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МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ ЗМІНИ ПЕЧІНКИ В ДИНАМІЦІ ПЕРЕБІГУ ГОСТРО 
СТРАНГУЛЯЦІЙНО ТОНКОКИШКОВО НЕПРОХІДНОСТІ

МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ ЗМІНИ ПЕЧІНКИ В ДИНАМІЦІ 
ПЕРЕБІГУ ГОСТРО СТРАНГУЛЯЦІЙНО ТОНКОКИШКОВО 
НЕПРОХІДНОСТІ -  Проведено аналіз результатів морфологі
чного дослідженя печінки в експериментальній моделі гостро 
странгуляційно тонкокишково непрохідності (ГСТКН) на 11 
свинях в’єтнамсько породи. Встановлено вагому роль пошко
дження печінки в патогенезі ГСТКН.

МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПЕЧЕНИ В 
ДИНАМ ИКЕ ТЕЧЕНИЯ ОСТРОЙ СТРАНГУЛЯЦИОННОЙ 
ТОНКОКИШЕЧНОЙ НЕПРОХОДИМОСТИ -  Проведен ана
лиз результатов морфологического исследование печени в 
экспериментальной модели острой странгуляционной тон
кокишечной непроходимости (ОСТКН) на 11 свиньях вьет
намской породы. Установлено весомую роль повреждения 
печени в патогенезе ОСТКН.

МО RP НО FUNCTIONAL CHANGES OF THE LIVER IN TNE 
DYNAMICS OF THE COURSE OF AN ACUTE STRANGULATIVE 
ENTERIC OBSTRUCTION -  There was conducted the analysis of 
the results of morphological studies of liver in experimental models 
of an acute strangulative enteric obstruction (ASEO) оп 11 pigs of 
V i et nam breed. It was established an important role in the 
pathogenesis of liver damage ASEO.
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ВСТУП Г остра кишкова непрохідність характеризуєть
ся великою кількістю ускладнень, високою летальністю, 
що сягає за останні роки 14-25 %, і не має тенденці до 
зниження [1]. При гострій кишково непрохідності відбу
вається пригнічення всіх функцій травного тракту, ки
шечник стає основним джерелом інтоксикаці та роз
витку поліорганно недостатності [2, 3]. Чинники агресі і 
вторинні ендогенні токсичні субстанці, що утворюються 
в кишечнику, надходять у внутрішнє середовище орга
нізму двома шляхами: через портальну систему і груд
ну лімфатичну протоку. У цьому зв’язку першими орга- 
нами-мішенями ферментно і токсично агресі є печін
ка і легені [4]. У зв’язку із цим, а також із метою 
поліпшення патогенетичного комплексного хірургічно
го лікування хворих на ГСТКН, ми провели вивчення у 
динаміці впливу ГСТКН на морфофункціональні зміни 
внутрішніх органів, зокрема тканину печінки.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Вивчення комплексних 
морфофункціональних зміни печінки при ГСКН у 
динаміці проведено в експерименті на 11 свинях 
в’єтнамсько породи масою 15-20 кг. Для контролю 
було використано 5 свиней в’єтнамсько породи,яких 
утримували у стандартних умовах віварію.

Утримання, догляд за тваринами і всі маніпуляці 
проводили відповідно до положень “Європейсько 
конвенці про захист хребетних тварин, яких викорис
товують для експериментальних та інших наукових 
цілей” (Страсбург, 1985 р.).

Хірургічні втручання виконували під загальним зне
болюванням, яке забезпечували внутрішньовенним 
введенням 2-2,5 % розчину тіопенталу натрію у дозі, 
розрахованій на масу тіла тварини. В день операці і в 
перші три дні післяопераційного періоду тваринам 
проводили адекватне знеболювання не наркотични
ми анальгетиками. Гостру странгуляційну кишкову 
непрохідність відтворювали шляхом накладання лав
саново лігатури на петлю тонко кишки лапароскопі- 
чним методом. Хірургічне відновлення прохідності 
обтуровано кишки проводили через 72 год після 
моделювання ГСКН шляхом резекці обтуровано 
ділянки кишки з наступним формуванням міжкишко- 
вого анастомозу непрохідності лапароскопічним ме
тодом. Для гістологічного дослідження шматочки пе
чінки фіксували в 10 % розчині нейтрального фор
маліну протягом доби. Потім взірці промивали у 
проточній воді протягом 30 хв, проводили через ба
тарею спиртів зростаючо концентраці (50°, 70о, 80°, 
96°, абсолютний спирт) і заключали в парафін. Зрізи 
товщиною 4-5  мкм депарафінізували і забарвлюва
ли гематоксиліном і еозином та ШИК-реакцією за за
гальноприйнятою методикою [ 5].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА Х ОБГОВО
РЕННЯ У динаміці перебігу експериментально ГСКН, 
досліджуючи на світлооптичному рівні тканину печін
ки, констатовано зміни, які виникають через 12, 24, 
48, 72 год від початку захворювання, а також після 
відновлення прохідності тонко кишки.

Через 12 год після обтураці кишечнику на мікро- 
гістологічних препаратах тканини печінки, забарвле
них гематоксиліном та еозином, спостерігали помірне 
повнокров’я центральних та портальних вен, набряк 
гепатоцитів із помірною зернистою “дистрофією” ци
топлазми, а також розширення синусо дів із помірним 
повнокров’ям.

Через 24 год перебігу ГСКН спостерігали розлади 
внутрішньочасточково гемодинаміки: капіляростазу і 
різкого розширення центральних вен із ознаками стазу 
і сладжу еритроцитів (рис. 1). Виражена зерниста “ди
строфія” гепатоцитів.

У подальшому, через 48 і 72 год, міжчасточкові 
кровоносні судини і вени тріад різко розширені, пере
повнені кров’ю, ендотелій х набряклий, місцями деск- 
вамований, стінки судин просочені еозинофільною го
могенною масою та інфільтровані лімфо дними еле
ментами. Просвіт синусо дів заповнений сладжованими 
еритроцитами, клітинним детритом і гранулоцитами, що 
містять велику кількість фагоцитованого матеріалу. На 
цьому тлі спостерігали атрофію резидентних макро
фагів печінки -  ендотеліальних і купферівських клітин. 
Останні через 48 год досліду знаходились в стані акти- 
ваці , проте надалі піддавалися некробіотичним змінам, 
в результаті чого токсичний вміст синусо дів на вели-
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ких ділянках безпосередньо контактував з поверхнею 
паренхіматозних клітин. Встановлено, що при висна
женні резервів клітин Купфера відбувається “прорив” 
ки ш ково мікрофлори в загальний кровотік, що відпо
відає, як правило, клініко-лабораторним проявам ен
дотоксичного шоку [6]. В ці ж терміни ГСТКН (48 і 72 
год) виникали і поглиблювались дистрофічні зміни ге- 
патоцитів у вигляді зернисто “дистрофі ” . Виявлено 
множинні вогнищеві (рис. 2) і зливні некрози парен
хіми (рис. 3), які зустрічались в різних відділах часто
чок, але часті ш е навколо центрально вени. Відомо, 
що саме в перивенулярній (центральній) зоні печінко
во часточки знаходяться гепатоцити, які є найактивні
ші ими щодо виконання функцій детоксикаці [7]. У зо
нах некробіозу і розпаду печінкових клітин виражена 
лімфо дно-гістіоцитарна реакція.

При постановці ШИК-реакці кількість глікогену в 
гепатоцитах тварин у динаміці перебігу ГСТКН змен- 

увалась, а на 72 год експерименту вміст глікогену в 
таканині печінки не спостерігався. Ліпідні включення в 
цитоплазмі виявлялись вкрай рідко. Такі зміни свідчать

Рис. 1. Дискомплексація гепатоцитів (1), повнокров’я (2) та 
стаз (3) у синусодних капілярах. Зерниста “дистрофія” гепато
цитів (4). Забарвлення гематоксиліном та еозином. Збіль шення: ок. 
10, об. 40.

Рис. 2. Вогнищевий центролобулярний мультицелюлярний 
некроз гепатоцитів (1). Крововиливи в осередку некрозу (2). Пара
центральна зерниста “дистрофія” гепатоцитів (3). Забарвлення ге
матоксиліном та еозином. Збільшення: ок. 10, об. 40.

про поруш ення збалансованості співвідно ш ення вуг
леводів і жирів, як енергетичних субстратів, а також 
про зниження функціональних резервів печінки. Про
гресуюче змен ш ення вмісту глікогену в гепатоцитах 
неодмінно веде до поруш ення енергозабезпечення 
клітини і відображається на стані внутрі ш ньоклітинних 
органел, що відповідають за метаболічні процеси. Після 
операці відновлення прохідності тонко ки ш ки, навіть 
через 144 год, у гістологічних препаратах печінки тва
рин спостерігали дистрофічні та некротичні зміни ге- 
патоцитів. Місцями некробіотичні зміни по ш ирювались 
на кілька часточок печінки, відмічалась виражена 
лімфо дно-гістіоцитарна інфільтрація в паренхімі органа. 
Виявлено повсюдне роз ирення центральних вен, си- 
нусодних і жовчних капілярів.

ВИСНОВКИ 1. Створе ння експериментально мо
делі ГКН показало, що зміни які виникають при роз

Рис. 3. Виражене повнокров’я центральнио вени (1) та сину
содних капілярів (2). Незначно виражена лімфоцитарна інфільтра
ція стінки центрально вени (3). Дифузний мультицелюлярний не
кроз гепатоцитів (4) (каріолізис із вогнищевим плазмолізом). За
барвлення гематоксиліном та еозином. Збільшення: ок. 10, об. 40.

витку захворювання, призводять до наростання роз
ладів внутрі ш ньопечінково гемодинаміки і некробі- 
отичних змін клітин паренхіми органа.

2. Ранньою ознакою появи оборотних структурних 
змін у тканині печінки є зниження вмісту глікогену, яке 
спостерігається вже через 12 год від початку захворю
вання, а також поява жирово дистрофі , як наслідок 
здатності гепатоцитів компенсувати по ш кодження че
рез відсутність енергетичного субстрату-глікогену.

3. Після відновлення прохідності киш ки відбу
вається часткова нормалізація будови невелико 
кількості гепатоцитів.

4. Виявлені зміни свідчать про вагому роль по- 
кодження печінки в патогенезі ГСТКН і є підставою

для проведення хворим інтенсивно гепатокорегую- 
чо терапі в до- і післяопераційному періодах.
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