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СТРУКТУРНІ ЗМІНИ СТІНКИ ТОВСТОЇ КИШКИ ВНАСЛІДОК  

РОЗВИТКУ ЕНТЕРАЛЬНОЇ НЕДОСТАТНОСТІ, СПРИЧИНЕНОЇ  

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИМ ПЕРИТОНІТОМ 
 

Резюме. Мета – дослідити структурні зміни стінки товстої кишки та розвитку ентеральної дисфункції 

під час перебігу гострого експериментального перитоніту. Матеріал та методи. Експериментальні до-

слідження проведено на 21 нелінійних білих статевозрілих щурах. Щурам під тіопенталовим наркозом 

викликали перитоніт шляхом проколу висхідної товстої кишки, а також введенням свіжоприготовле-

ного 15% розчину з розрахунку 0,5 мл на 100 г маси щура. На 1-у, 3-ю і 7-у доби перебігу експеримен-

тального 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-му добу перебігу експериментального перитоніту в слизовій оболонці товстої кишки  

відбуваються і продовжували наростати з часом структурні зміни, які проявляються її ущільненням за 

рахунок вираженої лімфо- і гістіоцитарної інфільтрації та поєднаної вогнищевої лейкоцитарної інфіль-

трації, що відповідає морфологічній структурі коліту. Просвіти крипт зменшуються за рахунок підви-

щеної секреторної активності та дистрофічних змін епітеліоцитів. У субепітеліальному шарі виявля-

ється нерівномірне кровонаповнення судин у поєднанні із периваскулярним набряком. Висновок. У 

слизовій  оболонці товстої кишки внаслідок експериментального перитоніту відбувається підвищення 

секреторної активності та розвиток дистрофічних змін поверхневого епітелію. До 3 та 7 доби нароста-

ють дистрофічні зміни епітеліоцитів з вираженою лімфо- та гістіоцитарною інфільтрацією строми та її 

набряку. 
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Відомо, що гостра хірургічна патологія органів 

очеревинної порожнини супроводжується розви-

тком синдрому ентеральної недостатності. У та-

ких умовах кишки стають одним із головних дже-

рел найбільш токсичних поліпептидів, бактерій і 

їх токсинів, що визначає, в більшості випадків, пе-

ребіг захворювання та його результат [1, 2]. 

Ряд науковців стверджують, що вторинний ро-

звиток синдрому ентеральної недостатності 

(СЕН) замикає чергове патогенне «хибне коло», 

яке поглиблює ураження позаабдомінальних ор-

ганів та систем, що пов’язують із масивною тран-

слокацією асоціацій мікроорганізмів, токсинів, 

які посилюються активним синтезом цитокінів та 

інших біологічноактивних речовин ендогенного 

походження [3, 4]. 

Суттєвим фактором розуміння розвитку енте-

ральної недостатності представляє співвідно-

шення структурних змін кишкової стінки і фаз ро-

звитку СЕН. Морфологічні зміни в кишковій сті-

нці розпочинаються одночасно з початком гіпок-

сії та стійкого парезу кишок [5-7]. 

Отже, сукупність системних механізмів гост-

рої хірургічної патології органів очеревинної по-

рожнини та її ускладнень створюють усі переду-

мови для виникнення СЕН [8, 9], що в умовах екс-

перименту вивчено недостатньо. 

Мета дослідження: дослідити структурні 

зміни стінки товстої кишки та розвитку ентераль-

ної дисфункції за перебігу гострого експеримен-

тального перитоніту.  

Матеріал і методи. Експериментальні дослі-

дження проведено на 21 нелінійних білих стате-

возрілих щурах-самцях із масою тіла 180-200 г на 

1-у, 3-ю і 7-у доби перебігу експериментального 

перитоніту. На першу добу загинуло 4 тварини 

до закінчення експерименту, на третю – 5, на 

сьому – 6. Контрольна група нараховує 6 візуа-

льно здорових тварин. 

Усі експерименти із нанесення травм викону-

вали в умовах тіопентало-натрієвого знечулення 

(40 мг·кг-1 маси). 

Суть експерименту полягала в наступному: 

виконується серединна лапаротомія і, відступи-
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вши на 1,0 см від ілеоцекального кута, товстою 

голкою діаметром 2,0 мм робили прокол стінки 

сліпої кишки, після чого через просвіт голки заво-

дили катетер меншого діаметра 1,8 мм на 4-5 см 

у висхідну частину ободової кишки. Водночас го-

лку видаляли, катетер фіксували до стінки сліпої 

кишки швом, а вільний кінець виводили в черевну 

порожнину. У подальшому внутрішньоочере-

винно в різні відділи вводили свіжоприготовлений 

(профільтрований через 4 шари марлі) 15 % роз-

чин автокалу з розрахунку 0,5 мл на 100 грам маси 

щура, а рану пошарово ушивали. Це зумовлює по-

стійне інтраабдомінальне джерело інфекції, ана-

логічне деструктивним та запальним процесам, 

які мають місце при виникненні перитоніту у хво-

рих. На 1-у, 3-ю і 7-у доби перебігу перебігу експе-

риментального перитоніту тварин під каліпсо-

ловим наркозом декапітували. 

Для гістологічного дослідження забирали 

шматочки товстої кишки, які фіксували в 10% 

нейтральному розчині формаліну з подальшим 

ущільненням в парафіні. Отримані на санному мі-

кротомі зрізи фарбували гематоксиліном та ео-

зином, за якими вивчали структуру досліджува-

них органів у нормі, а також характер і глибину 

морфологічних порушень після перитоніту. За-

стосовували світловий мікроскоп SEO SCAN. Мі-

кропрепарати фотодокументували за допомо-

гою відеокамери Vision CCD Camera з системою 

виводу зображень гістологічних препаратів. 

Одержаний цифровий матеріал обробляли з 

використанням непараметричного критерію 

Мана-Уітні. Застосовували програмний пакет 

STATISTICA (“StatSoft, Inc.”, США). Відмінності 

вважали достовірними при вірогідності нульової 

гіпотези р<0,05.  

Результати дослідження та їх обговорення. 

Структурні зміни стінки товстої кишки через 1 

добу також були помірними. Епітелій крипт дещо 

збільшувався, при цьому ядра клітин розміщува-

лись апікально. Просвіти крипт незначно розши-

рювались та містили невелику кількість секрету. 

Величина крипт дещо збільшувалась в основному 

за рахунок набряку строми та лімфо-гістіоцитар-

ної інфільтрації (рис. 1). Судини мікроциркулято-

рного русла візуалізувались слабко.  

У товстій кишці на третю добу перебігу експе-

риментального перитоніту слизова оболонка по-

товщувалась, в переважної більшості епітеліоци-

тів ядра розміщувались апікально. Просвіти 

крипт дещо розширювались та містили невелику 

кількість секрету. Глибина крипт різко збільшува-

лась в основному за рахунок набряку строми та 

лімфо-гістіоцитарної інфільтрації (рис. 2). Су-

дини мікроциркуляторного русла візуалізувались 

слабко. У підслизовому шарі виявлялось нерівно-

мірне кровонаповнення судин із переважанням 

периваскулярного набряку. Лімфоїдні фолікули 

візуалізувались слабко. 

При гістологічному дослідженні структури 

стінки товстої кишки через 7 діб експерименту 

встановлено (рис. 3), що структурні зміни продо-

вжували наростати. Товщина слизової оболонки 

дещо зменшувалась за рахунок розширення 

крипт. Частина епітеліоцитів перебували у фазі 

підвищеної секреторної активності, інша частина 

була дистрофічно змінена, що стимулювало поси-

лення лімфо- та гістіоцитарної інфільтрації. Про-

світи крипт місцями залишались розширеними та 

містили невелику кількість секрету. Судини мік-

роциркуляторного русла візуалізувались слабко.  

У підслизовому шарі судини мікроциркулято-

рного русла візуалізувались слабко, м’язова обо-

лонка практично залишалась незмінною.  

Підводячи підсумок проведеного дослідження 

 
Рис. 1. Структура тканини товстої кишки через 1 

добу після моделювання експериментального перито-

ніту. Забарвлення гематоксиліном та еозином ×100 

 
Рис. 2. Структура тканини товстої кишки на 3 добу 

при моделюванні експериментального перитоніту. 

Забарвлення гематоксиліном та еозином ×100 
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Рис. 3. Структура тканини товстої кишки тварини 

через 7 діб після моделювання експериментального 

перитоніту. Забарвлення гематоксиліном та еозином 

×100 

можна дійти висновку, що роль кишок в розвитку 

ендотоксикозу за гострого перитоніту є визнача-

льною. Пусковий механізм, який визначає перебіг 

патологічного процесу і призводить до незворот-

ніх розладів метаболізму, є початкове гальму-

вання моторики кишок. У свою чергу, порушення 

моторно-евакуаторної функції шлунково-кишко-

вого тракту сприяє накопиченню в просвіті кишок 

великої кількості газів і рідини, а також пору-

шенню гомеостазу в організмі. Тому можна конс-

татувати, що параліч кишок не тільки зумовлений 

порушенням його моторно-евакуаторної функції, 

але і поєднанням розладів секреції, травлення, 

всмоктування, тобто розвитком синдрому ентера-

льної недостатності.  

Отже, за розвитку ентеральної недостатності 

на тлі експериментального перитоніту виникає 

складна структурно-функціональна перебудова 

кишкового епітелію. На першу добу перебігу пе-

ритоніту ці зміни мають компенсаторний харак-

тер, а в подольшому виникає десквамація та від-

торгнення епітеліоцитів. Морфологічно це прояв-

ляється ерозивно-виразковими ураженнями киш-

кового тракту. 

Висновок. У слизовій  оболонці товстої кишки 

за перебігу експериментального перитоніту від-

бувається підвищення секреторної активності та 

розвиток дистрофічних змін поверхневого епіте-

лію. До 3 та 7 доби наростають дистрофічні зміни 

епітеліоцитів з вираженою лімфо- та гістіоцитар-

ною інфільтрацією строми та її набряку. 

Перспективи подальших досліджень. Прове-

дене дослідження в перспективі націлює на розро-

бку адекватних профілактичних лікувальних за-

ходів, які спрямовані на зменшення проявів синд-

рому ентеральної недостатності.
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СТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ СТЕНКИ ТОЛСТОЙ КИШКИ ПРИ РАЗВИТИИ ЭНТЕРАЛЬ-

НОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ВЫЗВАННОЙ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫМ ПЕРИТОНИТОМ 

Резюме. Цель – исследовать структурные изменения стенки толстой кишки и развития энтеральной 

дисфункции в течении острого экспериментального перитонита. Материал и методы. Эксперимента-

льные исследования проведены на 21 нелинейных белых половозрелых крысах. Крысам под тиопента-

ловым 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 дека-

питировали. Для гистологического исследования забирали кусочки тонкой кишки, изменения в ко-

торых исследовали гистологически. Результаты. Выявлено, что на первые, третьи, и седьмые сутки 

течения экспериментального перитонита в слизистой оболочке толстой кишки происходили и продол-

жали нарастать со временем структурные изменения, которые проявляются ее уплотнением за счет 

выраженной лимфо- и гистиоцитарной инфильтрации и сочетанной очаговой лейкоцитарной инфиль-

трации, что соответствует морфологической структуре колита. Просвещения крипт уменьшаются за 

счет повышенной секреторной активности и дистрофических изменений эпителиоцитов. В субэпите-

лиальном слое оказывается неравномерное кровенаполнение сосудов в сочетании с периваскулярным 

отеком. Вывод. В слизистой оболочке толстой кишки в течение экспериментального перитонита про-

исходит повышение секреторной активности и развитие дистрофических изменений поверхностного 

эпителия. До 3 и 7 суток нарастают дистрофические изменения эпителиоцитов с выраженной лимфо- 

и гистиоцитарная инфильтрацией стромы и ее отека. 

Ключевые слова: перитонит; энтеральная дисфункция; толстая кишка; структурные изменения. 

 

STRUCTURAL CHANGES OF THE COLON WALL IN CASE OF DEVELOPMENT OF ENTERAL 

INSUFFICIENCY CAUSED BY EXPERIMENTAL PERITONITIS 

Abstract. Objective: to study structural changes of the colon wall and development of enteral dysfunction in 

an experimental course of acute peritonitis. Materials and Methods. Experimental studies were conducted on 

21 mature albino nonlinear rats. Under thiopental anaesthesia peritonitis was caused by puncture of the 

ascending colon and the introduction of freshly prepared 15% solution in the dose of 0.5 ml per 100 g of the 

body weight of a rat. On the 1st, 3rd and 7th day of experimental peritonitis animals were decapitated under 

calypsol anesthesia. The pieces of the small intestine were taken for histological examination determining 

changes histologically. Results. Structural changes were found to occur on the first, third, and 7 day of 

experimental peritonitis in the lining of the colon and continued to grow over time, manifested by its consoli-

dation at the expense of pronounced lymph and histiocytic infiltration and combined focal leukocyte 

infiltration, corresponding to morphological structure of colitis. Lumen of crypts is reduced at the expense of 

an increased activity of secretory epithelial cells and degenerative changes. Uneven blood supply of the vessels 

combined with perivascular edema is found in the subepithelial layer. Conclusion. Increased secretory activity 
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and development of degenerative changes in the superficial epithelium occur in the colon mucosa during ex-

perimental peritonitis. Epithelial degenerative changes with pronounced histiocytic and lymph infiltration of 

the stroma and its edema increase from 3 to 7 days. 

Key words: peritonitis, enteral dysfunction, colon, structural changes. 
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