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Мета роботи - вивчити структурні зміни стінки тонкої кишки та розвитку
ентеральної дисфункції за перебігу гострого експериментального перитоніту.
Матеріали та методи. Експериментальні дослідження проведено на 21 нелінійних
білих статевозрілих щурах. Щурам під тіопенталовим наркозом викликався пери-
тоніт шляхом проколу висхідної товстої кишки, а також введенням свіжопри-
готовленого 15% розчину з розрахунку 0,5 мл на 100 г маси щура. На 1-у, 3-ю і 7-у
доби перебігу експериментального перитоніту тварин під каліпсоловим наркозом
декапітували. Для гістологічного дослідження забирали шматочки тонкої кишки,
зміни в яких досліджували гістологічно.
Результати. Виявлено, що на 1-у, 3-ю, та 7 добу перебігу експериментального пери-
тоніту в слизовій оболонці тонкої кишки  відбуваються і продовжували наростати
з часом структурні зміни, які проявляються її ущільненням за рахунок вираженої
лімфо- і гістіоцитарної інфільтрації та поєднаної вогнищевої лейкоцитарної
інфільтрації, що відповідає морфологічній структурі ентероколіту. Просвіти
крипт зменшуються за рахунок підвищеної секреторної активності та дист-
рофічних змін епітеліоцитів. В субепітеліальному шарі виявляється нерівномірне
кровонаповнення судин у поєднанні із периваскулярним набряком.
Висновки. 1. За перебігу експериментального перитоніту у слизовій оболонці
тонкої кишки спостерігається підвищення секреторної активності та розвиток
дистрофічних змін поверхневого епітелію.
2. До 3-ї та 7-ї доби експериментального перитоніту наростають дистрофічні
зміни епітеліоцитів відбуваються виражені зміни у вигляді лімфо- і гістіоцитарної
інфільтрації строми та її набряк.
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ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ОБОСНОВАНИЕ РАЗВИТИЯ ЭНТЕРАЛЬНОЙ
ДИСФУНКЦИИ ПРИ ОСТРОЙ БРЮШНОЙ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ

В.П. Полевой, И.Г. Чепега, А.С. Паляница, Р.П. Кнут

Цель работы - изучить структурные изменения стенки тонкой кишки и развития
энтеральной дисфункции в течении острого экспериментального перитонита.
Материалы и методы. Экспериментальные исследования проведены на 21
нелинейных белых половозрелых крысах. Крысам под тиопенталовым наркозом
вызывался перитонит путем прокола восходящей толстой кишки, а также
введением свежеприготовленного 15% раствора из расчета 0,5 мл на 100 г массы
крысы. На первые, третьи и седьмые сутки течения экспериментального
перитонита, животных под калипсоловим наркозом декапитировали. Для
гистологического исследования забирали кусочки тонкой кишки, изменения в
которых исследовали гистологически.
Результаты. Выявлено, что на первые, третьи и седьмые сутки течения
экспериментального перитонита в слизистой оболочке тонкой кишки происходят и
продолжали нарастать во времени структурные изменения, которые проявляются
ее уплотнением за счет выраженной лимфо- и гистиоцитарной инфильтрации и
сочетанной очаговой лейкоцитарной инфильтрации, что соответствует
морфологической структуре энтероколита. Зазоры крипт уменьшаются за счет
повышенной секреторной активности и дистрофических изменений эпителиоцитов.
В субэпителиальном слое прослеживалось неравномерное кровенаполнение сосудов
в сочетании с периваскулярным отеком.
Выводы. 1. В течении экспериментального перитонита в слизистой оболочке
тонкой кишки наблюдается повышение секреторной активности и развитие
дистрофических изменений поверхностного эпителия.
2. На 3-и и 7-е сутки экспериментального перитонита нарастают дистрофические
изменения эпителиоцитов, происходят выраженные изменения в виде лимфо- и
гистиоцитарных инфильтрации стромы и ее отек.
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EXPERIMENTAL SUBSTANTIATION OF ENTERAL PERITONEAL DEVELOPMENT AT
ACUTE ABDOMINAL SURGICAL PATHOLOGY

V.P. Poliovij, I.G. Chepeha, A.S. Palyanytsya, R.P. Knut

Objective - to study the structural changes in the walls of the small intestine and enteric
dysfunction development in experimental course of acute peritonitis.
Material and methods. Experimental studies were carried out on 21 mature white
nonlinear rats. Peritonitis by means of the ascending colon puncture as well as
introduction of the freshly prepared 15% solution at rate of 0.5 ml per 100 g of weight
was caused in rats under tiopentalol anesthesia. On the 1st, 3rd and 7th day of
experimental peritonitis course the animals were decapitated under kalipsolol
anesthesia.  Pieces of the small intestine were taken for histological examination of the
changes.
Results. It has been revealed that structural changes, manifested with induration at the
expense of the expressed lympho- and histiocytic infiltration and combined focal
leukocyte infiltration, corresponding to morphological structure of enterocolitis, occur
on the first, third, and 7 day of experimental peritonitis course in  mucous membrane of
the small intestine and continued to increase in time. Irregular blood supply of the
vessels, combined with perivascular edema was observed in subepithelial layer.
Conclusions. 1.Secretory activity increase and  development of the degenerative changes
in the superficial epithelium are observed in the course of experimental peritonitis.
2.Degenerative changes of epitheliocytes increase on the 3rd and 7th day of experi-
mental peritonitis, expressed changes in the form of lympho- and histiocytic infiltration
of the stroma and its edema occur.

Вступ
Поняття "ентеральна недостатність" з'явилось у на-

уковій літературі в кінці минулого століття для акцен-
тації уваги хірургів на роль і значення кишечника в ге-
незі розвитку різних за етіологією захворювань і усклад-
нень деяких хірургічних процесів. Виділення синдрому
ентеральної недостатності (СЕН) в хірургії гострих зах-
ворювань органів черевної порожнини стало можли-
вим після вивчення особливостей перебігу таких пато-
логічних станів як гостра кишкова непрохідність, пери-
тоніт, деструктивний панкреатит тощо [1,8]. Одним із
загальних проявів даних захворювань є ендотоксикоз і
функціональні порушення кишечнику [2,4].

Відомо, що синдром ентеральної недостатності ви-
никає в 63,8 % пацієнтів при надходженні у стаціонар,
крім того у 27,0 % після оперативних втручань. При
цьому спостерігаються порушення бар'єрної функції
кишок на фоні запалення та деструкції усіх шарів киш-
кової стінки з транслокацією токсинів у кровоносне
русло та розвиток ендогенної інтоксикації із пригнічен-
ням імунної реактивності організму і глибоким пору-
шенням життєвоважливих функцій [5].

Основними патогенними чинниками розвитку СЕН
є гіпоксія, інтенсифікація ліпопероксидації, виснаження
антиоксидантного захисту, явища системного цитолізу,
посилене утворення прозапальних цитокінів, вираже-
ний ендотоксикоз [5,7,9]. На сьогодні переконливо дове-
дено появу структурних і ультраструктурних порушень
з боку внутрішніх органів і порушення їх функції, що в
умовах експерименту вивчено недостатньо.

Мета роботи
Вивчити структурні зміни стінки тонкої кишки та

розвитку ентеральної дисфункції за перебігу гострого
експериментального перитоніту.

Матеріали та методи дослідження
Експериментальні дослідження проведено на 21 не-

лінійних білих статевозрілих щурах-самцях із масою тіла
180-200 г на 1-у, 3-ю і 7-у доби перебігу експеримен-
тального перитоніту. На першу добу загинуло 4 твари-
ни до закінчення експерименту, на третю -5, на сьому -
6. Контрольну групу склали 6 візуально здорових тва-
рин.

Усі експерименти із нанесення травм виконували в
умовах тіопентало-натрієвого знечулення (40 мг·кг-1
маси).

Суть експерименту полягала в наступному: вико-
нується серединна лапаротомія і, відступивши на 1см
від ілеоцекального кута товстою голкою в діаметрі 2
мм робили прокол стінки сліпої кишки, після чого че-
рез просвіт голки заводили катетер меншого діаметру
1,8 мм на 4-5 см у висхідну частину ободової кишки.
При  цьому голку видаляли, а катетер фіксували до
стінки сліпої кишки швом, а вільний кінець виводили в
черевну порожнину. У подальшому внутрішньоочере-
винно в різні відділи вводили свіжеприготовлений
(профільтрований через 4 шари марлі) 15 % розчин ав-
токалу з розрахунку 0,5 мл на 100 грам маси щура, а
рану пошарово ушивали. Що обумовлює постійне
інтраабдомінальне джерело інфекції, аналогічне дест-
руктивним та запальним процесам, які мають місце
при виникненні перитоніту у хворих [3]. На 1-у, 3-ю і 7-
у доби перебігу перебігу експериментального перито-
ніту тварин під каліпсоловим наркозом декапітували.

Для гістологічного дослідження забирали шматочки
тонкої кишки, які фіксували в 10% нейтральному роз-
чині формаліну з наступним ущільненням в парафіні.
Отримані на санному мікротомі зрізи фарбували гема-
токсиліном та еозином, за якими вивчали структуру
досліджуваних органів у нормі, а також характер і гли-

Оригінальні дослідження
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бину морфологічних порушень після перитоніту. Зас-
тосовували світловий мікроскоп SEO SCAN. Мікропре-
парати фотодокументували за допомогою відеокамери
Vision CCD Camera з системою виводу зображень гісто-
логічних препаратів.

Одержаний цифровий матеріал обробляли з вико-
ристанням непараметричного критерію Мана-Уітні.
Застосовували програмний пакет STATISTICA
("StatSoft, Inc.", США). Відмінності вважали достовірни-
ми при вірогідності нульової гіпотези р<0,05.

Результати та їх обговорення
При гістологічному дослідженні структурних ком-

понентів тонкої кишки у тварин через 1 добу експери-
менту встановлено, що слизова оболонка зазнавала
структурних змін у порівнянні із контрольними твари-
нами (рис. 1). При цьому товщина ворсин візуально
збільшувалась. Збільшення розмірів залоз відбувалось
переважно за рахунок набряку та підвищеної секретор-
ної активності залозистого епітелію, а також розширен-
ня їх просвітів.

Судини мікроциркуляторного русла подекуди роз-

ширювались, окремі спричинювали виражений пери-
васкулярний набряк. У стромі спостерігалась поява ве-
ликої кількості лімфо- та гістіоцитів.

Поверхневий епітелій зазнавав незначних змін, що
проявлялось розвитком переважно слабовираженої
гідропічної дистрофії. Секреторна активність переваж-
ної більшості клітин поверхневого епітелію була підви-
щеною. Його десквамація спостерігалась лише в окре-
мих полях зору.

Судини базальної мембрани візуалізувалися по-
мірно, окремі із них розширювались, містили еритро-
цити. Мав місце слабовиражений периваскулярний
набряк. М'язова оболонка зазнавала мінімальних змін.

У тонкій кишці тварин через 3 доби проведення ек-
сперименту виявлено різке потовщення слизової обо-
лонки (рис. 2). Переважаючим компонентом були не-
рівномірне кровонаповнення судин строми ворсин та
виражена лімфо- та гістіоцитарна інфільтрація перивас-
кулярних просторів. Поряд із цим спостерігались зміни
і в розмірі залоз, що відбувалось, переважно, за раху-
нок набряку та підвищеної секреторної активності зало-
зистого епітелію, а також розширення їх просвітів.

Рисунок 1. Структура тканини тонкої кишки
через 1 добу після моделювання експериментально-

го перитоніту. Забарвлення гематоксиліном та
еозином.  х 100

Рисунок 2. Структура тканини тонкої кишки
через 3 доби після моделювання експериментально-

го перитоніту. Забарвлення гематоксиліном та
еозином.  х 100

Судини мікроциркуляторного русла подекуди роз-
ширювались, окремі спричинювали виражений пери-
васкулярний набряк. У стромі спостерігалась поява ве-
ликої кількості лімфо- та гістіоцитів. Поверхневий епі-
телій зазнавав виражених змін, що проявлялось розвит-
ком білкової гідропічної дистрофії із частковим злущен-
ням його у просвіт кишки. Секреторна активність пере-
важної більшості клітин епітелію була підвищеною. Су-
дини базальної мембрани візуалізувались помірно, ок-
ремі із них розширювались, із ознаками еритростазів.
Мав місце слабовиражений периваскулярний набряк,
який поширювався на м'язову оболонку.

На 7 добу перебігу експерименту в слизовій обо-
лонці тонкої кишки продовжують наростати структурні
зміни, які  проявляються її ущільненням за рахунок ви-
раженої лімфо- та гістіоцитарної інфільтрації та поєдна-

ної вогнищевої лейкоцитарної інфільтрації, що відпові-
дає морфологічній структурі ентероколіту. Просвіти
крипт зменшуються за рахунок підвищеної секреторної
активності та дистрофічних змін епітеліоцитів ( рис. 3).

В субепітеліальному шарі виявляється нерівномірне
кровонаповнення судин у поєднанні із периваскуляр-
ним набряком.

Таким чином, основними патогенними чинниками,
які призводять до розвитку ентеральної недостатності
за гострої хірургічної патології органів очеревинної
патології та її ускладнень є гіпоксія, інтенсифікація ліпо-
пероксидації, виснаження антиоксидантного захисту,
явища системного цитолізу, посилене утворення про-
запальних цитокінів, виражений ендотоксикоз. Внаслі-
док чого з'являються структурні та ультраструктурні
порушення з боку внутрішніх органів.

Original research
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Рисунок 3. Структура тканини тонкої кишки тварини через 7 діб після моделювання експериментального
перитоніту. Забарвлення гематоксиліном та еозином.  х 100

Таким чином, враховуючи анатомо-фізіологічний
взаємозв'язок органів очеревинної порожнини, їх фун-
кціональну взаємодію, відносну спільність кровопоста-
чання  та нейрогуморальної регуляції [6] можна при-
пустити, що порушення, які виникають не можуть не
торкнутися й морфофункціонального стану кишок, що
недостатньо висвітлено в літературі й вимагало спец-
іального дослідження.

Висновки
1. За перебігу експериментального перитоніту у

слизовій оболонці тонкої кишки спостерігається підви-
щення секреторної активності та розвиток дистрофіч-
них змін поверхневого епітелію.

2. До 3 та 7 доби експериментального перитоніту
наростають дистрофічні зміни епітеліоцитів відбувають-
ся виражені зміни у вигляді лімфо- і гістіоцитарної
інфільтрації строми та її набряк.

Перспективи подальших досліджень
На основі проведених досліджень будуть розробля-

тися методи запобігання прогресування розвитку енте-
ральної недостатності.
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