
Оригінальні дослідження  

42    Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 20, № 2 – 2021 

УДК 616.36-089.87-06.616-91]-092.9
DOI: 10.24061/1727-0847.20.2.2021.17

М. С. Гнатюк, О. М. Процайло, Н. Я. Монастирська, Л. В. Татарчук*
Кафедри оперативної хірургії та клінічної анатомії (зав. – проф. М. С. Гнатюк);*фізіології з основами 
біоетики та біобезпеки (зав. – проф. С. Н. Вадзюк) Тернопільського національного медичного 
університету імені І. Я. Горбачевського МОЗ України

МІСЦЕВІ ІМУННІ РЕАКЦІЇ У ТОВСТІЙ КИШЦІ В УМОВАХ 
ПОСТРЕЗЕКЦІЙНОЇ ПОРТАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ

Резюме. Видалення великих об’ємів печінки призводить до пострезекційної портальної гіпертензії, 
підвищення тиску в ворітній печінковій вені, порушення венозного відтоку від органів портальної сис-
теми та їх структурних змін. Метою дослідження було вивчити особливості локальних імунних реак-
цій у товстій кишці в умовах пострезекційної портальної гіпертензії. Дослідження проведені на 52 ла-
бораторних статевозрілих білих щурах- самцях, які були розподілені на 3 групи. 1-а група нараховувала 
15 інтактних практично здорових тварин, 2-а – 30 білих щурів- самців після резекції лівої та правої бо-
кових часток – 58,1% паренхіми печінки, 17 експериментальних тварин, у яких після видалення 58,1% 
паренхіми печінки, розвинувалася поліорганна недостатність ввійшли у 3-ю групу. Вирізали шматоч-
ки товстої кишки, з яких готовили гістологічні мікропрепарати. У слизовій оболонці досліджуваного 
органа визначали рівні секреторного JgA, а також кількість плазмоцитів- продуцентів JgA, JgM, JgG, 
JgE та клітинну щільність інфільтрату. Кількісні показники обробляли статистично. Проведеними до-
слідженнями та отриманими результатами встановлено, що видалення лівої та правої бокових часток 
печінки (58,1% її паренхіми) у лабораторних статевозрілих білих щурів- самців призводить до постре-
зекційної портальної гіпертензії та виражених змін локального імунного гомеостазу слизової оболон-
ки товстої кишки, що характеризується вираженим зменшенням рівнів секреторного IgА і кількості 
плазмоцитів- продуцентів IgА, незбалансованим, диспропорційним зростанням та значними порушен-
нями співвідношень між плазматичними клітинами, що продукують імуноглобуліни IgА, IgM та IgЕ, 
появою імунних комплексів у стромі органа та стінках кровоносних судин, збільшенням щільнос-
ті клітинних інфільтратів, виникненням дистрофічних, некробіотичних, інфільтративних та склеро-
тичних процесів у досліджуваному органі. Порушення місцевого імунного гомеостазу слизової обо-
лонки товстої кишки домінує при поєднанні пострезекційної портальної гіпертензії з поліорганною 
недостатністю.
Ключові слова: товста кишка, пострезекційна портальна гіпертензія, місцевий імунітет.

Портальна гіпертензія нерідко трапляєть-
ся у клінічній практиці і призводить до кровотеч 
з варикозно розширених вен стравоходу, шлунка, 
прямої кишки, спленомегалії, асциту, вторинного 
гіперспленізму, паренхіматозної жовтяниці, гепа-
торенального синдрому, печінкової та поліорганної 
недостатності [1-3].

Розповсюдженість даної патології, тенденція 
до збільшення, висока смертність та інвалідність 
населення при портальній гіпертензії свідчать, що 
вона є важливою соціальною та медичною пробле-
мою, якій присвячені чисельні наукові роботи і яка 
вивчається до сьогодні [4-6].

Відомо також, що портальна гіпертензія ви-
никає після резекції печінки, яка виконується при 
доброякісних та злоякісних пухлинах, метастазах, 

травмах печінки, внутрішньопечінковому холангі-
олітіазі, альвеолярному ехінококозі, транспланта-
ції печінки у сучасних хірургічних клініках [7-9]. 
Пострезекційна портальна гіпертензія призводить 
до гемодинамічних змін і структурної перебудови 
судин та органів басейну ворітної печінкової вени 
[8, 9]. Варто зазначити, що місцеві імунні реакції 
у слизових оболонках травного каналу, яким нале-
жить важлива роль у їх захисті, при цьому дослі-
джені недостатньо.

Мета дослідження: з’ясувати особливості ло-
кальних імунних реакцій у товстій кишці в умовах 
пострезекційної портальної гіпертензії.

Матеріал і методи. Дослідження проведені 
на 52 лабораторних статевозрілих білих щурах- 
самцях, які були розподілені на 3 групи. 1-а гру-
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па нараховувала 15 інтактних практично здорових 
тварин, 2-а – 30 щурів після резекції лівої та пра-
вої бокових часток – 58,1% паренхіми печінки [8], 
17 тварин, у яких після видалення 58,1% парен-
хіми печінки виникла поліорганна недостатність 
ввійшли у 3-ю групу. Евтаназія щурів здійсню-
валася кровопусканням в умовах тіопенталового 
наркозу через 1 місяць від початку експеримен-
ту. Вирізані шматочки із товстої кишки фіксували 
у 10% нейтральному розчині формаліну і після від-
повідного проведення через етилові спирти зроста-
ючої концентрації поміщали у парафінові блоки. 
Мікротомні зрізи товщиною 5-6 мкм після депа-
рафінізації забарвлювали гематоксилін- еозином, 
за ван- Гізон, Маллорі, Вейгертом, Масоном, толу-
їдиновим синім [10]. Для визначення плазматичних 
клітин – продуцентів IgA, IgM, IgG, IgE мікротомні 
зрізи товстої кишки обробляли моноспецифічними 
антисироватками проти вказаних класів імуногло-
булінів, кон’югованими із ізотіоціанатом флуорес-
цеїну, застосовуючи прямий метод Кунса з відпо-
відними контролями. У люмінесцентному світлі 
підраховували плазматичні клітини, що давали 
специфічне світіння, на 1 мм2 слизової оболонки 
досліджуваного органа [4, 11]. Визначали також 
кількість клітин в інфільтратах на вказаній площі 
тканини досліджуваного органа (клітинна щіль-
ність інфільтрату – КЩІ). Вміст секреторного IgA 
(SIgA) визначали методом роздільної імунодифузії 
в агарі з специфічною сироваткою проти SIgA [11].

Експериментальні дослідження та евтаназію 
лабораторних статевозрілих білих щурів- самців 
проводили із дотриманням «Загальних етичних 
принципів експериментів на тваринах», ухвале-
них Першим національним конгресом з біоети-
ки (Київ, 2001) та відповідно до «Європейської 
конвенції про захист хребетних тварин, що вико-
ристовуються в дослідних та інших наукових ці-
лях» [12]. Отримані кількісні показники обробляли 
статистично. Обробка отриманих даних здійсне-

на у відділі системних статистичних досліджень 
Тернопільського національного медичного уні-
верситету імені І. Я. Горбачевського МОЗ України 
в програмному пакеті STATISTIKA (Stat. Soft. Inc., 
США). Різницю між порівнювальними величина-
ми визначали за критеріями Стьюдента та Манна- 
Уітні [13].

Результати дослідження та їх обговорен-
ня. Проведені дослідження та отримані дані по-
казали, що резекція лівої та правої бокових часток 
печінки, що складало 58,1% її паренхіми, призво-
дила до розвитку пострезекційної портальної гі-
пертензії. Остання характеризувалася розширен-
ням та повнокров’ям ворітної печінкової вени, 
селезінкової та брижових вен, венозного русла 
тонкої та товстої кишок, спленомегалією, асци-
том, що підтверджувало наявність пострезекцій-
ної портальної гіпертензії [8, 9]. Серед 47 білих 
щурів, яким видаляли ліву та праву бокову част-
ку печінки, у 17 (36,2%) виявлено поліорганну 
недостатність.

Отримані показники місцевих імунних ре-
акцій у слизовій оболонці товстої кишки експе-
риментальних тварин представлені у таблиці. 
Усесторонньою оцінкою наведених даних у вка-
заній таблиці встановлено, що вони у 2-й (по-
стрезекційна портальна гіпертензія) та 3-й групах 
(пострезекційна портальна гіпертензія у поєднан-
ні з поліорганною недостатністю) спостережень 
суттєво змінювалися порівняно з контрольними 
показниками.

Встановлено, що у 2-й групі спостережень 
кількість плазматичних клітин з IgA з вираже-
ною статистично достовірною різницею (р<0,001) 
зменшувалася з (312,5±2,7) до (281,7±2,4), тобто 
на 9,8%. При поєднанні пострезекційної порталь-
ної гіпертензії з поліорганною недостатністю до-
сліджуваний імуноморфологічний показник вия-
вився зменшеним на 14,8% (р<0,001) порівняно 
з аналогічною контрольною величиною.

Таблиця
Локальні імунні реакції у слизовій оболонці товстої кишки експериментальних тварин (M±m)

Показник Група спостереження
1-а 2-а 3-я

Плазматичні клітини з IgA 312,5±2,7 281,7±2,4*** 266,2±2,1***
Плазматичні клітини з IgM 188,6±1,3 294,4±1,8*** 323,4±2,7***
Плазматичні клітини з IgG 76,9±0,6 130,7±0,9*** 140,8±1,2***
Плазматичні клітини з IgE 28,6±0,3 37,5±0,3*** 41,6±0,4***

SIgA, г/л 0,722±0,008 0,640±0,006*** 0,587±0,006***
КЩІ 6230,2±33,6 8510,3±42,6*** 8927,8±41,4***

Примітка. *** – р<0,001 порівняно з 1-ю групою
Зовсім інакше у змодельованих експеримен-

тальних умовах змінювалася кількість плазмоци-
тів з Ig M. Так, у контрольних спостереженнях 

вказаний імуноморфологічний показник дорів-
нював (188,6±1,3), а у 2-й групі спостережень – 
(294,4±1,8). Наведені цифрові величини статистич-
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но достовірно (р<0,001) відрізнялися між собою. 
При цьому останній показник перевищував попе-
редній на 56,9%. У 3-й групі спостережень дослі-
джуваний кількісний параметр з високим ступе-
нем статистично достовірної різниці (р<0,001) зріс 
на 71,5%.

Майже аналогічно змінювалося у слизо-
вій оболонці товстої кишки число плазматичних 
клітин з IgG в умовах змодельованої патології. 
Встановлено, що при пострезекційній порталь-
ній гіпертензії кількість плазмоцитів- продуцентів 
з IgG з вираженою статистично достовірною 
різницею (р<0,001) збільшилася з (76,9±0,6) 
до (130,7±0,9), тобто на 69,9%, а у 3-й групі тва-
рин – на 83,1% (р<0,001).

Зміненим виявилося також число плазматич-
них клітин, що продукують IgE у слизовій оболон-
ці товстої кишки у змодельованих експерименталь-
них умовах. Так, у контрольних спостереженнях 
вказаний імуноморфологічний показник дорівню-
вав (28,6±0,3), при пострезекційній портальній гі-
пертензії – (37,5±0,3). Між наведеними цифрови-
ми величинами встановлена виражена статистично 
достовірна різниця (р<0,001). При цьому кількість 
плазмоцитів з IgE у слизовій оболонці товстої киш-
ки в умовах пострезекційної портальної гіпертензії 
збільшилася на 31,1% (р<0,001), а при поєднанні 
портальної гіпертензії з поліорганною недостатні-
стю – на 45,4% (р<0,001).

Проведеними дослідженнями та аналізом 
отриманих даних встановлено, що у слизовій обо-
лонці товстої кишки при портальній гіпертензії 
рівень секреторного імуноглобуліну А з вираже-
ною статистично достовірною різницею (р<0,001) 
зменшився з (0,722±0,008) г/л до (0,640±0,006) г/л, 
тобто на 11,3%, при поєднанні пострезекційної 
портальної гіпертензії з поліорганною недостат-
ністю – на 18,7% (р<0,001).

Виражено змінювалася також клітинна щіль-
ність інфільтрату в слизовій оболонці товстої 
кишки у змодельованих патологічних умовах. 
При пострезекційній портальній гіпертензії вка-
заний кількісний морфологічний показник статис-
тично достовірно (р<0,001) зріс з (6230,2±33,6) 
до (8510,3±42,6), тобто на 36,6%. В умовах поєд-
нання пострезекційної портальної гіпертензії з по-
ліорганною недостатністю досліджуваний показ-
ник збільшився на 43,3% (р<0,001).

За даними сучасних дослідників «першою 
лінією» імунологічного захисту слизових оболо-
нок шлунково- кишкового тракту та дихальних 
шляхів є SIgA. Секреторний IgA утворюється 
із плазмоцитів- продуцентів IgA та відіграє най-
важливішу роль у місцевому імунному гомеостазі, 

пригнічуючи здатність вірусів та бактерій до адге-
зії на поверхні епітеліоцитів [4, 11].

Виражене зниження рівнів SIgA у слизовій 
оболонці товстої кишки в умовах пострезекцій-
ної портальної гіпертензії свідчить, що при цьому 
суттєво пошкоджується локальний імунний захист, 
який найбільш виражено страждає при поєднанні 
пострезекційної портальної гіпертензії з поліор-
ганною недостатністю.

Встановлене нерівномірне, диспропор-
ційне зростання у слизовій оболонці товстої 
кишки у змодельованих патологічних умовах 
плазмоцитів- продуцентів IgM, IgG, IgE, а також 
виражене порушення співвідношення між ними 
свідчило про напруженість та нестабільність ло-
кальних імунних реакцій, а також про суттєве по-
рушення локального імунного гомеостазу в дослі-
джуваному органі [11].

Відомо, що переважна більшість імуноком-
петентних клітин локалізуються у поверхневих ді-
лянках слизової оболонки товстої кишки. Серед 
цих клітин Т-лімфоцити відповідають за специ-
фічну антигенну стимуляцію, беруть участь в ре-
акціях підвищеної чутливості сповільненого типу, 
підвищують активність макрофагів шляхом взає-
модії з попередниками антитілоутворюючих клі-
тин, а також плазматичних клітин, які виникають 
з В-лімфоцитів і формують локальні імунні реак-
ції, продукуючи білки- імуноглобуліни.

При пострезекційній портальній гіпертензії 
у слизовій оболонці товстої кишки та її власній 
пластинці виявлялися імунні комплекси і дегра-
нульовані тканинні базофіли. Імунні комплекси, 
а також IgM та IgG фіксувалися переважно у стро-
мі органа та стінках мікросудин.

Встановлену та описану імунну відповідь 
у слизовій оболонці товстої кишки в умовах по-
стрезекційної портальної гіпертензії деякі дослід-
ники вважають розбалансованою та істотно по-
рушеною [4, 11], яка більш вираженою виявилася 
при поєднанні пострезекційної портальної гіпер-
тензії з поліорганною недостатністю.

Мікроскопічно при дослідженні гістологіч-
них мікропрепаратів товстої кишки в умовах по-
стрезекційної портальної гіпертензії виявлялися 
виражені судинні розлади (повнокров’я переваж-
но венозних судин, явища перивазального та стро-
мального набряків, стази, сладжі, поодинокі тром-
бози у венозних судинах гемомікроциркуляторного 
русла, осередки діапедезних крововиловів), дис-
трофія, некробіоз епітеліоцитів, ендотеліоцитів, 
стромальних структур, інфільтративні та склеро-
тичні процеси. Домінували описані патологічні 
процеси при поєднанні пострезекційної порталь-
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ної гіпертензії з поліорганною недостатністю. 
Варто зазначити, що більш значні порушення міс-
цевого імунного гомеостазу товстої кишки спо-
стерігалися у слизовій оболонці досліджуваного 
органа, де виявлялися вираженіші патогістологіч-
ні ушкодження. Отримані результати та наведене 
вище свідчить, що напруженість та виражені по-
рушення локального імунного захисту слизових 
оболонок товстої кишки призводять до суттєвих 
порушень тканинного та клітинного структурних 
гомеостазів [4, 14].

Аналізуючи наведене можна вважати, що ло-
кальні імунні процеси відіграють важливу роль 
у патоморфогенезі товстої кишки при тривалій 
пострезекційній портальній гіпертензії.

Висновок. Проведені дослідження та отри-
мані результати свідчать, що видалення лівої 
та правої бокових часток печінки (58,1% її парен-
хіми) у лабораторних статевозрілих білих щурів- 
самців призводить до пострезекційної портальної 
гіпертензії та виражених змін локального імун-

ного гомеостазу слизової оболонки товстої киш-
ки, що характеризується вираженим зменшенням 
рівнів секреторного IgА і кількості плазмоцитів- 
продуцентів IgА, незбалансованим, диспропо-
рційним зростанням і значними порушеннями 
співвідношень між плазматичними клітинами, що 
продукують імуноглобуліни IgА, IgM та IgЕ, поя-
вою імунних комплексів у стромі органа та стінках 
кровоносних судин, виникненням дистрофічних, 
некробіотичних, інфільтративних та склеротич-
них процесів у досліджуваному органі. Порушення 
місцевого імунного гомеостазу слизової оболон-
ки товстої кишки домінує при поєднанні постре-
зекційної портальної гіпертензії з поліорганною 
недостатністю.

Перспективи подальших досліджень. 
Всебічне вивчення місцевих імунних реакцій 
у слизовій оболонці товстої кишки в умовах по-
стрезекційної портальної гіпертензії дозволить 
суттєво розширити діагностику, корекцію та про-
філактику досліджуваної патології.
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МЕСТНЫЕ ИМУННЫЕ РЕАКЦИИ У ТОЛСТОЙ КИШКЕ В УСЛОВИЯХ 
ПОСТРЕЗЕКЦИОННОЙ ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ
Резюме. Удаление больших объемов печени приводит к пострезекционной портальной гипертензии, по-
вышению давления в воротной печеночной вене, нарушению венозного оттока от органов портальной 
системы и их структурным изменениям. Целью исследования было изучить особенности локальных им-
мунных реакций в толстой кишке в условиях пострезекционной портальной гипертензии. Исследования 
проведены на 52 лабораторных половозрелых белых крысах- самцах, разделенных на 3 группы. 1-я груп-
па насчитывала 15 интактных практически здоровых животных, 2-я – 30 белых крыс-самцов после ре-
зекции левой и правой боковых частей – 58,1% паренхимы печени, 17 экспериментальных животных, 
у которых после удаления 58,1% паренхимы печени, развилась полиорганная недостаточность вошли 
в 3-ю группу. Вырезали кусочки толстой кишки, из которых готовили гистологические микропрепараты. 
В слизистой оболочке исследуемого органа определяли уровни секреторного JgA, а также количество 
плазмоцитов- продуцентов JgA, JgM, JgG, JgE и клеточную плотность инфильтрата. Количественные 
показатели обрабатывали статистически. Проведенными исследованиями и полученными результатами 
выявлено, что удаление левой и правой боковых долей печени (58,1% ее паренхимы) у лабораторных 
половозрелых белых крыс-самцов приводит к пострезекционной портальной гипертензии и выражен-
ным изменениям локального иммунного гомеостаза слизистой оболочки толстой кишки, снижением 
уровней секреторного IgА и количества плазмоцитов- продуцентов IgА, несбалансированным, диспро-
порциональным ростом и значительными нарушениями соотношений между плазматическими клетка-
ми, продуцирующими иммуноглобулины IgА, IgM и IgЕ, появлением иммунных комплексов в строме 
органа и стенках кровеносных сосудов, увеличением плотности клеточных инфильтратов, возникнове-
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нием дистрофических, некробиотических, инфильтративных и склеротических процессов в исследуе-
мом органе. Нарушение местного иммунного гомеостаза слизистой толстой кишки доминирует при со-
четании пострезекционной портальной гипертензии с полиорганной недостаточностью.
Ключевые слова: толстая кишка, пострезекционная портальная гипертензия, местный иммунитет.

LOCAL IMMUNE REACTIONS IN THE COLON AT POSTRESECTION PORTAL 
HYPERTENSION
Abstract. Removal of large volumes of liver leads to postresection portal hypertension, increased pressure in the 
portal hepatic vein, impaired venous outfl ow from the organs of the portal system and their structural changes. The 
aim of the work was to study the features of local immune responses in the colon in conditions of postresection 
portal hypertension. The studies were performed on 52 laboratory adult white male rats, which were divided into 
3 groups. The 1 group consisted of 15 intact practically healthy animals, the 2-30 white male rats after resection 
of the left and right lateral lobes – 58,1% of the liver parenchyma, 17 experimental animals, which after removal 
of 58,1% of the liver parenchyma, developed multiple organ failure were included in the 3 group. Pieces of the 
large intestine were cut out, from which histological micropreparations were prepared. The levels of secretory 
JgA were determined in the mucosa of the studied organ, as well as the number of plasmocytes- producing JgA, 
JgM, JgG, JgE and cell density of the infi ltrate. Quantitative indicators were processed statistically. The removal 
of the left and right lateral lobes of the liver (58,1% of its parenchyma) in laboratory adult white male rats leads to 
postresection portal hypertension and severe changes in local immune homeostasis of the large intestine mucosa, 
decreased SIgA levels. and the number of IgA-producing plasmocytes cells, unbalanced, disproportionate growth 
and signifi cant disturbances in the relationship between plasmocytes cells producing immunoglobulins IgA, 
IgM and IgE, the appearance of immune complexes in the stroma of the organ and the walls of blood vessels, 
increasing the density of cellular infi ltrates, the emergence of dystrophic, necrobiotic, infi ltrative and sclerotic 
processes in the studied organ. Violation of local immune homeostasis of the mucous membrane of the large 
intestine dominates in the combination of postresection portal hypertension with multiorgan failure.
Key words: large intestine, postresection portal hypertension, local immunity.
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