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ХАРАКТЕРИСТИКА ЗМІН І КОРЕКЦІЯ ПОРУШЕННЯ МЕТАБОЛІЧНОГО ГОМЕОСТАЗУ 
ТА СТАНУ ПАТОМОРФОЛОГІЧНИХ ЗМІН ПЕЧІНКИ ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ ГОСТРІЙ 
ТОНКОКИШКОВІЙ НЕПРОХІДНОСТІ 

На 40 свинях в’єтнамської породи зi змодельованою гострою тонкокишковою непрохідністю вивчали показ-
ники ендогенної інтоксикації та патогістологічні зміни, які відбувалися в печінці залежно від часу тривалості 
захворювання. Встановлено, що перебіг захворювання і хірургічне відновлення прохідності тонкої кишки 
супроводжувалося значними змінами показників ендогенної інтоксикації з порушенням гістологічної струк-
тури печінки, що дає підстави до призначення антигіпоксантної, антиоксидантної та гепатопротекторної 
терапії. 
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Вступ. У структурі хірургічної патології гостра 
тонкокишкова непрохідність (ГТКН) належить до 
найбільш тяжких порушень функції органів черев-
ної порожнини, про що свідчать високі показники 
післяопераційних ускладнень і летальності. Го-
ловну роль у прогресуванні ендогенної інтоксика-
ції при ГТКН відіграє синдром ентеральної недо-
статності, який виникає внаслідок парезу кишки і 
характерним для якого є симптомокомплекс із по-
рушенням всмоктувальної, рухової та секреторної 
функції тонкої кишки [2, 5, 7, 10]. 

У результаті прогресування ендогенної інтоксика-
ції печінка бере на себе «токсичний удар» і гепатоцити 
підлягають прямій пошкоджуючій дії токсинів із по-
рушенням мембранних структур [9, 11, 14]. 

На сьогоднішній день актуальною залишається 
проблема лікування хворих на ГТКН, оскільки 
летальність при даній патології складає від 10,7 % 
до 64,6 % [2, 4, 7]. 

Виходячи з вищезазначеного, при ГТКН одним 
із основних завдань є детоксикація організму і 
відновлення його енергозабезпечення. Таким ви-
могам відповідає препарат реамберин, який во-
лодіє антигіпоксантною, антиоксидантною, дезін-
токсикаційною та гепатопротекторною дією, пози-
тивно впливаючи на аеробні процеси в клітині, 
зменшуючи продукцію вільних радикалів і віднов-
люючи енергетичний потенціал клітин [1, 6, 12]. 

Мета дослідження. Вивчити стан ендогенної 
інтоксикації та вплив її на морфофункціональний 
стан печінки при гострій експериментальній тон-
кокишковій непрохідності в процесі лікування. 

Матеріали та методи. Враховуючи, що 
клінічні дослідження не дозволяють належно про-
стежити всі етапи патогенезу порушення мета-
болічного гомеостазу в органах і системах ор-
ганізму хворих ГТКН залежно від часу формуван-
ня ентерергії кишки та впроваджувати нові підхо-
ди до його лікування та профілактики, проведено 
узагальнення результатів дослідження в експери-

менті на 40 свинях в’єтнамської породи масою 15–
25 кг у віварії Тернопільського державного медич-
ного університету. Усі втручання, догляд та евта-
назію проводили з дотриманням вимог по відно-
шенню до тварин, що використовувалися для до-
слідження та інших наукових цілей від 
18.03.1986 р. Директиви ЄС №609 від 24.х1.1986 р. 
і Наказу МОЗ України №609 від 23.09.2009 р. 

Усіх тварин поділено на 3 групи. Першу групу 
складали піддослідні особини, в яких вивчали 
морфологічні зміни печінки та біохімічні показни-
ки крові в нормі. Другій групі тварин моделювали 
ГТКН (контрольна), в яких в окремих підгрупах 
через 12, 24, 36, 48 та 72 години, через 5–7 та 
12–14 діб визначали динаміку показників ендоген-
ної інтоксикації після відновлення прохідності 
тонкої кишки та застосування загальноприйнятих 
схем лікування. Третю групу склали тварини з 
ГТКН (основна), яким після проведеного віднов-
лення прохідності тонкої кишки через 12, 24, 36, 
48 та 72 години додатково застосовували препарат 
для інфузій – «Реамберин», що проявляє анти-
гіпоксантну, антиоксидантну і опосередковану 
гепатопротекторну дію [9, 12]. 

Моделювання ГТКН виконували за методою 
А.С. Шалімова, яка полягала в накладанні лігатури 
на тонку кишку, що супроводжувалося прогресив-
ним наростанням ендотоксикозу зумовленого роз-
витком ентерергії привідного відділу тонкої кишки 
і характеризувалося парезом з утворенням вмісту 
високотоксичних продуктів, викликаних форму-
ванням застійних явищ та посилення процесів 
бродіння, гниття, деструкції тканини кишки, киш-
кових отрут та мікробних токсинів, що зумовлю-
вало загибель нелікованих тварин на 3–4 добу екс-
перимента.  

Оцінка ендогенної інтоксикації (ЕІ) проводила-
ся визначенням показників лейкоцитарного індек-
су інтоксикації (ЛІІ) за Каль-Каліфом Я.Я. [6], ін-
декс інтоксикації за методикою Тарелкіна М.М. 
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[13], вміст молекул середньої маси (МСМ) за ме-
тодом Габріелян Г.І. [15], рівень продуктів переки-
сного окислення ліпідів (ПОЛ) – дієнових 
кон’югатів (ДК) – за УФ поглинанням гептанових і 
ізопропанольних екстрактів [16]. 

Статистичну обробку результатів дослідження 
проводили з використанням програмно-
математичного комплексу для ЕОМ і ВМ РС Eхel-
7,0 на базі Microsoft Windows 1985-2005, а також 
програми для статистичної обробки Analys+Soft, 
2007. Перевірку закону розподілу вибірок на нор-
мальність проводили за допомогою критерію 
Шапіро-Вілкі. Для перевірки гіпотези про рівність 
середніх величин використовували критерії Стью-
дента-Фішера для нормально розподілених вибірок 
і критерії Вілкоксона-Манна-Вітні для вибірок, 
розподіл яких відрізнявся від нормального.  

Матеріал (шматочки печінки) для патогістологіч-
ного дослідження забирали і обробляли відповідно 
загальноприйнятих методів – фіксували в 10 % роз-
чині нейтрального формаліну з наступним забарвле-
нням зрізів гематоксиліном і еозином 1. 

Результати досліджень та їх обговорення. Ін-
тенсивне наростання ендотоксикозу в організмі 
тварин на фоні порушення кишкового пасажу за-
лежить від тривалості ГТКН (табл.1). Так, через 12 
годин рівень ЛІІ зріс до (2,42±0,019) ум. од., при 
нормі (0,72±0,04) ум. од. і неухильно підви-
щувався, досягаючи через 72 години експерименту 
перевищення норми в 9,5 разу. Аналогічні зміни 
спостерігалися з іншими показниками ендотокси-
козу – ІІ через 12 годин дослідження становив 
(3,96±0,30) ум. од., при нормі (0,89±0,04) ум.од. 
Через 72 години після відновлення прохідності 
тонкої кишки він збільшився до (7,10±0,35) ум. од. 

Розлади метаболічного гомеостазу в піддо-
слідних тварин також супроводжувалися наро-
станням вмісту токсичних речовин із середньою 
молекулярною масою. Рівень вмісту МСМ у сиро-
ватці крові через 12 годин дорівнював (0,35 ±0,02) 

ум. од., при нормі (0,232 +0,014) ум. од. Досить 
потужним фактором, що зумовлює наростання ЕІ є 
посилення процесів ПОЛ та накопичення кінцевих 
продуктів вільнорадикального окислення ДК, що 
призводить до руйнування клітинних мембран, 
інактивації ферментативних систем та внутрішньо-
судинного згортання крові. Вміст дієнових 
кон’югатів у сироватці інтактних тварин становив 
(1,41 +0,08) ум. од. із подальшим наростанням че-
рез 12 годин до (2,78 + 0,034) ум.од. та через 
72 години до (4,78 ±0,24) ум. од. 

Застосування комплексного хірургічного лікуван-
ня, яке полягало в оперативному втручанні по віднов-
ленню прохідності тонкої кишки через 12, 24, 36, 48, 
та 72 години та загальноприйнятої терапії, сприяло 
зниженню ступеня інтоксикації та досліджуваних по-
казників через 5–7 діб лікування, але до нормального 
рівня вони не поверталися. Лише через 12–14 діб після 
проведеного курсу лікування спостерігалося виду-
жання та нормалізація досліджуваних показників у 
тварин із ГТКН при відновленні прохідності тонкої 
кишки через 12, 24 та 36 годин (табл. 1). У тварин 
після третьої доби з моменту відновлення прохідності 
тонкої кишки, зниження показників ендотоксикозу 
відбувалося значно повільніше і після завершення 
лікування не всі показники відповідали фізіологічній 
нормі, особливо при відновленні функції кишки після 
72 годин розвитку ГТКН. 

Через 12 годин після моделювання ГТКН у пе-
чінкових часточках зберігалася радіальність роз-
міщення печінкових пластинок, за їхнім ходом 
виявлялася поліморфноклітинна інфільтрація. Ге-
патоцити містили вакуолізовану цитоплазму з 
ознаками зернистої дистрофії. У часточках трап-
лялися локальні ділянки некрозу гепатоцитів. Си-
нусоїди повнокрівні з еритроцитарними сладжами 
З’являється більша кількість двоядерних гепато-
цитів. Наявна виражена інфільтрація в портальних 
трактах з окремими групами макрофагів, значне 
розширення і деформація вен (рис. 1). 

 

 
Рис. 1. Поліморфноклітинна інфільтрація печінкових часточок, зерниста дистрофія гепатоцитів, повно-

крів’я синусоїдів, зерниста дистрофія гепатоцитів. Термін експериментальної тонкокишкової непро-
хідності – 12 год. Мікрофотографія. Гематоксилін і еозин. Зб.: х576. 
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У групі тварин із застосуванням розчину реам-
берину спостерігалося зменшення або відсутність 
повнокрів’я синусоїдів печінкових часточок. Зме-
ншується вакуолізація гепатоцитів, вакуолі пере-
важно дрібні. Привертає увагу збільшення кілько-
сті гепатоцитів з двома і більше ядрами. Внутріш-
ньочасточкова поліморфноклітинна інфільтрація 
стала менш вираженою. Судини печінкових тріад 
нормальні. В оточуючій сполучній тканині макро-

фагальна реакція відсутня, добре контуруються 
фібробласти. 

При 36-годинній ГТКН у печінці визначалось 
зменшення розмірів часточок. Спостерігалися 
розширені центральні вени і синусоїди. Печінкові 
пластинки стоншені, а гепотоцити зменшені в 
розмірах та вакуолізовані. Наявні вогнища 
внутрішньочасточкового некрозу, які поширюють-
ся (рис. 2). 

 

 
Рис. 2. Зменшення розмірів часточок, розширення центральних вен і синусоїдів, стоншення печінкових 

пластинок, вакуолізація гепатоцитів. Тонкокишкова непрохідність 36 год. Мікрофотографія. Ге-
матоксилін і еозин. Зб.: х144. 

 
При корекції реамберином при цьому терміні 

ГТКН розміри часточок залишаються зменшени-
ми. Гепатоцити мають округлі ядра, їхня цито-
плазма слабобазофільна, вакуолізована, наявні 
помірно виражені дистрофічні зміни. Навколо 
печінкових часточок присутня невелика кількість 
фібробластів і макрофагів. У деяких часточках 
окремі гепатоцити некротизовані. 

У міру продовження експерименту спо-
стерігається прогресивне зменшення розмірів 
печінкових часток із порушенням гістоструктури 
частки. Просвіт центральної вени і прилеглих 
ділянок синусоїдів розширений. У багатьох гепа-
тоцитах спостерігається багато ліпідних вакуоль 
(рис. 3а).  

 

 
  а      б  

Рис. 3. Гістоструктура печінкової частки до лікування (а) і після проведенного курсу лікування (б) 48-год 
тонкокишкової непрохідності розчином реамберину. Мікрофотографії. Гематоксилін і эозин. Зб.: х144. 

 
Корекція реамберином сприяла покращенню 

стану структур печінкової часточки, хоча зберіга-
лися некротичні ділянки в їхній периферійній ча-
стині, а самі розміри часточок залишались змен-
шеними (рис. 3б). 

У міру наростання ГТКН до 72 годин спо-
стерігались значні зміни в тканині печінки. Печін-
кові частки зливались, зменшувались у розмірах, в 
них спостерігалась дезорганізація печінкових пла-
стинок з некрозом гепатоцитів. Ядра гепатоцитів 
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поліморфні. Спостерігалася внутрішньочасточкова 
лімфо-плазмоцитарна інфільтрація Для багатьох 
гепатоцитів характерним був каріопікноз та 
каріорексис (рис. 4а). В портальних трактах іден-
тифікувалися множинні фібробласти і макрофаги. 

Морфологічна картина печінки при використанні 
реамберину виглядає набагато краще, ніж у той же 
термін без його використання. Однак печінкові 
пластинки залишалися тонкими, гепатоцити 
поліморфні і гетерогені (рис. 4б).  

 

 
  а      б  

Рис. 4. Дистрофічні зміни гепатоцитів до (а) і після проведенного лікування (б) реамберином 72-годинної 
кишкової непрохідності. Мікрофотографії. Гематоксилін і еозин. Зб.: а,б – х288. 

 
Проведені експериментальні дослідження вка-

зують, що вже в ранньому терміні експерименту 
виникає функціональне напруження і активація 
компенсаторних механізмів, про що свідчать дис-
трофічні поліморфні зміни гепатоцитів. У міру від-
далення терміну експерименту прояви гідропічної 
дистрофії свідчать про зрив адаптаційних можливо-
стей гепатоцитів, і частина гепатоцитів підлягає 
некрозу. Відбувається порушення реологічних вла-
стивостей крові (повнокрів’я і стаз) на фоні наро-
стання ендогенної інтоксикації. Поліморфноклітин-
на інфільтрація не тільки портальних трактів, але і 
внутрішньочасточкова, вказує на запальний компо-
нент у перебігу процесу. Збільшення кількості дво-
ядерних гепатоцитів, імовірно, пов’язано з появою 
регенераторних процесів у гепатоцитах. Із наро-
станням тривалості ГТКН патоморфологічні зміни в 
гепатоцитах часто стають незворотними. Вищеопи-
сані зміни гепатоцитів при лікуванні розчином ре-
амберину в ранні терміни ГТКН не є деструктивни-
ми і в більшому ступені свідчать про зворотні дис-
трофічні зміни в морфофункціональному стані цих 
структур. Із продовженням ГТКН до терміну 36 

годин дистрофічні і деструктивні зміни коригують-
ся вже менш ефективно. Пошкодження печінки є 
серйозною проблемою у хворих на ГТКН, тому при 
лікуванні цього захворювання слід враховувати 
стан печінки і коригувати його відповідними серед-
никами, які мають антигіпоксантно-антиоксидантну 
та гепатопротекторну дію, одним з яких є рамберин.  

Висновки. 1. Застосування в комплексному 
хірургічному лікуванні розчину реамберину залеж-
но від часу відновлення прохідності сприяло інтен-
сивному зменшенню патологічних змін із віднов-
ленням бар’єрної, моторно-евакуаторної, секретор-
ної та всмоктувальної функції тонкої кишки з одно-
часною зміною показників ендотоксикозу. 

2. Виявлені зміни морфо-функціонального ста-
ну гепатоцитів при моделюванні гострої тонко-
кишкової непрохідності характеризуються як ток-
сична дистрофія органа з ознаками вторинного 
гепатиту. У міру наростання непрохідності пато-
морфологічні відхилення в гепатоцитах часто 
набували незворотного характеру на фоні пору-
шення реологічних властивостей крові і посилення 
запальної реакції.  
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CHARACTERISTICS OF DISTURBAMCES, CORRECTION OF METABOLIC HOMEOSTASIS VIOLATION AND 
THE STATE OF PATHOLOGICAL CHANGES OF THE LIVER IN EXPERIMENTAL ACUTE INTESTINAL 
OBSTRUCTION  

In 40 pigs of Vietnamese breed in simulated acute intestinal obstruction the parameters of endogenous 
intoxication and histopathological changes that occured in the liver were studied, depending on the duration of the 
disease. It was established that the disease and surgical restoration of patency of the small intestine 
accompanied by significant changes parameters of endogenous intoxication in violation of the histological 
structure of the liver, which gives rise to the appointment of antioxidant and hepatoprotective therapy. 

Key words: endogenous intoxication, intestinal obstruction, liver, reamberyn 

 

Стаття надійшла до редакції: 28.04.2014 р. 

  


