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SUMMARY
It was found that restoring lumen of digestive tract after previous modeling intestinal obstruction after 12 hours 

leads only to a partial and short-term improvement of blood circulation in abdominal extension of the lumen of the 
arteries, as evidenced by a decrease in their level index Wogenvorta, then comes a time when, on the contrary, found 
during occlusion changes are restored and even somewhat compounded after 24 hours of reverse growth indices 
Wogenvorta. If the death was not the end, it is between 48–72 hours is gradually recovering state vascular beds, 
although the final return to baseline did not happen. Compared with the liver more pronounced and longer lasting 
changes occur in the kidneys and their blood bloodstream gradually transforming into sclerotic changes character.

oСОбЕННОСТИ РЕмОДЕЛИРОВАННЯ И мОРФОмЕТРИчЕСКАЯ хАРАКТЕРИСТИКА СОСУДОВ 
пЕчЕНИ И пОчЕК В УСЛОВИЯх РЕпЕРФУЗИИ ТОНКОЙ КИШКИ пОСЛЕ УСТРАНЕНИЯ ЕЕ 

эКСпЕРИмЕНТАЛьНОЙ НЕпРОхОДИмОСТИ
Л. В. Шкробот

РЕЗюМЕ
В эксперименте на крысах установлено, что восстановление проходимости пищеварительного канала 

после предварительного моделлирования тонкокишечной непроходимости на первых порах (через 12 часов) 
приводит только к частичному и кратковременному улучшению кровообращения в органах брюшной полости 
с расширением просвета артерий, что подтверждается снижением у них уровня индекса Вогенворта, после 
чего наступает период, когда, наоборот, виявленные во время непроходимости изменения возобновляются 
и даже несколько углубляются (через 24 часа) с обратным увеличением индекса Вогенворта. Ели летального 
исхода не происходит, то в период 48–72 часов постепенно возобновляется состояние сосудистых русел, 
хотя окончательного возвращения к исходному уровню не происходит. В сравнении с печенью более 
выраженные и стойкие изменения наблюдаются в почках и их кровоносном сосудистом русле, постепенно 
трансформируясь в изменения склеротического характера.

Ключові слова: артерії, непрохідність, тонка кишка, печінка, нирки.

До числа комплексних післяопераційних 
ускладнень у хірургічній практиці, як відомо, 
належить поліорганна недостатність. За даними 
багатьох клініцистів-дослідників, вона вже про-
тягом декількох десятиліть залишається основною 
причиною смерті серед пацієнтів палат інтенсивної 
терапії та реанімації хірургічних стаціонарів і 
займає близько 75–80% від загальної летальності. 
[6, 16]. Саме це ускладнення, яке виникає внаслідок 
порушення фізіологічних функцій тонкої кишки 
з розвитком післяопераційного парезу кишеч-
ника, метаболічного пошкодження кишечної 
стінки, інтестінальної недостатності і ендогенної 
інтоксикації, належить до несприятливих наслідків 
прогресування такої грізної патології, як кишечна 
непрохідність [7, 8].

У основі розвитку синдрому поліорганної не-
достатності, зокрема у оперованих хворих, лежить 

феномен «подвійного удару» (double blow) – гіперак-
тивна відповідь раніше травмованого організму на 
додаткову агресію. Хоча вже навіть саме погіршення 
тканинної перфузії і гіпоксія тканин так чи інакше 
можуть бути основою розвитку цього ускладнення 
[4, 11].

До найчастіших компонентів синдрому поліор-
ганної недостатності належить гостра недостатність 
печінки і нирок або гепаторенальний синдром [15]. 
Дані експериментальних і клінічних досліджень 
дають підставу припустити, що одним із ключових 
механізмів у патогенезі гепаторенального синдрому, 
є виражена системна вазодилятація в поєднанні з 
вазоконстрикцією спланхнічної ділянки із наступною 
гіпоксією тканин, що може стимулювати гіпофіль-
трацію нирок і ретенцію рідини в паренхіматозних 
органах, порушення печінкового кровотоку з розви-
тком недостатності печінки [13].

232



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Однак, не зважаючи на цілий ряд досліджень, 
проведених у цьому напрямку, і на даний час від-
сутні кількісні характеристики динаміки судинних 
змін та пов’язаних з ними особливостей перебудови 
паренхіматозних елементів печінки і нирок після 
відновлення прохідності тонкої кишки в результаті 
ліквідації її попередньої непрохідності.

Мета дослідження: встановити особливості ди-
наміки морфометричних показників судинних систем 
печінки і нирок за умов реперфузії кишечника після 
усунення його експериментальної непрохідності.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
Експерименти виконано на 54 безпородних білих 

лабораторних щурах, які були розділені на три групи: 
одна контрольна (6 тварин) і дві експериментальних 
(по 24 тварини в кожній). Щурам першої експеримен-
тальної групи моделювали гостру низьку странгуля-
ційну кишкову непрохідність шляхом перев’язування 
тонкої кишки шовковою лігатурою на 5 см вище від її 
впадіння у сліпу. Для цього під внутрішньом’язовим 
загальним кетаміновим знечуленням проводили се-
рединну лапаротомію, виводили в рану петлю кишки 
і через отвір у брижі між аркадами останнього поряд-
ку та стінкою кишки проводили лігатуру, якою обхо-
дили кишку і перев’язували її до повного перекриття 
просвіту. Лапаротомну рану пошарово зашивали. 
Тваринам другої експериментальної групи через 48 
годин від початку експерименту проводили релапа-
ротомію, після чого знімали накладену попередньо 
лігатуру і відновлювали прохідність травного тракту.

Після операції тварини перебували без їжі з до-
статнім забезпеченням водою. З експерименту щурів 
виводили шляхом внутрішньоплеврального введення 
великих доз концентрованого тіопенталу натрію. Для 
гістологічного дослідження вирізали шматочки із 
різних відділів печінки і нирок через 12, 24, 48 і 72 
години від початку кожної фази експерименту. Зрізи 
фарбували гематоксиліном і еозином, за Вейгертом 
та за Ван Гізон. Всі експерименети проводилися з 
дотриманням «Правил проведення робіт з викорис-
танням експериментальних тварин».

Для морфометричного дослідження внутріш-
ньоорганних галужень печінкової артерії їх розді-
ляли на три групи: крупні (із зовнішнім діаметром 
126–150 мкм), середні (51–125 мкм) і дрібні (26–50 
мкм). Ниркові артерії за калібром і топографічним 
розміщенням також були розділені на три групи: між-
часткові, дугові та міжчасточкові, які за розмірами 
діаметрів були співставимі з групами галужень пе-
чінкової артерії. Подібні градації судинних русел ми 
знаходимо і в інших авторів [10, 14]. Морфометричну 
оцінку здійснювали за допомогою окуляр–мікро-
метра МОВ–1–15× шляхом визначення величини 
зовнішнього (d) і внутрішнього (d1) діаметрів.

Товщину м’язового шару (ТМ) розраховували 
за формулою:

           d – d1ТМ = –––––                                   (1)
              2

Оцінку функціонального стану судин проводили 
шляхом вирахування ІВ – індекса Вогенворта [1], 
тобто відношення площі середнього шару артерій 
до площі їх просвіту:

ІВ = (SМ / SПр) 100%,                     (2)
де SМ – площа медії, а SПр – площа просвіту 

судини.
Використання обчислення кількісних показни-

ків грунтується на тому, що саме кількісні дані є 
головним доказом, який дає можливість отримання 
об’єктивних стандартизованих морфологічних 
параметрів на підставі яких може бути створена 
база даних для оцінки не тільки окремих елементів 
органів і систем організму, але і стан біологічної 
системи в цілому [12].

Статистичну обробку отриманих результатів 
здійснювали методом варіаційної статистики з вико-
ристанням програми «Microsoft Excel». Різницю між 
порівнювальними морфометричними параметрами 
визначали за Стьюдентом.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
48-годинна тривалість гострої тонкокишкової 

непрохідності супроводжувалася досить вираженми 
ознаками роздадів гемодинаміки в досліджуваних 
органах. Вони проявлялися інтенсивним венозним 
повнокров’ям, капіляростазами з одночасним зни-
женням пропускної здатності артеріальних відділів 
кровоносних русел як печінки, так і нирок за рахунок 
підвищення тонусу і набряку стінок артерій, особли-
во середнього і дрібного калібру, з їх потовщенням і 
відповідним звуженням просвіту. Досить помітним 
було звуження просвіту, зокрема, в галуженнях 
ниркових артерій. Тут крім венозного, відмічалося і 
артеріальне повнокров’я, причому на фоні звуження 
просвіту середніх і дрібних артерій та артеріол ар-
терії більшого калібру були, навпаки, розширеними, 
а їх просвіт заповнений еритроцитами. Згідно до 
виявлених судинних розладів спостерігалися дистро-
фічні зміни і в паренхіматозних елементах органів. 
Епітелій ниркових канальців, а також гепатоцити 
виглядали набряклими, їх цитоплазма була просвіт-
леною, а ядра збільшені у розмірах. В нирках іноді 
виявлялися безядерні епітеліоцити внаслідок виник-
нення у них каріорексису, а то й невеликі вогнища 
тканинної гомогенізації. Розширеними були капсули 
ниркових клубочків, а також простори Діссе між 
балками гепатоцитів, що свідчило про розвиток як 
у нирках, так і у печінці інтерстиціального набряку.

Відновлення прохідності травного каналу піс-
ля його попередньї 48-годиннї оклюзії на перших 
порах приводило лише до незначного і досить 
корокочасного покращення кровообігу в органах 
черевної порожнини, після чого, навпаки, виявлені 
попередньо розлади ще більше поглиблювалися, що 
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підтверджувалося, зокрема, своєрідністю судинних 
реакцій. Тобто в процесі ремоделювання органних 
судинних русел можна було виділити наступні 
етапи: часткового короткочасного покращення, 
вторинного погіршення і остаточного поступового 
відновлення.

Щодо печінки, то через 12 годин після віднов-
лення прохідності тонкої кишки тут спостерігалося 
тимчасове часткове покращення портального крово-
обігу. В просвіті гілок ворітної вени містилися лише 
невеликі скупчення еритроцитів, хоча сам просвіт 
продовжував залишатися розширеним. Разом з тим, 
виявлялися ознаки посилення артеріального притоку, 
про що свдчило зниження тонусу і розширення гілок 
печінковї артерії, просвіт яких у тварин даної серії 
експерименту був щільно наповнений еритроцитами 
(табл. 1). В цей термін спостереження виявлялися та-
кож ознаки деякого покращення і ниркової гемопер-
фузії, що підтверджувалося зменшенням венозного 
повнокров’я з одночасним частковим відновленням 
артеріального притоку (табл. 2). Розширення про-
світу судин, як сприятливго фактора для покращення 
гемоперфузії підтверджувалося зниженням величини 
індекса Вогенворта.

Однак, вже через 24 години від моменту від-
новлення прохідності тонкої кишки судинні розлади 
в органах черевної порожнини виникали повторно і 
навіть дещо більш інтенсивно. Особливо помітними 
ці розлади були у судинах нирок. Вони проявлялися 
вираженим артеріоспазмом із звуженням просвіту ін-
траорганних артеріальних судин всіх калібрів та од-
ночасним інтенсивним венозним кровонаповненням. 
Звуження просвіту артерій з відповідним посиленням 
судинного опору і сповільненням гемоперфузії під-
тверджувалося наростанням індекса Вогенворта 
(табл. 1 і 2). В печінці спостерігалося паралельно 
як портальне, так і печінкововенозне повнокров’я. 
Вказані гемодинамічні зрушення супроводжувалися 
посленням явищ стромального набряку і гідропічнї 
дистрофії та некробіозу епітеліальних елементів. 
У печінці спостерігалося подальше розширення 
просторів Діссе, а також парвазальних зон. В епітелі-
оцитах ниркових канальців відмічалося просвітлення 
цитоплазми, на тлі відсутності клітинних ядер у бага-
тьох місцях, що могло бути ознакою каріолізису. Не-
рідко виявлялися зони із колабованими клубочками.

Починаючи з 48-годинного постреперфузійного 
спостереження і продовжуючись у наступному термі-
ні експерименту відмічалося поступове відновлення 
кровообігу і нормалізація структурної організації 
досліджуваних органів черевної порожнини. Про-
те навіть через 72 години від моменту відновлення 
прохідності тонкої кишки у нирках продовжували 
виявлятися описані вище патологічні зміни, які 
у багатьох місцях трансформувалися у склеротичні 
явища з розростанням сполучної тканини як в пара-
вазальних зонах, так і в інтерстиції.

Таким чином, отримані в процесі дослідження 
результати свідчать про те, що відновлення про-
хідності травного каналу після його попередньої 
48-годинної оклюзії в

нижніх відділах тонкої кишки у щурів на 
перших порах приводить лише до часткового і 
короткочасного покращення кровообігу в орга-
нах черевної порожнини, після чого наступає 
період, коли, навпаки, виявлені під час непро-
хідності зміни відновлюються і навіть дещо по-
глиблюються, що може бути результатом впливу 
як гемодинамічного фактора, так і токсичної дії 
[3]. В порівнянні з печінкою більш виражені і 
найтриваліші морфофункціональні зрушення при 
цьому відбуваються у нирках і їх кровоносному 
судинному руслі, поступово трансформуючись 
у зміни склеротичного характеру. Саме тому 
найчастішою причиною летального завершення 
буває гостра ниркова недостатність [17]. Це може 
бути обумовлено тим, що тканинна гіпоксія при-
водить до дисфункції життєво важливих органів, 
моно– і поліорганної недостатності, і в кінцевому 
результаті до смерті організму, а нирки, як відо-
мо, це орган, який особливо чутливий до гіпоксії 
і токсичних впливів. Тому розуміння патогенезу 
тканинної гіпоксії і разробка нових ефективних 
методів її профілактики та лікування є однією з 
фундаментальних і актуальних проблем біології і 
медицини, вирішення яких дозволить покращити 
результати лікування різних захворювань, знизити 
інвалідизацію і збільшити среднюю тривалість 
життя хворих [5]. Все це ставить профілактику 
розвитку реперфузійного синдрому і синдрому 
поліорганної недостатності, а також застосування 
найбільш досконалих методів їх ранньої діагнос-
тики і прогнозування в ряд важливих проблем на 
сучасному етапі розвитку абдомінальної хірургії 
[2, 9].

ВИСНОВКИ.

1. Усунення тонкокишкової непрохідності на 
перших порах приводить лише до часткового і корот-
кочасного покращення кровообігу в органах черевної 
порожнини, після чого наступає період, коли виявле-
ні під час непрохідності зміни відновлюються і навіть 
поглиблюються, що може бути результатом дії як 
гемодинамічного фактора, так і токсичних впливів.

2. У порівнянні з печінкою більш виражені і три-
валіші морфофункціональні зрушення при усуненні 
тонкокишкової непрохідності розвиваються в нирках 
і їх судинах, поступово трансформуючись у зміни 
склеротичного характеру.

Дослідження проведено в рамках науково-дослідної 
роботи кафедри анатомії людини «Ремоделювання 
кровоносних русел внутрішніх органів та тканин при різних 
патологічних станах в експерименті» № держ. реєстрації: 
0111U008026.
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