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развитие эластического каркаса характерно для левого предсердия. Эластические 
волокна в створках и заслонках клапанов сердца формируют компактные, четко 
локализованные слои в предсердно-желудочковых клапанах со стороны предсер-
дий, а в артериальных клапанах — со стороны желудочков. Эластические волокна 
являются важной составляющей предсердий, желудочков и клапанов сердца, опре-
деляя их биомеханические свойства. Характер локализации эластических волокон 
в сердце крыс отражает особенности функционирования камер и клапанов сердца 
и гемодинамических нагрузок на них. Сведения о локализации и структуре эласти-
ческих элементов сердца в норме необходимо учитывать при анализе результатов 
экспериментальных исследований. Локализация эластических волокон в сердце 
крыс в целом соотносится с таковой в сердце человека [6, 7].
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Аннотация. Целью исследования явилось изучение характера морфологиче-
ских изменений адипоцитов различной локализации при остром деструктивном 
панкреатите. 
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Материал исследования включал фрагменты жировой ткани 67 пациентов, 
взятых во время аутопсии, а также интраоперационный материал 5 пациентов с 
острым панкреатитом. На основании комплексного морфологического и мор-
фометрического исследования парапанкреатической и внеорганной жировой 
ткани выявлены метаболические изменения в адипоцитах различной локали-
зации.

Основные результаты работы показали особенности поражения жировой 
ткани организма при прогрессировании гнойно-некротического процесса при 
остром деструктивном панкреатите.
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Abstract. The aim of the work is to study the nature of morphological changes in ad-
ipocytes of various locations in acute destructive pancreatitis.

The study material included fragments of adipose tissue from 67 patients taken dur-
ing autopsy, as well as intraoperative material from 5 patients with acute pancreatitis. 
Metabolic changes were identified in adipocytes of various localizations, based on a 
comprehensive morphological and morphometric study of parapancreatic and extraor-
ganic adipose tissue.

The main results of the work showed the features of damage to the body's adipose 
tissue during the progression of the purulent-necrotic process in acute destructive pan-
creatitis.
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ВВЕДЕНИЕ
Острый панкреатит является одним из самых распространенных и грозных 

заболеваний из группы патологии желудочно-кишечного тракта. Развитие де-
структивной формы заболевания приводит к тяжелым осложнениям, а именно 
панкреатогенному шоку, гнойно-некротическим изменениям, возникающим не 
только в соседних, но и в отдаленных клетчаточных структурах [1]. Вовлечение 
прилежащей к поджелудочной железе и внеорганной жировой ткани становится 
маркером тяжести процесса и в значительной степени определяет исход заболе-
вания [2–4].

Целью исследования было определение характера изменений жировой тка-
ни организма человека при остром деструктивном панкреатите на основании 
морфологического исследования парапанкреатической и внеорганной жиро-
вой ткани. 
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Материалом для гистологического и морфометрического анализа послужи-

ли фрагменты жировой ткани различной локализации 67 пациентов, умерших 
от осложнений острого деструктивного панкреатита. Кусочки жировой тка-
ни фиксировали в 10%-ном нейтральном формалине, обезвоживали в спиртах 
восходящей концентрации и заливали в парафин. Из парафиновых блоков го-
товили серийные срезы толщиной 5–6 мкм (микротом LEICA 4RM 2145, Гер-
мания), окрашивали гематоксилином и эозином, по Маллори. Исследование ги-
стологических препаратов осуществляли с помощью сканирующего микроскопа 
3DHISTECH PANNORAMIC 250 Flash (3DHISTECH Ltd, Венгрия), программы 
анализа изображений 3DHISTECH. Производилось измерение количества кле-
ток в поле зрения, площади жировых клеток, площади ядер жировых клеток, 
ядерно-цитоплазматического соотношения (ЯЦС). Для электронно-микроско-
пического исследования взятые интраоперационно фрагменты жировой ткани 
парапанкреатической локализации обрезались до размера около 1 мм3, фикси-
ровались в растворе 2%-ного глютарового альдегида на какодилатном буфере  
(рH = 7,2‒7,4) в течение 2 часов, затем отмывались в трех порциях того же буфе-
ра. Постфиксировали материал в 1%-ном растворе четырехокиси осмия (приго-
товленном на том же буфере, рН = 7,2‒7,4) в течение 60 минут. Обезвоживание 
осуществлялось в спиртах восходящей концентрации и абсолютном ацетоне. 
Заливка проводилась в эпон-812 по общепринятой методике (Б. Уикли, 1975). 
Полутонкие срезы толщиной 1 мкм красили 0,1%-ным раствором толуидино-
вого синего на 2,5%-ном растворе безводной соды. Ультратонкие срезы изго-
тавливали на ультрамикротоме (LKB-III, Швеция), контрастировали 2%-ным 
водным раствором уранилацетата и раствором цитрата свинца по Рейнольдсу 
(1963). Фотографирование проходило в просвечивающем электронном микро-
скопе Jem-1011 (Япония, JEOL) при увеличениях 3000–20 000. Статистическую 
обработку данных производили в пакете прикладных программ STATISTICA 
V.7.0 («StatSoftInc», США). Вычислялись средние значения полученных вы-
борок (M), их среднеквадратические отклонения (±σ), стандартные ошибки 
(±m), минимальные (min) и максимальные (max) значения рядов. Критический 
уровень значимости разницы средних значений между группами был принят  
р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
При развитии острого деструктивного панкреатита во всех случаях выявля-

ли наличие патологического процесса в парапанкреатической клетчатке, прежде 
всего за счет тесного прилегания к органу. Макроскопически ткань поджелудоч-
ной железы имела серовато-желтоватую окраску, желтоватые, разной величины 
бляшковидной формы очаги некроза, очаги геморрагического пропитывания. Ча-
сто обнаруживали зоны нагноения в виде диффузных либо очаговых скоплений. 
При гистологическом исследовании обнаруживался выраженный отек ткани же-
лезы, стаз в микрососудах и тромботические массы в мелких венулах, кровоизли-
яния, очаги жирового некроза и обильная лейкоцитарная инфильтрация (рис. 1). 

В стенках утолщенных протоков выявлялся воспалительный процесс, когда 
клеточная инфильтрация была обусловлена лимфоцитами, лейкоцитами. В про-
свете протоков обнаруживался слущенный эпителий (рис. 2).
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Рис. 1. Полнокровие сосудов и лейкоцитарная инфильтрация стромы поджелудочной железы 
при остром деструктивном панкреатите. Окраска: гематоксилин и эозин, ×100

 

 

Рис. 2. Набухание коллагеновых волокон сосудов стромы поджелудочной железы  
в зоне некроза и геморрагического пропитывания при остром деструктивном панкреатите. 

Окраска по Маллори, ×100

В ациноцитах определялась вакуольная дистрофия, терялись границы кле-
ток, вплоть до их карио- и плазмолизиса. Вокруг очагов некроза обнаруживалось 
скопление нейтрофильных лейкоцитов. Парапанкреатическая клетчатка и жи-
ровая ткань близлежащих локализаций, вовлеченная в гнойно-некротический 
процесс, была отечная, гиперемированная, с очагами гнойного расплавления. 
Очаги гнойного расплавления с формированием абсцессов выявлялись в самой 
поджелудочной железе и в парапанкреатической жировой клетчатке (рис. 3). 

В случае длительного течения заболевания в парапанкреатической и око-
лопочечной клетчатке, клетчатке боковых каналов обнаруживались секвестры, 
очаговые фрагменты соединительной ткани на разных стадиях созревания среди 
жировых клеток.

При электронно-микроскопическом изучении адипоцитов в очаге поврежде-
ния обнаруживали преимущественно реактивные и некробиотические измене-
ния. В ядрах замечены признаки конденсации хроматина, органеллы разрушены, 
жировые капли фрагментированы (рис. 4).
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Рис. 3. Флегмона околопочечной клетчатки при гнойно-некротическом панкреонекрозе. 
Краска: гематоксилин и эозин, ×100

 
Рис. 4. Электронно-микроскопическое изображение фрагмента адипоцита 

парапанкреатической клетчатки. Пациент с панкреонекрозом. Определяется ядро (1), 
разрушенные орагнеллы (2), фрагмент жировой капли (3), набухшие коллагеновые 

волокна вокруг адипоцита (4)

В результате морфометрического исследования фрагментов жировой ткани 
различной локализации показано наличие количественных изменений, что сви-
детельствует о развитии в них реактивных метаболических нарушений (табл. 1).

Таблица 1 
КОЛИЧЕСТВО АДИПОЦИТОВ РАЗЛИЧНОЙ ЛОКАЛИЗАЦИИ  
В ПОЛЕ ЗРЕНИЯ В КОНТРОЛЬНОЙ ГРУППЕ И ПРИ ОСТРОМ  

ДЕСТРУКТИВНОМ ПАНКРЕАТИТЕ

№ Локализация жировой ткани
Контрольная группа Острый деструктивный 

панкреатит
Количество адипоцитов, (M ± m)

1 Парапанкреатическая клетчатка в обла-
сти головки поджелудочной железы

81,3±14,8 94,40 ± 8,98
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№ Локализация жировой ткани
Контрольная группа Острый деструктивный 

панкреатит
Количество адипоцитов, (M ± m)

2 Парапанкреатическая клетчатка в обла-
сти тела поджелудочной железы

84,7 ± 11.4 131,3 ± 1,3*

3 Парапанкреатическая клетчатка в обла-
сти хвоста поджелудочной железы

101,6 ± 5.7 91,6 ± 7,3

4 Правая околопочечная клетчатка 133,4 ± 24,4 105,5 ± 3,4
5 Левая околопочечная клетчатка 108,4 ± 15,5 97,2 ± 4,6
6 Клетчатка правого бокового канала 107,3 ± 7,1 49,0 ± 1,7*
7 Клетчатки левого бокового канала 92,7 ± 16,3 76,0 ± 3,4
8 Клетчатка корня брыжейки 69,6 ± 3,8 79,5 ± 7,3
9 Клетчатка малого таза 113,3 ± 7,9 58,50 ± 3,1*

10 Подкожная жировая клетчатка в области 
живота

84,4 ± 7,6 79,3 ± 3,6

11 Субэпикардиальная клетчатка 91,3 ± 4,4 121,6 ± 0,5*

* — статистически значимые различия при p < 0,001.

Наибольшее количество клеток в случаях с интактной поджелудочной желе-
зой определялось в околопочечной клетчатке, клетчатке боковых каналов и в па-
рапанкреатической области. Наименьшее количество жировых клеток найдено 
в подкожной жировой клетчатке и жировой ткани корня брыжейки. Такие раз-
личия, по нашему мнению, могут быть обусловлены отличием функциональной 
активности адипоцитов. 

При остром деструктивном панкреатите обнаруживалось уменьшение пло-
щади жировых клеток парапанкреатической локализации вблизи деструктивно 
измененной железы. Острое воспаление поджелудочной железы сопровождалось 
уменьшением площади парапанкреатических адипоцитов во всех отделах подже-
лудочной железы. Подобные изменения во многом связаны с изменением функ-
циональной активности жировых клеток (снижением их синтетической функции). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенное исследование показывает вовлечение в патологический процесс жи-

ровой ткани не только парапанкреатической, но и отдаленной локализации. Резуль-
таты работы свидетельствуют о системности реакции жировой ткани на повреждение, 
что сопровождается выраженными метаболическими нарушениями в организме. 
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ВЫСТИЛКА ЖЕЛУДОЧКОВ ГОЛОВНОГО МОЗГА И СТРУКТУРНЫЕ 
КОМПОНЕНТЫ ЛИКВОРОЭНЦЕФАЛИЧЕСКОГО БАРЬЕРА
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Аннотация. Выстилка головного мозга, которую образуют клетки эпендимы, явля-
ется основным, но не единственным компонентом ликвороэнцефалического барьера.

Цель работы: определить элементы, которые формируют барьер между ликво-
ром и тканью мозга. 

Методика работы заключается в изучении фронтальных срезов головного 
мозга крыс линии Вистар и малого суслика (Spermophilus pygmaeus). Иммуно-
гистохимические реакции поставлены с антителами к GFAP, Виментину, Iba-1, 
Коннексину 43 и Коллагену IV типа. 

Основные результаты работы показали, что наряду с клетками эпендимы к струк-
турам, образующим барьер на уровне выстилки мозговых желудочков, следует отно-
сить астроциты, клетки субэпендимной микроглии и супраэпендимные макрофаги. 
Отсутствие субэпендимной базальной мембраны и существование эпендимно-астро-
цитарных щелевых контактов обеспечивает интеграцию эпендимного и субэпендим-
ного компартмента в единую тканеподобную систему и исключает возможность для 
рассмотрения эпендимы в качестве одного из вариантов эпителиальных тканей.

Ключевые слова: эпендима, ликвороэнцефалический барьер, микроглия, ма-
крофаги.
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Abstract. The lining of the brain, which is formed by ependymal cells, is the main, but 
not the only component of the cerebrospinal fluid.


