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Методами световой и электронной микроскопии исследовали слизистую оболочку двенадцатиперстной кишки у 
больных с хроническим панкреатитом. При светооптическом исследовании образцов двенадцатиперстной кишки 
выявлена значительная стереотипность структурных перестроек слизистой оболочки, включающих: диффузную 
дистрофию кишечного эпителия, нарушение структуры и функции бруннеровых желез, склероз и лимфоплазмоци-
тарную инфильтрацию собственной пластинки. Ультраструктура эпителия двенадцатиперстной кишки включала 
расширение межклеточных пространств, деформацию микроворсинок, деструкцию цитоплазматических органелл, 
появление крупных лизосом и миелоподобных образований, что отражало нарушение транспортных и метаболиче-
ских процессов в энтероцитах.
Ключевые слова: двенадцатиперстная кишка, энтероциты, хронический панкреатит (паренхиматозный и дуктальный)

By light and electron microscopy, investigated the mucosa of the duodenum in patients with chronic pancreatitis. It was found 
in light-optical investigation of samples of the duodenum a signifi cant stereotype of structural rearrangements of the mucous 
membrane. These included the general characteristics of pathological changes: diffuse dystrophy of the intestinal epithelium, 
disturbance of the structure and function of Brunner's gland, multiple sclerosis, and lymphoplasmacytic infi ltration of 
the lamina propria. Ultrastructure of the epithelium of the duodenum included the expansion of intercellular spaces, the 
deformation of microvilli, degradation of cytoplasmic organelles, the appearance of large lysosomes and mielopodobnyh 
formation, which refl ects the violation of transport and metabolic processes in the enterocytes. 
Key words: duodenum, enterocytes, chronic pancreatitis (parenchymal and duktalny)

Хронический панкреатит в настоящее время от-
носится к численно возрастающим видам патологии, 
что объективно связывают с распространением зло-
употребления алкоголем, увеличением заболеваний 
желчного пузыря и желчевыводящих путей, ростом 
вирусных инфекций и, отчасти, с улучшением диагно-
стики заболеваний поджелудочной железы на основе 
усовершенствования методов инструментального ис-
следования. В экономически развитых странах число 
больных хроническим панкреатитом за последние де-
сятилетия увеличилось в 1,5-2 раза и составило 6,5% 
от числа всех заболеваний органов пищеварения. Еже-
годно регистрируются 8,5-10 новых случаев заболева-
ния на 100 000 населения [2-8].

Одной из важнейших клинических характери-
стик как острого, так и хронического панкреатита 
является то, что он протекает не только с характер-
ными поражениями поджелудочной железы (ПЖ), но 
и с комплексом местных и системных поражений [5]. 
Наименее изученными в проблеме хронического пан-
креатита остаются вопросы сопряженной патологии 
органов панкреатодуоденальной зоны. Тесная анато-
мо-физиологическая взаимосвязь и совместное уча-
стие в «пищеварительном конвейере» поджелудочной 
железы и двенадцатиперстной кишки (ДПК) указыва-

ют на вовлечение последней в патологический процесс 
у больных хроническим панкреатитом [2-8]. Имеются 
лишь единичные сообщения, анализирующие морфо-
функциональные нарушения ДПК при панкреатитах. 
Несмотря на расширение клинических исследований 
по сочетанной панкреатодуоденальной патологии, 
структурно-функциональные маркеры этих заболева-
ний описаны лишь в виде отдельных наблюдений. 

Цель данной работы – изучить патоморфологиче-
ские особенности слизистой оболочки ДПК при хро-
ническом панкреатите на основе светооптического и 
ультраструктурного исследования.

Материалы и методы

Исследования проведены на клинических базах 
кафедры хирургических болезней Новосибирского го-
сударственного медицинского университета в период 
1998-2007 гг. (ГУ ДКБ на ст. Новосибирск, МГКБ №25, 
МУЗ ГКБ №34). Морфологические исследования про-
ведены в лаборатории патологической анатомии НИИ 
региональной патологии и патоморфологии СО РАМН.

Проведено 138 клинических наблюдений хрони-
ческого панкреатита (паренхиматозного и дуктально-
го), анализированы 92 образца ткани больных при хро-
ническом паренхиматозном панкреатите и 17 образцов 
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при дуктальном панкреатите, 35 ультраструктурных 
исследований у 78 мужчин и 60 женщин в возрасте от 
21 года до 80 лет. По классификации Б.М.Даценко и 
А.П.Мартыненко (1984) [1] все пациенты были разде-
лены на две группы: 1 группа - паренхиматозная фор-
ма – 68 больных; 2 группа – дуктальная (протоковая) 
– 70 пациентов.

Длительность заболевания у больных исследуе-
мых групп составляла от 5 до 10 лет.

Группу с хроническим панкреатитом паренхи-
матозной формы составили 43 мужчины и 25 женщин 
в возрасте от 26 до 76 лет. Хронический панкреатит 
являлся основным заболеванием у преобладающего 
числа пациентов. Наиболее часто панкреатит соче-
тался с заболеваниями органов пищеварения. Так, в 
анализируемой группе больных у 24 человек имелась 
патология желчного пузыря, в 25 случаях был отмечен 
хронический гастрит, 2 пациента страдали язвенной 
болезнью.

Группу с хроническим панкреатитом дуктальной 
формы вошли 70 больных, 35 мужчин и 35 женщин в 
возрасте от 21 года до 80 лет. Хронический панкреатит 
явился основным заболеванием у большинства паци-
ентов. В то же время у 45 человек имелась патологии 
желчевыводящей системы, у 14 пациентов – язвенная 
болезнь ДПК, 7 пациентов страдали циррозом печени, 
у 52 больных диагностировали хронический панкре-
атит.

Терапевтическая коррекция хронического пан-
креатита исследуемых групп проводилась одинаково и 
была направлена на купирование болевого синдрома, 
воспалительных изменений в гепатопанкреатодуоде-
нальной зоны, предотвращение их прогрессирования, 
ликвидацию субъективных проявлений патологиче-
ского процесса.

Патоморфологическое исследование биоптатов 
ДПК у больных с хроническим панкреатитом, в за-
висимости от степени выраженности структурных из-
менений, можно было охарактеризовать следующим 
образом: хроническое катаральное, катарально-скле-
розирующее и склерозирующее.

Забор материала ДПК производился во время 
эндоскопического исследования по мере поступления 
больных в стационар с диагностической целью в 1-2 
сутки до проводимого нами лечения.

Микроскопическое исследование слизистой обо-
лочки ДПК включало изучение биопсийного матери-
ала, полученного из луковицы и нисходящего отдела 
ДПК.

Образцы ДПК фиксировали в 10% нейтральном 
формалине, обезвоживали в спиртах возрастающей 
концентрации, заливали в парафин. Гистологические 
срезы толщиной 5-7 мкм окрашивали гематоксилином 
и эозином с постановкой реакции Перлса. Для получе-
ния ультратонких срезов образцы ткани фиксировали 
в 4% параформальдегиде, постфиксировали в четыре-
хокиси осмия, заливали в смесь эпона и аралдита. По-

лутонкие срезы окрашивали азуром II. Исследования 
парафиновых и полутонких срезов проводили в уни-
версальном микроскопе Leica DM 4000B. Микрофото-
графии получали с использованием цифровой фотока-
меры Leica DFC 320 и компьютерной программы Leica 
Qwin V3.0.

Результаты измерений выражали в виде средних 
значений и сравнивали по критерию Стьюдента.

Результаты и их обсуждение

Патоморфологическое исследование биоптатов 
ДПК у больных с хроническим панкреатитом показа-
ло, что у пациентов 1-й группы признаки хроническо-
го катарального изменения слизистой оболочки ДПК 
найдены в 36% случаев, во 2-й группе они встречались 
несколько реже, в 29,4% наблюдений. Следует сказать, 
что независимо от формы хронического панкреатита 
такие изменения чаще находили в биоптатах больных 
с алкогольной этиологией заболевания.

Микроскопически слизистая оболочка ДПК со-
храняла общий план строения, характеризуясь вы-
сокими ворсинками и значительной глубиной крипт. 
Обращала на себя внимание дистрофия кишечного 
эпителия в сочетании с гиперплазией и гиперсекре-
цией бокаловидных клеток, бруннеровых желез, реже 
клеток Панета. Энтероциты эпителиального пласта 
сохраняли цилиндрическую форму, местами распола-
гались псевдомногорядно. В строме нерезко выражен-
ный отек и гиперемия сопровождались лимфоплазмо-
цитарной инфильтрацией с примесью эозинофилов, 
что более характерно для дуктальной формы панкре-
атита. Прогрессирование патологического процесса в 
слизистой оболочке ДПК приводило к развитию ка-
тарально-склерозирующих изменений, которые были 
преобладающими в обеих группах и определялись у 
56% больных с хроническим паренхиматозным пан-
креатитом и у 47,1% пациентов с дуктальной формой. 
Светооптически в дуоденобиоптатах кишечные вор-
синки варьировали по высоте, часто были деформи-
рованы, крипты укорочены и частично редуцирован-
ны. Нарастала степень дистрофии эпителия и желез, 

Рис. 1. Биоптат ДПК. Укорочение кишечных ворсин, редукция 
крипт, клеточная инфильтрация и склероз стромы. Окраска 
гематоксилином и эозином. Ув. 40.

В.Г.Вискунов и др. Светооптический и ультраструктурный анализ слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки...
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Рис. 2. Биоптат ДПК. Паренхиматозная форма хронического 
панкреатита. Атрофия бруннеровых желез, склероз собствен-
ной пластинки. ШИК - реакция. Ув. 40.

в эпителиальном слое сокращалось число секретоо-
бразующих клеток. В собственной пластинке наблю-
дали разрастание утолщенных пучков коллагенновых 
волокон, начинающееся с глубоких отделов стромы. 
Наиболее значительной перестройке слизистая обо-
лочка ДПК подвергалась в случае склерозирующего 
повреждения. Такие изменения редко обнаруживали в 
биоптатах 1-й группы (8% наблюдений), тогда как во 
в 2-й группе частота встречаемости составила 23,5% 
случаев. Характерным для микроскопической карти-
ны дуоденобиоптатов было выраженное истончение 
слизистой оболочки, сглаживание поверхностного ре-
льефа за счет резкого укорочения кишечных ворсин, 
неглубокие и редуцированные в количестве крипты 
(рис. 1).

Эпителий подвергался частичной десквамации 
вследствие несостоятельности клеточных контактов 
с подлежащей базальной мембраной. Высота эпите-
лиального пласта несколько снижалась, при этом от-
мечали гипоплазию бокаловидных экзокриноцитов, 
клеток Панета, нечеткость щеточной каймы и наруше-
ние полярности каемчатых энтероцитов. Бруннеровы 
железы в состоянии атрофии чаще были представлены 
одиночными мелкими ацинусами (рис. 2). В собствен-
ной пластинке сохранялись очаги нерезко выраженно-
го полнокровия интенсивность лимфоплазмоцитарной 
инфильтрации варьировала от слабой до умеренной. 
Повсеместно выражено разрастание пучков коллаге-
новых волокон, наиболее значительное в глубоких от-
делах стромы.

В целом результаты исследования показали, что 
при хроническом панкреатите происходит постоянное 
вовлечение в патологический процесс ДПК. Измене-
ния ее слизистой оболочки регистрируются на всех 
уровнях структурной организации, сопровождаясь на-
рушением моторной и секреторной функций.

Электронно-микроскопическое исследование 
слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки вы-
полняли в 26 наблюдениях хронического паренхима-
тозного панкреатита и в 9 случаях дуктального пан-
креатита. Изучали субмикроскопическое строение 

основных структурных компонентов ткани, особое 
внимание уделяя состоянию эпителиальных образо-
ваний, имеющих наиболее важное функциональное 
значение. Анализ структурных изменений проводили 
в сопоставлении с данными световой микроскопии.

Результаты электронно-микроскопического ана-
лиза показали, что ультраструктура слизистой обо-
лочки ДПК при различных формах хронического 
панкреатита характеризовалась однотипными изме-
нениями, что в значительной степени определялось 
интенсивностью и распространением патологического 
процесса. Так, при развитии хронического катараль-
ного повреждения слизистой оболочки эпителий ДПК 
характеризовался минимальными нарушениями уль-
траструктурной организации в сочетании с усилением 
функциональной активности энтероцитов. Электрон-
но-микроскопическая базальная мембрана эпителия 
дифференцировалась в виде четко оформленной поло-
ски тонкофибрилярного строения, непрерывной прак-
тически на всех участках. Основная часть клеток эпи-
телиального пласта имели высокую цилиндрическую 
форму и были соединены по латеральной поверхности 
посредством десмосом и сложной системы интерди-
гитаций. Межклеточные промежутки выглядели до-
статочно узкими, реже наблюдали очаги нерезко вы-
раженного расширения межклеточных пространств в 
базальной части эпителия. Апикальную поверхность 
всасывающих энтероцитов формировали многочис-
ленные высокие микроворсинки, покрытые слоем гли-
каликса, отдельные из них были слегка изогнутыми, 
имели волнистые контуры. Базальную часть клеток 
занимало крупное ядро овальной формы с преимуще-
ственно диспергированным хроматином, идентифи-
цирующиеся ядрышки с хорошо выраженным грану-
лярным и фибриллярным компонентами.

В умеренно прозрачной цитоплазме энтероцитов 
в большом количестве представлены митохондрии с 
умеренно-плотным матриксом и регулярными крип-
тами, вблизи которых располагались узкие профи-
ли гранулярной цитоплазматической сети (рис. 3). В 
надъядерной зоне определялись хорошо развитые эле-

Рис. 3. Фрагмент каемчатого энтероцита ДПК. В надъядерной 
зоне многочисленные митохондрии и узкие профили цито-
плазматической сети. Ув. 5000.

V.G.Viskunov et al. The light and ultrastructural analysis duodenal mucosa in chronic pancreatitis
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Рис. 4. Бокаловидная клетка в эпителии ДПК. Обилие слизи-
стых глобул в цитоплазме. Ув. 3300.

менты пластинчатого комплекса. Повсеместно опреде-
лялись свободные рибосомы и полисомы, встречались 
везикулярные частицы.

Бокаловидные экзокриноциты были представле-
ны в большом количестве и имели довольно крупные 
размеры. Цитоплазма переполнена тесно расположен-
ными секреторными гранулами, ядра резко уплощены 
и оттеснены в базальные отделы клетки (рис. 4). Клет-
ки Панета отличались наличием множества крупных 
электронно-плотных секреторных гранул и обилием 
хорошо развитых цистерн гранулярной цитоплазма-
тической сети. В эпителиальном слое изредка выявля-
ли энтероэндокринные клетки, в расширенной субну-
клеарной части которых находились многочисленные 
мелкие секреторные гранулы высокой электронной 
плотности.

Грандулоциты бруннеровых желез чаще харак-
теризовались признаками гиперсекреции и содержали 
обилие секреторных пузырьков, что могло приводить 
к деформации апикальной плазмалеммы с утратой 
микроворсинок. В некоторых эпителиоцитах профили 
цитоплазматической сети были слегка расширены.

В строме слизистой оболочки ДПК при хрони-
ческом катаральном повреждении определялась кле-
точная инфильтрация, основу которой составляли 
лимфоидные и плазматические клетки. В плазмаци-
тах ядра с характерным расположением гетерохро-
матина локализовались эксцентрично, в достаточно 
широкой цитоплазме представлено обилие цистерн 
гранулярной цитоплазматической сети. В цитоплазме 
лимфоцитов клеточные органеллы немногочисленны, 
обнаруживались отдельные элементы цитоплазмати-
ческой сети, единичные митохондрии, полисомы. Из 
других клеточных элементов соединительной ткани 
выявляли макрофаги с разнообразными лизосомами 
и фагосомами в цитоплазме, периваскулярно распола-
гались тучные клетки с множеством гранул, часть из 
которых были опустошены. Изредка встречались лей-
коциты, отличающиеся наличием сегментированного 
ядра с большим содержанием гетерохроматина и на-
личием в цитоплазме секреторных гранул и лизосом. 

Микроциркуляторное русло слизистой оболочки было 
представлено большим числом капилляров, часть из 
которых были заполнены эритроцитами или содержа-
ли мелкозернистую субстанцию. В эндотелиоцитах 
ядра с преимущественным содержанием эухроматина 
иногда имели глубокие инвагинации нуклеолеммы. В 
перинуклеарной зоне цитоплазмы определялись не-
многочисленные канальцы цитоплазматической сети, 
единичные мелкие митохондрии, отдельные элементы 
пластинчатого комплекса. Периферические отростки 
цитоплазмы, формирующие капиллярную стенку, в 
большом количестве содержали пиноцитозные вези-
кулы.

Прогрессирование патологического процесса 
в слизистой оболочке, чему соответствовала микро-
скопическая картина катарально-склерозирующего 
повреждения, сопровождалось более значительными 
изменениями ультраструктурной организации раз-
личных компонентов ткани. Важно отметить, что у 
больных хроническим панкреатитом, независимо от 
формы заболевания, такое состояние ультраструк-
тур слизистой оболочки было наиболее характерным 
и отмечалось в большинстве исследованных дуоде-
нобиоптатов. Базальная мембрана эпителия чаще со-
храняла свое тонкофибриллярное строение, вместе с 
тем, местами она выглядела набухшей, имела разря-
женную структуру и была слегка утолщена. Иногда 
отмечали усиление извилистости базальной мембра-
ны, но непрерывность ее в основном не нарушена. В 
эпителиальном слое обнаруживали очаги значитель-
ного межклеточного отека, что выражалось в резком 
расширении межклеточных пространств. При этом 
апикальные комплексы клеточных контактов чаще 
не претерпевали существенных изменений, тогда как 
нарушалась взаимосвязь латеральных поверхностей 
соседних энтероцитов в средней и нижней частях 
клеток. Плазмолеммальные отростки при этом рас-
полагались свободно, иногда формировались узкие 
выступы в виде межклеточных мостиков. В расши-
ренных межклеточных пространствах выявлялись 
лимфоидные клетки (рис. 5), изредка лейкоциты и 
эритроциты. Микроворсинки всасывающих энтеро-
цитов располагались несколько хаотично и были де-
формированы, толщина слоя гликокаликса над ними 
варьировала. Клеточные ядра овальной формы иногда 
приобретали выраженную изрезанность контуров, на-
блюдалась повышенная конденсация хроматина вдоль 
внутренней нуклеолеммы, расширение перинуклеар-
ных пространств. В цитоплазме клеток сохранялось 
большое число полиморфных митохондрий, отдель-
ные из них с очагами просветвления матрикса и ча-
стичной деструкцией крист. Цистерны гранулярной 
цитоплазматической сети часто были расширены, 
иногда значительно, наблюдалось также резкое рас-
ширение элементов пластинчатого комплекса, кото-
рые приобретали вид вакуолей. В супрануклеарных 
отделах энтероцитов нередко встречались довольно 
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крупные лизосомы, остаточные тельца с миелино-
подобными структурами. Экзокриноциты эпителия 
двенадцатиперстной кишки характеризовались секре-
тообразованием. В одних клетках цитоплазма была 
перерастянута обильным секреторным материалом, в 
других – число секреторных гранул уменьшено, они 
выглядели несколько полиморфными, различались 
по размеру и электронной плотности содержимого. 
Кроме того, в очагах желудочной метаплазии эпите-
лиоциты были лишены микроворсинок и содержали 
характерные гранулы мукоида электронной плотно-
сти. В свободной от них цитоплазме дифференциро-
вались небольшие округлые митохондрии с редкими 
кристами, отдельные профили цитоплазматической 
сети и фрагменты пластинчатого комплекса. В эпите-
лиальном слое достаточно регулярно обнаруживали 
энтероциты с признаками дегенерации, отличающи-
еся повышенной прозрачностью ядра и цитоплазмы 
(рис. 6). Митохондрии в них были с уплотненным ма-
триксом или выглядели набухшими, с деструктуриро-
ванными кристами. Цитоплазматическая сеть подвер-
галась фрагментации с дегрануляцией мембран. Реже 
в эпителии встречались клетки с электронно-плотной 

Рис. 5. Фрагмент эпителия ДПК. Расширение межклеточных 
пространств, внутриэпитальный лимфоцит. Ув. 5000.

Рис. 6. Энтероцит ДПК в состоянии значительной дистрофии. 
Ув. 3300.

цитоплазмой, внутриклеточная организация которых 
практически не индентифицировалась.

В стадию склерозирующих изменений слизистой 
оболочки ДПК нарастала гетерогенность клеток эпи-
телия ворсин и крипт. На протяжении всего эпители-
ального пласта выявлялись энтероциты как с относи-
тельно сохраненной ультраструктурой, так и клетки с 
дистрофическими изменениями разной степени выра-
женности, вплоть до полной деструкции.

Значительная часть популяции всасывающих 
клеток характеризовалась уменьшением объема надъ-
ядерной цитоплазмы, вследствие чего они приобре-
тали низкую кубическую форму. Цилиарный аппарат 
клеток чаще сохранен, но микроворсинки деформи-
рованы и расположены менее регулярно. Количество 
митохондрий в цитоплазме энтероцитов имело тен-
денцию к снижению, цистерны цитоплазматической 
сети и элементы пластинчатого комплекса частично 
редуцированы, везикулярные частицы единичны.

Бокаловидные клетки и экзокриноциты с аци-
дофильной зернистостью обнаруживали достаточно 
редко. Число секреторных гранул в них, как правило, 
снижено и они были несколько полиморфными, что 
указывало на нарушение процесса секретообразова-
ния. Гландулоциты бруннеровых желез также харак-
теризовались уменьшением числа гранул секрета и 
признаками дегенерации в виде фрагментации мем-
бранных органелл, появлении крупных вакуолей, ли-
зосом и остаточных телец.

В собственной пластинке слизистой оболочки 
при склерозирующем повреждении, наряду с эле-
ментами полиморфноклеточного инфильтрата, часто 
встречались фибробласты. Последние имели крупные 
ядра с неровными контурами нуклеолеммы и, преиму-
щественно, диспергированным хроматином. В обиль-
ной цитоплазме много узких или слегка расширенных 
профилей гранулярной цитоплазматической сети, хо-
рошо развит пластинчатый комплекс, также просма-
тривались митохондрии, микровезикулы, много сво-
бодных рибосом и полисом. Количество волокнистых 
компонентов стромы было увеличено. Коллагеновые 
фибриллы с характерной поперечной исчерченностью 
часто сформированы в утолщенные пучки, выявляе-
мые в различных участках ткани.

Эндотелиальная выстилка кровеносных капил-
ляров характеризовалась определенными различия-
ми ультраструктурной организации. Эндотелиоциты 
одних микрососудов имели признаки высокой функ-
циональной активности. Свободная поверхность кле-
ток формировала множество коротких выступов и 
инвагинаций. Большинство клеточных органелл со-
средоточены в перинуклеарном пространстве, где 
дифференцировались структуры цитоплазматической 
сети, небольшой пластинчатый комплекс, округлые 
митохондрии, иногда с локально просветленным ма-
триксом. В цитоплазматических отростках клеток, 
образующих капиллярную стенку, определялись мно-
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гочисленные пиноцитозные везикулы. В других ми-
крососудах пиноцитозная активность эндотелиоцитов 
была заметно снижена. Микровезикулярные частицы 
в электронно-плотной цитоплазме обнаруживали на-
много реже, апикальная плазмалемма клеток имела 
сглаженный рельеф с редкими выступами и неглубо-
кими инвагинациями.

Кишечный эпителий отличался высокой ско-
ростью обновления, динамически тесно связанной с 
функциональным состоянием органов пищеварения. 
Одним из механизмов компенсаторных изменений 
эпителия, оказывающих стимулирующее действие 
на клеточную пролиферацию, является панкреатоби-
лиарная секреция. Можно полагать, что нарушение 
поступления панкреатического секрета в ДПК в усло-
виях хронического панкреатита приводит к атрофии 
эпителия и реактивному склерозу стромы, которые ле-
жат в основе склерозирующего поражения слизистой 
оболочки.

Таким образом, спектр структурных изменений 
ДПК при хроническом панкреатите, имеющий фено-
тип хронического дуоденита различной степени вы-
раженности, включает патологические и вместе с тем 
компенсаторные реакции, что патогенетически связа-

но с развитием хронического патологического процес-
са и нарушением экзокринной функции поджелудоч-
ной железы.

Заключение

В дуоденобиоптатах при хроническом паренхи-
матозном и дуктальном панкреатитах доминируют 
катарально-склерозирующая и склерозирующая фор-
мы изменений слизистой оболочки, характеризующи-
еся диффузной дистрофией кишечного эпителия, на-
рушением структуры и функции бруннеровых желез, 
умеренной лимфоплазмоцитарной инфильтрацией и 
склерозом собственной пластинки. Интенсивность 
структурных перестроек более значительна при хро-
ническом дуктальном панкреатите, чаще сопровожда-
ющемся атрофией желез, фиброзом стромы и присо-
единением воспалительной реакции.

В целом результаты исследования показали, что 
при хроническом панкреатите происходит постоянное 
вовлечение в патологический процесс двенадцати-
перстной кишки. Изменения ее слизистой оболочки 
регистрируются на всех уровнях структурной орга-
низации (катаральной, катарально-склерозирующей и 
склерозирующей).
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