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Реферат
Мета. Вивчити та оцінити морфологічні зміни в легенях тварин з експериментальним гострим поширеним перитонітом.
Матеріали і методи. У цьому дослідженні використано 32 білих щури. Гострий перитоніт моделювали шляхом вве-
дення 0,5 мл 10% розчину захопленої фекальної суспензії в черевну порожнину досліджуваних тварин. Строки спосте-
реження: 1–ша, 3–тя, 7–ма доби від початку моделювання перитоніту. Для гістологічного дослідження брали тканину 
легенів. Отримані шматочки органа фіксували в 10% розчині нейтрального формаліну, а потім фарбували гематоксилі-
ном і еозином.
Результати. Упродовж усього спостереження посилювалася ексудативно–запальна реакція судин, виникали дисте-
лектаз, ділянки спадання та емфізематозного розширення альвеол, а також розширення та повнокров’я судин. Стінка 
бронхів потовщувалась переважно за рахунок клітинних інфільтратів, просвіти бронхіол були вільними від ексудату та 
клітинних елементів.
Висновки. Під час гістологічного дослідження тканини легенів тварин із змодельованим гострим поширеним пери-
тонітом у порівнянні з інтактними щурами на 1–шу добу експерименту було виявлено ділянки спадання та емфізема-
тозного розширення альвеол. На 3–тю добу більшість судин мала широкі повнокровні просвіти, відбувався еритродіа-
педез як у периваскулярні простори, так і в просвіт окремих альвеол. На 7–му добу спостерігали значне розширення 
вен та кровонаповнення артерій.

Ключові слова: гострий поширений перитоніт; легені; морфологічні зміни.

Abstract
Objective. To study and estimate the morphological changes in the lungs of laboratory animals with experimental acute 
extended peritonitis.
Маterials and methods. In this investigation were applied on 32 white laboratory rats. An acute peritonitis was simulated, us-
ing injection of 0.5 ml of a 10% solution of the fecal suspension probed into abdominal cavity of laboratory animals. The obser-
vation terms were implemented on the first, third and the seventh day from the beginning of the peritonitis simulation. Pulmo-
nary tissue was taken for histological investigation. The organ pieces obtained were fixated in 10% solution of neutral formalin 
and then colored using hematoxylin and eosin.
Results. Distelectasis, the sites of collapse and emphysematous dilation of alveoli, have had occurred during all observation 
period of the exudative–inflammatory vascular reaction. The bronchi wall have thickened predominantly due to cellular infil-
trates, the bronchioles lumens were free of exudate and cellular elements.
Conclusion. The sites of collapsing and emphysematous dilation of alveoli were revealed during histological investigation of 
pulmonary tissues in experimental animals with simulated acute extended peritonitis, comparing with intact rats in the first day 
of the experiment. On the third day the majority of vessels have had wide lumens filled with the blood, and erythrodiapedesis 
occurred into perivascular compartments and into lumens of a separate alveoli. On the 7th day significant dilation of the veins 
and the arteries filling with the blood was noted.

Кeywords: acute extended peritonitis; lungs; morphological changes.

Гострий поширений перитоніт (ГПП) залишається ак-

туальною проблемою через високу смертність, обумов-

лену, очевидно, комплексом тяжких патофізіологічних 

реакцій з порушенням функціонування всіх систем го-

меостазу [1 – 4]. Більшість авторів вважають, що першим 

органом, який зазнає ураження за наявності ГПП, є леге-

ні, а функціональна недостатність інших органів та сис-

тем у 83% спостережень виникає на тлі гострого респі-

раторного дистрес–синдрому [5 – 7], який розвиваєть-

ся у 25 – 42% пацієнтів із ГПП. Легеневі ускладнення та 

розвиток дихальної недостатності у пацієнтів із пери-

тонітом значно погіршують прогноз захворювання, що 

в кінцевому підсумку призводить до високої смертності 

[8]. Провідними факторами патогенезу порушення аеро-
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гематичного бар’єру вважають підвищення в крові рів-

ня токсичних сполук, у тому числі ендотоксину, розлади 

внутрішньоорганної гемодинаміки, тканинну гіпоксію, 

ацидоз, пошкодження системи легеневого сурфактанту 

[9]. Легеневі гемокапіляри – це перша ланка для медіато-

рів та ендотоксинів, а легені – перший орган на шляху їх 

детоксикації. Як наслідок, розвивається дисфункція сур-

фактантної системи, пов’язана з фосфоліпідним обміном 

та ушкодженням аерогематичного бар’єру [10]. Це пояс-

нюється структурними і функціональними особливостя-

ми дихальної системи та прямою дією біологічних ком-

понентів медіаторного каскаду на її метаболічні функції, 

що сприяє змінам мікроциркуляторного русла. Водночас 

відбувається активація імунокомпетентних клітин, що су-

проводжується «респіраторним вибухом» і викидом вели-

кої кількості медіаторів запалення [11, 12]. Внаслідок цьо-

го підвищується ендотеліальна проникність гемокапіля-

рів легенів, порушуються їх респіраторні і нереспіратор-

ні функції, а в подальшому розвиваються незворотні змі-

ни гемодинаміки з прогресуванням гострого респіратор-

ного дистрес–синдрому [13, 14].

Незважаючи на велику кількість літературних даних, 

питання морфологічних змін у легенях за наявності ГПП 

залишаються актуальними і потребують уточнення.

Мета дослідження: вивчити та оцінити морфологічні 

зміни в легенях тварин з експериментальним ГПП.

Матеріали і методи дослідження
В експерименті використані 32 білих щури, яких розпо-

ділили на дві групи: основну – 24 тварини із змодельова-

ним перитонітом і контрольну – 8 інтактних тварин, яких 

утримували у стандартних умовах віварію. Обидві групи 

тварин репрезентативні за масою тіла, статтю та віком. 

Дане експериментальне дослідження проведено з дотри-

манням загальних правил і положень Європейської кон-

венції із захисту хребетних тварин, які використовуються 

для дослідницьких та інших наукових цілей (Страсбург, 

1986), Загальних етичних принципів експериментів на 

тваринах (Київ, 2001) та Закону України «Про захист тва-

рин від жорстокого поводження» (2006).

Використали модель ГПП, запропоновану В. А. 

Лазаренком і співавторами [15], яка за етіологічними 

чинниками, клінічними проявами і фазністю перебігу 

захворювання близька до аналогічного процесу у людини. 

Калову суспензію отримували шляхом змішування ізото-

нічного розчину і калу зі сліпої кишки 2 – 3 інтактних тва-

рин, потім її двічі фільтрували через подвійний шар марлі. 

Не пізніше ніж через 20 хв після приготування суспензію 

вводили щурам пункційним способом. Щоб не пошкоди-

ти внутрішні органи під час введення калової суспензії в 

черевну порожнину, тварин тримали вертикально, заднім 

кінцем тіла вгору. Методом пункції черевної стінки в цен-

трі середньої лінії живота, направляючи кінець голки по 

черзі у праве і ліве підребер’я, праву і ліву клубові ділянки, 

вводили однакову кількість калової суспензії.

Матеріал для гістологічного дослідження вилучали на 

1–шу, 3–тю та 7–му доби після виведення тварин з екс-

перименту шляхом їх декапітації під тіопенталовим нар-

козом.

Для морфологічного дослідження легенів щурів з екс-

периментальним перитонітом використовували метод 

світлової мікроскопії. Брали шматочки легеневої ткани-

ни товщиною не більше 0,5 см, фіксували у 10% розчині 

нейтрального формаліну. Після фіксації матеріал проми-

вали, зневоднювали в розчинах спирту зростаючої кон-

центрації, проводили через хлороформ та хлороформо–

парафінову суміш і заливали у парафінові блоки [16]. Зрізи 

товщиною 7 – 8 мкм виготовляли на санному мікротомі. 

Рис. 1.
 Мікрофото. Мікроскопічна організація легенів інтактних 

тварин. Структурний стан ацинусів, слабовиражена 
перибронхіальна лейкоцитарна інфільтрація. 

Забарвлення гематоксиліном та еозином. 100.

Рис. 2. 
Мікрофото. Мікроскопічні зміни легенів тварини 

на 1–шу добу після моделювання ГПП. 
Потовщені міжальвеолярні перегородки, лейкоцитарна 

інфільтрація, явища дистелектазу. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином. 100.
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Мікропрепарати забарвлювали гематоксиліном та еози-

ном, за Хартом та Ван–Гізоном і вивчали за допомогою 

світлового мікроскопа фірми «Olimpus». Фотозйомку мік-

ропрепаратів здійснювали цифровою фотокамерою, по-

єднаною з дікроскопом «С 3040–А DUP».

Результати 
Мікроскопічне вивчення змін структурних компонен-

тів легенів інтактних тварин (рис. 1) показало, що у них 

міжальвеолярні перегородки незначно потовщені за ра-

хунок розширення та повнокров’я капілярів і формуван-

ня дрібноклітинних інфільтратів; просвіти альвеол віль-

ні від ексудату та клітинних елементів; судини великого 

і середнього калібру розширені із скупченнями еритро-

цитів, проте стінки їх мало змінені, периваскулярний на-

бряк незначний; просвіти бронхів і бронхіол не розши-

рені, війчастий епітелій, лімфоїдна тканина перибронхі-

альних ділянок не пошкоджені.

Дані мікроскопічного дослідження легенів щурів на 

1–шу добу після моделювання ГПП значно відрізняли-

ся від відповідних даних у інтактних тварин (рис. 2). 

Спостерігали розширення та повнокров’я судин серед-

нього і дрібного калібру; ділянки спадання та емфізема-

тозного розширення альвеол; посилення ексудативно–

запальної реакції судин та периваскулярної клітинної ін-

фільтрації, в окремих полях зору ще були явища дистелек-

тазу; стінка бронхів потовщена, переважно за рахунок клі-

тинних інфільтратів, просвіти бронхіол вільні від ексуда-

ту та клітинних елементів.

Мікроскопічним дослідженням легенів тварин на 3–

тю добу після моделювання ГПП виявили порушення в їх 

судинах та бронхах (рис. 3). Більшість судин із широки-

ми повнокровними просвітами; спостерігали еритродіа-

педез як у периваскулярні простори, так і в просвіт окре-

мих альвеол; міжальвеолярні перегородки потовщені за 

рахунок набряку строми та лімфо– і гістіоцитарної ін-

фільтрації; явища дистелектазу.

На 7–му добу після модельовання ГПП (рис. 4) мікроско-

пічно в легенях тварин частина артерій і вен розширена 

і наповнена кров’ю, проте їх стінки краще структурова-

ні; набряк адвентиції невеликий, помірний периваскуляр-

ний набряк; стінки бронхів помірно потовщені за раху-

нок набряку адвентиційної оболонки.

Обговорення
Морфологічні дослідження легеневої тканини в нашому 

експерименті показали, що наростання гіпоксії є одним із 

провідних патогенетичних чинників у розвитку набряку 

легенів при ГПП. На користь цього свідчать виявлені нами 

такі зміни: повнокров’я судин, периваскулярні вогнищеві 

скупчення лімфоїдних клітин як у центральних, так і в пе-

риферичних відділах легенів, вогнищевий діапедез ери-

троцитів та їх вихід із порожнин альвеол і бронхів, диса-

телектаз. На 1–шу добу після моделювання ГПП у легенях 

спостерігали повнокров’я і набряк міжальвеолярних пере-

городок, у венах – крайове стояння лейкоцитів, у перифе-

ричних відділах легенів – вогнищеві крововиливи, схожі 

на геморагічний набряк, діапедез еритроцитів, у розши-

рених лімфатичних судинах збільшення кількості малих 

лейкоцитів, дисателектаз. У периваскулярних відділах ле-

генів виявили інтерстиційний набряк, нейтрофільну ін-

фільтрацію. На 3–тю та 7–му доби експерименту виявле-

ні зміни наростали, стінки бронхів були помірно потов-

щені за рахунок набряку адвентиційної оболонки. У рес-

піраторному відділі спостерігали гетерогенні зміни альве-

ол, частина їх з розширеними просвітами, інші – невели-

кі. Міжальвеолярні перегородки мали помірну товщину.

Можна припустити, що внаслідок підвищеної проник-

ності ендотелію легеневих мікросудин розвивається на-

бряк легенів, що є характерною ознакою гострого дис-

Рис. 4. 
Мікрофото. Мікроскопічні зміни легенів тварини 

на 7–му добу після моделювання ГПП. Стан структур ре-
спіраторного відділу легенів, помірна інфільтрація 

стромальної сполучної тканини. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином. 100.

Рис. 3. 
Мікрофото. Мікроскопічні зміни легенів тварини на 3–тю 
добу після моделювання ГПП. Дистелектази, потовщення 

міжальвеолярних перегородок, виражена лейкоцитарна ін-
фільтрація строми. 

Забарвлення гематоксиліном та еозином. 100.
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трес–синдрому, котрий починається з гострого уражен-

ня альвеолярно–капілярної мембрани як наслідку реак-

ції легеневого ендотелію на системний запальний про-

цес, спричинений ГПП.

Висновки
Під час гістологічного дослідження тканини легенів 

тварин із модельованим ГПП у порівнянні з інтактними 

щурами на 1–шу добу експерименту виявлено ділянки 

спадання та емфізематозного розширення альвеол, а та-

кож посилення ексудативно–запальної реакції судин та 

периваскулярної клітинної інфільтрації. Мікроскопічне 

дослідження легенів тварин на 3–ю добу після моделю-

вання ГПП показало, що більшість судин мала широкі пов-

нокровні просвіти, відбувався еритродіапедез як у пери-

васкулярні простори, так і в просвіт окремих альвеол, мі-

жальвеолярні перегородки були потовщеними за рахунок 

набряку строми та лімфо– і гістіоцитарної інфільтрації. 

На 7–му добу виявляли розширення вен і кровонаповен-

ня артерій, помірний периваскулярний набряк.
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матеріалу, відбір тварин, формування експериментальних 

груп; Підручна С. Р. – проведення морфологічних дослі-

джень, опрацювання результатів, формування висновків; 

Мельник Н. А. – оформлення статті, аналіз літературних 

джерел та отриманих результатів морфологічного дослі-

дження, корекція та редагування матеріалу.

Конфлікт інтересів. Автори інформують про відсут-

ність потенційного та явного конфлікту інтересів, пов’я-

заного з рукописом.

Згода на публікацію. Всі автори прочитали і схва-

лили остаточний варіант рукопису та дали згоду на йо-

го публікацію.
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