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КІЛЬКІСНА МОРФОЛОГІЧНА ОЦІНКА ВІКОВИХ ОСОБЛИВОСТЕЙ РЕМОДЕЛЮВАННЯ ВИВІДНИХ 
ПРОТОК ПІДШЛУНКОВОї ЗАЛОЗИ В УМОВАХ ЛЕГЕНЕВОї АРТЕРІАЛЬНОї ГІПЕРТЕНЗІї 

КІльКІсНа МОрФОлОГІЧНа ОЦІНКа ВІКОВиХ ОсОблиВОс-
ТеЙ реМОДелЮВаННЯ ВиВІДНиХ ПрОТОК ПІДшлУНКОВОї 
ЗалОЗи В УМОВаХ леГеНеВОї арТерІальНОї ГІПерТеНЗІї 
– У статті представлено результати морфометричного аналізу
вивідних проток підшлункової залози різних вікових груп тварин 
та результати їхнього ремоделювання при моделюванні легене-
вої артеріальної гіпертензії. Встановлено, що більш вираженими 
процеси структурної перебудови внутрішньочасточкових та 
міжчасточкових вивідних проток розвиваються у старих тварин.

КОлиЧесТВеННаЯ МОрФОлОГиЧесКаЯ ОЦеНКа ВОЗ-
расТНЫХ ОсОбеННОсТеЙ реМОДелирОВаНиЯ ВЫВО-
ДНЫХ ПрОТОКОВ ПОДЖелУДОЧНОЙ ЖелеЗЫ В УслОВиЯХ 
леГОЧНОЙ арТериальНОЙ ГиПерТеНЗии – В статье пред-
ставлены результаты морфометрического анализа выводных 
протоков поджелудочной железы различных возрастных групп 
животных и результаты их ремоделирования при легочной ар-
териальной гипертензии. Установлено, что более выраженные 
процессы структурной перестройки внутридольковых и между-
дольковых выводных протоков развиваются у старых животных.

QUAntItAtIVe MoRPHoLoGICAL eVALUAtIon oF AGe-Re-
LAteD ReMoDeLLInG oF PAnCReAs eXCRetoRY DUCts In 
CAses oF PULMonARY ARteRIAL HYPeRtensIon – the results 
of morphometric analysis of pancreas excretory ducts in animals of 
different age groups and their remodelling in cases of pulmonary 
arterial hypertension simulation are presented in the article. It was 
established that more pronounced processes of internal lobular and 
interlobular excretory ducts restructuring is developed in older animals.
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Ключевые слова: поджелудочная железа, выводные 

протоки.
Key words: pancreas, excretory ducts.

ВСТУП З результатів досліджень встановлено 
особливості ремоделювання екзокринних відділів та 
вивідних проток підшлункової залози у різних вікових 
групах [1]. Доведено, що серед складових вікових змін 
має місце збільшення питомої ваги сполучної тканини, 
зменшення площі, явища ліпоматозу та дистрофічних 
змін епітеліальної вистилки вивідних проток [2, 3]. Час-
тота розладів харчування, а також і травлення, нерегу-
льовані процеси секреції ферментів, зростають із віком, 
що в комплексі сприяють формуванню дегенеративних 
розладів паренхіми підшлункової залози [4–7]. З про-
ведених експериментальних та клінічних досліджень 
зовнішньосекреторної діяльності підшлункової залози 
встановлено, що з віком зменшується секреція ліпази, 
амілази, химотрипсину та бікарбонатів. Також доведе-
но, що вікові ознаки недостатності екзокринної секреції 
підшлункової залози супроводжуються зниженням рівня 
еластази та ендокринною недостатністю [8–10]. Поряд з 
цим, структурні особливості протокової системи вивчено 
недостатньо, а існуючі відомості про морфофункціональ-
ний стан внутрішньочасточкових і міжчасточкових вивід-
них проток висвітлено фрагментарно, без порівняльного 
морфометричного та кореляційного аналізу. 

сучасна панкреатологія також потребує морфологіч-
ного обґрунтування стану адаптаційних змін екскреторних 
відділів та вивідних проток підшлункової залози при по-
рушеннях кровообігу, спричинених гіпертензією у малому 

колі кровообігу та декомпенсацією “легеневого серця”.
Метою дослідження було провести комплексне мор-

фометричне дослідження вивідних проток підшлункової 
залози білих щурів різних вікових груп в нормі та при 
гіпертензії у малому колі кровообігу.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ експериментальні досліджен-
ня проведено на 48 білих щурах-самцях, яких поділили 
на 4 експериментальні групи. До першої групи увійшли 
12 інтактних молодих щурів віком 8 місяців, другу групу 
склали 12 молодих щурів, яким змодельовано гіпертен-
зію у малому колі кровообігу, до третьої групи увійшло 
12 старих інтактних щурів віком 24 місяці, до четвертої 
групи – 12 старих щурів, яким змодельовано гіпертензію у 
малому колі кровообігу. Гіпертензію у малому колі крово-
обігу моделювали шляхом виконання у щурів правобічної 
пульмонектомії, що призводило до легеневої гіпертензії, 
гіперфункції та гіпертрофії правого шлуночка (легеневе 
серце). Операції на тваринах виконували в умовах тіо-
пенталового наркозу з дотриманням правил асептики 
та антисептики. Тварин виводили з експерименту через 
3 місяці від початку досліду шляхом кровопускання в 
умовах тіопенталового наркозу. Усі маніпуляції з дослід-
ними щурами проводили з дотриманням правил робіт, 
передбачених Європейською комісією з нагляду за 
проведенням лабораторних та інших дослідів з участю 
експериментальних тварин різних видів. 

Для виконання морфологічних та морфометричних 
досліджень вирізали шматочки підшлункової залози, які 
фіксували в 10 % нейтральному розчині формаліну і після 
проведення через етилові спирти зростаючих концентра-
цій поміщали в парафін. Гістологічні зрізи товщиною 5–6 
мкм фарбували гематоксиліном та еозином, за ван-Гізон, 
за Вейгертом. Проводили гістологічне та морфометричне 
дослідження внутрішньочасточкових та міжчасточкових 
вивідних проток, де визначали зовнішній та внутрішній 
діаметри проток, площу перерізу стінки протоки, висоту 
епітелію вивідних проток, діаметр ядер епітеліоцитів, 
площу ядер епітеліоцитів, ядерно-цитоплазматичні від-
ношення в епітеліоцитах. Морфометричні дослідження 
проводили за допомогою системи візуального аналізу 
гістологічних препаратів з використанням програми Видео 
Тест-5.0, KAAPA Image Base та Microsoft excel. Зобра-
ження на монітор комп’ютера виводили використовуючи 
мікроскоп “MICRomed seo sCAn” та відеокамеру “Vision 
CCD Camera”. 

Для електронно-мікроскопічного дослідження забрану 
прижиттєво тканину підшлункової залози фіксували у  
2,5 % розчині глютаральдегіду, постфіксували 1 % 
розчином чотириокису осмію на фосфатному буфері, 
зневоднювали в спиртах і ацетоні та заливали в суміш 
епоксидних смол і аралдиту. Ультратонкі зрізи, виготов-
лені на ультрамікротомі УМПТ-7, фарбували 1 % водним 
розчином уранілацетату, контрастували цитратом свинцю 
згідно з методом рейнольдса та вивчали в електронному 
мікроскопі ПеМ-125К. 

Крім того, забарвлені толуїдиновим синім, напівтонкі 
зрізи різних ділянок слизової оболонки порожнини рота 
вивчали у світлооптичному мікроскопі.

статистичну обробку отриманих під час морфоме-
тричних вимірювань та обрахунків цифрових величин 
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проводили за допомогою програмного комплексу stAtIs-
tICA (statsoft). Достовірність різниці між порівнюваними 
морфометричними показниками визначали за допомогою 
U-критерію Манна–Уїтні. статистично значимими відмін-
ності вважали при p<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА їХ ОБГОВОРЕННЯ 
Вивідні протоки є структурною складовою забезпечення 
екскреторної діяльності підшлункової залози. Формують-
ся вивідні протоки від ацинусів вставними відділами, які 
мають зв’язок із центральною частиною ацинуса. Вставні 
відділи продовжують свій хід у міжацинарних просторах, 
та зливаючись, утворюють внутрішньочасточкові протоки. 
структура внутрішньочасточкових проток білих щурів 
представлена одним шаром епітеліоцитів, які огорнуті 
сполучнотканинним прошарком. результати морфо-
метричного дослідження вивідних проток висвітлено у 
таблиці. Як свідчать отримані дані проведених вимірю-
вань, структурно-просторова характеристика протокової 
системи підшлункової залози білих щурів з віком зазнає 
суттєвих змін. Останні також є виразними й у тварин, 
яким моделювали гіпертензію у малому колі кровообігу.

Так, в інтактних молодих та старих щурів зовнішній 
діаметр внутрішньочасточкових проток немає між со-
бою достовірної різниці, а внутрішній просвіт на 11,8 % 
є більшим у старих щурів. Причому між даними вели-
чинами існує достовірна різниця (p<0,001) високого 
рівня значущості. З віком спостерігалося стоншення 
стінок внутрішньочасточкових проток. Площа перерізу 
стінки протоки у старих щурів була на 11,4 % меншою, 
порівняно з аналогічними параметрами молодих щурів 
(p<0,001). Вікові зміни стінки внутрішньочасточкових про-
ток пов’язані з тим, що у старих щурів висота протокового 
епітелію зменшувалася з достовірною різницею (p<0,05) 
до (6,89±0,04) мкм. У самих епітеліоцитах у молодих щурів 
меншими були розміри та об’ємні величини ядра, які з віком 
збільшувалися. Показник ядерно-цитоплазматичних відно-
шень, який є визначальним морфометричним параметром 
функціонального стану в епітеліоцитах внутрішньочасточ-
кових проток підшлункової залози, на 8,69 % більшим був у 
епітеліоцитах проток старих білих щурів. Ультраструктурним 
дослідженням встановлено, що епітелій внутрішньочасточ-
кових вивідних проток характеризується просвітленою цито-
плазмою із розташованим у центрі ядром. У навколоядерному 
просторі формувалися основні канальці ендоплазматичного 
ретикулуму та комплексу Гольджі. Цитолема на апікальній 
поверхні утворювала численні мікроворсинки, кількість яких 
та висота були значно меншими у старих щурів. Міжклітинні 
контакти часто утворювали щілини, які частіше зустрічалися 
в базальній частині. 

Внутрішньочасточкові вивідні протоки, зливаючись, утво-
рювали міжчасточкові вивідні протоки, які огорнуті значно біль-
шим шаром сполучнотканинної оболонки та розташовувалися 
у міжчасточкових прошарках строми органа. 

Морфометрично зовнішній діаметр міжчасточкових вивід-
них проток у старих білих щурів переважав над аналогічними 
параметрами молодих білих щурів. З віком наставали дила-
таційні зміни просвіту. Внутрішній діаметр міжчасточкових 
проток у тварин третьої експериментальної групи на 10,9 % 
переважав надпараметрами першої експериментальної гру-
пи. Простежувалися аналогічні споріднені тенденції з внутріш-
ньочасточковими протоками щодо зміни загального перерізу 
стінок. Площа перерізу стінки міжчасткових проток у молодих 
дослідних тварин переважала на 10,3 %. Отже, з віком від-
бувалися поєднані зміни протокової системи підшлункової 
залози, направлені на розширення просвіту та стоншення 
стінки. епітелій міжчасточкових вивідних проток у молодих 
щурів зменшував висоту на 3,2 %, порівняно з висотою епі-
телію внутрішньочасточкових проток, а у старих тварин – на 
2,7 %. За розмірами ядра епітеліоцитів міжчасточкових проток 

переважали над ядрами епітеліоцитів внутрішньочасточкових 
проток у молодих щурів на 3,6 %, а у старих щурів – на 2,4 %. 
При цьому необхідно зауважити, що функціональна активність 
епітеліоцитів зменшувалася при збільшенні калібру вивідних 
проток, про що вказували параметри ядерно-цитоплазматич-
них відношень у епітеліоцитах, які мають аналогічну тенден-
цію до вікових змін внутрішньочасточкових проток. 

Відтворення пострезекційної артеріальної гіпертензії ви-
конанням правосторонньої пульмонектомії призводило до 
розвитку легеневого серця, що закінчувалося його деком-
пенсацією. Наслідком легеневого серця стало формування 
застійних явищ у великому колі кровообігу, що визначали 
процеси ремоделювання в органах, у тому числі й підшлун-
ковій залозі. При цьому структурні зміни вивідних проток 
підшлункової залози зазнавали різних змін. ремоделювання 
внутрішньочасточкових вивідних проток у молодих білих 
щурів проявлялося збільшенням зовнішнього діаметра від 
(35,16±0,21) мкм до (36,05±17) мкм (p<0,01). Внутрішній 
просвіт збільшувався у 1,2 раза, що стало проявом 
зменшення загальної площі поперечного перерізу стінки. 
Даний морфометричний параметр у тварин другої групи 
був меншим від інтактних тварин першої групи на 16,9 %. 
Протоковий епітелій зазнавав деструктивних, а в багатьох 
випадках апоптичних змін. У цитоплазмі клітин зменшу-
валася кількість мітохондрій, канальці ендоплазматичної 
сітки розширювалися, іноді формувалися вакуолі. Ядро 
часто займало ексцентричне розташування, характери-
зувалося зменшеним вмістом хроматину та збільшенням 
діаметра (p<0,01). Морфометрично висота епітелію змен-
шувалася на 7,8 % (p<0,001). Часто в апікальній поверхні 
спостерігалися явища мікроклазматозу. Внаслідок 
дистрофічних змін в епітеліоцитах мали місце виражені 
зниження їхньої функціональної активності. Показники 
ядерно-цитоплазматичних відношень збільшувалися на 
21,7 % (p<0,05).

У старих білих щурів, які входили до 4 експеримен-
тальної групи, визначалися значно глибші структурні 
зміни внутрішньочасточкових вивідних проток. Внутрішній 
діаметр просвіту становив (26,30±0,12) мкм і переважав 
на 15,4 % аналогічний параметр третьої експеримен-
тальної групи та на 7,7 % другої групи. Площа попере-
чного перерізу стінки протоки зменшувалася на 16,3 % 
порівняноі з контрольними величинами інтактних тварин 
даної вікової групи (p<0,001). 

При порушенні кровообігу внаслідок декомпенсації ле-
геневого серця, у старих експериментальних тварин висота 
протокового епітелію зменшувалася до (6,38±0,05) мкм 
(p<0,001). Дані величини були меншими, порівняно з 
інтактними тваринами третьої групи, на 8,1 та 14,3 % 
першої групи. В епітеліоцитах зменшувалися об’єми 
ядра, особливо цитоплазми. Параметри ядерно-цито-
плазматичного індексу зростали на 16,0 % і засвідчували 
зниження функціональної активності клітин.

У міжчасточкових вивідних протоках спостерігалися 
більш виражені адаптаційні процеси ремоделювання. 
У молодих експериментальних тварин встановлено 
збільшення зовнішнього діаметра до (74,13±0,25) мкм, 
що на 6,9 % було більшим від контрольних величин. У 
старих білих щурів простежувалися аналогічні тенденції, 
а зовнішні розміри переважали над вихідними даними 
на 7,4 %. Явища венозного застою, які супроводжували 
декомпенсоване легеневе серце, сприяли внаслідок під-
вищення проникності мікросудин збільшенню гідростатич-
ного тиску в пухкій сполучній тканині, яка огортала вивідні 
протоки, внаслідок чого при гістологічному дослідженні 
виявлялися розширені міжклітинні щілини протягом біч-
них поверхонь протокових епітеліоцитів. У цитоплазмі 
даних клітин порушувалася структуризація органел як 
в апікальних, так і базальних відділах. більшість міто-
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хондрій були зі зруйнованими або дискомплексованими 
кристами, у ендоплазматичному ретикулумі мало місце 
формування вакуоль та порожнин. серед популяції епі-
теліоцитів часто виявлялися клітини з ознаками апоптозу. 
Змінювалися об’ємні характеристики клітин, які мали 
різнонаправлений характер у старих та молодих тварин. 
Так, у молодих білих щурів при декомпенсації легеневого 
серця встановлено збільшення площі ядра (p<0,01) та 
зменшення площі цитоплазми. У старих тварин одночас-
но зменшувалася площа ядра та цитоплазми, проте темп 
зменшення останньої був більш вираженим, унаслідок 
чого ядерно-цитоплазматичні відношення зростали на 
19,2 % (p<0,01). У молодих щурів параметри аналогічного 
показника збільшувалися на 25,0 %, і становили 0,30±0,01 
(p<0,01). Важливо відмітити той факт, що параметри 
показника ядерно-цитоплазматичних відношень у обох 
вікових групах тварин із гіпертензією у малому колі 
кровообігу знаходилися в межах 0,30±0,01 – 0,31±0,01, що 
вказувало на те, що незалежно від віку в даної популяції 
клітин міжчасточкових проток зниження функціональної 
активності відбувалося до зазначеної межі. 

Унаслідок структурно-морфологічних змін стінки між 
часточкових проток площа поперечного перерізу в моло-
дих тварин із порушенням кровообігу зменшувалася на 
25,9 %, а у старих тварин – 34,3 %. 

Наведені морфологічні й структурні зміни, склеротичні 
й атрофічні процеси епітеліальної вистилки та стінки про-
ток сприяли збільшенню просвіту в тварин першої групи 
на 14,5 %, а другої – на 9,32 % порівняно з контрольними 
даними вікових груп. 

ВИСНОВКИ 1. Вікові зміни внутрішньочасточкових та 
міжчасточкових проток підшлункової залози полягають 
у розширенні просвіту, зменшенні площі перерізу стінки, 
висоти протокового епітелію.

2. В епітеліоцитах вивідних проток з віком настають 
дистрофічні зміни, збільшується площа ядра, змен-
шується площа цитоплазми, збільшуються показники 
ядерно-цитоплазматичних відношень. більш виражені 
процеси ремоделювання встановлено в епітеліоцитах 
міжчасточкових вивідних проток. 

3. За умови порушення кровообігу при декомпенсо-
ваному “легеневому серці” у вивідних протоках настають 
атрофічні та склеротичні зміни. Процеси ремоделювання 
просвіту та стінок вивідних проток у старих тварин є 
більше вираженими у внутрішньочасточкових протоках 
та міжчасточкових протоках порівняно з молодими екс-
периментальними тваринами. 

Перспективи подальших досліджень Подальше 
вивчення патогенезу морфологічних змін вивідних про-
ток підшлункової залози у різних вікових групах при по-
рушеннях кровообігу може сприяти розробці адекватних 
методів їх корекції. 
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