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Останні роки позначилися суттєвим зростанням частоти коморбідного 

перебігу хронічного панкреатиту (ХП) та хронічного обструктивного 
захворювання легень (ХОЗЛ). Наукові дослідження підтверджують 
наявність спільних механізмів прогресування цих патологій та їх 
взаємного несприятливого впливу. Фіброз представляє собою один із 
центральних механізмів патогенезу та прогресування ХП, що 
підтверджується численними дослідженнями [1, 2]. Його формування 
значною мірою детермінується впливом цитокіну IL-13 [3]. Робота 
Robinson SM та співавторів демонструє, що підвищений рівень MDC у 
сироватці крові корелює з погіршенням якості життя пацієнтів, які 
страждають на ХП [4]. З іншого боку, роль MDC відзначається й у 
розвитку легеневого фіброзу: у пацієнтів з ідіопатичним легеневим 
фіброзом (ІЛФ) його високі концентрації асоціюються зі більш 
несприятливими наслідками перебігу захворювання [5]. 

Найтиповішими механізмами ураження як легень, так і кишечника при 
панкреатиті є запальна реакція, оксидативний стрес та порушення секреції 
ендокринних гормонів. Хронічне запалення низької інтенсивності, 
активація оксидативного та нітрозитивного стресу, а також гіпоксія 
сприяють розвитку фіброзних змін у тканинах підшлункової залози (ПЗ) і 
легень, що виступає основою прогресування екзокринної недостатності 
ПЗ та респіраторної недостатності.  

Фіброз підшлункової залози виникає внаслідок таких процесів, як 
некроз, апоптоз, запалення або обструкція панкреатичної протоки. 
Важливу роль у розвитку фіброгенезу підшлункової залози відіграють 
активовані зірчасті клітини, які є основним джерелом білків 
позаклітинного матриксу та колагеназ тканин [6-8]. Із прогресуванням 
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фіброзу відбувається ущільнення строми, що супроводжується 
заміщенням екзокринних і ендокринних структур підшлункової залози 
[9]. Тригером фіброгенезу вважається пошкодження тканин, яке може 
зачіпати інтерстиціальні мезенхімальні клітини, протокові клітини або 
ацинарні клітини. Ураження будь-якого з цих тканинних компонентів 
асоціюється з цитокін-залежною трансформацією резидентних фібро-
бластів або зірчастих клітин підшлункової залози в міофібробласти,  
що зумовлює підвищене утворення і накопичення позаклітинного 
матриксу [10]. 

Метою дослідження було визначити патоморфологічні основи та 
закономірності прогресування екзокринної недостатності ПЗ шляхом 
аналізу морфологічної структури ПЗ у пацієнтів з ізольованим перебігом 
ХОЗЛ та ХП, а також у разі їх поєднання.  

Матеріал і методи дослідження включали патоморфологічний аналіз 
53 випадків смерті осіб з діагнозом хронічного панкреатиту (основна 
група), а також 21 випадок смертей пацієнтів з ХОЗЛ без уражень ПЗ та 
шлунково-кишкового тракту (контрольна група). Основна група була 
розділена на дві підгрупи: перша (О1) включала 25 випадків смерті з 
діагнозом ХП без ураження бронхолегеневого апарату, друга (О2) –  
28 випадків хворих із поєднанням ХП та ХОЗЛ.  

Результати дослідження показали, що I стадія фіброзу ПЗ була 
зафіксована у 40% випадків підгрупи О1 та лише у 3,6% випадків 
підгрупи О2. Основним типом змін був перилобулярний фіброз із 
мінімальними порушеннями ацинарного епітелію. II стадію фіброзу 
виявили у 28% випадків підгрупи О1 та 32,1% – у підгрупі О2. На цій 
стадії структура часточок ПЗ залишалася збереженою, але спостерігався 
помірний фіброз тканини. У 21,4% випадків підгрупи О2 спостерігався 
сегментарний фіброз, а у 7,1% – гострий вогнищевий некроз із лізисом 
ацинарних клітин та набряком строми. III стадія фіброзу реєструвалася у 
24% випадків підгрупи О1 та у 42,9% підгрупи О2, тоді як IV стадія була 
зафіксована у 4% представників О1 та 17,9% – О2.  

Повсюдні пошкодження ацинарних клітин виявлені у всіх випадках 
основної групи і варіювали залежно від стадії фіброзу. У контрольній 
групі (пацієнти з ХОЗЛ без супутнього ХП) також були помітні зміни 
тканини ПЗ: I стадія фіброзу виявлена у 19% випадків, а II стадія – в 4,8%. 
Ці дані свідчать про потенційний вплив ХОЗЛ на розвиток гіпоксичних, 
запальних і фіброзних змін навіть за відсутності ХП.  
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Рис. 1. Підгрупа О2 основної 

групи. ІІІ стадія фіброзу 
підшлункової залози.  
Широкі фіброзні поля  

в екзокринній ацинарній 
паренхімі (1). Забарвлення 

пікрофуксином за VanGieson  
з дофарбовуванням клітинних 
ядер гематоксиліном Вейгерта. 

Мікрофотографія.  
Об.40х. Ок.10х 

Рис. 2. Підгрупа О1 основної 
групи. ІІІ стадія фіброзу 

підшлункової залози. 
Тубулоінтерстиціальні 

комплекси (1). Забарвлення 
гематоксиліном і еозином. 

Мікрофотографія.  
Об.40х. Ок.10х 

 
Висновки. У пацієнтів із ХП, який розвивається на тлі ХОЗЛ, дані 

автопсії та мікроморфометричного дослідження тканини ПЗ виявили 
максимальний рівень запальної інфільтрації паренхіми. Спостерігалося 
збільшення частоти випадків розвитку фіброзу ПЗ, розширення питомої 
площі сполучної тканини та проток, одночасно зі зменшенням питомої 
площі як екзокринної, так і ендокринної тканини. Було відзначено 
зниження ядерно-цитоплазматичного співвідношення екзокриноцитів, що 
свідчить про їхню низьку функціональну активність. Перебіг ХП у 
пацієнтів із ХОЗЛ супроводжується посиленням процесів вільно-
радикального окислення білків у тканині ПЗ, достовірним підвищенням 
інтенсивності обмеженого протеолізу, а також окисленням аміногруп 
білків у екзокриноцитах. Ці зміни є патогенетичною основою 
ушкодження ПЗ та розвитку зовнішньосекреторної недостатності. 
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