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МІЖДИСЦИПЛІНАРНИЙ ПІДХІД У ВИВЧЕННІ ПАТОГЕНЕЗУ ГОСТРИХ РІДИННИХ СКУПЧЕНЬ 
ПРИ ПАНКРЕАТИТІ  

На біопсійному матеріалі (81 спостереження) залежно від морфологічного стану сполучнотканинного ком-
понента вивчені особливості мікроструктури стінки порожнинних утворень та прилеглої паренхіми підшлун-
кової залози з використанням гістологічних, гістохімічних та імуногістохімічних методів. З’ясовано, що ная-
вність щільної сполучної тканини, локалізація запальної інфільтрації у внутрішніх шарах стінки, переважан-
ня колагену I типу в капсулі псевдокісти, а також клітин-продуцентів IL-2 і IL-6 свідчить про зниження актив-
ності запального процесу. Наявність пухкої сполучної тканини, дифузна запальна інфільтрація у всіх шарах 
стінки, переважання колагену III типу і зниження кількості клітин-продуцентів IL-2 і IL-6 свідчить про збере-
ження активності запального процесу. 
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Вступ. Гостре рідинне скупчення є найчасті-

шим ускладненням деструктивного панкреатиту. 
Інфікування колекторів призводить до нагноєння, 
дисемінації процесу і супроводжується летальніс-
тю до 80% [1, 2, 3, 4]. Водночас патогенез панкре-
атогенних несправжніх кіст остаточно не вивче-
ний. Відомо, що дані скупчення виникають в «сла-
бких місцях» черевної порожнини і заочеревинно-
го простору, оточені прилеглими анатомічними 
структурами і на початкових етапах містять багату 
панкреатичними ензимами рідину [7, 8, 9]. Безліч 
досліджень присвячено інструментальній діагнос-
тиці порожнинних утворень при псевдокістах [5, 
6].  

Мета дослідження. Визначити особливості 
морфологічної будови стінки порожнинних утво-
рень при гострому деструктивному панкреатиті на 
різних стадіях їх розвитку з використанням імуно-
гістохімічних методик. 

Матеріали та методи. Вивчено гістологіч-
ний матеріал 81 хворого з використанням імуно-
гістохімічних методик. Аналіз дозволив розді-
лити біопсійний матеріал на дві групи, залежно 
від морфологічного стану сполучнотканинного 
компонента стінки порожнинних утворень та 
прилеглої паренхіми підшлункової залози. Пер-
ша група об’єднала 27 спостережень, які клініч-
но відповідали неускладненому перебігу псев-
докіст, а друга – 54 спостереження, які відпові-
дали як неускладненому перебігу відмежованих 
вогнищ панкреонекрозу, так і ускладненому пе-
ребігу псевдокіст і відмежованих вогнищ пан-
креонекрозу. 

Біопсійний матеріал, отриманий у ході опера-
ції, вивчали з використанням імуногістохімічних 
методик (Brosman, 1979). Інтерлейкін-продуценти 
диференціювали за допомогою моноклональних 
антитіл до Il-2 і Il-6 (Serotec). Колагени типували 
моноклональними антитілами до колагенів I, IV 
(Novocastra Laboratories Ltd.) і III типів (IMTEK, 
Ltd, Росія). 

При визначенні характеру порожнинних утво-
рень використовували класифікацію гострого 
панкреатиту, яку було прийнято у Атланті (1992), 
а її перегляд Робочою групою відбувся у 2012 р. 
[9]. 

Результати досліджень та їх обговорення. У 
зв’язку з відсутністю чітко сформованої капсули 
порожнинного утворення, межами якої є суміжні 
анатомічні структури, морфологічне дослідження 
стінки післянекротичних парапанкреатичних рі-
динних скупчень не проводилося. 

У хворих з неускладненим перебігом псевдо-
кіст (27) при морфологічному дослідженні виявле-
но, що стромальний компонент прилеглої парен-
хіми представлено пухкою волокнистою сполуч-
ною тканиною, а стінка кісти складалася з більш 
щільної несформованої сполучної тканини з порі-
вняно меншою кількістю клітинних елементів (фі-
бробластів і фіброцитів) і великим обсягом волок-
нистих структур (рис. 1). У всіх хворих у капсулі 
псевдокісти відзначалася дифузна лімфо-
лейкоцитарна інфільтрація, що складалася з лім-
фоцитів, макрофагів, плазмобластів і одиничних 
нейтрофілів, яка була більш виражена ближче до 
порожнини кісти. У паренхіматозному стромаль-
ному компоненті запальна інфільтрація представ-
лена переважно периваскулярним вогнищевим 
скупченням клітин. У стінці псевдокіст відзнача-
лися дистрофічні зміни у вигляді мукоїдного і фіб-
риноїдного набухання, траплялися дрібновогни-
щеві зони фібриноїдного некрозу і гіалінозу без 
лізису тканин. 

При імуногістохімічному дослідженні в сполу-
чної тканини псевдокісти і паренхіми підшлунко-
вої залози визначалися колагени I і III типів (рис. 
2). У стромі залози переважав колаген III типу, а в 
стінці псевдокісти – I типу. Колаген IV типу від-
значався в паренхімі підшлункової залози в складі 
епітеліальних базальних мембран ацинусів і виві-
дних проток, а також у складі судинних базальних 
мембран. 
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Рис. 1. Стінка псевдокісти підшлункової залози. Щільна неоформлена сполучна тканина з явищами 

некрозу, дифузної лімфо-лейкоцитарної інфільтрації, невираженим набряком. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином, зб.: х100 

 

 
Рис. 2. Яскраве світіння колагену І типу в стінці псевдокісти підшлункової залози. Непрямий метод 

Кунса С МКА до колагену І типу, зб.: х600 
 

При імуногістохімічному дослідженні у всіх мікро-
препаратах біопсійного матеріалу, оброблених монок-
лональними антитілами до IL-2 і IL-6, виявлялося спе-
цифічне світіння. Цитокін-продукуючі клітини відзна-

чалися як у просвітах судин, так і в сполучній тканині в 
складі запального інфільтрату, а їх кількість в строма-
льно-судинному компоненті паренхіми підшлункової 
залози було більша, ніж в капсулі псевдокісти (рис. 3). 

 

 
Рис. 3. Численність клітин-продуцентів IL-6 в порожнині судин та стромі паренхіми підшлункової 

залози. Прямий метод Кунса з МКА до IL-6, зб.: х 600 
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У пацієнтів на ускладнений перебіг (22 хворих 
на інфіковану псевдокісту) стінка псевдокіст і 
стромальний паренхіматозний компонент підшлу-
нкової залози представлені пухкою волокнистою 
сполучною тканиною, в якій відзначалася значна 
кількість клітинних елементів і менший відносний 
обсяг волокнистих структур (рис. 4). Характерним 
для цієї групи було надмірне розростання міжчас-
точкової сполучної тканини, а також як дифузна, 
так і вогнищева запальна інфільтрація капсули 
псевдокісти, серед клітинних елементів якої пере-
важали нейтрофільні гранулоцити, а також неве-

лика кількість лімфоцитів, макрофагів і плазмоб-
ластів з різко вираженим геморагічним синдро-
мом. Виражені альтеративні процеси виявлені як у 
сполучної тканини стінки псевдокісти, так і в 
стромальному компоненті паренхіми у вигляді 
дистрофічних, некробіотичних і некротичних змін. 
Паренхіма підшлункової залози, що безпосередньо 
прилягає до псевдокісти, представлена у всіх спо-
стереженнях та екзокринним апаратом з атрофією 
ацинусів різного ступеня вираженості зі значним 
міждольковим склерозом, зони альтерації у вигля-
ді дистрофії і некробіозу. 

 

 
Рис. 4. Пухка волокниста сполучна тканина в стінці порожнинного утворення підшлункової залози. Значне 
повнокрів’я та діапедез еритроцитів на фоні набряку. Фарбування гематоксиліном та еозином, зб.: х 100 

 
Проведене імуногістохімічне дослідження 

дозволило виявити в стінці порожнинних утво-
рень всі три типи колагену з переважанням ко-
лагену III типу і вогнищевим розміщенням зрі-
лого інтерстиціального колагену I типу в мен-
шій кількості (рис. 5). Колаген IV типу, що не 

було виявлено по внутрішньому краю псевдо-
кіст, відзначався в базальних мембранах судин 
стінки кіст, у складі епітеліальних мембран 
ацинусів, проток та базальних мембранах судин 
прилеглої до псевдокісти паренхіми підшлун-
кової залози. 

 

 
Рис. 5. Значної інтенсивності світіння колагену ІІІ типу в стінці порожнинного утворення підшлункової залози. 

Непрямий метод Кунса з МКА до колагену ІІІ типу, зб.: х 600 
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Цитокін-продукуючі клітини (IL-2 і IL-6) вияв-
лено в невеликій кількості в ділянці запального 
інфільтрату, а також у просвітах судин, причому в 

стромально-судинному компоненті паренхіми пі-
дшлункової залози кількість цих клітин була біль-
ше, ніж в капсулі псевдокіст (рис. 6). 

 

 
Рис. 6. Небагаточисельні клітини-продуценти IL-6 в порожнинах судин та стромі паренхіми підшлунко-

вої залози. Прямий метод Кунса з МКА до IL-6, зб.: х 600 
 

У хворих як на ускладнені (17), так і неусклад-
нені (15) відмежовані вогнищами панкреонекрозу 
при морфологічному дослідженні відзначалася 
схожа картина. Стінка утворення і строма залози 
були представлені пухкою волокнистою сполуч-
ною тканиною зі значним переважанням клітин-
них елементів і невеликим обсягом волокон. При 
цьому відзначалася як вогнищева (при не-
ускладненому), так і дифузна (при ускладненому 
перебігу) запальна інфільтрація стінки освіти. За-
пальні зміни були представлені нейтрофілами з 
невеликою часткою лімфоцитів, макрофагів і пла-
змобластів. Визначався різко виражений геморагі-
чний синдром у вигляді повнокров’я судин мікро-
циркуляторного русла і чисельних діапедезних 
крововиливів на тлі вираженого набряку сполучної 
тканини. Альтеративні зміни, присутні як в сполу-
чнотканинній стінці, так і в стромальному компо-
ненті паренхіми залози, були представлені у ви-
гляді дистрофічних, некробіотичних і некротичних 
змін. 

При імуногістохімічному дослідженні в стінці 
порожнинних утворень визначалися досліджувані 
типи колагенів з переважанням незрілого колагену 
III типу. Зрілий колаген I типу відзначався у ви-
гляді осередкового помірного світіння у хворих з 
неускладненими відмежованими вогнищами пан-
креонекрозу і слабкого світіння – у хворих з 
ускладненими вогнищами. При порівняльному 
аналізі виявлено вірогідне зниження оптичної 
щільності імунофлуоресценції колагену I типу та 

підвищення – III типу як в стінці порожнинних 
утворень, так і в стромальному компоненті парен-
хіми залози. Як і в попередніх спостереженнях, 
колаген IV типу не виявлявся по внутрішньому 
краю утворень, а визначався тільки в базальних 
мембранах судин, епітеліальних мембран ацинусів 
і проток. При імуногістохімічному дослідженні з 
моноклональними антитілами до IL-2 і до IL-6 у 
всіх хворих виявлено специфічне світіння. При 
цьому, незважаючи на те, що при світловій мікро-
скопії визначалася виражена запальна інфільтрація 
сполучнотканинної стінки, в препараті було вияв-
лено світіння одиничних клітин-продуцентів IL-2 і 
IL-6. 

Висновки. 
Наявність щільної сполучної тканини, локаліза-

ція запальної інфільтрації у внутрішніх шарах стін-
ки, переважання колагену I типу в капсулі псевдокі-
сти, а також клітин-продуцентів IL-2 і IL-6 свідчить 
про зниження активності запального процесу.  

Наявність пухкої сполучної тканини, дифузна 
запальна інфільтрація у всіх шарах стінки, перева-
жання колагену III типу і зниження кількості клі-
тин-продуцентів IL-2 і IL-6 свідчить про збере-
ження активності запального процесу.  

Враховуючи спільність морфологічних змін у 
хворих на ускладнені псевдокісти підшлункової 
залози і відмежовані вогнищами панкреонекрозу, 
всі форми порожнинних утворень слід розглядати 
як спочатку несприятливий перебіг патологічного 
процесу, що вимагає хірургічної корекції. 
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I. KRIVORUCHKO, I. SOROKINA, S. BALAKA, N. GONCHAROVA 

Kharkov National Medical University, Department of surgery №2, Kharkiv 

AN INTERDISCIPLINARY APPROACH IN STUDYING OF THE PATHOGENESIS OF FLUID COLLECTIONS IN 
ACUTE PANCREATITIS 

With gistological, gistochemical, immunohistochemical methods on bioptic material (81 observations) were stud-
ied microscopic features of acute cavernous formations and pancreatic parenchyma in pancreatitis. Presence of 
dense connective tissue, inflammatory infiltration within inner layer of formation wall, type I collagen prevalence 
and cell-producer interleukin 2 and 6 quantity increase were evidence of inflammatory process decrease. Pres-
ence of areolar tissue, inflammatory infiltration within all layers of formation wall, type III collagen prevalence and 
cell-producer interleukin 2 and 6 quantity decrease were evidence of inflammatory process increase. 

Key words: pancreas, pseudocyst, collagen, interleukin, liquid formation, acute pancreatitis 
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