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summary
Studies of features of the structural changes of the hemomicrovascular bed of the duodenum in ulcer 

under influence of aluminum chloride. We have found that ulcer of the duodenum under influence of aluminum 
chloride leads to narrowing of the afferent links (arterioles, precapillaries) and the exchange ones (capillaries) of 
the hemomicrovascular bed and an expansion of the deferent link (postcapillaries, veins). These changes ofthe 
hemomicrovascular bed showed a worsening of the blood supply to the organ under study, an increase of the 
venous stasis, hypoxia, dystrophic, necrobiotic and infiltrative processes. These factors significantly influenced 
the experimental ulcer course.

ОСОБЕННОСТИ СТРУКТУРНОЙ ПЕРЕСТРОЙКИ ГЭМОМИКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА 
ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ЯЗВЕ В УСЛОВИЯХ ДЕЙСТВИЯ 
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резюме
Изучение структурных изменений гэмомикроциркуляторного русла двенадцатиперстной кишки 

при течении ее язвы в  условиях действия на  организм хлорида алюминия. Установлено, что при язве 
двенадцатиперстной кишки в условиях отравление организма хлоридом алюминия усиливается сужение 
приносящего (артериолы, прекапилляры) и обменного (капилляры) звена гемомикроциркуляторного русла 
и  расширение выносящего (посткапилляров, венул). Эти изменения гэмомикроциркуляторного русла 
свидетельствовали об  ухудшении кровоснабжения исследуемого органа, усилении венозного застоя, 
гипоксии, дистрофических, некробиотических и  инфильтративных процессов, что существенно влияло 
на течение экспериментальной язвы двенадцатиперстной кишки.
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Антропогенне забруднення довкілля протягом 
останніх десятиліть призвело до  зростання кіль-
кості хімічних речовин, які погіршують перебіг уже 
існуючих у людини патологій та призводять до роз-
витку нових [1]. Гемомікроциркуляторне русло — це 
складна функціональна система, яка першою реагує 
на різні фізіологічні та патологічні процеси в орга-
нізмі структурною перебудовою її компонентів [2]. 
Відомо, що зміни судин гемомікроциркуляторного 
русла відіграють важливу роль у патогенезі різних 
патологій, в тому числі суттєво впливають на пере-
біг виразкової хвороби, яка не зважаючи на досяг-
нення сучасної медичної науки залишається однією 
із найпоширеніших нозологічних форм у сучасній 
гастроентерології [3, 4]. Основним шляхом потра-
пляння в організм алюмінію є травний тракт, проте 
детального вивчення особливостей токсичної дії 
алюмінію на  виразково змінену дванадцятипалу 
кишку для вияснення і розуміння механізму впливу 
ксенобіотиків та поєднаної з ними патології на ге-

момікроциркуляторне русло досліджуваного органа 
не проводилося [5, 6].

Мета: вивчення особливостей структурної пере-
будови гемомікроциркуляторного русла дванадця-
типалої кишки при перебігу її виразки в умовах дії 
хлориду алюмінію.

Матеріали і методи
Морфологічними методами досліджували гемо-

мікроциркуляторне русло дванадцятипалої кишки 
24 статевозрілих свиней-самців в’єтнамської породи. 
Дослідні тварини були поділені на 3 групи: 1‑а група 
включала 9 контрольних тварин, 2‑а — 7 свиней із 
змодельованою виразкою дванадцятипалої кишки, 3‑я 
— 8 тварин із змодельованою виразкою, яким вводили 
хлорид алюмінію. Виразку дванадцятипалої кишки 
моделювали методом Okabe [7]. Хлорид алюмінію 
вводили внутрішньоочеревинно по 100 мг/кг. Евта-
назію тварин проводили кровопусканням в умовах 
тіопенталового наркозу. Проводили наповнення 
судинного русла туш-желатиновою сумішшю через 
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черевну аорту. Вирізали шматочки досліджуваного 
органа, які фіксували в 10 %-му нейтральному розчині 
формаліну і після проведення у спиртах зростаючої 
концентрації заливали парафіном. З мікротомних 
зрізів виготовляли просвітлені мікропрепарати, за-
барвлювали гематоксилін-еозином. Морфометрич-
ними методами на  мікропрепаратах у  підслизовій 
основі визначали діаметри артеріол, прекапілярів, 
капілярів, посткапілярів, венул та щільність судин 
мікрогемоциркляторного русла на  1  мм² тканини 
досліджуваного органа. Кількісні показники об-
робляли статистично. Різницю між порівнюваними 
величинами визначали за коефіцієном Стьюдента [9]. 
Статистично достовірними вважали р<0,05.

Результати досліджень та їх обговорення. При 
порівнянні гемомікроциркуляторного русла дванадця-
типалої кишки тварин різних груп було встановлено, 
що при дії на організм хлориду алюмінію вони значно 
змінювалися (таблиця). Так, діаметр артеріол дванад-
цятипалої кишки при виразці в умовах алюмінієвого 
отруєння статистично достовірно (р<0,01) зменшився 
з (18,30 ± 0,36) до (16,10 ± 0,18) мкм, тобто на 12,0 %. 
Цей морфометричних показник виявився на  4,16 % 
меншим порівняно з експериментальною виразкою. 
Аналогічні зміни спостерігалися у  прекапілярах, 
діаметр яких зменшився порівняно з контролем та 
ізольованою виразкою відповідно на 11,9 % (р<0,01) 
і 5,0 % (р<0,05). Діаметр капілярів дванадцятипалої 
кишки при виразці, яка перебігала на фоні алюмінієво-
го отруєння статистично достовірно (р<0,01) знизився 
на 11,5 %. Варто зазначити, що даний морфометрич-
них показник був меншим від аналогічного у тварин 
з ізольованою виразкою на 3,6 %.

Виносна частина гемомікроциркуляторного 
русла (посткапіляри, венули) в умовах змодельова-
ної патології характеризувалася розширенням. Так, 
у тварин з експериментальною виразкою дванадцяти-

палої кишки, яким вводили хлорид алюмінію діаметр 
посткапілярів дванадцятипалої кишки дорівнював 
(14,20 ± 0,15) мкм. Цей морфометричний показник 
статистично достовірно (р<0,001) перевищував ана-
логічний контрольний (12,50 ± 0,12) мкм на 13,6 %. 
Діаметр венул у спостереженнях 3‑ї групи з високим 
ступенем достовірності (р<0,001) зріс з (26,70 ± 0,45) 
до  (30,60 ± 0,36) мкм, тобто на  14,7 %. Щільність 
судин гемомікроциркуляторного русла при експе-
риментальній виразці дванадцятипалої кишки, яка 
перебігала на фоні алюмінієвої інтоксикації знижу-
валася. У змодельованих експериментальних умовах 
вказаний морфометричний показник дванадцятипа-
лої кишки зменшився з 3840,20 ± 62,10 до 3510,50 
± 50,10, тобто на  8,6 %. Наведені вище цифрові 
величини також між собою статистично достовірно 
(р<0,01) відрізнялися. Зменшення цього морфоме-
тричного показника свідчило про погіршення крово-
постачання досліджуваного органа.

В результаті проведених нами досліджень було 
встановлено, що при виразці дванадцятипалої кишки 
в  умовах отруєння організму хлоридом алюмінію 
відбувається звуження приносної (артеріоли, пре-
капіляри) і обмінної (капіляри) ланок гемомікроцир-
куляторного русла та розширення виносної частини 
(посткапіляри, венули). При експериментальній 
виразці дванадцятипалої кишки описані особливості 
структурної перебудови судин гемомікроциркуля-
торного русла були виражені у  меншому ступені 
порівняно із спостереженнями 3‑ї групи..

Встановлені нами звуження просвіту артеріол, 
прекапілярів свідчать про зменшення доступу арте-
ріальної крові з поживними та біологічно активними 
речовинами до клітин та тканин, звуження капілярів 
вказує на погіршення обмінних процесів. Розширен-
ня венозної частини гемомікроциркуляторного русла 
призводить до венозного застою, гіпоксії, вираже-

Таблиця 1
Морфометрична характеристика судин гемомікроциркуляторного русла дванадцятипалої кишки 

експериментальних тварин (М ± m) 

Показник Група тварин

1‑а 2‑а 3‑я

Діаметр артеріол, мкм 18,30 ± 0,36 16,80 ± 0,21** 16,10 ± 0,18**

Діаметр прекапілярів, мкм 10,90 ± 0,18 10,10 ± 0,12** 9,60 ± 0,12***

Діаметр капілярів, мкм 6,10 ± 0,12 5,60 ± 0,08** 5,40 ± 0,06**

Діаметр посткапілярів, мкм 12,50 ± 0,18 14,10 ± 0,18*** 14,20 ± 0,15***

Діаметр венул, мкм 26,70 ± 0,45 30,20 ± 0,39*** 30,60 ± 0,36***

Щільність судин мікрогемоцирку-
ляторного русла на 1 мм²

3840,20 ± 62,10 3590,60 ± 50,40*** 3510,50 ± 50,10**

Примітки: Зірочкою позначені величини, які статистично достовірно відрізнялися від контрольних 1.*-
р<0,05; 2.**-р<0,01; 3.***-р<0,001.
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ного набряку перивазальних структур, що погіршує 
обмінні процеси, посилює стан тканинної гіпоксії і 
веде до виключення капілярів з системи кровотоку. 
Розширення посткапілярів, венул дванадцятипалої 
кишки при досліджуваному експерименті призво-
дить до  посилення проникності стінок венозних 
судин, їх плазморагії.

Гістологічно при виразці дванадцятипалої кишки 
відмічалися виражені судинні розлади (повнокрів’я, 
стази, перивазальний набряк та осередки діапедезних 
крововиливів) дистрофічні та некробіотичні процеси 
в  епітеліоцитах, ендотеліоцитах, міоцитах, спо-
лучнотканинних структурах, посилення клітинної 
інфільтрації у стромі. Домінували описані патогіс-
тологічні процеси у 3‑й групі спостережень (перебіг 
виразки в умовах алюмінієвого отруєння).

Найбільш виражені зміни гемомікроциркулятор-
ного русла та структур стінки досліджуваного органа 
у 3‑й групі спостережень свідчать, що інтоксикація 
організму алюмінієм погіршує перебіг експеримен-
тальної виразки дванадцятипалої кишки.

ВИСНОВКИ
Алюміній негативно впливає на перебіг виразки 

дванадцятипалої кишки і проявляється більш вира-
женою структурною перебудовою судин гемомікро-
циркуляторного русла (звуження приносної і обмін-
ної та розширення виносної ланки) та посиленням 
деструктивних процесів у епітеліоцитах, міоцитах 
та сполучнотканинних клітинах.

“Структурно-функц іональн і  основи  адаптац і ї 
серцево‑судинної та травної системи при дії на організм 
токсичних факторів” № державної реєстрації 0108U004637 
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