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 АННОТАЦИЯ. Ацинарный некроз является основным 

микроскопическим признаком острого панкреонекротического панкреатита. 

Нарушение микроциркуляции является одним из основных факторов патогенеза 

и морфогенеза острого некротического панкреатита, помимо свободных 

радикалов и повреждений ферментативного происхождения. Настоящее 

исследование посвящено описанию микроскопических изменений стромы 

поджелудочной железы при острого некротического панкреатита, приводящих к 

деструкции экзокринной части поджелудочной железы с предполагаемым 

механизмом сохранения эндокринной функции.  

 Ключевые слова:острый панкреатит, хронический панкреатит, 

панкреанекроз, некротический панкреатит, микроскопическая картина 

панкреатита  

 

MICROSCOPIC CHANGES IN ACUTE NECROTIC PANCREATITIS 

 ANNOTATION. Acinar necrosis is the main microscopic sign of acute 

necrotizing pancreatitis. Impaired microcirculation is one of the main factors in the 

pathogenesis and morphogenesis of acute necrotizing pancreatitis, in addition to free 

radicals and damage of enzymatic origin. This study is devoted to the description of 

microscopic changes in the pancreatic stroma during acute necrotizing pancreatitis, 

leading to destruction of the exocrine pancreas with a proposed mechanism for 

preserving endocrine function. 

Key words: acute pancreatitis, chronic pancreatitis, pancreatic necrosis, 

necrotizing pancreatitis, microscopic picture of pancreatitis 

 

Актуальность. Лечение некротического панкреатита (НП) претерпело 

значительную эволюцию. Хотя роль хирургического лечения при этом 

состоянии остается спорной, недавние достижения в нашем понимании и 

лечении этих пациентов значительно сфокусировали эту дискуссию. Сегодня, 

благодаря улучшению ухода за тяжелобольными, многие пациенты с тяжелым 
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острым панкреатитом переживают раннюю системную воспалительную 

реакцию и вступают во вторую фазу заболевания, в которой преобладают сепсис 

и последствия органной недостаточности[1,2,27]. Пациентов со значительным 

панкреонекрозом, подвергающихся наибольшему риску таких осложнений, 

теперь можно идентифицировать с помощью компьютерной томографии с 

контрастным усилением 3, а наличие или отсутствие инфекции можно 

установить с помощью тонкоигольной аспирации[6,8,11,14]. 4 Хотя 

необходимость вмешательства у пациентов с инфекцией поджелудочной железы 

не подлежит сомнению, успех этой технологии в различении инфицированного 

и стерильного некроза поднял вопрос о том, должна ли инфекция быть 

единственным показанием к хирургическому вмешательству при начальном 

лечении НП[3,9,10,11].  

Противники этой стратегии продолжают предполагать, что есть некоторые 

пациенты с наиболее тяжелым заболеванием, в зависимости от степени некроза 

или органной недостаточности, которым может быть полезна хирургическая 

обработка независимо от статуса инфекции[2,5,7,8]. Некроз и деградация тканей 

являются основными микрос-копическими признаками острого 

панкреонекротического панкреатита. Эти изменения могут быть очаговыми или 

диффузными. Нарушение микроциркуляции является одним из наиболее 

сильных факторов патогенеза и морфогенеза острого панкреонекротического 

панкреатита, помимо свободнорадикального и ферментативного 

происхождения[4,5,9,13,14]. Аргументы за и против консервативного подхода 

основывались главным образом на результатах выборочных и 

нерандомизированных исследований в хирургических центрах. 5–10 Несмотря 

на отсутствие убедительных данных, у нас сложилось впечатление, что мы все 

чаще придерживаемся консервативной стратегии в нашем учреждении, 

резервируя вмешательство для пациентов с документально подтвержденной 

инфекцией или небольшой группы пациентов, которые выздоравливают от 

острого воспалительного процесса, но страдают от симптомов. связанные с 

организованным некрозом[1,4,6,8]. Признавая нашу предвзятость в пользу 

консервативной терапии, мы по-прежнему симпатизируем концепции о том, что 

может существовать группа пациентов с тяжелым стерильным некрозом, 

которым будет полезно хирургическое вмешательство независимо от статуса 

инфекции; однако у нас сложилось впечатление, что эта группа относительно 

небольшая. В этом контексте мы рассмотрели наш институциональный опыт, 

включая весь спектр пациентов с НП, сосредоточив внимание на успехе 

консервативной терапии[2,8,12]. 

Целью являеться изучению и описанию микроскопических изменений 

поджелудочной железы при острого некротического панкреатита, приводящих к 
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деструктивные изменение эндокринной части поджелудочной железы, 

изменениям стромы поджелудочной железы. 

Материалы и методы. Исследование проведено на гистологических 

образцах поджелудочной железы 24 больных острого панкреонекротического 

панкреатита. Все эти больные были прооперированы в экстренном медицинском 

центре гепатопанкреатобилиарной хирургии с 2019 по 2023 год. Посмертные 

исследования аутопсийных тканей выполнены у 11 из 24 больных. Образцы 

исследовались в разное время по сравнению с началом заболевания. У 84,5% 

больных развился алиментарный и у 15,5% — билиарный панкреатит. 

Исследование гистологических тканей проводили рутинно с использованием 

красителей гемотоксилин-эозина, Массона, Гомори и PAS. Микроскопию 

проводили при 40-, 100- и 400-кратном увеличении. 

Результаты и обсуждение. Исследование проведено на гистологических 

образцах поджелудочной железы 24 больных острого некротического 

панкреатита. Гистологическое окрашивание проводили методами гематоксилин-

эозина. Микроскопию проводили при увеличениях 40×, 100× и 400×. 

Десквамация эндотелия сосудов, стаз и сладж являются типичными 

изменениями микроциркуляции, наблюдаемыми на ранних стадиях острого 

некротического панкреатита. Вначале возникает париетальный циркулярный 

внутрисосудистый микротромбоз, сопровождающийся десквамацией эндотелия, 

уже при набухании стромы, без видимого некроза. Остаточная строма 

появляется между участками некроза и интактной тканью поджелудочной 

железы.  

Слизистое набухание сначала наблюдается в периваскулярных 

пространствах, распространяется на паренхиму и переходит в пропитку 

фибриноида, вызывая дальнейший некроз. Ретикулиновый аргирофильный 

остов, окружающий ацинусы поджелудочной железы и мелкие протоки, 

разлагается. Структуры поджелудочной железы, которые могут сохраняться в 

некротической ткани, включают нервы, главные протоки и островки 

Лангерганса. Картина поражения поджелудочной железы при острого 

панкреонекротического панкреатита весьма разнообразна. Сосудистая 

десквамация эндотелия, стаз и сладж являются типичными изменениями 

микроциркуляции, возникающими на ранних стадиях острого 

панкреонекротического панкреатита и впоследствии перерастающими в 

тромбоз. Мы полагаем, что тромбозы микроциркуляции поджелудочной железы 

являются одним из ведущих факторов течения острого панкреонекротического 

панкреатита. Эта гипотеза коррелирует с недавними данными других 

исследователей.  
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Первоначально внутрисосудистый микротромбоз проявляется как 

париетальные циркулярные изменения, сопровождающиеся десквамацией 

эндотелия. Эти изменения выявляются на ранних стадиях, когда появляется отек 

стромы и еще нет некроза. По-видимому, пристеночный циркулярный тромбоз 

не вызывает полной остановки кровообращения. Именно поэтому первые 

минимальные признаки некроза появляются после того, как тромбоз перерастает 

в тотальную закупорку сосудов. 

Большой интерес представляют также микроскопические изменения 

островков Лангерганса у больных острым некротическом панкреатите. Хорошо 

известно, что в катамнестических исследованиях пациентов с острым 

некротическим панкреатитом только у 10–26% после выздоровления развивается 

панкреатогенный диабет. Диабет не обязательно присутствует у пациентов с 

тотальной экзокринной недостаточностью поджелудочной железы. 

Микроскопически структура островков Лангерганса среди массы детрита 

сохранена.  Следовательно, можно предположить, что такое образование 

фибриновой сети вокруг островка Лангерганса способствует его устойчивости и 

сохранению структуры в агрессивной микросреде у больных острым 

некротическим панкреатитом. 

 
Рис. 1. Очаговый некроз паренхимы поджелудочной железы, связанный с 

массивным тромбозом венул. H&E (×40). 

Тромбы начинают появляться на периферии, распространяются к центру и 

представляют собой внутреннюю «посмертную маску» сосуда. В дальнейшем по 

периферии тромба в виде изящной сетки нарастают массы фибрина, затем 

следуют сморщивание и рубцевание. Тромболизис или реканализацию часто 

можно увидеть вместе с вышеупомянутыми изменениями в одном образце или 

даже в одном поле микроскопа (рис. 2). 
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Рис 2. Последовательность тромбообразования: пристеночный тромб, 

прогрессирующий центростремительно (А); тотальный тромбоз (Б); 

ремоделирование сосудов (С). Окраска по Массону (×40). 

По мере сохранения микроциркуляторного пареза и увеличения 

проницаемости сосудов слизистое набухание осложняется кровоизлиянием. При 

остром некротическом панкреатите кровоизлияния в паренхиму поджелудочной 

железы являются обязательным явлением и их выраженность варьирует в 

широких пределах от минимальных до массивных. Механизм этих 

кровоизлияний считают диапедезом (рис. 3). Экстравазационные эритроциты 

подвергаются лизису, и внеклеточный гемоглобин, как следствие, разрушается, 

что приводит к катаболическому образованию гемосидерина в паренхиме 

поджелудочной железы. 

                                   
Рис.3. Свежий массивный диапедез (кровоизлияния) в поджелудочную 

железу при остром некротическом панкреатите. Окраска по Массону 

(×100). 

 Вывод. В заключение следует отметить, что наше исследование 

коррелирует с недавно опубликованными данными и подчеркивает важность и 

преобладание ранних нарушений микроциркуляции поджелудочной железы и 

локальных нарушений коагуляции (от 45,2 до 100%) в патогенезе острого 

некротического панкреатита.  

 Наше исследование показывает, что, несмотря на агрессивные 

окружающие некрозы, островки Лангерганса сохраняются в 73,9% случаев, 

скорее всего, за счет образования фибриновых капсул. Поэтому хирургическое 
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удаление некротической ткани должно проводиться с максимальной 

осторожностью и сохранением тканей, чтобы снизить риск развития 

эндокринной недостаточности поджелудочной железы у пациентов с острым 

некротическом панкреатите. При поступлении может быть целесообразно 

проведение антикоагулянтной терапии на ранних стадиях острого панкреатита, 

независимо от тяжести заболевания, с целью минимизации степени ишемии и 

некроза ткани поджелудочной железы. 
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