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сивных и не агрессивных контактов, а так же симметричность межвидовых отношений – соотношение числа межвидовых контак-
тов, инициаторами которых были особи другого вида. 
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BEHEVIORAL ACTS SONG AND BLACKBIRD THRUSH ON WATERING PLACE 

Aggression has important implications for ecological processes and evolutionary behavior strategies. Below there are the data concerning the 
aggression of blackbird and song thrush in natural conditions and the territories with significant anthropogenic influence on watering places during 
the nesting period, their relations to other behavior acts, their occupation dynamics during the day and the presence of other species of birds 
nearby. The interspecific and intraspecific contacts of thrushes are considered. The ratio of aggressive and non-aggressive contacts and the 
symmetry of interspecific relations (i.e. the ratio of interspecific relation initiated by the individuals of another species) were studied. 
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ВЗАЄМОЗВ'ЯЗОК ПАТОЛОГІЧНОГО ОЖИРІННЯ  
І ХРОНІЧНОЇ ЗАПАЛЬНОЇ РЕАКЦІЇ ТОНКОЇ КИШКИ 

 
Досліджені біоптати тонкої кишки людини в контролі (отриманих в результаті травм тонкої кишки) та в умовах 

хірургічного лікування патологічного ожиріння. При патологічному ожирінні, у порівнянні з нормальною масою, спо-
стерігалось зменшення висоти ворсинок, збільшення їх товщини та деформація. Відмічалося збільшення кількості 
сполучної тканини, розширення та переповнення кров'ю судин, зміни м'язової оболонки; також встановлено зміну 
спектру лейкоцитів у власній пластинці слизової оболонки тонкої кишки: зростання відносної кількості  
Т-лімфоцитів і зменшення – В-лімфоцитів, суттєве зростання кількості клітин макрофагального ряду та кількості 
Т-хелперів, а також більше ніж у двічі зменшення кількості Т-супресорів. Отримані дані є морфологічним підтвер-
дженням розвитку негативних змін при патологічному ожирінні. Тобто, загальна схильність до посилення запальних 
реакцій в організмі має свої прояви і в тонкій кишці. Таким чином, розвиток патологічного ожиріння супроводжується 
розвитком запальної інфільтрації і зміни стану сполучнотканинної основи та м'язових елементів в стінці тонкої 
кишки, що в свою чергу, імовірно, може викликати порушення регуляції процесів секреції, всмоктування та моторики 
тонкої кишки. 

Ключові слова: патологічне ожиріння, тонка кишка. 
 
Вступ. Патологічне ожиріння (ПО) в індустріально 

розвинутих країнах з кожним роком стає все більш ак-
туальною проблемою так як все більша кількість насе-
лення страждає надлишком маси тіла [1]. При цьому, 
якщо спочатку прогресуюче зростання маси тіла на по-
чатку відбувається на фоні відносно здорового організ-
му [2] то зі збільшенням маси тіла зростають потреби в 
енергії, що в свою чергу стимулює споживання їжі і т.д. 
Хибне коло замикається. Тривале ожиріння – додатко-
вий фактор розвитку атеросклерозу, цукрового діабету 
(ЦД), гіпертонічної хвороби тощо, які набули епідеміч-
ного масштабу в усьому світі [4]. При цьому встановле-
но, що більше ніж 50% всіх летальних наслідків в ціло-
му пов'язані з кардіальною патологією, серед причин 
якої названі синдроми займають провідне місце. В 
останні роки також показано нерозривну патогенетичну 
єдність метаболічних зрушень, що обумовлюють розви-
ток як цукрового діабету (ЦД) так і ішемічної хвороби 
серця (ІХС) та неодноразово показано, що в основі цих 
зрушень може лежати хронічне системне запалення, 
наслідком якого є як розвиток інсулінорезистентності 
(ІР) так і проатерогенні зміни вмісту та складу ліпідів і 
ліпопротеїнів (ЛП) крові. Усе це викликає посилену ува-
гу до проблеми ПО.  

Основними причинами розвитку початкового ожи-
ріння можуть бути порушення скоротливої функції гла-
деньких м'язів тонкої кишки або порушення регуляції 
його моторної функції, що може викликати затримку 
хімуса в тонкій кишці з підвищенням коефіцієнту корис-
ної дії щодо утилізації поживних речовин. Зміни в регу-

ляторних механізмах також можуть супроводжуватись 
підвищенням секреторної та всмоктувальної здатності 
тонкої кишки. Наслідком усього вище наведеного буде 
підвищення ефективності процесів гідролізу та всмок-
тування в тонкій кишці з розвитком ожиріння. З іншого 
боку, встановлено, що ці процеси є одним із найбільш 
значимих ускладнень накопичення в організмі жирової 
тканини, так як її клітини (адипоцити) мають високу фі-
зіологічну активність та вивільнюють велику кількість 
біологічно активних речовин, перш за все – медіаторів 
системного запалення (фактору некрозу пухлин – ФНО-, 
інтерлейкінів 1 та 6), та гуморальних регуляторів з ауто- 
та паракринним характером дії (лептин, адипонектин та 
ін.). Показано, що рівень в крові як маркерів, так і меді-
аторів запалення зростає пропорційно ступеню ожирін-
ня, і це є передумовою патологічних змін метаболізму 
ліпідів та вуглеводів. 

Необхідно також вказати, що ні одна експеримента-
льна модель не може повністю відтворити зміни, які 
відбуваються в людському організмі при розвитку наве-
дених вище патологічних синдромів. А такий процес, як 
атеросклероз, взагалі важко викликати у експеримен-
тальних тварин, що свідчить про значні фізіологічні від-
мінності між тканинами експериментальних тварин і 
людини. Тому зараз практично відсутні наукові дослі-
дження з приводу вивчення функціональних властивос-
тей клітин, зокрема нервових і м'язових, людини в нормі 
та при патології. І саме тому дослідження цих явищ на 
біоптатах тонкої кишки людини які за своїми властивос-
тями близькі до здорових тканин та у випадку патологі-
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чного ожиріння має значний науковий інтерес. Гістохі-
мічні дослідження спроможні дати відповідь про стан 
секреторного, скоротливого та всмоктувального апара-
тів тонкого кишечника. 

Мета роботи: вивчення особливостей будови стінки 
тонкої кишки у нормі й при патологічному ожирінні.  

Об'єкт і методи дослідження. Дослідження будови 
тонкої кишки проведено на біоптатах, отриманих від 
11 пацієнтів, яким проводилось оперативне втручання в 
зв'язку з морбідним (патологічним) ожирінням. У всіх 
цих пацієнтів додатковими попередніми клінічними та 
біохімічними дослідженнями було виключено його роз-
виток внаслідок порушень гормональних систем органі-
зму. В якості контролю були використані біоптати отри-
мані в межах здорових тканин від 12 пацієнтів при про-
веденні оперативних втручаннях на тонкій кишці вна-
слідок травматичних пошкоджень, видалення її ділянок 
в межах здорових частин внаслідок пухлин тощо. Тобто 
у цих випадках ділянка кишки висікалась в межах здо-
рових тканин. В межах здорових тканин також виділяли 
кільце кишки шириною біля 0,5 см.  

Отриманий матеріал фіксували в забуференому 10% 
формаліні з pH 7,4 та ущільнювали у парафін зі застосу-
ванням гістіопроцесора Histos-5 (Milestone, Italy). З па-
рафінових блоків виготовлялися гістологічні зрізи товщи-
ною 5 мкм за допомогою мікротома Microm НМ325 
(Thermo Scientific, Germany). Зрізи забарвлювали гема-
токсилином та еозином, азур ІІ-еозином, фосфорново-
льфрамовим гематоксиліном за Маллорі, за Новеллі.  

Імуногістохімічні реакції проводили з антитілами 
(Dako, Denmark) проти CD3 (Polyclonal Rabbit Anti-
Human CD3, загальний маркер Т-лімфоцитів), CD4 
(Monoclonal Mouse Anti-Human CD4 Clone 4B12, маркер 

Т-хелперів), CD8 (Monoclonal Mouse Anti-Human CD8 
Clone C8/144B, маркер Т-супресорів), CD20 (Monoclonal 
Mouse Anti-Human CD20cy Clone L26, маркер  
В-лімфоцитів) та CD68 (Monoclonal Mouse Anti-Human 
CD68 Clone PG-M1, маркер клітин макрофагального 
ряду) у відповідності з протоколом виробника з викори-
станням системи детекції EnVisionTM FLEX (Dako, 
Denmark). Зрізи докрашували гематоксиліном Gill. У 
якості позитивного контролю використані тканинні зраз-
ки з визначеною позитивною реактивністю, а для нега-
тивного контролю проводили процедуру без застосу-
вання первинних антитіл.  

Отримані препарати вивчали та фотографували за 
допомогою мікроскопа Nikon Eclipse 80i з камерою  
DS-5SMc/L2. У власній пластинці слизової оболонки 
тонкої кишки визначали кількість еозинофілів у полі зору 
мікроскопу 40х, відносну кількість (%) різних типів лімфо-
цитів та клітин макрофагального ряду. Результати дослі-
джень оброблені статистично за допомогою програми 
Excel-2010 з використанням t-критерія Стьюдента. 

Результати та їх обговорення: Стінка тонкої кишки 
за звичайних умов (рис. 1), в контролі, або умовах бли-
зьких до контрольних мала чітко виразні слизову,  
м'язову та серозну оболонки. Власна пластинка слизо-
вої оболонки утворювала ворсинки вкриті одношаровим 
циліндричним епітелієм. Їх товщина незначно варіюва-
ла на довжині біоптату. У сполучнотканинній основі 
ворсинки проходили гемокапіляри, виявляли поодинокі 
гладкі міоцити і присутня помірна кількість клітин лей-
коцитарного ряду. На рисунку видні чіткі, рівномірні об-
риси ворсинок, добре видно ентероцити, наявна неве-
лика кількість прозапальних клітин. 

 

                           
 

Рис. 1. Слизова оболонка тонкої кишки здорової людини. 
Забарвлення гематоксиліном і еозином.  

Мікрофотографія, об. 20, ок. 10 

Рис. 2. Слизова оболонка тонкої кишки людини  
при морбідному ожирінні. Зменшення висоти ворсинок,  

збільшення їх товщини та деформація,  
помірна лейкоцитарно-макрофагальна інфільтрація 

Забарвлення гематоксиліном і еозином. 
Мікрофотографія, об. 20, ок. 10 

                          
Дослідженнями встановлено, що будова стінки тон-

кої кишки в пацієнтів хворих на ожиріння мала ряд від-
мінностей у порівнянні з відносно здоровими пацієнта-
ми. При ожирінні спостерігалося зменшення висоти 
ворсинок, збільшення їх товщини та деформація. У 
складі сполучнотканинної основи ворсинок збільшена 
кількість клітинних елементів за рахунок лейкоцитів та 
макрофагів (мал. 2). Особливо слід відмітити зростання 
в складі власної пластинки тонкої кишки при патологіч-
ному ожирінні кількості еозинофілів, яка становила 
4,2±1,8% у полі зору 40х мікроскопу, тоді як у пацієнтів з 
нормальною масою вона становила 1,1±0,4%. Також в 
стінці тонкої кишки в пацієнтів хворих на ожиріння вста-
новлено відносно зменшену кількість гладенько-

м'язових клітин в порівнянні з нормою. Місцями спосте-
рігалося збільшення кількості сполучнотканинних воло-
кон. Кількість келихоподібних клітин у складі епітелію 
ворсинок в одних випадках зменшена, в інших – навпа-
ки збільшена. Таким чином, виділення захисного слизу 
могло бути як збільшеним так зменшеним. Одночасно 
виявлено вкорочення крипт та збільшення між ними 
прошарків сполучної тканини. Порівняно часто у власній 
пластинці слизової оболонки зустрічалися переповнені 
кров'ю судини. Частіше, ніж звичайно, зустрічалися фолі-
кули у власній пластинці слизової оболонки безпосеред-
ньо у основи ворсинок. У частині випадків виявлено по-
товщення м'язової пластинки слизової оболонки та м'я-
зової оболонки тонкої кишки, а також розширення та 
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ущільнення прошарків сполучної тканини між шарами 
м'язової оболонки. Таким чином, отримані дані свідчили 
про порушення нормальної будови стінки тонкої кишки з 
ознаками запального процесу та очагового фіброзу.  

Вплив загальної запальної системної реакції і, зок-
рема, її локалізація в стінці тонкої кишки буде спричи-
няти першочергові впливи на мембрани клітин. У тако-
му випадку першими в процес будуть втягнуті нейрони 
сплетінь. Відповідно ці зміни будуть стосуватись їх ре-
цепторного апарату та зміни біофізичних властивостей 
мембран з зміною трансмембранних струмів. У свою 
чергу останнє буде супроводжуватись зміною каскаду 
внутрішньоклітинних реакцій та зміною їх функції. Та-

ким чином, ураження нейронів міжм'язового сплетіння 
буде супроводжуватись порушеннями регуляції скоро-
тливої функції гладеньких м'язів [4], підслизового – сек-
реторної функції слизової оболонки. Зміняться і всмок-
тувальні властивості стінки тонкої кишки.  

Разом з тим, проведені імуногістохімічні дослідження 
показали, що при патологічному ожирінні змінюється 
спектр лейкоцитів у власній пластинці слизової оболонки 
тонкої кишки (табл). При цьому спостерігається зростання 
відносної кількості Т-лімфоцитів і зменшення –  
В-лімфоцитів (рис. 3). Крім того спостерігається суттєве 
зростання кількості клітин макрофагального ряду (рис. 3). 

 
Таблиця  1. Відносна кількість (%) лімфоїдних та макрофагальних елементів  

у складі власної пластинки слизової оболонки тонкої кишки при метаболічному синдромі та при нормальній масі тіла 
Показник  Нормальна маса тіла Патологічне ожиріння 

CD3 42,42 ± 1,4 50 ± 1,82*** 
CD4 1,57 ± 0,13 7 ± 0,36*** 
CD8 10 ± 0,84 4,5 ± 0,34*** 
CD20 35 ± 1,09 18 ± 1*** 
CD68 12,28 ± 0,714286 20,16667±1,04*** 

 

Примітка: вірогідність відмінностей між показниками: – групи з нормальною масою тіла і групою з патологічним ожирінням на 
рівні похибки: *** – р≤0,001. М±m 

 
Оцінка спектру різних типів Т-лімфоцитів показала 

при патологічному ожирінні суттєве зростання, у порів-
нянні з пацієнтами з нормальною масою, кількості  

Т-хелперів, а також більше ніж у двічі зменшення кіль-
кості Т-супресорів (табл 1, рис. 3.). 

 
Маркер Нормальна маса тіла Ожиріння 

CD3 

  

CD8 

  

CD20 

  

CD68 

  
 

Рис. 3. Експресія маркерів різних функціональних типів лімфоцитів у власній пластинці слизової оболонки тонкої кишки  
пацієнтів з морбідним ожирінням та з нормальною масою тіла. Імуногістохімічні реакції. Мікрофото, об. 20, ок. 10. 
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Таким чином, отримані дані є морфологічним під-
твердженням розвитку негативних змін при морбідному 
ожирінні. Тобто, загальна схильність до посилення за-
пальних реакцій в організмі має свої прояви і в тонкій 
кишці. Внаслідок такої загальної запальної реакції орга-
нізму запалення охоплює і тонку кишку. 

Значне ожиріння, як показують сучасні наукові дані, 
є додатковим фактором розвитку атеросклерозу – сис-
темного захворювання організму [3]. При цьому необ-
хідно вказати, що останні наукові дані свідчать про роз-
виток системної реакції запалення в організмі при роз-
витку цього серйозного захворювання. У результаті 
спостерігається не тільки порушення обміну ліпідів і ЛП 
та зміни в кількості і співвідношенні холестерину, три-
гліцеридів, фосфоліпідів та ненасичених жирних кис-
лот, але і значна активація прозапальних клітин крові. 
Загальні патогенетичні механізми інсулінонезалежного 
ЦД та атеросклерозу (подібні за характером порушення 
обміну ліпідів, що поєднуються з вираженою активацією 
запальних клітин крові) зараз встановлені, що свідчить 
про єдність або взаємопов'язаність етіологічних факто-
рів та процесів розвитку цих захворювань. 

Висновки. Bивчення особливостей будови стінки 
тонкої кишки в пацієнтів хворих на ожиріння і відносно 
здорових пацієнтів виявило відмінності будови. При 
патологічному ожирінні у порівнянні з пацієнтами з но-
рмальною масою тіла встановлено зміну спектру лей-
коцитів у власній пластинці слизової оболонки тонкої 
кишки: зростання відносної кількості Т-лімфоцитів і 
зменшення – В-лімфоцитів, суттєве збільшення кількос-

ті клітин макрофагального ряду, а також суттєве зрос-
тання кількості Т-хелперів та більше ніж у двічі змен-
шення кількості Т-супресорів. Отримані дані свідчать, 
що розвиток патологічного ожиріння супроводжується 
розвитком запальної інфільтрації та викликає зміни 
стану сполучнотканинної основи й м'язових елементів в 
стінці тонкої кишки, що в свою чергу, імовірно, може 
викликати порушення регуляції процесів секреції, всмо-
ктування та моторики тонкої кишки. 
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ВЗАИМОСВЯЗЬ ПАТОЛОГИЧЕСКОГО ОЖИРЕНИЯ И ХРОНИЧЕСКОЙ  

ВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ РЕАКЦИИ ТОНКОЙ КИШКИ 
Исследованы биоптаты тонкой кишки человека в контроле (полученные в результате травм тонкой кишки) и в условиях хирур-

гического лечения патологического ожирения. При патологическом ожирении, по сравнению с нормальной массой, наблюдается уме-
ньшение высоты ворсинок, увеличение их толщины и деформация. Отмечалось увеличение количества соединительной ткани, рас-
ширение и переполнение кровью сосудов, изменения мышечной оболочки; также установлено изменение спектра лейкоцитов в собс-
твенной пластинке слизистой оболочки тонкой кишки: рост относительного количества Т-лимфоцитов и уменьшение –  
В-лимфоцитов, существенный рост количества клеток макрофагального ряда и количества Т-хелперов, а также более чем в два раза 
уменьшение количества Т-супрессоров. Полученные данные являются морфологическим подтверждением развития негативных из-
менений при патологическом ожирении. То есть, общая склонность к усилению воспалительных реакций в организме имеет свои 
проявления и в тонкой кишке. Таким образом, развитие патологического ожирения сопровождается развитием воспалительной ин-
фильтрации и изменения состояния соединительнотканной основы и мышечных элементов в стенке тонкой кишки, что в свою оче-
редь, вероятно, может вызвать нарушение регуляции процессов секреции, всасывания и моторики тонкой кишки. 

Ключевые слова: патологическое ожирение, тонкая кишка. 
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THE RELATIONSHIP OF OBESITY AND CHRONIC INFLAMMATORY INTESTINAL REACTIONS 

Researched biopsy of the small intestine in control person (derived from the injuries of the small intestine) and in the conditions Islands 
surgical treatment of morbid obesity. In pathological obesity, compared with normal weight, a decrease in villus height, increasing their thickness 
and deformation. Was noted increase in connective tissue, expand and overflow blood vessels, changes in muscle membrane; also found changing 
spectrum of white blood cells in the lamina propria of the mucous membrane of the small intestine, increase the relative number of T-lymphocytes 
and reduction – B-lymphocytes, a significant increase in the number of cells macrophage number and the number of T-helper cells, and more than 
twice the reduction in the number of T-suppressors. The data is morphological confirmation of negative changes in morbid obesity. That is, the 
general tendency to enhance inflammatory responses in the body has its manifestations in the small intestine. Thus, the development of 
pathological obesity accompanied by the development of inflammatory infiltration and connective tissue changes in the state framework and 
muscular elements in the wall of the small intestine, which in turn is likely to cause breach of the regulation of secretion, absorption and motility of 
the small intestine. 

Key words: morbid obesity, small intestine. 

 


