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позиторно основи. Так, через 120 хв від початку експеримен
ту із поліетиленоксидно основи вивільнилось 56 % сукци- 
фенату, а із вітепсолу, супоциру та твердого жиру від 17 % до 
27 %. Аналогічна закономірність спостерігалась протягом усього 
дослідження. Через 360 хв дослідження із поліетиленоксидно 
основи вивільнилось 91 % сукцифенату, тоді як із інших ви
користаних основ від 59 % до 67 %. Таким чином, найшвид
ше вивільнення сукцифенату забезпечує поліетиленоксидна 
основа, яку використано у подальших дослідженнях.

У вирішенні проблеми підвищення біологічно доступ
ності лікарських препаратів особливо важливе значення ма
ють поверхнево активні речовини (ПАР). Незначні кількості 
цих речовин у супозиторіях забезпечують регулювання кіне
тики вивільнення активно субстанці та краще проник
нення через біологічні мембрани. ПАР збільшують інтен
сивність дифузі та резорбці лікарських речовин за раху
нок збільшення розчинності препаратів.

З метою обґрунтування доцільності застосування ПАР 
досліджено вплив останніх на вивільнення сукцифенату із 
поліетиленоксидно основи, до складу котро уводили такі 
ПАР: емульгатор Т2, емульгатор №1, Твін-80 та моногліце- 
рид дистильований (МГД) у концентраці 3% від маси су
позиторію.

За результатами досліджень встановлено (рис. 2), що 
введення ПАР до поліетиленоксидно основи практично не 
впливає на вивільнення сукцифенату із супозиторі в. Че
рез 360 хв дослідження вивільнення сукцифенату із супо- 
зиторі в, виготовлених із додаванням Твін-80, перевищує 
вивільнення сукцифенату із супозиторі в, виготовлених без 
ПАР, тільки на 3 %. Уведення до поліетиленоксидно осно
ви інших використаних ПАР практично не впливає на 
кількість вивільненого сукцифенату із зазначено основи, а 
у деяких випадках (МГД та емульгатор Т2) дещо погіршу
ють даний процес.

ВИСНОВКИ У результаті експериментального дослід
ження кінетики вивільнення сукцифенату із супозиторних 
основ різно природи та впливу ПАР на вивільнення заз
начено речовини із поліетиленоксидно основи встановле
но, що при створенні вагінальних супозиторі в гемостатич
но ді доцільним є використання поліетиленоксидно осно
ви без ПАР з композицією: ПЕО 1500 і ПЕО 400 у

Час, хв.

■ Основа без ПАР ■ Основа з МГД ■ Основа з Твін-80 
□ Основа з ем. Т2 Ш Основа з ем. №1

Рис. 2. Вплив ПАР на вивільнення сукциф енату  
із поліетиленоксидно основи.

співвідношенні 95:5, яка має оптимальні для даного 
лікарського засобу фармацевтичні властивості.

Отримані дані свідчать про перспективність подаль
ших досліджень у створенні нового лікарського засобу гемо
статично ді у вигляді вагінальних супозиторі в для ліку
вання ДМК.
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МОРФОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ЕНТЕРАЛЬНО НЕДОСТАТНОСТІ ПРИ МЕ
ХАНІЧНІЙ ЖОВТЯНИЦІ ТА КОРЕКЦІЯ -  У хронічному експерименті на 
78 безпородних собаках вивчені закономірності морфофункціональних 
змін судинного русла та оболонок тонко і товсто кишки при механічній 
жовтяниці та різних способах корекці. Встановлено, що декомпресія 
обтураційного холестазу до 14 діб сприяє зворотному розвитку адапта
ційно-компенсаторних процесів у судинному руслі та оболонках киш
ки. Місячний холестаз приводить до розвитку атрофічних процесів у 
тонкій і товстій кишці та порушень функціонально активності, які не 
мають зворотного розвитку. Застосування у переддекомпресійному пері
оді озонованих ентеросорбентів забезпечує кращі умови реадаптаці 
при довготривалих жовтяницях.

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ЭНТЕРАЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПРИ 
МЕХАНИЧЕСКОЙ ЖЕЛТУХЕ И ЕЕ КОРРЕКЦИЯ -  В хроническом экспери
менте на 78 беспородных собаках изучены закономерности морфофун
кциональных изменений сосудистого русла и оболочек тонкой и толстой 
кишки при механической желтухе и разных способах ее коррекции. 
Установлено, что декомпрессия обтурационного холестаза до 14 суток

імені І.Я. Горбачевського

способствует обратному развитию адаптационно-компенсаторных про
цессов в сосудистом русле и оболочках кишки. Месячный холестаз при
водит к развитию атрофических процессов в тонкой и толстой кишке и 
нарушениям функциональной активности, которые не имеют обратно
го развития. Применение в преддекомпрессионном периоде озониро
ванных энтеросорбентов улучшает условия реадаптации при долго
временных желтухах.

MORPHOLO GICAL ASPECTS OF ENTERAL INSUFFICIENCY AT MECHANICAL 
ICTERUS AND ITS CORRECTION -  Conformities of morpho-funcfional changes 
of vascular of thin and thick bowels on 78 not thoroughbred dogs are studied 
at mechanical icterus and different methods of its correction in chronic 
experiment. Decompression of obstructive cholestasis to 14 days promotes t he 
reverse development of adaptation-compensatory processes in vascular bed 
and bowel membranes. Monthly cholestasis results in development of atrophy 
processes in a thin and thick bowels and violations of functional activity, 
which don’t have reverse development. Application of ozonized ente rosor bents 
before t he decompression period provides t he best conditions of readaptation of 
long-term icteruses.
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ВСТУП Порушення виділення жовчі у дигестивну сис
тему призводить до функціональних і морфологічних змін 
не тільки у суміжних органах гепатопанкреатодуоденаль- 
но зони, але й у всіх органах травного тракту [5,6,9]. При
чому фактор ахолі , високий рівень ендогенно інтоксикаці , 
порушення системного та органного кровообігу, які є особ
ливо вираженими при обтураційному холестазі, визнача
ють морфофункціональний стан відділів кишечника та 
характер пристінкового травлення і всмоктування [2, 3, 4, 
7, 8]. А тому вивченню патогенезу морфологічних і функці
ональних змін у тонкій і товстій кишці при обтураційному 
холестазі приділяється особлива увага [10, 11]. Окремого 
обговорення вимагає зворотність морфофункціональних 
змін тонко і товсто кишки після відновлення поступлення 
жовчі у дигестивну систему, яка в літературі трактується 
неоднозначно.

Метою нашого дослідження було вивчити закономірності 
морфофункціональних змін судинного русла і оболонок тон
ко і товсто кишки при механічній жовтяниці та різних 
способах корекці .

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Дослідження проведені на 78 
безпородних різностатевих собаках з масою тіла від 16 до 
18 кг і віком від 3 до 5 років, які були розділені на 3 експе
риментальні групи: 1 -  тварини з обтураційним холеста- 
зом; 2 -  тварини, яким проводилася декомпресія жовчних 
шляхів після 14-добово механічно жовтяниці з допомогою 
формування холедоходуоденоанастомозу за Jurach-Виног- 
радовим; 3 -  тварини з місячною механічною жовтяни
цею, яким проводилася декомпресія жовчних шляхів шля
хом формування холедоходуоденоанастомозу за Jurach- 
Виноградовим; 4 -  тварини з місячною механічною 
жовтяницею, яким за 4 доби до створення холедоходуоде
ноанастомозу за Jurach-Виноградовим, а також впродовж 
3 діб після холедоходуоденостомі внутрішньокишково вво
дили 1,5 % озонований ентеросорбент “ Белосорб П” , виго
товлений на ізотонічному ізоіонічному розчині. Контрольну 
групу склали 5 інтактних тварин. Евтаназію проводили 
згідно з “ Правилами проведення робіт з використанням 
експериментальних тварин” швидким внутрішньовенним 
введенням 10 % розчину тіопенталу натрію на 14-ту і 30-ту 
добу механічно жовтяниці а також на 180-ту добу після 
декомпресі жовчних шляхів за допомогою внутрішнього 
дренування. Для рентгенконтрастного дослідження артері
альне та венозне русло кишки заповнювали водною сус
пензією свинцевого сурику.

Просторову оцінку рентгенангіограм проводили за ме
тодикою Шошенка К.А. і співавт. [1], згідно з якою в основу 
структурно одиниці був взятий судинний трійник артері
альних розгалужень та формування венозного русла, який 
складається з двох гілок і основного стовбура та змінюється 
відповідно до гемодинамічних умов. У судинному трійнику 
вимірювали діаметр основного стовбура (Д0), товстішо (Д1) 
і тоншо (Д2) гілок, загальний кут розгалуження трійника 
( j 0) та кути відхилення товстішо ( j 1) і тоншо ( j 2) гілок, 
довжину основного стовбура (L).

На основі отриманих вимірюваних величин судинного 
трійника вираховували такі морфометричні характеристи
ки: показник асиметрі (Н2=Д22/Д 12+Д22), коефіцієнт розгалу
ження (К=Д12+Д22/Д 02), довжинно-діаметральні відношення 
(відносна довжина судини -  І /Д 0).

Для гістологічного дослідження брали шматочки кишки 
із різних відділів. Зрізи фарбували гематоксиліном і еози
ном, за Ван Гізоном, за Вейгертом.

Для ультраструктурного дослідження шматочки оболо
нок кишки фіксували в 2,5 % розчині глютарового альдегі

ду, приготовленого на 0,1 М фосфатному буфері (рн 7,4), 
упродовж 1 години, після чого обробляли в 1 % розчині 
тетраоксиду осмію на цьому ж буфері. Після зневоднення у 
спиртах зростаючо концентраці досліджуваний матеріал 
заливали в епон-812. Ультратонкі зрізи, виготовлені на 
ультрамікротомі УМТП-2, після контрастування у розчи
нах уранілацетату та цитрату свинцю продивлялися в елек
тронному мікроскопі ЕМВ-100 ЛМ та ЕМ-125 К.

Поряд з цим вимірювали тиск у загальній жовчній про
тоці і ворітній вені пункційним способом за допомогою апа
рату Вальдмана. Магістральний кровобіг у верхній бри- 
жовій артері та у ворітній вені встановлювали за допомо
гою електромагнітного витратоміра крові РКЕ-2 БІ, а 
об’ємну швидкість органного кровобігу кишки реєструва
ли полярографічним методом за кліренсом водню. Прово
дилися мікробіологічні дослідження за загальноприйняти
ми мікробіологічними методиками з підрахунком 
кількісного та видового складу мікроорганізмів. Рухова 
активність тонко кишки вивчалася балонотензіографічним 
і електроентерографічним методами. Визначення біохімі
чних показників (білірубін, МСМ, Алат, Асат) проводило
ся за традиційними методиками. Результати досліджень 
підлягали математичній та статистичній обробці.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА X ОБГОВОРЕННЯ 
Двотижневий обтураційний холестаз приводив до пору
шень гемодинаміки у портальній системі. Тиск у ворітній 
вені піднімався до (173,21 ±3,15) мм вод.ст. (Р<0,001). 
Достовірно знижувався магістральний кровобіг у ворітній 
вені та у передній брижовій артері . Високе напруження у 
біліарній системі характеризувалося збільшенням тиску у 
загальній жовчній протоці у 2,85 раза. Об’ємна швидкість 
органного кровобігу у стінці тонко і товсто кишки знижу
валася (Р<0,01). Особливо страждали ішемічні відділи 
кишки. Найнижчі величини органного кровобігу реєстру
валися у термінальному відділі клубово кишки та низхід
ному відділі товсто кишки. Двотижнева холемія та ахолія 
сприяли стрімкому наростанню у просвіті тонко кишки 
умовно-патогенно мікрофлори. Збільшувалася загальна 
кількість неспороносних анаеробів у 4,57 раза і в 2,85 раза 
аеробів.

Перебудова структурно-просторово організаці судин
ного русла охоплювала всі відділи тонко та товсто кишки. 
Зменшувався переріз основного стовбура, материнських і 
дочірних гілок всіх брижових та внутрішньоорганних арте
ріальних трійників. Останній у У-УІ порядках достовірно 
відрізнявся від контрольних величин (Р<0,05). Спостері
галося виражене збільшення величин довжинно-діамет- 
ральних відношень, яке відображало високе гідродинаміч
не напруження, особливо у артеріальних трійниках тонко 
кишки. При цьому загальна відносна довжина артерій тов
сто кишки змінювалася менше. Артеріальні трійники ста
вали різко асиметричними і за кутами розгалуження і за 
коефіцієнтом асиметрі Н2. Серед дезорганізаційних змін 
архітектури венозного русла було зростання загального про
світу. У внутрішньоорганних венозних стовбурах мало місце 
аневризматичне розширення. Багато вен стали звивисти
ми. Кути формування основних венозних колекторів 
збільшені, і в більшості трійників прямували до прямих.

Гістологічне дослідження препаратів тонко і товсто киш
ки виявило виражене артеріальне і венозне повнокрів’я. У 
всіх інтрамуральних артеріях кишки достовірно була по
товщена середня оболонка (Р<0,05). Внаслідок цього спос
терігалася зміна просвіту артерій, що створювало нові умо
ви кровообігу та кровозабезпечення кишково стінки і виз
начало низьку судинну спроможність. Особливо 
втягувалися в процес дрібні артеріальні порядки, тобто 
кінцеві гілки розгалуження артеріально системи. У самих 
судинних стінках мав місце не тільки набряк гладком’язо- 
вих клітин, плазматичне просякнення судинно стінки, але 
і гіпертрофія та інфільтрація полінуклеарами і лімфоцита
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ми, паравазальні простори розширені за рахунок набряку. 
Часто виявлялися дрібні артері замикаючого типу. У 
місцях розгалужень багатьох внутрішньоорганних артерій 
виявлялися вип’ячування в просвіт м ’язового шару у виг
ляді подушок.

Артеріоли мали звивистий хід. Вся артеріальна складо
ва мікросудинного модуля була звуженою. Окремі прекапі- 
лярні сфінктери знаходилися в закритому стані. Діаметри 
капілярів розширені у всіх оболонках (Р<0,05). За рахунок 
достовірного зменшення щільності капілярів (Р<0,05) змен
шувався загальний переріз мікросудинного русла. На гісто
логічних препаратах виявлялися невеликі безсудинні зони. 
Діаметр перерозтягнутих елементами крові вен значно пе
реважав над діаметром одноіменних артерій, що приводи
ло до зниження артеріо-венозного індексу. У багатьох інтра- 
муральних венах визначалося розпушення адвентиці та 
інтими, місцями десквамація ендотеліальних клітин. У 
венозних сплетеннях слизового і підслизового шару часто 
зустрічалися аневризматичні розширення стінки, іноді роз
рив і вогнища діапедезних крововиливів.

Поряд із набряково-інфільтративними процесами обо
лонок мали місце достовірно виражені ознаки зменшення 
висоти ворсинок слизово оболонки тонко кишки та повер
хневого епітелію. Крипти поглиблювалися. Часто виявля
лися крипти з десквамованим епітеліальним вмістом та 
слизом. Лейоміоцити м ’язово оболонки були змінені за 
формою, з фрагментованими ядрами. Відстані між ними 
збільшувалися, в міжклітинному просторі наростала 
щільність клітинно інфільтраці . У інтрамуральних нерво
вих сплетеннях виявляли деформацію тіл нейронів, іноді 
визначалися ознаки пошкодження нейроцитів, які прояв
лялися х аргентофілією, деформацією тіл клітин, зморщен- 
ням, покрученістю та потовщенням відростків, варикозніс- 
тю нервових волокон, появою тонких колючкоподібних ви
ростів на тілах нейроцитів.

Результатами аналізу балонотензіограм і електроенте- 
рограм встановлено гіподинамічні розлади кишки. Цей 
факт підтверджувався подовженням тривалості моторного 
циклу та сповільненням ритму перистальтики. Частота 
виникнення потенціалів повільно електрично хвилі змен
шувалася. На електроентерограмах реєструвалася спайко- 
ва активність у вигляді груп по 3-4 елементарних спайки, 
що розташовувалися на повільному компоненті електрич
но хвилі.

Електронно-мікроскопічно встановлено у популяці сто
впчастих епітеліоцитів з облямівкою збільшення вмісту 
дистрофічно змінених клітин, які розташовувалися не тільки 
у верхній, але й в середній і нижній частині ворсинок.

Дистрофічні зміни в епітеліоцитах супроводжувалися 
пошкодженням облямівки. Місцями зустрічалися епітелі- 
оцити з “оголеною” апікальною мембраною. Відносний об’єм 
ендоцитозних пухирців зменшувався, що вказувало на 
порушення процесів мембранного травлення і всмоктування.

Дані ультраструктурних досліджень судинних стінок на 
14-ту добу механічно жовтяниці свідчать про наявність 
деструктивних змін. Цитоплазма багатьох ендотеліоцитів 
була набряклою, низько електронно щільності. У деяких 
випадках спостерігався розрив міжендотеліальних кон
тактів. Ядра клітин були з численними інвагінаціями, ка- 
ріоплазма х просвітлена, а хроматин зміщений переважно 
на периферичні частини ядра. Люмінальна поверхня ци
топлазми ендотеліальних клітин утворювала різні за вели
чиною мікроворсинки, місцями деревоподібно форми.

При місячному холестазі спостерігалися ознаки стійко 
портально гіпертензі . Об’ємна швидкість органного кро- 
вобігу у стінці всіх відділів тонко та товсто кишки була 
зниженою. Мікробіологічним дослідженням вмісту просвіту 
тонко кишки виявлено явища стійкого дисбактеріозу. Ви
сівалися великою кількістю стафілококи, стрептококи, не-

клостридіальна анаеробна флора. Високим був у плазмі 
крові рівень маркерів ендогенно інтоксикаці .

На ангіограмах тонко і товсто кишки спостерігалося 
виражене порушення структурно-просторово організаці . 
Просвіти артеріальних порядків визначалися звуженими. 
Коефіцієнт асиметрі Н2 вказував на перехід більшості арте
ріальних порядків до 2-го класу симетрі . Загальна ємність 
артеріального русла виражено зменшена, а величини коефі
цієнта розгалуження К у всіх порядках тонко і товсто киш
ки знижені. Інтенсивність довжинно-діаметральних та ку
тових переорієнтацій охоплювала всі венозні порядки ки
шечника. Максимально симетричним формувалося венозне 
русло за відношеннями перерізів його гілок.

У деяких артеріях спостерігалося набухання, розшару
вання і розриви волокон внутрішньо еластично мембра
ни. Гофрованість останньо згладжувалася. У місцях пору
шення цілісності мембрани м ’язовий шар грижоподібно 
випинався в середину просвіту, що приводило до його зву
ження і деформаці . Явища останнього часто спостерігалися 
в місцях розгалуження артерій, що виступали в просвіт у 
вигляді поліпоподібних подушок, до складу яких входили 
гладком’язові міоцити, розділені прошарками сполучно 
тканини. У паравазальних просторах виявлялася підви
щена кількість колагенових волокон. Розвиток склеротич
них вогнищ проходив також в товщі стінок.

У гемомікроциркуляторному руслі продовжували наро
стати патологічні прояви. Щільність капілярів у слизовій 
оболонці знизилася на 29%, у підслизовій на 35%, у м ’я
зовій на 30 %. Гістологічно в результаті місячного обтура- 
ційного холестазу виявлялися ознаки вогнищево атрофі 
слизово оболонки. У тонкій кишці прогресувало зменшен
ня висоти ворсинок (Р<0,01) та поверхневого епітелію. Вор
синки були різно товщини, часто з булавоподібними по
товщеннями дистальних відділів. Крипти поглиблені, у ба
гатьох випадках виповнені слизом і клітинами 
десквамованого епітелію. Прослідковувалися процеси муко - 
дизаці залоз та збільшення у слизовій оболонці кількості спо
лучно тканини. В інтрамуральних гангліях виявляли ваку- 
олізацію цитоплазми нейроцитів, ектопію і деформацію х ядер. 
Тіла нейронів і х відростки були гіпераргентофільними.

Спостерігалося подальше пригнічення скоротливо здат
ності тонко кишки за рахунок зміни електрофізіологічних 
властивостей гладком’язових клітин та нервових волокон.

Ультраструктурним дослідженням поверхневого епіте
лію виявлено зменшення площі стовпчастих епітеліоцитів 
і мікроворсинок. У судинних стінках виявлено дистрофічні 
зміни на рівні мікроструктур в ендотеліальних та гладком’я- 
зових клітинах.

Через шість місяців після декомпресі двотижневого 
холестазу дослідженням функціонального стану біліо- та 
гемодинаміки встановлено, що тиск у загальній жовчній 
протоці та у ворітній вені достовірно не відрізнявся від кон
трольних величин. Відбулася стабілізація магістрального 
кровобігу у ворітній вені та передній брижовій артері .

Мікробіологічні дослідження вмісту кишки засвідчували 
зменшення загально кількості колонієутворюючих одиниць.

Комплексний морфометричний аналіз ангіоархітектоні- 
ки відділів кишки засвідчував стабілізацію структурно- 
просторово організаці судинного русла. Проходила норма
лізація просвіту стовбурів артеріальних і венозних 
трійників. Морфометричні та математичні характеристи
ки артеріального русла знаходилися в межах контрольних 
цифр, а у венозній ланці товсто кишки залишалися збільше
ними кути формування основних судинних стовбурів.

Вени у слизовому та підслизовому шарах тонко і тов
сто кишки повнокровні. Артері з підвищеним тонусом стінки 
зустрічалися рідко. У більшості випадків хні внутрішні ела
стичні мембрани були помірно складчастими, ендотелій 
звичайно форми та розмірів. Зникала нерівномірність у
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товщині судинних стінок, яка була визначена набряком. У 
мікроциркуляторному руслі виявляли помірну звивистість 
артеріол. Просвіти х були рівномірними, а за величиною 
діаметрів вони достовірно не відрізнялися від таких у 
неоперованих собак. Контури капілярів виглядали рівно
мірними, внутрішня поверхня згладженою. Венули форму
вали добре виражені базальні та підслизові венозні спле
тення, з яких випливали порядкові венозні колектори.

Гістологічне дослідження слизово оболонки тонко киш
ки виявило нормалізацію висоти ворсинки та глибини 
крипт. Ворсинки розташовувалися рівномірно по пери
метру кишки. На поперечних зрізах слизово оболонки спо
стерігалися в деяких випадках різні хні форми. Зростала 
висота поверхневого епітелію. У м ’язовій оболонці стінки 
кишки збільшувалася товщина сполучнотканинного про
шарку між поздовжнім та коловим шаром міоцитів. Між 
пучками поздовжньо направлених гладком’язових клітин 
виявлялися колагенові волокна. Проте хня кількість не була 
великою. Нервові волокна мали чіткі контури, добре збере
жені нейротубули і нейрофіламенти у нейроплазмі.

Необхідно зауважити, що через шість місяців після знят
тя двотижневого біліарного напруження повністю віднов
лювалися електрофізіологічні властивості кишки. При цьо
му тривалість моторного циклу, частота виникнення по
тенціалів відповідали контрольним даним.

Морфофункціональний стан абсорбційних клітин харак
теризувався стабілізацією х облямівки та клітинних вклю
чень. Мікроворсинки мали паличкоподібну форму, рівно
мірно локалізувалися вздовж поверхні клітини, були вкриті 
глікокаліксом. Проходило вирівнювання з контролем віднос
ного об’єму ендоцитозних везикул, ендоплазматично сітки 
та мітохондрій.

При електронномікроскопічному дослідженні судинно
го русла звертала на себе увагу активація процесів мікропі- 
ноцитозу, які були найбільше вираженими в ендотелію ка
пілярів. Базальна мембрана контурувалася чітко, була 
безперервною і гомогенною. Перикапілярні простори скла
дав гомогенний матеріал низько електронно щільності.

Через шість місяців після ліквідаці місячно експери
ментально механічно жовтяниці шляхом супрадуоденаль
но холедоходуоденостомі магістральний кровобіг у 
ворітній вені та у передній брижовій артері реєструвався 
достовірно нищим від контрольних величин (Р<0,05). У 
зв’язку з таким станом кровотоку у еферентних та аферен
тних судинах, органний кровобіг відображений низьки
ми показниками об’ємно швидкості проходження крові 
через відповідну масу тканини кишки та у багатьох 
відділах достовірно нищий від контролю. Посіви на жи
вильні середовища внутрішньокишкового вмісту виявили 
наявні навіть через шість місяців після ліквідаці обтура- 
ційного холестазу явища кишкового дисбактеріозу. Причо
му кількість колонієутворюючих одиниць переважала варіа- 
ці норми у 1,56 раза.

Визначальним для морфологічного, функціонального та 
адаптаційного забезпечення залишається характер стану 
судинного русла на всіх рівнях його організаці . Так у архі
тектоніці артерій та вен тонко і товсто кишки виявлено 
іншу картину, ніж при декомпресі двотижневого холестазу. 
При цьому переріз просвіту артерій у всіх відділах тонко 
та товсто кишки залишався зменшеним. Просвіти вен, на
впаки, розширені на 15-20 % у порівнянні з контрольними 
величинами, і навіть у дрібних внутрішньоорганних по
рядках достовірно відрізнялися від контролю. Характер зву
ження артеріального русла супроводжувався кологеніза- 
цією хніх стінок. Серед венозних трійників характерною 
особливістю компенсаторного узгодження гідродинаміч
них впливів були різного роду ектазі власне стінок вен, 
зміна особливості хнього ходу, підвищена звивистість, роз
ширення кутів формування основно судини венозного

трійника та підвищена, на відміну від артеріально части
ни, симетричність поперечних перерізів материнських та 
дочірних гілок.

У судинних стінках мав місце гіпереластоз, що супро
воджував розростання периваскулярно сполучно ткани
ни. Сполучнотканинні прошарки супроводжували пучки 
гладком’язових клітин середньо оболонки. Серед артерій 
іноді спостерігалися судини, в яких по всьому периметру 
зовнішнього шару м ’язово оболонки зустрічалися поздов
жньо спрямовані гладком’язові клітини, розділені сполуч
нотканинними волокнами. Щільність капілярного русла у 
слизовому, підслизовому та м’язовому шарах тонко і тов
сто кишки була достовірно низькою (Р<0,05), а самі капі
ляри зберігали підвищену ємність.

У стінці тонко кишки виявлялися зміни, що були ха
рактерними для хронічного ентериту без атрофі . Морфоло
гічними маркерами його було вкорочення ворсинок, ваку- 
ольна дистрофія ентероцитів, поглиблення крипт. У товстій 
кишці наслідком тривалого впливу холемі та порушень 
ворітно-брижового і регіонарного кровообігу стали процеси, 
що в більшості відповідали хронічному атрофічному колі
ту. При цьому поверхневий епітелій ще більше зменшував 
свою висоту (Р<0,05), крипти залишалися вкороченими та 
розширеними.

Моторно-евакуаторна діяльність кишки залишалася по
рушеною через зниження біоелектричних властивостей 
гладком’язових клітин. Величини амплітудних потенціалів 
повільно електрично хвилі та амплітуди спайкового по
тенціалу залишалися достовірно низькими у порівнянні з 
контрольними показниками.

Електронномікроскопічне дослідження кишки встанови
ло наявність розростання сполучнотканинних волокон в 
оболонках кишки, навколосудинних просторах. Стовчасті 
епітеліоцити тонко кишки залишалися зменшеними у роз
мірах. Мікроворсинки виглядали вкороченими, хня пло
ща достовірно нищою від контролю. Не дивлячись на за
гальне збільшення кількості ендоцитозних везикул у ци
топлазмі стовпчастих епітеліоцитів, х відносний об ’єм 
контрольних цифр не сягав і був достовірно меншим.

Ультраструктурно клітини ендотелію кровоносних судин 
мали правильну форму. Більшість ендотеліоцитів утворю
вали вирости люмінально поверхні і мікроворсинки. У таких 
клітинах зустрічалося багато фіксованих мікровезикул, а іноді 
виявляли базальні інвагінаці плазмолеми. У цитоплазмі 
ендотеліоцитів спостерігали локально дегранульовані канальці 
ендоплазматично сітки, мітохондрі , з частково зруйнова
ними кристами. Капіляри містили розширені фенестри.

У гладком’язових клітинах середньо оболонки судин 
тонко і товсто кишки помітно зменшувалася кількість міто- 
хондрій, лізосом і піноцитозних везикул. Між пучками глад
ком’язових клітин знаходилися добре виражені прошарки 
сполучно тканини, які складалися в основному з колагено
вих фібрил і волокон.

У зв’язку з тим, що після ліквідаці місячного обтура- 
ційного холестазу навіть у віддалений постдекомпресійний 
період залишалися виражені морфофункціональні зміни, 
нами запропоновано для зменшення ознак ентерально не
достатності переддекомпресійне застосування озонованого 
ентеросорбента. Проведеними дослідженнями встановле
но, що у тварин дано групи експерименту функціональний 
стан печінки та жовчних шляхів через шість місяців після 
декомпресі місячного обтураційного холестазу відповідав 
стабільній секреторній діяльності. Пропускна здатність крові 
зі сторони ворітно вени визначалася магістральним кро- 
вобігом, який був наближеним до такого у інтактних тва
рин. Причому як у аферентних, так і у еферентних ланках 
відбувалася його стабілізація. Визначальні адаптаційні 
механізми кишки характеризувалися компенсованим 
органним кровобігом.
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Переддекомпресійне застосування ентеросорбентів, зба
гачених вільнорадикальним киснем, дозволило досягти у 
віддалений період (6 місяців) відсутності мікробного ком
поненту ентерально недостатності.

Стан структурно-просторово організаці характеризу
вався регіонарною особливістю певних відділів кишки. 
Артеріальна система у тонкій і товстій кишці краще прохо
дила реадаптаційні процеси, а венозне русло залишалося 
дезорганізованим.

Морфометрично стінки внутрішньоорганних артерій се
ред калібрів IV, V, VI порядків були потовщеними. Внут
рішня еластична мембрана була помірно згладженою, ен
дотелій сплощеним. Гладком’язові клітини середньо обо
лонки розташовувалися в основному циркулярно, місцями 
зі сторони адвентиці утворювали поздовжньо направлені 
пучки. Ендотеліоцити артеріол були різними за формою та 
орієнтувалися відповідно до довжини судини. Зменшува
лася звивистість артеріально частини мікросудинного 
модуля. Зникали безсудинні поля та збільшувалася 
щільність капілярного русла у оболонках кишки. Венулярна 
частина гемомікроциркуляторного русла визначалася роз
ширеною на рівні посткапілярних венул. Зникнення мікроб
ного фактора впливу на кишкову стінку, холемі , ендоген
но інтоксикаці , покращання органного та системного кро- 
вобігу та оксигенаці кишково стінки сприяло зменшенню, 
а у деяких структурах і зникненню морфологічного субстра
ту ентерально та товстокишково недостатності. Товщина 
слизово оболонки достовірно не відрізнялася від конт
рольних величин. Власна пластинка слизово оболонки у 
тонкій і товстій кишці представлена великою кількістю ре
тикулярних волокон, серед яких визначалися пучки кола
генових волокон. Товщина м ’язово оболонки у товстій і 
тонкій кишці знаходилася в межах контрольних величин. 
Нервові клітини і хні відростки добре визначалися при 
імпрегнаці . Окремі нервові волокна зберігали напливи 
нейроплазми, булавоподібні потовщення та підвищену 
звивистість.

Спостерігалося відновлення тривалості моторного цик
лу та амплітуди потенціалів повільно електрично хвилі та 
спайкового потенціалу.

В ультраструктурі поверхневого епітелію спостерігалися 
явища, направлені на нормалізацію процесів морфологіч
но та функціонально діяльності клітини. На поверхні сто
впчастих епітеліоцитів досить чітко контурувалася обля
мівка, яка, як правило, була неперервною. Мікроворсинки 
були переважно однаковими за висотою. Зростало співвідно
шення між площею мікроворсинок і площею клітин. У ци
топлазмі збільшувалася кількість мікропіноцитозних пу
хирців.

Ендотеліоцити судинних стінок дещо збільшені в роз
мірах. У хніх периферійних ділянках виявляли підвище
ну кількість мікропіноцитозних пухирців. На люмінальній 
х поверхні розміщувалось багато мікроворсинок і виростів. 
У ендотеліоцитах з ’являлося багато фіксованих мікровези- 
кул. Гладком’язові клітини іноді розділяли прошарки спо
лучнотканинних волокон. Цитоплазма х низько електрон
но щільності з невеликою кількістю лізосом, мітохондрі з 
просвітленим матриксом.

ВИСНОВКИ 1. Механічна жовтяниця супровод
жується порушенням системного кровотоку ворітно вени, 
що проявляється зниженням магістрального кровобігу у 
ворітній вені та верхній брижовій артері .

2. Припинення надходження жовчі у дигестивну систе
му сприяє збільшенню кількості різного виду мікроор

ганізмів у просвіті кишки, які складають мікробіологічну 
ланку патогенезу ентерально недостатності.

3. Підвищення тиску у ворітній вені, холемія, ахолія суп
роводжуються структурно-просторовою перебудовою брижо- 
во та внутрішньоорганно частини артерій і вен у тонкій і 
товстій кишці, характер і ступінь яких залежить від трива
лості жовчно гіпертензі .

4. Набряково-інфільтративні процеси у кишковій стінці 
при довготривалих холемічних станах призводять до мор
фологічно перебудови слизово оболонки тонко і товсто 
кишки та розвитку хронічного ентериту без атрофі та хро
нічного атрофічного коліту.

5. Гемодинамічні розлади у кишковій стінці та морфо
логічний стан м ’язово оболонки та нервових сплетень є 
визначальними критеріями для ступеня моторно та ско
ротливо здатності.

6. Декомпресія жовчних шляхів при двотижневому хо- 
лестазі попереджує розвиток змін атрофічного характеру у 
стінці кишки та склеротичних явищ у судинних стінках. 
При цьому проходить відновлення магістрального крово- 
бігу у еферентних та аферентних судинах портально систе
ми, органного кровобігу у стінках тонко і товсто кишки та 
моторно і скоротливо діяльності.

7. Формування холедоходуоденоанастомозу при 
місячній механічній жовтяниці не забезпечує реадаптаці 
морфологічних і функціональних змін у судинному руслі 
та оболонках тонко і товсто кишки.

8. Застосування озонованих ентеросорбентів у передо
пераційній підготовці і в післяопераційному періоді при 
хірургічному лікуванні механічно жовтяниці сприяє знят
тю ендогенно інтоксикаці , кращому відновленню орган
ного і системного кровобігу та гістоструктури кишки.
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