
нейтрофільними лейкоцитами. 

Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб. 100.

Рис. 4. Мікрофото. 
ГП: ділянки некрозу в парапанкреатичній 

заочеревинній жировій тканині (стеатонекроз). 
Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб. 100.
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ревинній жировій клітковині навколо органа (рис. 3, 4). 

Коли ГП виникав після перенесеного епізоду гострого за-

палення підшлункової залози, при патогістологічному до-

слідженні поряд зі змінами, характерними для панкрео-

некрозу, виявлялись ознаки хронізації процесу з появою 

елементів сполучної тканини та початковим етапом фор-

мування несправжніх кіст підшлункової залози (рис. 5, 6). 

Відповідно до сформульованої мети дослідження осо-

бливу увагу звертали на стан острівців Лангерганса як 

структури з ендокринною функцією, яка регулює рівень 

глікемії. Отримані такі дані. При ГП з морфологічними 

ознаками панкреонекрозу в оточенні запально змінених 

тканин острівці Лангерганса зберігали свою мікрострук-

туру (рис. 7, 8). Навіть у тих померлих пацієнтів, які пере-

несли в минулому напад ГП, що підтверджувалось пато-

гістологічними ознаками хронізації процесу з наявніс-

тю помірно дифузного або локального формування спо-

лучної тканини – склерозування, порушень морфологіч-

ної цілісності панкреатичних острівців не визначалось. 

Спостерігалась лише їх гіпертрофія в окремих препара-

тах (рис. 9–11).

Отже, результати проведених досліджень надали під-

стави констатувати, що в клінічному перебігу помірно 

тяжкого і тяжкого ГП з розвитком панкреонекрозу та не-

кротичного парапанкреатиту значна частка ендокрин-

ного апарату підшлункової залози (острівці Лангерганса) 

зберігала свою морфологічну структуру і ймовірно не бу-

ла основним чинником порушень вуглеводного обміну у 

даної категорії пацієнтів. 

Обговорення 
З’ясування реальних причин порушення вуглеводно-

го обміну, а саме виникнення гіперглікемії при ГНП, є ак-

туальним завданням сучасної панкреатології і, зокрема, її 

Рис. 5. Мікрофото. 
ГП: у підшлунковій залозі ділянка некрозу, є широкі зони 

сполучної тканини (склерозу) з формуванням 
несправжньої кісти. 

Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб. 100.

Рис. 7. Мікрофото. 
ГП: поряд з ділянками пошкодженої тканини підшлункової 

залози панкреатичні острівці різної величини 
незміненої структури. 

Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб. 400.

Рис. 6. Мікрофото. 
ГП: у підшлунковій залозі вогнища некрозу, 

помірно виражений дифузний склероз з початковою стадією 
формування несправжньої кісти. 

Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб. 100.

Рис. 8. Мікрофото. 
ГП: панкреатичний острівець звичайної будови 

в межах зони ураження тканини підшлункової залози. 
Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб. 400.
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хірургічної складової. Оскільки перебіг такого небезпеч-

ного захворювання, як ГП, ускладнений виникненням гі-

перглікемії, передбачає необхідність доєднання додатко-

вих лікувальних компонентів та в цілому істотно погіршує 

прогноз щодо одужання пацієнта. Якщо звернутись до до-

сліджень вітчизняних авторів, то доречно навести пато-

морфологічні дані, отримані при експериментальному ГП 

на тваринах, згідно з якими при повторних епізодах на-

брякової форми захворювання, а також при некротично-

му панкреонекрозі констатовано руйнування ацинарно-

го апарату залози з розвитком сполучної тканини, однак 

про стан острівців Лангерганса в цих публікаціях не зга-

дується [10, 11]. В інших працях, присвячених патомор-

фології підшлункової залози, основна увага акцентуєть-

ся на ролі вільнорадикального окислення білків та ліпідів 

у виникненні та прогресуванні ГП [12]. Китайські автори 

[13] на експериментальній моделі ГНП у щурів вивчали па-

томорфологічні зміни підшлункової залози на мікроско-

пічному та субмікроскопічному рівнях і оцінювали її ен-

докринну функцію шляхом визначення рівня глюкози в 

плазмі крові, а також вмісту інсуліну в –клітинах мето-

дами імунофлуоресценції та імуноцитохімії. Патологічні 

зміни у вигляді набряку, крововиливів, жирового некрозу, 

ацинарної деструкції і лейкоцитарної інфільтрації вияв-

лялись тільки в екзокринних сегментах підшлункової за-

лози, в тої час як ендокринні острівці–панкреоцити ма-

ли вигляд нормальних, а –клітини містили мічений ін-

сулін. Окремі автори [14] також вказують на малоймовір-

ний зв’язок між рівнем глюкози в крові пацієнтів та наяв-

ністю панкреонекрозу.

Однак у цілому виникнення гіперглікемії при ГП і, зо-

крема, панкреонекрозі асоціюється дослідниками з різ-

ними чинниками: наявністю переддіабету, відповіддю на 

гостру стресову ситуацію, порушенням здатності вивіль-

нення інсуліну, а також впливом медіаторів запалення на 

панкреатичні острівці, що спотворює функцію –клітин. 

Окрім того, це може бути результатом ендотоксемії, пору-

шення мікроциркуляції зі зниженням інтенсивності міс-

цевого кровообігу, а також пригнічення зовнішньосекре-

торної активності підшлункової залози [15–17].

Отже, правдоподібно, що незалежно від етіологічних 

чинників розвитку ГНП перша подія – виникнення запа-

лення та морфологічні зміни завжди відбуваються в аци-

нарному апараті екзокринної тканини підшлункової за-

лози. Оскільки ж екзокринна й ендокринна частини орга-

на пов’язані анатомічно і функціонально, то і порушення 

вуглеводного обміну, яким є гіперглікемія, може виникати 

при ще незміненій мікроструктурі острівців Лангерганса. 

Висновки
1. При ГНП відбуваються мікроструктурні порушення 

ацинарного апарату підшлункової залози з виникнен-

ням різного ступеня поширеності та глибини зон некро-

Рис. 9. Мікрофото. 
ГП: у препараті є декілька панкреатичних острівців, 

один з яких збільшений у розмірах (гіпертрофований), 
помірно виражений дифузний склероз. 

Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб. 100.

Рис. 10. Мікрофото. 
ГП: декілька панкреатичних острівців різної величини 

зі збереженою структурою розташовані один біля одного; 
у тканині підшлункової залози інфільтрація 

лімфоцитами і нейтрофільними лейкоцитами, 
помірно виражений дифузний склероз. 

Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб. 400.

Рис. 11. Мікрофото. 
ГП: у підшлунковій залозі незначно виражений 

дифузний склероз, є два панкреатичні острівців, 
один з яких збільшений у розмірах (гіпертрофований). 

Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб. 400.
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зу як паренхіми органа, так і парапанкреатичної жиро-

вої клітковини.

2. Якщо захворювання розвивається на фоні перене-

сених у минулому епізодів ГП, патогістологічно прояв-

ляються елементи сполучної тканини та ділянки помір-

но вираженого або вираженого дифузного склерозу, в то-

му числі з початковими процесами формування несправ-

жніх кіст підшлункової залози.

3. Незалежно від поширеності некротичного уражен-

ня підшлункової залози та парапанкреатичних тканин мі-

кроструктура ендокринного апарату (панкреатичних ос-

трівців) зберігається незмінною.

4. Прояви гіперглікемії, які виникають у клінічному пе-

ребігу ГНП, не можуть бути прямо пов’язаними з руйну-

ванням ендокринного апарату органа. 

Фінансування. Стаття є фрагментом планової науко-

во–дослідної роботи кафедри, зовнішні джерела фінан-

сування не залучались.

Внесок авторів. Усі автори зробили однаковий внесок 

у це дослідження. 

Конфлікт інтересів Автори заявили про відсутність кон-

флікту інтересів

Згода на публікацію. Всі автори дали згоду на опублі-

кування даної роботи. 
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