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ОСОБЛИВОСТІ ПАТОГІСТОЛОГІЧНИХ ЗМІН ТКАНИНИ ЛЕГЕНЬ 
У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНЕ ОБСТРУКТИВНЕ ЗАХВОРЮВАННЯ 
ЛЕГЕНЬ ТА ЗА КОМОРБІДНОСТІ З ХРОНІЧНИМ ПАНКРЕАТИТОМ

Резюме. При коморбідному перебігу гострого та хронічного панкреатиту (ХП) та хронічного обструктивного 
захворювання легень (ХОЗЛ) патологічні процеси, пов’язані з порушенням ліпідного обміну, хронічним ло-
кальним і системним запаленням низької інтенсивності, активацією оксидативного та нітрозитивного стресу, 
а також розвитком гіпоксії, сприяють індукції фіброзних змін у тканинах легень та підшлункової залози (ПЗ).
Мета роботи: визначення патоморфологічної основи та закономірності прогресування легеневої недо-
статності за порівнянням морфологічної структури легень у хворих з ізольованим перебігом хронічного 
обструктивного захворювання легень (ХОЗЛ) та за коморбідності ХОЗЛ та хронічного панкреатиту (ХП).
Матеріал і методи. Патоморфологічне дослідження випадків смерті хворих, у яких у заключному клі-
нічному та патологоанатомічному діагнозі був зазначений ХОЗЛ та ХП, а також – ХОЗЛ без ураження 
підшлункової залози.
Результати. При поєднаному перебігу ХОЗЛ та ХП встановлено вищу активацію фіброзу легеневої тканини, 
ніж при ізольованому ХОЗЛ, яка характеризувалася збільшенням питомого об’єму сполучної тканини в леге-
нях у 2,6 раза (р < 0,05) та її щільності за рахунок колагенових волокон – у 1,5 раза (р < 0,05) порівняно з гру-
пою порівняння. Поєднаний перебіг ХОЗЛ та ХП сприяв істотному зменшенню в легенях питомого об’єму 
ліпоцитів та середнього їх діаметра порівняно з показниками в групі порівняння відповідно у 4,5 та 1,4 раза 
(р < 0,05). При ХОЗЛ відбувається збільшення питомого об’єму кровоносних судин у перибронхіальній спо-
лучній тканині у 1,8 раза (р < 0,05) порівняно з групою порівняння, проти 1,5 раза за поєднаного перебігу 
з ХП (р < 0,05). За коморбідності ХОЗЛ із ХП визначається вищий відсоток венозних судин з тромбозом у пе-
рибронхіальній сполучній тканині у 1,2 раза (р < 0,05) порівняно з ізольованим ХОЗЛ та вищий відсоток ве-
нозних судин з тромбозом у респіраторних відділах легень – у 2,5 раза (р < 0,05). При коморбідному ХОЗЛ 
та ХП відсоток заповнення просторів респіраторних відділів легень десквамованими клітинами зростав у 9,3 
раза (р < 0,05) порівняно з групою порівняння, проти 7,3 раза (р < 0,05) у хворих на ізольоване ХОЗЛ.
Висновки. За умов коморбідності ХОЗЛ та ХП встановлено вищу активацію фіброзу легеневої ткани-
ни, ніж при ізольованому ХОЗЛ, що проявляється збільшенням питомого об’єму сполучної тканини та 
колагенових волокон у легенях. Поєднання цих захворювань супроводжується більш значним ушко-
дженням структур легень, що підтверджується зменшенням кількості та розмірів ліпоцитів, зростан-
ням рівня десквамації клітин у їх респіраторних відділах, а також вираженими мікроциркуляторними 
порушеннями, що може відігравати ключову роль у прогресуванні легеневого фіброзу.
Ключові слова: хронічне обструктивне захворювання легень, хронічний панкреатит, легені, сполучна 
тканина, фіброз, морфометрія.

Актуальність дослідження коморбідного пе-
ребігу хронічного обструктивного захворювання 
легень (ХОЗЛ) та хронічного панкреатиту (ХП) ви-
значається значним збільшенням захворюваності 
на ці патології, високою поширеністю їх поєдна-
ного перебігу, наявністю доведених спільних ме-
ханізмів патогенезу та взаємного обтяження [1‑6].

Комплекс патоморфологічних трансформацій 
при ХОЗЛ включає в себе структурні зміни у ве-

ликих та дрібних бронхах, а також у легеневій па-
ренхімі. При гістологічному дослідженні часто ви-
являються ознаки хронічного запалення слизової 
оболонки бронхів, її інфільтрація нейтрофілами, 
макрофагами та T-лімфоцитами (CD8+), а також – 
гіперплазія слизових залоз і келихоподібних клі-
тин [7]. Найбільше значення мають зміни у дрібних 
респіраторних шляхах, які є головним морфо-
логічним субстратом обструкції при ХОЗЛ [8]. 
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Відповідно до результатів наукових досліджень 
у бронхіолах часто спостерігаються потовщення 
стінок, перибронхіальний фіброз, ремоделювання 
гладком’язового шару, надмірне утворення та на-
копичення слизу та часткова або повна облітерація 
просвіту [9, 10]. Дані патологічні зміни тісно коре-
люють зі зниженням показників функції зовніш-
нього дихання. У легеневій паренхімі при ХОЗЛ 
формуються характерні ознаки емфіземи, що мор-
фологічно проявляється руйнуванням міжальвео-
лярних перетинок, збідненням капілярного русла 
та збільшенням повітряних просторів [2, 7]. Як 
правило, руйнування альвеолярної структури при-
зводить до порушення газообміну, а також сприяє 
прогресуванню легеневої гіпертензії. Важливим 
чинником патологічних змін у легенях є оксидатив-
ний стрес, що виникає під дією екзогенних факто-
рів, зокрема тютюнового диму, та ендогенних меха-
нізмів через які ушкоджуються клітинні мембрани, 
білки і ДНК утвореним зайвим активним киснем 
і таким чином стимулюються прозапальні сигналь-
ні шляхи [11, 12]. Окрім цього оксидативний стрес 
порушує баланс між протеазами та антипротеаза-
ми, активуючи протеази, що відіграє важливу роль 
у процесі деструкції альвеол та розвитку емфізе-
ми, що супроводжується апоптозом альвеолоцитів 
та зниженням регенеративного потенціалу легень.

Патологічні процеси, пов’язані з порушенням 
ліпідного обміну, хронічним локальним і систем-
ним запаленням низької інтенсивності, активацією 
оксидативного та нітрозитивного стресу, а також 
розвитком гіпоксії, сприяють індукції фіброзних 
змін у тканинах легень та підшлункової залози 
(ПЗ) [4, 13, 14]. Ці зміни зумовлюють структур-
ні патогістологічні перетворення, які виступають 
основою для прогресування легеневої недостатнос-
ті та екзокринної недостатності ПЗ [15]. За даними 
дослідників при коморбідному перебігу гострого та 
хронічного панкреатиту і ХОЗЛ відбувається взаєм-
не посилення запальних реакцій, головним чином 
через збільшення системного запального наванта-
ження [11, 16, 17]. У даної когорти пацієнтів під-
вищується рівень прозапальних цитокінів (TNF-α, 
IL‑6, IL‑8, IL‑13), а також посилюються процеси 
пероксидного окислення ліпідів, що створює пере-
думови для поглиблення структурних змін у леге-
нях [12, 18‑20]. Незважаючи на те, що досліджень 
легеневої тканини у хворих на ХОЗЛ з супутнім ХП 
проведено небагато, доступні дані дають підставу 
вважати, що системне запалення та метаболічний 
дисбаланс можуть ускладнити та прискорити роз-
виток фіброзу з руйнуванням альвеолярної струк-
тури та змінами судинного русла [14] у таких па-
цієнтів порівняно з ізольованим перебігом ХОЗЛ.

Мета дослідження: визначити патоморфо-
логічну основу та закономірності прогресування 
легеневої недостатності за порівнянням морфо-
логічної структури легень у хворих з ізольованим 
перебігом ХОЗЛ із структурою патогістологічних 
змін у легенях за коморбідності ХОЗЛ із ХП.

Матеріал і методи. Проведено проспективне 
патоморфологічне дослідження 28 випадків смерті 
хворих, що померли від різних причин, в яких у за-
ключному клінічному та патологоанатомічному ді-
агнозі був зазначений ХОЗЛ та ХП (О, основна гру-
па), а також 21 випадок смерті хворих із діагнозом 
ХОЗЛ без ураження ПЗ та шлунково-кишкового 
тракту (К, контрольна група). Групу порівняння 
склали 11 випадків смерті від нещасного випад-
ку (автокатастрофи) осіб відповідного віку, що не 
мали хронічної загальносоматичної патології (ГП).

Морфологічне дослідження легень викона-
не за стандартною методикою. Свіжий матеріал 
фіксували впродовж 22 годин у нейтральному за-
буференому 10% водному розчині формаліну за 
Р. Ліллі, після чого здійснювали зневоднювання 
у висхідній батареї етанолу і заливку в парафін. 
З парафінових блоків на санному мікротомі ви-
готовляли зрізи товщиною 5 мкм. Парафінові зрі-
зи монтували на неімуногенні предметні скельця 
SuperFrost®Plus (Germany). З оглядовою метою 
зрізи зафарбовували гематоксиліном і еозином. 
Для виявлення компонентів позаклітинного ма-
триксу нами використана методика Н. З. Слінченко 
(«хромотроп 2В»–»водний блакитний» після про-
травки фосфорно-вольфрамовою кислотою); для 
виявлення нейтральних жирів у тканині легень ви-
конували заморожені зрізи із забарвленням шар-
лахом за А. С. Горделадзе. При постановці гісто-
хімічних реакцій дотримувалися стандартизації 
протоколу методики для всіх зрізів. Виконували 
негативні та позитивні контролі. При виконанні 
гістологічних досліджень використовували мікро-
скоп біологічний Delta Optical Evolution 300 Trino 
Plan LED; збільшення ×40, ×100, ×400, ×600, ×1000 
(окуляр ×10; об’єктиви ×4, ×10, ×40, ×60, ×100).

Перед перевіркою статистичних гіпотез про-
ведено аналіз нормальності розподілу величин 
у рандомізованих вибірках через визначення кое-
фіцієнтів асиметрії та ексцесу за допомогою кри-
терію Хана-Шапіро-Уілкі. Вірогідність різниці се-
редньої арифметичної та її похибки між групами 
дослідження визначали за допомогою двосторон-
нього непарного t-критерію Стьюдента. Різницю 
вважали вірогідною при рівні значущості р < 0,05. 
t-критерій Стьюдента застосовували лише в разі 
нормального розподілу за рівності генеральних 
дисперсій вибірок, що порівнювалися, яку переві-
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ряли за допомогою F-критерію Фішера. В інших 
випадках для порівняння отриманих результатів 
використовували непараметричний ранговий кри-
терій Манна-Уітні. Математичну обробку отрима-
них даних проводили на комп’ютері на базі про-
цесора AMD Athlon 64 за допомогою програми 
Primer of Biostatistics. Version 4.03. Дослідження 
проводилося у 2023‑2025 роках з  суворим до-
триманням принципів біоетики, відповідно до 
Гельсінської декларації про етичні принципи ме-
дичних досліджень за участю людини, розробле-
ної Всесвітньою медичною асоціацією, Загальної 
декларації ЮНЕСКО про біоетику та права лю-

дини та схваленої Комісією з біомедичної етики 
Буковинського державного медичного універси-
тету (Протокол № 8 від 16.05.2024.). Під час під-
готовки цієї наукової статті Комісія повторно роз-
глянула матеріали, що в ній наведено, порушень не 
виявлено (Протокол № 4 від 18.12.2025.).

Результати дослідження та їх обговорення. 
Аналізуючи отримані дані мікроскопічної оцінки 
стану сполучної тканини (СТ) в легенях у ГП вста-
новлено, що в легенях знаходиться більше 7% пи-
томого об’єму СТ. СТ сконцентрована перибронхі-
ально та периваскулярно, однак її волокна присутні 
також і в стінках респіраторних трактів (табл. 1).

Таблиця 1
Морфологічні показники стану сполучної тканини легень у хворих на ХОЗЛ залежно від 

наявності коморбідного хронічного панкреатиту та у здорових осіб (M ± m)

Показники, од. вимір. ГП,
n = 11

Групи обстежених хворих
ХОЗЛ із ХП

(група 2), n = 28
ХОЗЛ

(група 1), n = 21
Питомий об’єм СТ в легенях (%) 7,4 ± 0,24 19,5 ± 0,27* 16,1 ± 0,31 */**
Питомий об’єм колагенових волокон 
у перибронхіальній СТ (%) 52,4 ± 1,78 78,3 ± 2,01* 64,9 ± 2,01*/**
Оптична густина забарвлення колагенових 
волокон аніліновим синім за Н. З. Слінченко 
у пери-бронхіальній СТ (в. од. опт. густ.)

0,184 ± 0,0012 0,284 ± 0,0011* 0,253 ± 0,0013*/**

*: різниця вірогідна порівняно з показником у ПЗО (р < 0,05); **: різниця вірогідна порівняно з показником 
у хворих на ХОЗЛ із ХП (р < 0,05)

У хворих на ХОЗЛ питомий об’єм СТ у ле-
генях у 2,2 раза (р < 0,05) вірогідно перевищував 
показник в групі ГП саме за рахунок перибронхі-
альної СТ (рис. 1). За ізольованого перебігу ХОЗЛ 
у порівнянні з ПЗО, ущільнюється перибронхіаль-

на СТ, що оцінено за зростанням питомого об’єму 
колагенових волокон у ній і зростанням оптичної 
густини забарвлення колагенових волокон аніліно-
вим синім: у 1,2 раза (р < 0,05) та 1,4 раза (р < 0,05) 
порівняно з показниками в ГП.

Рис. 1. Мікрофотографія легені пацієнта з ХОЗЛ. Перибронхіальна ділянка, окрім блакитно пофарбованих 
колагенових волокон, містить хрящову тканину – показана білою стрілкою та залози – показана чорною 

стрілкою. Забарвлення хромотропом-водним блакитним за Н. З. Слінченко. Об.20×. Ок.10×
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У хворих на ХОЗЛ із ХП процеси накопи-
чення СТ в легенях більш виражені, відмічаєть-
ся збільшення питомого об’єму СТ у  легенях 

(у 2,6 раза, р < 0,05) та її щільності за рахунок ко-
лагенових волокон – у 1,5 раза (р < 0,05) порівняно 
із ГП (див. табл. 1, рис. 2).

Рис. 2. Мікрофотографія легені пацієнта з ХОЗЛ та ХП. Перибронхіальна ділянка. Колагенові волокна 
пофарбовані в блакитний колір. Бронхіальний епітелій вказаний стрілкою. Забарвлення хромотропом-водним 

блакитним за Н. З. Слінченко. Об.20×. Ок.10×

Отже, за коморбідності ХОЗЛ та ХП відміча-
ються найвищі серед груп дослідження показники 
питомого об’єму СТ та щільності перибронхіаль-
ної СТ (рис. 3). Коморбідний ХП сприяв вищо-
му ступеню активації фіброзу легень у хворих на 
ХОЗЛ (за зростанням питомого об’єму СТ в леге-

нях (р < 0,05) у порівнянні з ізольованим перебі-
гом ХОЗЛ та в 2,6 раза порівняно з ГП, (р < 0,05)). 
Перебіг ХОЗЛ на тлі ХП супроводжувався зростан-
ням оптичної густини колагенових волокон в тка-
нині легень у порівнянні з показником у ГП в 1,5 
раза (р < 0,05).

Рис. 3. Мікрофотографія легені пацієнта з ХОЗЛ та ХП. Перибронхіальна ділянка, окрім блакитно 
пофарбованих колагенових волокон, містить хрящову тканину – показана білою стрілкою та залози – показана 

чорною стрілкою. Забарвлення хромотропом-водним блакитним за Н. З. Слінченко. Об.20×. Ок.10×
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При мікроскопічному дослідженні перибронхі-
альних ділянок у певних пацієнтів були виявлені ти-
пові ліпоцити. При забарвленні заморожених зрізів 
суданом-ІІІ вони фарбувалися позитивно в помаран-
чевий колір, отже, містили жири. Однак, ліпоцити 
добре ідентифікувалися в цих місцях і без специ-

фічного забарвлення на жир, оскільки в препара-
тах, пофарбованих гематоксиліном і еозином або 
хромотропом-водним блакитним за Н. З. Слінченко 
мали всі характерні ознаки цих клітин, включаючи 
прозору цитоплазму, чіткі контури, круглясту форму 
та типові для адипоцитів розміри (табл. 2).

Таблиця 2
Показники стану ліпоцитів легень, згідно з даними морфологічного дослідження у хворих на 

ХОЗЛ, залежно від наявності коморбідного хронічного панкреатиту та у здорових осіб (M ± m)

Показники, од. вимір. ГП,
n = 11

Групи обстежених хворих
ХОЗЛ із ХП

(група 2), n = 28
ХОЗЛ

(група 1), n = 21
Питомий об’єм ліпоцитів у перибронхіальній 
сполучній тканині (%) 0,9 ± 0,01 0,2 ± 0,01* 0,6 ± 0,01*/**

Середній діаметр ліпоцитів 
у перибронхіальній сполучній тканині (мкм) 27,4 ± 0,21 19,8 ± 0,15* 22,5 ± 0,14 */**

*: різниця вірогідна у порівнянні з показником у ПЗО (р < 0,05); 
**: різниця вірогідна у порівнянні з показником у хворих на ХОЗЛ із ХП (р < 0,05).

У ГП були виявлені ліпоцити в перибронхі-
альній СТ. Показники стану ліпоцитів (питомий 
об’єм та розміри) у хворих на ХОЗЛ були нижчі за 
показники у ГП у 1,5 раза та 1,2 раза відповідно 
(р < 0,05). Приклад мікроскопічного зображення 

перибронхіальної тканини з окремими ліпоцитами 
у хворого на ХОЗЛ наведено на рисунку 4. Варто 
вказати на те, що ті рідкісні ліпоцити при ХОЗЛ, 
які вдавалося знайти, локалізувалися в глибині СТ, 
а не безпосередньо під епітелієм (рис. 4).

Рис. 4. Мікрофотографія тканини легені хворого на ХОЗЛ. Всі наявні на зображенні ліпоцити показані 
стрілками. Забарвлення хромотропом-водним блакитним за Н. З. Слінченко. Об.20×. Ок.10×

Водночас, за коморбідності ХОЗЛ із ХП 
питомий об’єм ліпоцитів та середній їх діаметр 
були ще нижчими за показники в групі порівнян-
ня: відповідно у 4,5 та 1,4 раза (р < 0,05). Даний 
факт вказує на наявність виснаження ліпідного 
депо в легенях, перш за все, внаслідок хронічного 
запального процесу в бронхах. Даний факт під-
тверджують отримані результати наших дослі-
джень, а також дані літератури про походження 
гіперліпідемії у хворих на ХОЗЛ. Щодо впливу 
ХП на депо ліпідів у легенях, то можна припус-
тити, що епізоди відхилення ферментів ПЗ в кров 

під час загострення ХП викликають ліполіз та ви-
снаження ліпоцитів системно в усіх тканинах вна-
слідок активації панкретичних ліпаз на систем-
ному рівні.

Аналізуючи отримані середні величини мор-
фометричних показників стану кровоносних судин 
у хворих на ізольований ХОЗЛ та за коморбідності 
ХОЗЛ із ХП встановлено, що при ХОЗЛ відбува-
ється збільшення питомого об’єму кровоносних 
судин у перибронхіальній СТ у 1,8 раза (р < 0,05) 
у порівнянні з ГП, проти 1,5 раза за поєднаного 
перебігу з ХП (р < 0,05) (табл. 3).
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Таблиця 3
Показники стану кровоносних судин легень згідно з даними морфологічного дослідження у хворих 
на ХОЗЛ залежно від наявності коморбідного хронічного панкреатиту та у здорових осіб (M ± m)

Показники, од. вимір. ГП,
n = 11

Групи обстежених хворих
ХОЗЛ із ХП

(група 2), n = 28
ХОЗЛ

(група 1), n = 21
Питомий об’єм кровоносних судин 
у перибронхіальній сполучній тканині (%) 8,0 ± 0,31 11,7 ± 0,43* 14,5 ± 0,28*/**
Відсоток венозних судин з тромбозом 
у перибронхіальній сполучній тканині (%) відсутні 14,9 ± 0,51* 12,1 ± 0,35*/**
Відсоток венозних судин з тромбозом 
у респіраторних відділах легень (%) відсутні 11,3 ± 0,29* 4,5 ± 0,13*/**

*: різниця вірогідна у порівнянні з показником у ПЗО (р < 0,05);
**: різниця вірогідна у порівнянні з показником у хворих на ХОЗЛ із ХП (р < 0,05).

При ХОЗЛ спостерігаються виражені явища 
тромбозу венозних судин не лише у перибронхіаль-
ній СТ (рис. 5), а і в респіраторних відділах легень. 
За коморбідності ХОЗЛ із ХП визначається вищий 
відсоток венозних судин з тромбозом у перибронхі-

альній сполучній тканині у 1,2 раза (р < 0,05) у по-
рівнянні з ізольованим ХОЗЛ та вищий відсоток ве-
нозних судин з тромбозом у респіраторних відділах 
легень – у 2,5 раза (р < 0,05). У структурі тромбів 
помітно переважали еритроцити (рис. 5).

   
Рис. 5. Мікрофотографія легені хворого на ХОЗЛ. Тромбовані вени вказані стрілками. Фрагмент 

А – Перибронхіальна сполучна тканина. Фрагмент Б – Респіраторні відділи легень. Забарвлення хромотропом-
водним блакитним за Н. З. Слінченко. Об.20×. Ок.10×

Одним з індикаторів пошкодження легеневої 
тканини є відсоток заповнення просторів респіра-
торних відділів легень десквамованими клітина-
ми. Найбільш інтенсивно показник зростав за умов 
коморбідної патології ХОЗЛ та ХП – у 9,3 раза 

(р < 0,05) порівняно з ГП, проти 7,3 раза (р < 0,05) 
у хворих на ізольоване ХОЗЛ (табл. 4).

Це свідчить про більш інтенсивне пошко-
дження легеневої тканини у хворих на ХОЗЛ саме 
за коморбідності з ХП (рис. 6).

Таблиця 4
Показники заповнення просторів респіраторних відділів легень десквамованими клітинами (%) 
згідно з даними морфологічного дослідження у хворих ХОЗЛ залежно від наявності коморбідного 

ХП та у здорових осіб (M ± m)

Показники, од. вимір. ГП,
n = 11

Групи обстежених хворих
ХОЗЛ із ХП

(група 2), n = 28
ХОЗЛ

(група 1), n = 21
Відсоток заповнення просторів респіраторних 
відділів легень десквамованими клітинами (%) 2,3 ± 0,09 21,3 ± 0,25* 16,7 ± 0,21*/**
*: різниця вірогідна у порівнянні з показником у ПЗО (р < 0,05); **: різниця вірогідна у порівнянні з показником 
у хворих на ХОЗЛ із ХП (р < 0,05).
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Рис. 6. Фрагмент А – Мікрофотографія легені хворого на ХОЗЛ. Фрагмент Б – Мікрофотографія легені хворого 

на ХОЗЛ та ХП. Респіраторні відділи легень. Місця заповнення респіраторних відділів легень десквамованими 
клітинами вказані стрілками. Забарвлення хромотропом-водним блакитним за Н. З. Слінченко. Об.20×. Ок.10×

У  хворих на ХОЗЛ спостерігалося істот-
не збільшення питомого об’єму СТ у  легенях 
(р < 0,05) саме за рахунок перибронхіальної СТ. За 
ізольованого перебігу ХОЗЛ ущільнюється пери-
бронхіальна СТ, що оцінено за зростанням питомо-
го об’єму колагенових волокон у ній і зростанням 
оптичної густини забарвлення колагенових волокон 
аніліновим синім (р < 0,05). За коморбідності ХОЗЛ 
та ХП відмічаються вищі серед груп дослідження 
показники питомого об’єму СТ та щільності пери-
бронхіальної СТ. Коморбідний ХП сприяв вищо-
му ступеню активації фіброзу легень у хворих на 
ХОЗЛ (за зростанням питомого об’єму СТ в леге-
нях (р < 0,05) у порівнянні з ізольованим перебігом 
ХОЗЛ). Перебіг ХОЗЛ на тлі ХП супроводжувався 
зростанням оптичної густини колагенових волокон 
в тканині легень у порівнянні з показником у ГП 
(р < 0,05). Отже, ХП у хворих на ХОЗЛ сприяв ви-
щому ступеню активації компонентів сполучної 
тканини у паренхімі легень у порівнянні з показ-
никами при ХОЗЛ без ХП, із збільшенням об’єму 
сполучної тканини (р < 0,05), питомого об’єму ко-
лагенових волокон (р < 0,05), оптичної густини за-
барвлення колагенових волокон (р < 0,05). Хоча, 
у хворих на ізольований ХОЗЛ також спостерігало-
ся зростання питомого об’єму СТ та колагенових 
волокон (р < 0,05) порівняно з основною групою, 
воно було менш інтенсивне. Зміни властивостей СТ 
в легеневій тканині при ізольованому ХОЗЛ можна 
пояснити хронічною гіпоксією, оскільки при гіпок-
сії активуються легеневі фібробласти з підсилен-
ням клітинної проліферації, продукції колагену та 
інших білків СТ; а також активацією оксидативно-
го стресу – універсального механізму пошкоджен-
ня клітинних мембран [3]. Отже, у групі пацієн-

тів з ХОЗЛ та ХП відмічаються найбільш виражені 
процеси фіброзування легень у порівнянні з гру-
пою пацієнтів з ізольованим ХОЗЛ.

При мікроскопічному дослідженні периброн-
хіальних ділянок були виявлені типові ліпоци-
ти. При забарвленні заморожених зрізів суданом-
ІІІ вони фарбувалися позитивно в помаранчевий 
колір, отже, містили жири. Однак, ліпоцити до-
бре ідентифікувалися в цих місцях і без специ-
фічного забарвлення на жир, оскільки в препара-
тах, пофарбованих гематоксиліном і еозином або 
хромотропом-водним блакитним за Н. З. Слінченко 
мали всі характерні ознаки цих клітин, включаю-
чи прозору цитоплазму, чіткі контури, круглясту 
форму та типові для адипоцитів розміри. У ГП 
були виявлені ліпоцити в перибронхіальній СТ. 
Показники стану ліпоцитів (питомий об’єм та роз-
міри) у хворих на ХОЗЛ були нижчі за показники 
у ГП у 1,5 рази та 1,2 рази відповідно (р < 0,05). 
Серед механізмів виснаження системи ліпоцитів 
у легенях при ХОЗЛ є активація запального про-
цесу в бронхах, активація нейтрофілів, макрофагів, 
зростання інтенсивності оксдативного стресу вна-
слідок респіраторного вибуху лейкоцитів, підви-
щення секреції і ліберації цитокінів, які сприяють 
хронічному запаленню, пошкодженню тканини ле-
гень, запальному ремоделюванню бронхів і прогре-
суючому заміщенню легеневої тканини СТ [19, 20]. 
Водночас, за коморбідності ХОЗЛ із ХП питомий 
об’єм ліпоцитів та середній їх діаметр були ще 
нижчими за показники в групі порівняння: відпо-
відно у 4,5 та 1,4 рази (р < 0,05). Даний факт вказує 
на наявність виснаження природнього ліпідного 
депо в легенях, перш за все, внаслідок хронічного 
запального процесу в бронхах. Даний факт підтвер-



Оригінальні дослідження �  ISSN 1727-0847 (Print)

40  �  Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 25, № 1 – 2026 

джують отримані результати наших досліджень, 
а також дані літератури про походження гіперліпі-
демії у хворих на ХОЗЛ [23]. Щодо впливу ХП на 
депо ліпідів у легенях, то можна припустити, що 
епізоди відхилення ферментів ПЗ в кров під час 
загострення ХП викликають ліполіз та виснажен-
ня ліпоцитів системно в усіх тканинах внаслідок 
активації панкретичних ліпаз на системному рівні.

Аналізуючи середні величини морфометрич-
них показників стану кровоносних судин у хворих 
на ізольований ХОЗЛ та за коморбідності ХОЗЛ із 
ХП встановлено, що при ХОЗЛ відбувається мак-
симальне збільшення питомого об’єму кровонос-
них судин у перибронхіальній СТ у 1,8 раза (р < 
0,05) у порівнянні з ГП, проти 1,5 рази – за поєд-
наного перебігу з ХП (р < 0,05). Даний факт можна 
пояснити патофізіологічною реакцією на гіпоксію, 
внаслідок якої нейтрофіли викидають низку фак-
торів росту, у тому числі, фактор росту ендотелію, 
інсуліноподібного фактора росту, під впливом яких 
відбувається утворення судин de novo, що також 
знаходить відображення у роботах науковців [8].

При ХОЗЛ спостерігаються виражені явища 
тромбозу венозних судин не лише у перибронхіаль-
ній СТ, а і в респіраторних відділах легень. Водночас, 
за коморбідності ХОЗЛ із ХП визначається вищий 
відсоток венозних судин з тромбозом у периброн-
хіальній сполучній тканині у 1,2 раза (р < 0,05) по-
рівняно з ізольованим ХОЗЛ та вищий відсоток ве-
нозних судин з тромбозом у респіраторних відділах 
легень – у 2,5 раза (р < 0,05). У структурі тромбів іс-
тотно переважали еритроцити. Даний феномен мож-
на пояснити формуванням хронічного ДВЗ синдрому 
при ХП із системною активацією системи згортання 
крові, порушенням текучості крові внаслідок галь-
мування протизсідаючої системи крові, підвищен-
ня жорсткості мембран червонокрівців, зниження 
їх деформабельності, підвищеного лізису, активації 
агрегаційної здатності тромбоцитів низкою проза-
пальних субстанцій (цитокінів, факторів росту, кате-
холамінів, АДФ тощо), формуванням мікротромбів 
з погіршенням кровопостачання бронхіальної стінки 
та поглибленням гіпоксії, що виникають на тлі міс-
цевої гіпокоагуляції з ймовірним розвитком легене-
невих, шлунково-кишкових кровотеч, що частково 
підтверджується даними інших дослідників [10].

Одним з індикаторів пошкодження легеневої 
тканини є відсоток заповнення просторів респіра-
торних відділів легень десквамованими клітинами. 
Такими клітинами при ураженні легень зазвичай є 
альвеолоцити та альвеолярні макрофаги [21, 22]. 
Найбільш інтенсивно показник зростав за умов 
коморбідної патології ХОЗЛ та ХП – у 9,3 рази 
(р < 0,05) порівняно з ГП, проти 7,3 рази (р < 0,05) 
у хворих на ізольоване ХОЗЛ. Це свідчить про 
більш інтенсивне пошкодження легеневої тканини 
у хворих на ХОЗЛ саме за коморбідності з ХП вна-
слідок інтенсифікації оксидативного стресу, сис-
темного запалення із поліморфноклітинною інфіль-
трацією бронхіальної стінки імунокомпетентними 
клітинами, активацією системного протеолізу, гі-
поксії, пошкоджуюча дія яких замикає порочне 
коло механізмів взаємообтяження ХП та ХОЗЛ.

Висновки. 1. За умов коморбідності ХОЗЛ 
та ХП встановлено вищу активацію фіброзу ле-
геневої тканини, ніж при ізольованому ХОЗЛ, яка 
характеризувалася збільшенням питомого об’єму 
сполучної тканини в легенях (р < 0,05), питомо-
го об’єму колагенових волокон і вищої оптичної 
густини колагенових волокон (р < 0,05) порівняно 
з групою порівняння, що може свідчити про вплив 
коморбідного ХП на прогресування фіброзу легень 
у хворих на ХОЗЛ. Поєднаний перебіг ХОЗЛ та ХП 
сприяв істотному зменшенню кількості ліпоцитів 
у легенях (р < 0,05) порівняно з показником при 
ізольованому ХОЗЛ, а також вірогідному зменшен-
ню їх діаметра (р < 0,05). 2. Коморбідність ХОЗЛ 
та ХП сприяє збільшенню десквамованих клітин 
у респіраторних відділах легень, які є маркерами 
їх пошкодження (р < 0,05) порівняно з особами 
без хронічної загальносоматичної патології (р < 
0,05) та порівняно з ізольованим ХОЗЛ, а також 
збільшенню в перибронхіальній сполучній тканині 
об’єму кровоносних судин з максимально вираже-
ними явищами тромбозу венозних судин як у пе-
рибронхіальній СТ (перевищують показник при 
ХОЗЛ в 1,2 раза), так і в респіраторних відділах 
легень (у 2,5 раза) (р < 0,05).

Перспективою подальших досліджень. Є 
дослідження цитохімічних маркерів апоптозу аль-
веолоцитів та панкреатоцитів за коморбідності ХП 
та ХОЗЛ.
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FEATURES OF PATHOHISTOLOGICAL CHANGES IN LUNG TISSUE IN PATIENTS 
WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE AND WITH COMORBIDITY 
WITH CHRONIC PANCREATITIS
Abstract. In cases of comorbid acute and chronic pancreatitis (CP) and chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD), pathological processes such as impaired lipid metabolism, chronic localized and systemic low-
intensity inflammation, activation of oxidative and nitrosative stress and the onset of hypoxia contribute to the 
induction of fibrotic changes in lung and pancreatic tissues.
Objective: To determine the pathological and morphological basis and patterns of progression of pulmonary 
insufficiency by comparing the morphological structure of the lungs in patients with isolated chronic obstructive 
pulmonary disease (COPD) and those with comorbid COPD and chronic pancreatitis (CP).
Material and methods. A pathological study was carried out on cases of death where the clinical and pathological 
diagnoses included COPD with CP as well as COPD without pancreatic involvement.
Results. In cases of combined COPD and CP, a more pronounced activation of pulmonary tissue fibrosis was 
observed compared to isolated COPD. This was evidenced by a 2.6 times increase (p < 0.05) in the specific 
volume of connective tissue in the lungs and a 1.5 times increase (p < 0.05) in its density due to collagen fibers 
in comparison with the control group. Combined COPD and CP were associated with a significant reduction in 
the specific volume of lipocytes and their average diameter in the lungs – 4.5 times and 1.4 times, respectively 
(p < 0.05), when compared to the control group. With isolated COPD, there was an 1.8 times increase (p < 
0.05) in the specific volume of blood vessels in the peribronchial connective tissue, whereas COPD combined 
with CP showed a comparatively lower increase of 1.5 times (p < 0.05). Comorbid COPD and CP also showed 
a 1.2 times higher percentage (p < 0.05) of venous vessels with thrombosis in the peribronchial connective 
tissue compared to isolated COPD, and a 2.5 times increase (p < 0.05) in the percentage of venous vessels 
with thrombosis in the respiratory segments of the lungs. Additionally, the level of respiratory airway spaces 
occupied by desquamated cells increased significantly – by 9.3 times (p < 0.05) in cases of comorbid COPD 
and CP, compared to a 7.3 times increase (p < 0.05) in patients with isolated COPD.
Conclusions. Comorbid COPD and CP displayed a higher activation of pulmonary tissue fibrosis compared 
to isolated COPD, as demonstrated by an increase in connective tissue volume and collagen density within 
the lungs. The combination of these conditions was accompanied by more severe structural damage to the 
lungs, characterized by reduced number and size of lipocytes, an elevated level of desquamation in respiratory 
segments, and pronounced microcirculatory dysfunctions. These factors may play a key role in the progression 
of pulmonary fibrosis.
Key words: chronic obstructive pulmonary disease, chronic pancreatitis, lungs, connective tissue, fibrosis, 
morphometry.
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