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Характеристика структурних змін внутрішніх органів при гострому 
панкреатиті за умови поліморбідності

Мета роботи: з’ясувати закономірності процесів ремоделювання внутрішніх органів померлих від ускладненого панкреатиту 
за умов поліморбідності. 
Матеріали і методи. Проведено ретроспективний аналіз163 протоколів розтинів і патогістологічного дослідження некропсій 
померлих від гострої хірургічної патології. Серед них гострий панкреатит як основне захворювання діагностовано у 30 осіб, 
що становить 18,5 % від усієї кількості проаналізованих протоколів. 
Результати досліджень та їх обговорення. За даними розтину діагностовано супутню серцево-судинну патологію, а саме 
атеросклероз аорти ( 73,3 %), ІХС (60,0 %), артеріальну гіпертензію (60,1 %), а також ХОЗЛ (63,3 %) і ендокринопатії (23,3 %). 
В цілому індекс поліморбідності становив 4,7. Струтурною складовою поліорганної недостатності при гострому панкреатиті 
є комплекс структурних змін серця, нирок, легень, печінки і надниркових залоз. Мікроскопічним дослідженням встановлено, 
що постійною складовою в патогенезі поліорганної недостатності при гострому панкреатиті є наявність різного ступеня 
виразності розладів кровообігу у всіх внутрішніх органах.
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Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. На сьогодні клінічний 
перебіг більшості хвороб органів травлення, під-
шлункової залози зокрема, має дві особливості — 
агресивність процесу та поліморбідність [3]. Вва-
жається, що поліморбідність є наслідком впливу 
широкої палітри етіологічних чинників, які спри-
чиняють одночасно пошкодження кількох органів 
і систем. Проте морфологічний субстрат поліор-
ганності при більшості хірургічних хвороб недо-
статньо розкрито, часто має суперечливий харак-
тер [5, 6]. Зазначене положення стосується і го-
строго панкреатиту (ГП). 

За останні 30 років частота ГП серед гострих 
захворювань живота збільшиась від 1 до 12 %. ГП 
належить до найбільш частих хірургічних захво-
рювань та щорічно уражає 20–80 осіб на 100 тис. 
населення на рік. На його частку припадає 5–10 % 
ургентної патології органів черевної порожнини, 
ГП посідає третє (25 %) місце після гострого хо-
лециститу (28 %) і гострого апендициту (26 %). У 
кожного четвертого хворого розвивається некро-
тичний панкреатит. Летальність при ГП складає 
13–15 %, а при деструктивній інфікованій формі 
– 20–50 % [1, 7, 9]. 

Тому питання з’ясування морфофункціональ-
ного стану органів і систем особливо важливе 
як для теоретичної, так і практичної медицини. 
Оскільки можуть бути підґрунтям вибору опти-
мальних схем комплексного лікування [8, 10].

Мета роботи: з’ясувати закономірності про-
цесів ремоделювання внутрішніх органів помер-
лих від ускладненого панкреатиту за умов полі-
морбідності. 

Матеріали і методи. Проведено ретроспек-
тивний аналіз 163 протоколів розтинів і патогіс-
тологічних висновків дослідження некропсій по-
мерлих від гострої хірургічної патології. Серед 
них гострий панкреатит як основне захворювання 
діагностовано у 30 осіб, що склало 18,5 % від усіх 
проаналізованих протоколів. 

Враховуючи, що поліморбідність суттєво 
впливає на перебіг хвороби і танатогенез, проведе-
но аналіз її складових. Найбільш часто за даними 
розтину діагностовано супутню серцево-судин-
ну патологію, а саме атеросклероз аорти (73,3 %), 
ІХС (60,0 %), артеріальну гіпертензію (60,1 %), а 
також ХОЗЛ (63,3 %) і ендокринопатії (23,3 %). У 
цілому індекс поліморбідності становив 4,7. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Домінування у загальній структурі комплексу су-
путніх захворювань у хворих на ГП: міокардіоди-
строфії, респіраторного дистрес-синдрому дорос-
лих, гострої ниркової, печінкової та надниркової 
недостатності зумовили безпосередню причину 
смерті зазначених пацієнтів, що пояснюється єд-
ністю патогенетичних ланок ураження внутрішніх 
органів і трактується як поліорганна недостатність.
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Морфологічні зміни підшлункової залози при 
ГП поліморфні і характеризуються мозаїчністю – 
навіть у невеликій ділянці залози спостерігаються 
гетерогенні прояви патологічного процесу – роз-
лади кровообігу в поєднанні з альтеративними та 
проліферативними змінами із переважанням одно-
го із компонентів залежно від типу панкреатиту.

Типовими гістологічними змінами для всіх ти-
пів ушкодження підшлункової залози були вог-
нищево-дифузне капілярно-венозне повнокров’я, 
набряк строми від слабко вираженого до силь-
ного, дифузне та перидуктальне розволокнення 
строми з вогнищевим помірним продуктивним за-
паленням, середньо- та великовогнищевим ліпо-
матозом залози. Інсулярні острівці в стані екста-
цилюлярного набряку різного ступеня вираження. 
Острівці Лангерганса різко збільшені в розмірах 
за рахунок гіперплазії. В частині полів зору роз-
міщені осередки некрозу тканини залози різного 
розміру з виразною перифокальною лейкоцитар-
ною інфільтрацією. 

У міокарді на перший план виступали розлади 
кровообігу, які проявлялись дифузним виразним 
венозним та капілярним повнокров’ям з еритро-
стазами. Перивазальна та інтерстиціальна ткани-
на була помірно пухкою за рахунок набряку. Стін-
ки артеріол із збереженою світлооптично структу-
рою. Просвіти окремих артеріол у стані дистонії, 
нерізкого спазму, ендотеліоцити набряклі, місця-
ми десквамовані із осередками десквамації; ад-
вентиція помірно пухка за рахунок набряку. 

Зміни міокарда гетерогенні. Цитоплазма кар-
діоміоцитів забарвлена нерівномірно. В багатьох 
клітинах відсутня поперечна посмугованість, ци-
топлазма у зазначених ділянках фарбується від 
еозинофільної до базофільної. Серед кардіоміоци-
тів із слабкою і помірною гіпертрофією окремих 
клітин проявляються стоншені, у поєднанні із ви-
раженим вогнищевим периваскулярним ліпомато-
зом та осередковою круглоклітинною інфільтра-
цією, строми. 

Характерно, що при ГП наявні осередки вира-
женої фрагментації та хвилеподібної деформації 
кардіоміоцитів (рис. 1).

Зазначений феномен ми схильні розцінюва-
ти як морфологічні ознаки можливого порушен-
ня ритму серця, що підверджено дослідження-
ми міо карда при інтоксикаціях [4] та гіпоксичних 
станах [2].

Поряд із структурними проявами міокардіо-
дистрофії та фрагментації скоротливих кардіоміо-
цитів у всіх спостереженнях виявлено морфоло-
гічні прояви гострої дихальної недостатності. Так, 
гістологічно встановлено розлади кровообігу, які 

проявлялися дилатацією судин різного калібру та 
їхнім повнокров’ям. Основна маса крові концен-
трувалася в мікроциркуляторному руслі. В роз-
ширених венозних судинах дрібного та середньо-
го калібру спостерігали набухання і десквамацію 
ендотеліоцитів, сладж еритроцитів, подекуди – 
сепарацію крові та мікротромби. Альвеоли були 
різного розміру, їхні просвіти набували щілино-
подібного вигляду, на багатьох дрібних ділянках 
візуалізувалися ателектази. Просвіти розміщених 
поряд альвеол емфізематозно розширені. Набряк 
міжчасточкового інтерстицію поєднувався із аль-
веолярним (рис. 2).

Світлооптичні зміни нирок при ГП проявля-
лись різним ступенем виразності розладів крово-
обігу, пошкодженнями клубочків і канальців, що 
можна трактувати як морфологічну основу роз-

Рис. 1. Виражений набряк строми, фрагментація 
скоротливих кардіоміоцитів. Гістологічний зріз некро-
псії серця. Забарвлення гематоксиліном і еозином. ×100. 

Рис. 2. Повнокров’я мікроциркуляторного русла, 
сладж-феномен. Дистелектаз альвеол. Інтерстиціальний 
та альвеолярний набряк. Гістологічний зріз некро псії 
легень. Забарвлення гематоксиліном і еозином. ×160. 
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витку гострої ниркової дисфункції. Розлади кровоо-
бігу характеризувалися нерівномірним кровонапов-
ненням шарів із переважанням повнокров’я піра-
мід (рис. 3). Периваскулярні ділянки розширені та 
пухкі, містять незначну кількість волокнистої спо-
лучної тканини. Клубочки переважно звичних роз-
мірів, проте в усіх спостерігалося знижене крово-
наповнення. В просвітах окремих капсул Шумлян-
ського – Боумена містилася серозна рідина (рис. 3).

Проміжна тканина кіркового шару виражена 
слабо із нерівномірним інтерстиціальним набря-
ком. Епітелій дистальних та проксимальних від-
ділів канальців був збережений, щільно прилягав 
до базальної мембрани. Однак в частині випадків 
дистрофічні зміни були різко виражені, що про-
являлося вакуолізацією цитоплазми нефроцитів, 
апікальною чи повною десквамацією у поєднан-
ні із осередковим тубулонекрозом. Просвіти біль-
шості з них були звужені або повністю закриті за 
рахунок набубнявіння нефроцитів. В розширених 
просвітах виявлялися аморфні білкові маси.

Судинне русло печінки також характеризува-
лося венозним і капілярним повнокров’ям з агре-
гацією еритроцитів біля судинних стінок. На ба-
гатьох ділянках характерна балково-радіальна 
структура часточок збережена. Цитоплазма ге-
патоцитів гомогенна відносно світла з централь-
но розміщеним ядром. Інші клітини мали тьмя-
ну цитоплазму з нечіткими контурами ядер. На 
тлі нерівномірно вираженого капілярно-венозно-
го повнокров’я з еритростазами спостерігалося 
нерівномірне розширення (набряк) перисинусої-
дальних просторів Діссе, що варіювало від слаб-
кого до вираженого (рис. 4). 

Рис. 3. Колапс судинного тільця із наявністю сероз-
ної рідини в просвіті капсули Шумлянського–Боумена. 
Дистрофічні зміни епітелію канальців. Повнокров’я 
судин. Гістологічний зріз некропсії нирки. Забарвлен-
ня гематоксиліном і еозином. ×200. 

У зрізах надниркових залоз переважало слабке 
кровонаповнення кіркового шару та його частко-
ва дискомплексація. Маніфестувала субтотальна 
виражена деліпідизація цитоплазми адренокорти-
коцитів клубочкової і пучкової зон кори. В окре-
мих випадках виявлялися крововиливи в мозково-
му шарі (рис. 5).

Рис. 4. Різко виражений набряк перисинусоїдних 
просторів. Дистрофічні зміни гепатоцитів. Гістологіч-
ний зріз некропсії печінки. Забарвлення гематоксилі-
ном і еозином. ×100. 

Рис. 5. Деліпідизація цитоплазми адренокорти-
коцитів клубочкової і пучкової зон кори. Крововили-
ви в мозковому шарі. Гістологічний зріз некропсії над-
ниркової залози. Забарвлення гематоксиліном і еози-
ном.×200.

Проведений аналіз світлооптичної структури 
серця, нирок, легені, печінки, надниркових залоз 
свідчить, що при ГП розвивається комплекс одно-
типних неспецифічних морфологічних змін внут-
рішніх органів, що проявляються порушенням мі-
кроциркуляції, підвищенної судинної проникнос-
ті, дистрофічними і некротичними змінами, які 
доцільно вважати морфологічною основою полі-
органної дисфункції.
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Висновки. 1. Комплекс супутніх захворю-
вань у хворих на ГП: міокардіодистрофії, респі-
раторного дисстрес-синдрому дорослих, гострої 
ниркової, печінкової та наднирковозалозної недо-
статності зумовлює безпосередню причину смер-
ті зазначених пацієнтів, що пояснюється єдністю 
патогенетичних ланок ураження органів і систем і 
трактується як поліорганна недостатність.

Розлади гемодинаміки є найбільш типовою 
причиною розвитку поліорганної недостатнос-
ті, мали генералізований характер і проявлялися 

набряком, стазом крові з утворенням мікротром-
бів у мікроциркуляторному руслі, що призводи-
ло до гіпоксичного пошкодження функціональ-
них клітин і стромальних компонентів внутріш-
ніх органів.

Перспективи подальших досліджень. Мор-
фологічні прояви поліорганної недостатності до-
цільно доповнити методом дисперсного аналізу із 
клінічними проявами різних клініко-морфологіч-
них типів гострого панкреатиту.
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FEATURES OF STRUCTURAL CHANGES OF THE INTERNAL ORGANS IN PATIENTS WITH ACUTE 
PANCREATITIS IN CONDITIONS OF POLYMORBIDITY

The aim of the work: to find out the regularities of the processes of internal organs remodeling of the dead from complicated pancre-
atitis in conditions of polymorbidity.
Materials and Methods. A retrospective analysis of 163 protocols of autopsy and pathohistological examination of necropsies of the 
dead from acute surgical pathology was conducted. Among them, acute pancreatitis as the underlying disease was diagnosed in 30 
people, that was 18.5 % of the total number of analyzed protocols. 
Results and Discussion. Аccording to autopsy data, concomitant cardiovascular pathology was diagnosed, namely aortic atheroscle-
rosis (73.3 %), IHD (60.0 %), arterial hypertension (60.1 %), chronic obstructive pulmonary disease (63.3 %) and endocrinopathy 
(23.3 %),) Overall, the polymorbidity index was 4.7. A complex of structural changes in the heart, kidneys, lungs, liver and adrenal 
glands are structural components of multiorgan failure in acute pancreatitis. Microscopic research has established that the constant 
component in the pathogenesis of polyogenetic insufficiency in acute pancreatitis is the presence of varying degrees of severity of 
circulatory disorders in all internal organs.

Key words: internal organs; acute pancreatitis; polymorbidity.
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ХАРАКТЕРИСТИКА СТРУКТУРНЬІХ ИЗМЕНЕНИЙ ВНУТРЕННИХ ОРГАНОВ ПРИ ОСТРОМ 
ПАНКРЕАТИТЕ ПРИ УСЛОВИИ ПОЛИМОРБИДНОСТИ

 
Цель работы: выяснить закономерности процессов ремоделирования внутренних органов умерших от осложненного 
панкреатита в условиях полиморбидности.
Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ 163 протоколов вскрытий и патогистологического исследования 
некропсий умерших от острой хирургической патологии. Среди них острый панкреатит как основное заболевание 
диагностировано у 30 человек, что составляет 18,5 % от всего количества проанализированных протоколов.
Результаты исследований и их обсуждение. По данным вскрытия диагностировано сопутствующую сердечно-сосудистую 
патологию, а именно атеросклероз аорты (73,3 %), ИБС (60,0 %), артериальную гипертензию (60,1%), а также ХОБЛ (63,3 %) 
и эндокринопатии ( 23,3 %). В целом индекс полиморбидности составлял 4,7. Структурной составляющей полиорганной 
недостаточности при остром панкреатите является комплекс структурных изменений сердца, почек, легких, печени и 
надпочечников. Микроскопическим исследованием установлено, что постоянной составляющей в патогенезе полиорганной 
недостаточности при остром панкреатите является наличие разной степени выраженности расстройств кровообращения во 
всех внутренних органах.

Ключевые слова: внутренние органы; острый панкреатит; полиморбиднисть.


