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КОМПЛЕКС МОРФОЛОГІЧНИХ ЗМІН СТІНКИ ТОНКОЇ КИШКИ 
У РІЗНІ ТЕРМІНИ ГОСТРОГО ПОРУШЕННЯ КРОВООБІГУ 
В ЕКСПЕРИМЕНТІ

Резюме. Гостре порушення кровопостачання кишки супроводжується серйозним пошкодженням та 
руйнуванням слизової оболонки. Оскільки руйнування кишкової стінки можна спостерігати в цьому 
потенційно летальному стані, ми вивчили розвиток і послідовність подій, оцінюючи морфологічні змі-
ни стінки тонкої кишки в моделі гострої ішемії в анестезованих щурів.
Метою даного дослідження є детальний аналіз та систематизація комплексу морфологічних змін усіх 
шарів стінки тонкої кишки в експериментальній моделі гострого порушення кровообігу, з особливою 
увагою до послідовності та характеру деструктивних і регенеративних процесів у різні терміни ішемії.
Морфологічні дослідження проводили в динаміці через 3, 6, 8 та 12 год з моменту перев’язки верхньої 
брижової артерії. При розтині, окрім зовнішнього огляду, забирали шматочки тканини тонкої кишки. 
Для гістологічного дослідження після фіксації та проведення за загальноприйнятими методами матері-
ал заливали в парафінові та целоїдинові блоки.
Проведене дослідження чітко демонструє, що час 3‑6 год є критичним «вікном» для розвитку незво-
ротного, життєзагрозливого пошкодження кишки, яке швидко переходить у  системну катастрофу. 
Головною причиною летальності є повна втрата цілісності кишкового бар’єру та активний колапс мі-
кроциркуляторного русла. Отримані дані слугують об’єктивною основою для розробки та верифікації 
нових методів фармакологічного захисту кишкової стінки, спрямованих на збереження мікроциркуля-
ції та бар’єрної функції у ранні терміни ішемії.
Ключові слова: тонка кишка, щурі, експеримент, ішемія, некроз слизової оболонки, інфекційно-
токсичний шок, органи черевної порожнини.

Гостра мезентеріальна ішемія (ГМІ) є одні-
єю з найбільш загрозливих хірургічних патологій, 
що характеризується раптовим та критичним по-
рушенням кровопостачання тонкої кишки [1‑3]. 
Незважаючи на значний прогрес у діагностичних 
технологіях та реанімаційних заходах, показники 
летальності при цьому стані залишаються непри-
пустимо високими, сягаючи, за даними різних клі-
нік, 60‑80% [4‑6]. Така висока смертність значною 
мірою зумовлена швидким розвитком незворотних 
морфологічних змін у стінці кишок, що призво-
дить до некрозу, перфорації, бактеріальної тран-
слокації та розвитку синдрому поліорганної дис-
функції [7, 8].

Патогенез кишкового ураження при гостро-
му порушенні кровообігу є складним, багатофак-
торним процесом, який класично поділяється на 
дві фази:

1. Фаза ішемії: Характеризується гіпоксією та 
енергетичним виснаженням клітин, що веде до по-

чаткового пошкодження найбільш чутливого епі-
телію на верхівках ворсинок.

2. Фаза реперфузії: Парадоксально, але від-
новлення кровотоку часто спричиняє більш руй-
нівне пошкодження через масове утворення ак-
тивних форм кисню (АФК), активацію запальних 
каскадів та інтенсивну інфільтрацію тканини ней-
трофілами [9, 10].

Існуючі фундаментальні роботи підтверджу-
ють критичну роль реперфузії у прогресуванні де-
струкції. Зокрема, у класичному експерименті на 
моделі щура було продемонстровано незворотний 
характер пошкодження: 45 хв ішемії з наступними 
4 год реперфузії призводили до 100% летальності 
тварин, що супроводжувалося вираженою десква-
мацією епітелію, посиленням руйнування ворси-
нок та вторинною деструкцією новоутвореного 
епітелію в пізній фазі реперфузії [11‑15].

Проте, для розробки ефективних стратегій за-
хисту стінки кишки необхідне не лише загальне 
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розуміння патогенезу, але й детальна, динамічна 
морфологічна картина ураження всіх структурних 
компонентів кишкової стінки (слизова, підслизова, 
м’язова та серозна оболонки) у чітко визначені ча-
сові інтервали. Систематизація цих даних дозво-
лить встановити критичні часові вікна для терапев-
тичного втручання та об’єктивно оцінити ступінь 
незворотності змін.

Мета дослідження: детальний аналіз та сис-
тематизація комплексу морфологічних змін усіх 
шарів стінки тонкої кишки в експериментальній 
моделі гострого порушення кровообігу, з осо-
бливою увагою до послідовності та характеру 
деструктивних і регенеративних процесів у різні 
терміни ішемії. Отримані результати мають по-
глибити розуміння патоморфології ГМІ та стати 
об’єктивною основою для розробки та верифікації 
нових методів фармакологічного захисту кишко-
вої стінки.

Матеріал і методи. На 20 лабораторних щу-
рах масою 200,0‑250,0 г, які знаходились в умовах 
віварію при 12 год світловому дні і голодували 
15 год, під тіопенталовим наркозом (внутрішньо-
плеврально) створювали модель гострого пору-
шення кровообігу шляхом перев’язки гілки верх-
ньої брижової артерії, що кровопостачає сегмент 
порожньої кишки. Тварин було розподілено на 4 
групи по 5 щурів у кожній групі:

•	 Першу групу спостерігали впродовж 3 год;
•	 Другу групу – впродовж 6 год;

•	 Третю групу – впродовж 8 год;
•	 Четверту групу – впродовж 12 год.
Морфологічні дослідження порожньої киш-

ки здійснювали через 3, 6, 8 та 12 год від початку 
експерименту.

Для гістологічного дослідження забирали 
шматочки порожньої кишки після фіксації та про-
водили за загальноприйнятою методикою, матері-
ал заливали у парафінові блоки. Серійні зрізи за-
втовшки 5‑7 мкм фарбувалися гематоксиліном та 
еозином, а також суданом III‑IY.

З метою вивчення гемомікроциркуляторно-
го русла брижі тонкої кишки була використана 
методика імпрегнації судин нітратом срібла за 
В. В. Купріяновим (1964 р.).

Результати дослідження та їх обговорен-
ня. Через 3 год після створення гострої кишко-
вої ішемії в черевній порожнині виявлено до 100 
мл геморагічного ексудату. Ішемізована кишка 
була темно-вишневого кольору. Судини брижі 
повнокровні, місцями мали крововиливи в її тов-
щу. Просвіт тонкої кишки містив слиз із доміш-
кою жовчі. Слизова оболонка цього відділу киш-
ки дещо набрякла, гладенька, зі слабо вираженою 
вогнищевою гіперемією і  рідкими точковими 
крововиливами.

При гістологічному дослідженні слизова обо-
лонка кишки була повністю некротизована, просо-
чена кров’ю і лише місцями зберігалися базальні 
відділи залозистих утворень (рис. 1).
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Рис. 1. Некроз (1) поверхневих шарів слизової оболонки тонкої кишки через 3 год від початку ішемії. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином. Зб. ×200

У більш глибоких шарах відзначали різко ви-
ражене повнокров’я з явищами стазу в кровонос-
них і лімфатичних судинах, набряк, запальну ін-
фільтрацію всіх шарів, в тому числі і серозної. На 
тотальних препаратах судин брижі ішемізованої 

кишки відзначається артеріолярний спазм, розши-
рення венул та лімфатичних судин. Постійно спо-
стерігалася звивистість ходу кровоносних судин, 
а також наявність венуло-венулярних та артеріоло-
венулярних анастомозів (рис. 2).
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Рис. 2. Спазм артеріол (1), розширення вен (2) та лімфатичних судин (3), деструкція лімфатичної судини 
брижі тонкої кишки (4) через 3 год з моменту початку експерименту. Імпрегнація нітратом срібла по 

В. В. Купріянову (1964). Зб. ×200

У просвіті тонкої кишки ворсинки слизо-
вої оболонки набряклі. Строма їх, представле-
на власною пластинкою, помірно інфільтрована 
поліморфно-клітинними елементами. Епітелій 
деяких ворсинок в апікальних відділах злущений, 
а глибоко в криптах цитоплазма деяких ентеро-
цитів базофільна. Ядерна оболонка їх чітка. Ядра 
гіпохромні, хроматин розпилений, дрібноточко-
вий. У келихоподібних ентероцитах відзначаєть-

ся повнокров’я і набряк підслизового шару. Інші 
шари стінки кишки практично не змінені. У суди-
нах мікроциркуляторного русла брижі привідного 
відділу спостерігали венозну та артеріальну гіпе-
ремію, незначне розширення лімфатичних судин 
(рис. 3). Артеріальні судини, особливо Ш-ІV по-
рядку, набувають звивистості, зменшуються в діа-
метрі, посткапіляри практично не змінені, а вену-
ли розширені. Венозні судини більш прямолінійні.
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Рис. 3. Спазм артерій (1), розширення вен (2) та лімфатичних судин брижі кишки через 3 год з початку 
експерименту. Імпрегнація нітратом срібла по В. В. Купріянову (1964). Зб. ×200

Через 6 год від початку експерименту при роз-
тині щурів у черевній порожнині виявлено до 200,0 
мл геморагічного ексудату з неприємним запахом. 
Тонка кишка – розширена, з вираженим судинним 
малюнком на серозній оболонці. У просвіті спосте-
рігали велику кількість слизу та жовчі. Слизова обо-
лонка кишки набрякла, з осередками гіперемії та 
поодинокими точковими крововиливами. Брижові 
лімфовузли збільшені, набряклі, на розрізі виділя-
ється мізерна кількість розоватої рідини

Гістологічне дослідження кишки показало, 
що всі шари стінки тонкої кишки некротизовані та 
просочені кров’ю. У підслизовому та м’язовому ша-
рах визначаються контури розширених кровонос-
них судин, заповнених гемолізованою кров’ю. На 
тотальних препаратах судин брижі цього відділу 
кишки відзначається різке розширення, до запустін-
ня судин мікроциркуляторного русла з вираженим 
стазом крові та агрегацією формених елементів. 
Лімфатичні судини деструктивно змінені (рис. 4).
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Кишкові ворсинки слизової оболонки були грушоподібно потовщені, 

відзначається потоншення слизової оболонки за рахунок зменшення 

глибини крипт. В епітелії збільшена кількість келихоподібних клітин, 

частина з яких спустошена (рис. 5). 
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мікроциркуляторного русла (1) брижі ішемізованої тонкої кишки через 6 

год з початку експерименту. Імпрегнація нітратом срібла по В.В. 
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Рис. 5. Збільшення кількості бокалоподібних клітин (1) у покривному епітелії ішемізованої тонкої кишки через 
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У деяких ворсинках спостерігали набряклість 
строми, а також вогнищеве злущення епітелію на 
бічній їх поверхні. У власній пластинці слизової 
та в серозній оболонці відзначали розширення су-
дин мікроциркуляторного русла з утворенням су-
динних клубочків. Міжтканинна тканина власної 
пластинки дифузно інфільтрована лейкоцитами 
(рис. 6). Солітарні фолікули слизової оболонки гі-
перплазовані, набряклі. У судинах брижі відзнача-
ється спазм артеріол та капілярів, різке розширен-
ня венулярного відділу зі звивистістю ходу, стазом 
та агрегацією еритроцитів.

При розтині експериментальних тварин ви-
явлено, що через 8 год від початку експеримен-

ту, в черевній порожнині кількість геморагічної 
рідини із «смердючим» запахом збільшується до 
250,0‑300,0 мл. При зовнішньому огляді кишка 
чорного кольору, сильно напружена, місцями де-
серозована, оповита тонкими петлями кишки та 
чепцем, які слабо з’єднані з нею нитками фібри-
ну. Брижа кишки просякнута кров’ю. Пристінкова 
очеревина сіро-червоного кольору, тьмяна. 
Серозна оболонка його з вираженим малюнком су-
дин. У просвіті кишки виявлено велику кількість 
(до 10,0 мл) слизу з жовчю. Слизова оболонка гіпе-
ремована з множинним точковими крововиливами. 
Брижові лімфовузли збільшені, на розрізі вишне-
вого кольору, соковиті, однорідні.
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Рис. 6. Набряк і інфільтрація сполучної тканини власної пластинки слизової оболонки тонкої кишки (1). Стаз 
крові у капілярах (2) через 6 год з моменту початку експерименту. Забарвлення азуром. Зб. ×200

Гістологічно стінка кишки в цей термін повніс-
тю некротизована і просякнута кров’ю. На серозній 
оболонці також є велика кількість ниток фібрину та 
гіперсегментованих лейкоцитів. На тотальних пре-

паратахсудин брижі цього відділу кишки судини 
безструктурні, виявляються фрагментами, контури 
їх розмиті. Слід зазначити, що інтенсивно імпрег-
нуються більш крупні розгалуження судин (рис. 7).
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Рис. 7. Тромбоз (1) та запустіння (2) судин мікроциркуляторного русла брижі тонкої кишки через 8 год 
з початку ішемії. Імпрегнація нітратом срібла по В. В. Купріянову (1964). Зб. ×200

Слизова оболонка рясно інфільтрова-
на лейкоцитами з  переважанням нейтрофілів. 
Відзначається розширення капілярів ворсинок. 
Останні вкорочені та потовщені. Епітелій по біч-
них поверхнях ворсинок однорядний, а на верхів-
ках відзначається його набрякання з деструкцією 
щіткової облямівки (рис. 8). Іноді спостерігалось 
повне злущення епітелію зі збереженням базаль-
ної мембрани. Межа між епітеліальними клітина-
ми часто нерозрізнена. Кишкові крипти стають 

звивистими, в них відзначається нагромадження 
епітеліоцитів. Збільшується кількість келихопо-
дібних клітин, більша частина яких продукується 
надмірною кількістю слизу. У підслизовому шарі, 
як і в серозній оболонці, судини розширені, по-
внокровні, в їх просвіті стаз та сладж формених 
елементів крові (рис 9). В артеріолах та венулах 
власної пластинки слизової оболонки також спо-
стерігається стаз крові, а в стромі – виражений на-
бряк (рис. 10).
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Рис. 8. Деструкція щіткової облямівки тонкої кишки (1) через 8 год з початку експерименту. Забарвлення азуром. 
Зб. ×200
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Рис. 9. Повнокров’я (1) судин сладж формених елементів крові (2) підслизового шару стінки тонкої кишки через 
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Рис. 10. Розширення просвіту лімфатичного капіляру (1), мукоїдний 

набряк ендотелія (2) кровоносного капаліяру слизової тонкої кишки через 8 

год з початку ішемії. Забарвлення азуром. Зб. ×200 
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сірий колір, а в місцях зіткнення з петлями тонкої кишки – коричневатого 
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Рис. 10. Розширення просвіту лімфатичного капіляру (1), мукоїдний набряк ендотелія (2) кровоносного 
капаліяру слизової тонкої кишки через 8 год з початку ішемії. Забарвлення азуром. Зб. ×200
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У брижі привідного відділу відзначається 
спазм артеріол та запустіння капілярів, що стосу-
ється вен і венул, то хід їх надмірно звивистий, 
просвіт розширений, в ньому відзначається стаз 
крові. У деяких капілярах спостерігається сладж 
формених елементів крові, їх діапедез. Значно роз-
ширені лімфатичні судини, в просвіті яких трапля-
ється скупчення еритроцитів.

Через 12 год від початку розвитку гострої 
кишкової ішемії на розтині експериментальних 
тварин в черевній порожнині виявляється десь 
400,0‑500,0 мл темно-вишневої каламутної ріди-
ни зі «смердючим запахом». У чотирьох тварин 
цієї групи відмічено повний некроз та просякання 
тканин кишки. У місцях зіткнення петель тонкої 
кишки виявлено рясні нашарування фібрину, се-
розна оболонка в основному синюшного кольору 
з вираженим судинним малюнком. Пристінкова 
очеревина також тьмяна, має сірий колір, а в міс-
цях зіткнення з петлями тонкої кишки – корич-
неватого відтінку. Тонка кишка роздута газом. 
Спостерігається велика кількість слизу та жовчі. 
Слизова оболонка цього відділу кишки – пухка, 

з численними крововиливами. Брижові лімфовуз-
ли збільшені ще значніше, ніж у попередні термі-
ни, на розрізі однорідні. Гістологічне дослідження 
тонкої кишки показало наявність альтернативно-
го запалення апікальних відділів ворсинок з поси-
леним злущенням епітелію та оголенням сполуч-
нотканинної строми. Слизова оболонка дифузно 
інфільтрована лімфоїдними, тучними та плазма-
тичними клітинами.

Ядра ентероцитів циліндричні, цитоплаз-
ма гомогенна. Ядерна оболонка нечітка, хрома-
тин сітчастий, нечіткий. У підслизовому шарі різ-
ко виражена лімфоплазмоцитарна інфільтрація. 
Судини мікроциркуляторного русла розширені, пе-
реповнені кров’ю, в їхньому просвіті відзначають-
ся набряк та агрегація формених елементів крові. 
Спостерігається периваскулярний набряк, а також 
деструкція стінок судин. У деяких лімфатичних су-
динах підслизової основи відзначається тромбоутво-
рення (рис. 11). Судини брижі кишки безструктурні, 
їхні контури розмиті. У судинах мікроциркулятор-
ного русла брижі привідного відділу відзначається 
дистонія судин, периваскулярні крововиливи.
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Рис. 11. Септичний тромб (1) в лімфатичній судині підслизового шару тонкої кишки через 12 год 
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Висновки. 1. Проведене експериментальне 
дослідження на моделі гострого порушення кро-
вообігу у порожній кишці щурів чітко демонструє 
часову динаміку та патофізіологічну незворотність 
ішемічного пошкодження, що має критичне значен-
ня для розуміння високої летальності при гострій 
мезентеріальній ішемії. 2. Вже на третій годині 
спостерігається повний некроз слизової оболонки, 
основного захисного бар’єру. Це означає, що меха-
нічна цілісність кишки порушується в ранні термі-
ни. 3. Накопичення великої кількості геморагічного 
ексудату зі «смердючим запахом» (200,0‑300,0 мл 
до 8 год) є прямим доказом масивної бактеріаль-
ної транслокації з просвіту кишки в черевну по-

рожнину. Це підтверджує, що кишка стає ключо-
вим джерелом сепсису, який швидко призводить 
до синдрому поліорганної дисфункції (СПОД) та 
високої летальності, на що постійно звертали ува-
гу клініцисти і лікарі-хірурги. 4. До 12 год виявле-
но рясні нашарування фібрину та повний некроз 
тканин, що свідчить про розвиток фібринозного 
перитоніту, найбільш тяжкої та фатальної форми 
запалення очеревини. Патологічні зміни у судинах 
брижі та стінки кишки не є пасивним наслідком 
ішемії, а є активним механізмом прогресування 
пошкодження. Спостерігається виражена дистонія 
(спазм артеріол та розширення венул), що призво-
дить до стазу крові та сладжу (агрегації формених 
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елементів). Це критично посилює пошкодження: 
навіть якщо б кровообіг частково відновився, упо-
вільнення потоку та венозний стаз перешкоджа-
ють оксигенації та вимиванню токсинів, імітую-
чи реперфузійне пошкодження (через утворення 
АФК). Поява тромбоутворення у лімфатичних су-
динах та деструкція стінок судин до 12 год під-
тверджує мікротромбоз як незворотний механізм. 
Навіть повне хірургічне відновлення магістраль-
ного кровотоку після цього терміну не може вря-
тувати кишку, оскільки її мікроциркуляторне русло 
вже нефункціональне та структурно зруйноване. 5. 
Гістологічні знахідки підтверджують ланцюгову 
реакцію, що веде до пригнічення бар’єрної функції 
стінки кишки. На всіх етапах домінує альтеративне 
запалення (некроз і деструкція), яке супроводжу-
ється інфільтрацією лейкоцитами (нейтрофілами). 
Ця інфільтрація, хоча й є спробою захисту, також 
сприяє подальшій тканинній деструкції через ви-
вільнення ферментів та прозапальних цитокінів. 
6. Зміни в ентероцитах (гіпохромні ядра, нечітка 
ядерна оболонка) та збільшення кількості келихо-
подібних клітин з надмірною секрецією слизу вка-
зують на відчайдушну спробу зберегти бар’єрну 
функцію, яка швидко вичерпується, поступаючись 
місцем злущенню епітелію та оголенню строми. 
7. Спираючись на отримані експериментальні дані 
щодо змін морфології стінки тонкої кишки при 

ішемії, можна дійти висновку, що час 3‑6 год є 
критичним «вікном» для розвитку незворотного, 
життєзагрозливого пошкодження кишки, що пере-
ходить у системну катастрофу, головною причиною 
якої є повна втрата цілісності кишкового бар’єру та 
колапс мікроциркуляції.

Перспективи подальших досліджень. 
Отримані результати щодо часової динаміки мор-
фологічних змін усіх шарів стінки тонкої киш-
ки в  умовах гострої ішемії створюють міцну 
об’єктивну основу для розробки та верифікації но-
вих терапевтичних стратегій. Продемонстрований 
у даній роботі швидкий некроз слизової оболонки 
та масивна бактеріальна транслокація є прямим 
показанням для глибокого вивчення мікробного 
фактора. Досить перспективним напрямком є ви-
вчення змін взаємовідносин стінки тонкої кишки 
та її мікробіоти в різні терміни гострої експери-
ментальної ішемії. Детальне вивчення специфіч-
них зсувів у кишковій мікробіоті може слугувати 
основою для створення надійних неінвазивних діа-
гностичних інструментів для раннього виявлення 
тяжкості ішемічного ураження. Ці знання також є 
ключовими для розробки цільових стратегій корек-
ції мікробіому (через специфічні пробіотики, пре-
біотики або метабіотики), що допоможе відновити 
порушену бар’єрну функцію кишки та зменшити 
патологічну запальну реакцію.
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COMPLEX MORPHOLOGICAL CHANGES IN THE SMALL INTESTINE WALL AT 
DIFFERENT STAGES OF ACUTE CIRCULATORY DISTURBANCE IN EXPERIMENT
Abstract. Acute impairment of intestinal blood supply is accompanied by severe damage and destruction 
of the mucous membrane. Since the destruction of the intestinal wall is observed in this potentially fatal 
condition, we studied the development and sequence of events by evaluating the morphological changes in the 
small intestine wall in an acute ischemia model in anesthetized rats.
The objective of this study is the detailed analysis and systematization of the complex of morphological changes 
across all layers of the small intestine wall in an experimental model of acute circulatory disturbance, with particular 
attention to the sequence and nature of destructive and regenerative processes at various time points of ischemia.
Morphological studies were conducted dynamically at 3, 6, 8, and 12 hours after the ligation of the superior 
mesenteric artery branch. During the dissection, in addition to external examination, tissue samples from the 
small intestine were collected. For histological examination, the material was fixed, processed using standard 
methods, and embedded in paraffin and celloidin blocks.
The conducted study clearly demonstrates that the 3‑6‑hour period represents a  critical «window» for the 
development of irreversible, life-threatening intestinal damage that rapidly progresses to a systemic catastrophe. 
The main cause of mortality is the complete loss of intestinal barrier integrity and the active collapse of the 
microcirculatory bed. The obtained data serve as an objective basis for the development and verification of new 
methods of pharmacological protection of the intestinal wall, aimed at preserving microcirculation and barrier 
function in the early stages of ischemia.
Key words: small intestine, rats, experiment, ischemia, mucosal necrosis, septic-toxic shock, abdominal organs.
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