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Резюме. В експерименті на щурах визначені особливості морфофункціональних змін у судинах і тка-

нинах тонкої кишки, печінки, нирок та селезінки при реперфузії тонкої кишки після попередньо змо-

дельованої гострої кишкової непрохідності. 
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Критичні післяопераційні стани є складною про-
блемою абдомінальної хірургії [1-3]. Одним з 

таких комплексних післяопераційних ускладнень 

є поліорганна недостатність, летальність від якої 
коливається в межах від 30 до 100 % [4]. В основі 

розвитку синдрому поліорганної недостатності 

лежить феномен ”подвійного удару“ (double 

blow) – гіперактивна відповідь раніше травмова-
ного організму на додаткову агресію. Хоча вже 

навіть саме по собі погіршення тканинної перфу-

зії та гіпоксія тканин можуть бути основою роз-
витку синдрому поліорганної недостатності [5]. 

Відомо, що ішемія-реперфузія тонкої кишки (ТК) 

також належить до частих як до-, так і післяопе-
раційних ускладнень обтураційної та странгуля-

ційної кишкової непрохідності, що нерідко ро-

бить результати оперативних втручань на ТК 

безпосередньо залежними від ступеня її вираже-
ності. Водночас, якщо гостра ішемія відображена 

в багатьох дослідженнях гострої тонкокишкової 

непрохідності, то проблема реперфузії ТК розро-
блена недостатньо. Підтвердженням цьому є на-

віть те, що у зарубіжній літературі останніх років 

[6, 7] описаний феномен «no-reflow», тобто не-
відновлення кровотоку в судинах органа після 

хірургічного усунення гострої судинної оклюзії. 

Все це дає підстави вважати, що профілактика 

розвитку синдрому ішемії-реперфузії і пов’язаної 
з нею поліорганної недостатності, а також розро-

бка і застосування досконалих методів їх ранньої 

діагностики та прогнозування є важливими пи-
таннями на сучасному етапі розвитку абдоміна-

льної хірургії [8]. 

Мета дослідження: установити особливості 
динаміки і послідовність морфофункціональних 

змін у судинах органів черевної порожнини при 

відновленні прохідності ТК після попереднього 
моделювання її гострої низької непрохідності. 

Матеріал і методи. Експерименти викона-

но на 54 білих лабораторних щурах-самцях, роз-

ділених на три групи: одна контрольна (6 тва-
рин) і дві експериментальних (по 24 тварини в 

кожній). Щурам 1-ї експериментальної групи 

моделювали гостру низьку странгуляційну киш-
кову непрохідність шляхом перев’язування ТК 

шовковою лігатурою на 5 см вище від її впадання 

у сліпу кишку. Для цього під внутрішньом’язовим 
загальним кетаміновим знеболенням проводили 

серединну лапаротомію, виводили в рану петлю 

кишки і через отвір у брижі між аркадами 

останнього порядку та стінкою кишки проводи-
ли лігатуру, якою перев’язували її до повного пе-

рекриття просвіту. Лапаротомну рану пошаро-

во зашивали. Тваринам 2-ї експериментальної 
групи через 48 год від початку експерименту 

проводили релапаротомію, знімали накладену 

попередньо лігатуру і відновлювали прохідність 
травного каналу. Після операції тварини перебу-

вали без їжі з достатнім забезпеченням водою. З 

експерименту щурів виводили шляхом внутріш-

ньоплеврального введення великих доз концент-
рованого тіопенталу натрію. Для гістологічного 

дослідження вирізали шматочки з різних відділів 

ТК, печінки, селезінки і нирок через 12, 24, 48 і 72 
год від початку кожної фази експерименту. Зрі-

зи фарбували гематоксиліном і еозином, за ме-
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тодами Вейгерта та ван Гізон. Всі експериме-

нети проводилися з дотриманням “Правил про-

ведення робіт з використанням експеримента-

льних тварин”.  
Результати дослідження та їх аналіз. Через 

48 год від початку моделювання тонкокишкової 

непрохідності у судинних руслах всіх досліджу-
ваних органів установлені чіткі ознаки роздадів 

органної гемодинаміки. Вони виражалися веноз-

ним повнокров’ям, капіляростазами з одночас-
ним зниженням пропускної здатності артеріаль-

них русел органів за рахунок підвищення тонусу 

і набряку судинних стінок з їх потовщенням і 

відповідним звуженням просвіту. Особливо по-
мітним було звуження просвіту в галуженнях 

артерій селезінки. Ендотелій судин набряклий, в 

результаті чого його клітини випиналися в про-
світ у вигляді «частоколу». В кровоносному рус-

лі нирок, крім венозного, відмічалося і артеріа-

льне повнокров’я, причому на фоні звуження 

просвіту дрібних артерій і артеріол артерії біль-
шого калібру були, навпаки, розширеними, а їх 

просвіт заповнений еритроцитами. Виявленим 

судинним розладам відповідали дистрофічні змі-
ни в паренхіматозних елементах органів. Епіте-

лій ниркових канальців, а також гепатоцити ви-

глядали набряклими з просвітленою цитоплаз-
мою і збільшеними ядрами. Іноді виявлялися бе-

зядерні клітини внаслідок каріорексису та вог-

нища тканинної гомогенізації. Розширеними бу-

ли капсули ниркових клубочків, а також просто-
ри Діссе між балками гепатоцитів, що свідчило 

про розвиток інтерстиціального набряку. Підсли-

зова основа ТК набрякла, внаслідок чого вона 
виглядала потовщеною і розволокненою. В ній 

нерідко виявлялися поліморфноклітинні інфільт-

рати різних розмірів. 
Відновлення прохідності травного каналу 

після його попередньї 48-годиннї оклюзії споча-

тку не призводило до покращення кровообігу в 

органах черевної порожнини. Навпаки, поперед-
ньо виявлені розлади навіть поглиблювалися, що 

підтверджувалося, зокрема, своєрідністю судин-

них реакцій. Найшвидше і найінтенсивніше на 
відновлення прохідності ТК після її попередньої 

странгуляції реагували судини самої ТК. Вже 

через 12 год після відновлення прохідності трав-

ного каналу це виражалося посиленням спастич-
них реакцій у дрібних артеріях і артеріолах з по-

дальшим різким зниженням їх пропускної здат-

ності за рахунок прогресуючого звуження про-
світу. В кінцевих гілках брижових артерій це пі-

дтверджувалося складчастістю, аж до гофрова-

ності їх внутрішніх еластичних мембран (рис. 1),  
 

 

 
Рис. 1. Спазмована гілка брижової артерії з го-

фрованою внутрішньою еластичною мембраною 

і потовщеною стінкою (1), малокровна гілка 

брижової вени (2) та стінка тонкої кишки (3) 
щура через 12 год після відновлення її прохіднос-

ті за умов попередньої 48-годинної непрохіднос-

ті. Мікропрепарат. Забарвлення за методом 

Вейгерта. Зб. 140
х
. 

 

а в артеріолах – порівняно значним потовщенням 

м’язової оболонки. Артеріальні та венозні суди-
ни зберігалися при цьому малокровними. Не-

змінними були тканини стінки ТК із збережен-

ням набряку підслизової основи та поліморфнок-
літинної інфільтрації.  

Зниження перфузії ТК супроводжувалося 

тимчасовим частковим покращенням портально-

го кровообігу. В просвіті гілок ворітної вени міс-
тилися лише невеликі скупчення еритроцитів, 

хоча сам просвіт розширений. Разом з тим вияв-

лялися ознаки посилення артеріального притоку, 
про що свідчило зниження тонусу і розширення 

гілок печінковї артерії, просвіт яких був щільно 

наповнений еритроцитами (рис. 2). В цей термін 

спостереження виявлялися також ознаки деякого 
покращення ниркової (рис. 3) та селезінкової ге-

моперфузії, що підтверджувалося зменшенням 

венозного повнокров’я з одночасним частковим 
відновленням артеріального притоку. 

Проте через 24 год від моменту відновлення 

прохідності ТК при тенденції до часткового від-
новлення її кровотоку акцент судинних розладів 

зміщувався з самої кишки й на інші органи чере-

вної порожнини. Особливо помітними ці розлади 

були в судинах нирок, що проявлялося вираже-
ним артеріоспазмом із звуженням просвіту ін-

траорганних артеріальних судин всіх калібрів та 

одночасним інтенсивним венозним кровонапов-
ненням. У печінці спостерігалося як портальне, 

так і печінкововенозне повнокров’я. Вказані ге- 
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Рис. 2. Скупчення еритроцитів у просвіті гіл-

ки ворітної вени (1), розширений просвіт за-

повненої еритроцитами гілки печінкової ар-
терії (2) щура через 12 год після відновлення 

прохідності тонкої кишки за умов поперед-

ньої 48-годинної тонкокишкової непрохіднос-
ті. Мікропрепарат. Забарвлення гематокси-

ліном і еозином. Зб. 180
х
. 

 

Рис. 3. Скупчення еритроцитів у просвіті 

гілки ниркової вени (1), повнокров’я і розши-
рення просвіту гілки ниркової артерії (2) щу-

ра через 12 год після відновлення прохідності 

тонкої кишки за умов попередньої 48-
годинної тонкокишкової непрохідності. Мік-

ропрепарат. Забарвлення гематоксиліном і 

еозином. Зб. 240
х
. 

 

 
 
 

 

 
 

 

 
 

 

модинамічні зрушення супроводжувалися поси-

ленням явищ стромального набряку і гідропічної 
дистрофії та некробіозу епітеліальних елементів. 

У печінці спостерігалося подальше розширення 

просторів Діссе, а також паравазальних зон. В 
епітелії ниркових канальців відмічалося просвіт-

лення цитоплазми, а також відсутність клітинних 

ядер у багатьох місцях, що могло бути ознакою 
каріолізису. Нерідко виявлялися зони з колабо-

ваними клубочками. 

Починаючи з 48-годинного терміну спосте-

реження, відмічалося поступове відновлення 
кровообігу і нормалізація структурної організації 

всіх досліджуваних органів черевної порожнини. 

Проте навіть через 72 год від моменту реперфузії 
ТК у нирках продовжували виявлятися вищеопи-

сані патологічні зміни, які в багатьох місцях тра-

нсформувалися у склеротичні явища з розрос-

танням сполучної тканини як у паравазальних 
зонах, так і в інтерстиції. 

Отже, одержані результати свідчать про те, 

що відновлення прохідності травного каналу піс-
ля його попередньої 48-годиннї оклюзії спочатку 

не призводить до покращення кровообігу в орга-

нах черевної порожнини і навіть, навпаки, вияв-
лені попередньо розлади поглиблюються. При-

чому першочергово зміни виникають у тканинах 

і судинах самої ТК, бо якраз вона першою і під-

лягає ”double blow“ – місцевому подвійному ге-
модинамічному і кисневому удару. Зміни в ін-

ших органах черевної порожнини виникають 

вторинно і, можливо, вже під дією як гемодина-
мічного фактора, так і додаткових токсичних 

впливів [9]. Найбільш виражені і найтриваліші 

морфофункціональні зрушення відбуваються у 
нирках і їх судинах, поступово трансформую-

чись у склеротичні зміни. Це може бути зумов-

лено тим, що нирки особливо чутливі до гіпоксії 
і токсичних впливів. Тому саме гостра ниркова 

недостатність найчастіше призводить до леталь-

ного кінця [10]. 

Висновки та перспективи подальших до-
сліджень. 1. Відновлення прохідності травного 

каналу після його попередньої оклюзії спочатку 

не призводить до покращення кровообігу в орга-
нах черевної порожнини, а виявлені попередньо 

розлади навіть поглиблюються. 2. При реперфу-

зії ТК після попереднього моделювання її непро-

хідності першочергово реагують тканини і суди-
ни самої ТК, оскільки саме вони першими підля-

гають місцевому подвійному гемодинамічному і 

кисневому удару. 3. Найбільш вразливими є нир-
ки і їх судини. Виявлені у них зміни є найтрива-

лішими і сприяють поступовому склерозуванню 

органа. 4. Вивчення морфофункцірнальних особ-
ливостей перебудови кровоносного русла ТК, 

печінки, нирок та селезінки при реперфузії ТК 

після її гострої непрохідності може бути підгру-

нтям для розробки та обгрунтування способів 
профілактики реперфузійного синдрому. 
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ 

ОРГАНОВ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ ВСЛЕДС-

ТВИЕ РЕПЕРФУЗИИ ТОНКОЙ КИШКИ ПО-

СЛЕ ЕЕ ОСТРОЙ НЕПРОХОДИМОСТИ В 

ЭКСПЕРИМЕНТЕ 
 

Резюме. В эксперименте на крысах определены 

особенности морфофункциональных изменений 
в сосудах и тканях тонкой кишки, печени, почек 

и селезенки при реперфузии тонкой кишки после 

предварительно смоделированной острой кише-

чной непроходимости. 
Ключевые слова: кишечная непроходимость, 

реперфузия, артерии, вены, полнокровие, спазм, 

отек. 
 

THE MORPHOFUNCTIONAL CONDITIONS 

OF THE ORGANS OF THE ABDOMINAL 

CAVITY DUE TO REPERFUSION OF THE 

SMALL INTESTINE FOLLOWING ITS ACUTE 

OBSTRUCTION IN AN EXPERIMENT 
 

Abstract. The specific characteristics of morpho-

functional changes in the vessels and tissues of the 
small intestine, liver, kidneys and spleen in reperfu-

sion of the small intestine have been determinated 

on rats in an experiment after preliminary simulated 

acute intestinal obstruction. 
Key words: intestinal obstruction, reperfusion, ar-

teries, veins, plethora, spasm, oedema. 
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