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4,9(4,7;5,1) ммоль/л (р=0,025), значительно превысив аналогичный 
показатель в других группах (р=0,004-0,0006). В течение первых трех 
суток госпитализации уровень калия оставался высоким и снизился 
только на 7 сутки до 3,8(3,6;4,6) ммоль/л (р=0,043) на фоне проведе-
ния терапии. Рост уровня калия у пациентов 3 группы в первые трое 
суток во многом связан с развитием почечного повреждения на фоне 
тяжелого течения острого панкреатита. 

Уровень хлоридов во всех группах был в пределах нормы и 
существенных различий между собой не имел: 1 группа – 
100(96,5;108), 2 группа – 100(94;105), 3 группа – 95(90;100) ммоль/л. 
Статистически значимая динамика содержания хлоридов в сыво-
ротке крови так же как отсутствовала.   

Выводы: 
1. Тяжелое течение острого панкреатита сопровождается 

развитием гипонатриемии и гипокальциемии.  
2. Для тяжелого течения острого панкреатита характерна ги-

перклиемия. 
3. У пациентов с острым панкреатитом уровень хлоридов не 

зависит от степени тяжести заболевания и остается в пределах 
нормы. 
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Введение. Хронический панкреатит (ХП) — воспалительное 
заболевание, сопровождающееся прогрессирующими морфологиче-
скими повреждениями ткани и функциональной недостаточностью 
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поджелудочной железы (ПЖ). Хронический панкреатит (ХП) явля-
ется важной проблемой современной медицины, так как часто при-
водит к инвалидизации. 

В настоящее время для диагностики ХП используется множе-
ство различных методов исследования, однако большинство из них 
не позволяет установить диагноз ХП на ранней стадии заболевания, 
выявление морфологических особенностей в тканях ПЖ при ХП, яв-
ляется важной задачей в определении дегенеративных изменений эк-
зокринного и эндокринного отделов, сосудов микроциркуляторного 
русла и изменения нервных аппаратов ПЖ, с целью проведения ран-
ней диагностики ХП и выбора наиболее оптимального метода лече-
ния. Понятие «хронический панкреатит», по современным представ-
лениям, обозначает хронический полиэтиологический воспали-
тельно-дегенеративный процесс в поджелудочной железе. Он явля-
ется результатом воздействия активированных панкреатических 
ферментов на паренхиму и строму железы с перманентной деструк-
цией, прогрессирующей атрофией, замещением клеточных элемен-
тов паренхимы соединительной тканью, появлением псевдокист, 
кальцификацией железы, снижением ее экзо- и эндокринной функ-
ции. Характерной гистопатологической чертой хронического пан-
креатита является панкреатический фиброз. 

Цель исследования: изучить морфологические особенности 
тканей ПЖ при ХП, определить диагностически значимые иммуно-
гистохимические маркеры в диагностике ХП. 

Материалы и методы. В УЗ «Витебская областная клиниче-
ская больница» с 2019 по 2021 гг. у 18 пациентов с разными формами 
и осложнениями ХП проведена морофологическая и иммуногистохи-
мическая оценка интраоперационных биоптатов ткани ПЖ. Все 18 па-
циентов поступали с разными формами осложнений ХП: вирсунголи-
тиаз – у 14, билиарная гипертензия – у 8, киста головки ПЖ – 7, ком-
бинированные осложнения у – 12.  Мужчин было 13, женщин – 5. Воз-
раст пациентов составил 42±6 лет. 

Пациентам выполнены следующие оперативные вмешатель-
ства: операция Бегера – в 11 случаях, Бернский вариант операции Бе-
гера – в 7 случаях. 

Гистологическое исследование ткани ПЖ проводили следу-
ющим образом: после фиксации в 10% растворе нейтрального фор-
малина и стандартной гистологической проводки серийные срезы 
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окрашивали гематоксилином и эозином и иммуногистохимически с 
использованием поликлональных антител SIRT-1 (ThermoFisher 
scientific, USA). Иммуногистохимическое окрашивание препаратов 
проводили с использованием роботизированной станции по иммуно-
гистохимическому окрашиванию препаратов BondTM – 
MAXProcessingModule (производства BiosystemsMelbournePtyLtd, 
Австралия) с использованием протоколов окрашивания и рекоменда-
ций Leica. Перед проведением ИГХ исследования предварительно 
проводили отработку методики окрашивания с подбором оптималь-
ного режима демаскировки антигенов и разведения первичных анти-
тел. В качестве визуализирующей системы использовали Bond 
Polymer Refine Detection (Leica, UK), включающую комплекс вторич-
ных антител и диаминобензин (ДАБ) в качестве хромогена и 
гематоксилин для докрашивания препаратов.  

Результаты и обсуждение. При морфологическом иссле-
довании биоптатов ПЖ фиброзные изменения установлены во 
всех 18 случаях. Степень выраженности фиброза в паренхиме ПЖ 
по отношению к неизмененной ткани ПЖ варьировала от 
26 до 71%.  

В ходе исследования микропрепаратов, морфологическая 
картина выглядела следующим образом: трабекулы образованы 
плотной соединительной тканью, в которой проходят сосуды, нервы, 
выводные протоки, встречаются небольшое количество жировых 
клеток. Клеточная инфильтрация слабая, очаговая, представлена: 
в основном лимфоцитами, с формированием лимфоидных скопле-
ний. Ацинусы в своем большинстве округлой формы, состоят из од-
ного слоя железистых клеток. Протоки выстланы цилиндрическим и 
кубическим эпителием, окружены плотной соединительной тканью. 
Островки Лангерганса – овальной формы, отделены от окружающей 
ацинарной паренхимы тонким слоем РВНСТ, клетки расположены 
компактно, строма островка представлена ретикулярными волок-
нами, в т.ч. единичные мелкие, лежат отдельно в плотной соедини-
тельной ткани (рис. 1, а, б).  

Таким образом, фиброз при ХП является результатом дисба-
ланса между синтезом и деградацией белкового экстрацеллюлярного 
матрикса, а также следствием дисбаланса между продукцией колла-
генов и их естественными ингибиторами.  
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Рис. 1. Микропрепрарат ткани ПЖ после окрашивания гематоксилином 
и эозином (х400): 

а – трабекулы образованы плотной соединительной тканью (1), в которой 
выводные протоки. Ацинусы (2) в своем большинстве округлой формы, со-
стоят из одного слоя железистых клеток; б – клеточная инфильтрация сла-
бая, очаговая, представлена: в основном лимфоцитами, с формированием 

лимфоидных скоплений (4) 
 
Иммуногистохическое исследование проводили со 

следующими маркерами – Ki67 (MM1), Bcl-2 (bcl-2/100/D5), CD31, 
CD34, Neuron Specific Enolase. 

По результатам иммуногистохимического исследования 
определили, что наиболее информативными были маркеры CD31 и 
CD34, в связи с развитием фиброзной ткани и активными процессами 
микроангиогенеза. Немногочисленные положительные реакции с 
нейронспецифической энолазой (NSE) являлись следствием наруше-
ния иннервации ткани ПЖ за счет перестройки паренхимы ПЖ. 
В свою очередь отмечались положительные реакции с bcl-2, что мо-
жет быть связано с нарушением клеточного апоптоза и развитием из-
быточной клеточной пролиферации. Это в свою очередь способ-
ствует прогрессированию заболевания с развитием эндо- и экзокрин-
ной недостаточности органа.  

Выводы. Таким образом, на фоне ХП и развитием фиброза 
тканей ПЖ наблюдается атрофия долек, островков, сосудов микро-
циркуляторного русла и нервов. Отмечаются выраженные изменения 
выявлены со стороны ацинусов и выводных протоков. Полученные 
данные, оправдывают активную хирургическую тактику при пре-
имущественной локализации фиброзного процесса в головке ПЖ. 

 


