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Теорія та експеримент

Розвиток спайкової хвороби
супроводжується не тільки уш-
кодженням безпосередньо лист-
ків парієтальної та вісцераль-
ної очеревини, а й інших шарів
стінки кишечнику. Спайки в че-
ревній порожнині можуть спри-
чинювати не лише механічний
тиск на стінку кишки, а й пору-
шення кровопостачання [1],
нейрогуморальної регуляції [2].
За таких умов у ділянках ки-
шечнику, залучених до спайко-
вого процесу, можуть виникати
функціональні розлади, які бу-
дуть сприяти спайкоутворен-
ню. Наприклад, зрушення в
іннервації м’язової оболонки
можуть супроводжуватися при-
гніченням моторики кишечнику,
що є однією з патогенетичних
ланок виникнення та прогресу-
вання внутрішньочеревних зро-
щень [3].

З урахуванням можливості
розробки шляхів профілактики
спайкової хвороби важливим є
з’ясування стану стінки тонкої
кишки в динаміці спайкоутво-
рення, зіставлення морфоло-
гічної перебудови стінки кишеч-
нику з відомими періодами
формування спайки як сполуч-
нотканинного утворення. Про-
стежити цю залежність у клініч-
них умовах дуже складно, що-
до експериментальних умов, то
нами не знайдено таких даних
у літературі.

Виходячи з вищенаведеного,
метою нашої роботи було з’ясу-
вання динаміки відновлення
стінки тонкої кишки при експери-
ментальному відтворенні спай-
кової хвороби.

Матеріали та методи
дослідження

Експериментальні досліджен-
ня проведені на 30 самцях щурів
популяції Вістар віком 3 міс. Піс-
ля загального знеболювання ка-
ліпсолом із розрахунку 10 мг на
1 кг маси виконували середин-
ну лапаротомію, десерозували
ділянку сліпої кишки розміром
1,0 × 0,5 см і ділянку клубової
кишки такою ж площею на від-
стані 1 см від місця переходу
клубової кишки у сліпу. Висіка-
ли ділянку парієтальної очере-
вини розміром 1,0 × 0,5 см нав-
проти десерозованої ділянки
сліпої кишки [4]. Після ретельно-
го контролю гемостазу черевну
порожнину ушивали пошарово
вузловими швами. Через 21 добу
після проведеної операції під
загальним знеболюванням роз-
тинали черевну порожнину ра-
ніше прооперованих щурів і оці-
нювали внутрішньочеревну ад-
гезію макроскопічно. Брали зраз-
ки тканин стінки кишечнику в
зоні, ураженій спайковим про-
цесом, і за її межами, після чого
тварин виводили з експерименту.
Матеріал заливали у парафін,

готували зрізи, які забарвлюва-
ли гематоксилін-еозином і за
ван Гізоном [5], після чого до-
сліджували методом світлової
мікроскопії.

Дослідження проведені з до-
держанням науково-практичних
рекомендацій із утримання лабо-
раторних тварин і роботи з ними
[6] та положень «Європейської
конвенції про захист хребетних
тварин, які використовуються
для експериментальних та на-
укових цілей».

Результати дослідження
та їх обговорення

У результаті проведених до-
сліджень встановлено, що на
третю добу післяопераційного
періоду в дослідних тварин у де-
серозованих ділянках тонкої киш-
ки, за виключенням видаленої
серозної оболонки, вдавалося
диференціювати всі шари, а
саме слизову оболонку, підсли-
зову основу, м’язову оболонку.
Дефект серозної оболонки був за-
повнений нашаруваннями фіб-
рину. М’язова оболонка при-
близно на дві третини була ди-
фузно інфільтрована лейкоцита-
ми, контури клітин м’язового шару
нечіткі. Власна пластинка сли-
зової оболонки характеризува-
лася різким розширенням і пов-
нокров’ям капілярів. Підслизо-
ва основа розширена, набрякла,
дифузно інфільтрована кругло-
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клітинними інфільтратами. Су-
дини підслизової основи роз-
ширені, повнокровні; виявлена
периваскулярна лейкоцитарна
інфільтрація тканин. Суттєвих
зрушень епітеліального шару
слизової оболонки не виявле-
но. При цьому значних змін у
кількості та розташуванні колаге-
нових волокон у стінці ділянки
тонкої кишки, залученої до спай-
кового процесу, виявлено не було.

На 7-му добу післяоперацій-
ного періоду в зоні ушкоджен-
ня тонкої кишки зберігався де-
фект, який був практично пов-
ністю очищений від некротич-
них мас. Дно дефекту виповне-
не шаром грануляційної тканини.
З боку слизової оболонки кишки
виявлене незначне її стоншен-
ня, зменшення інтенсивності сек-
рету в клітинах, які вистеляють
крипти. Об’єм власної пластин-
ки слизової оболонки не відріз-
няється від такого на третю до-
бу післяопераційного періоду;
зберігається повнокров’я капі-
лярів; виявлена периваскуляр-
на інфільтрація тканин. Повно-
кров’я та дифузна інфільтрація
підслизової основи і м’язової обо-
лонки стінки кишки зберігають-
ся в такому ж об’ємі, як і на тре-
тю добу післяопераційного пе-
ріоду.

На 14-ту добу післяопера-
ційного періоду виявлена пов-
на мезотелізація ділянки десе-
розованої стінки тонкої кишки,
дефект стінки заміщений спо-
лучною тканиною, в якій знахо-
дяться переважно колагенові
волокна, оточені основною ре-
човиною. Зменшувалася лей-
коцитарна інфільтрація м’язо-
вої, підслизової оболонки, влас-
ної пластинки слизової оболон-
ки. Епітеліальний шар слизової
оболонки не відрізнявся від та-
кого в інтактних щурів.

Нарешті, на 21-шу добу екс-
перименту набряк, лейкоцитар-
на інфільтрація всіх шарів стін-
ки тонкої кишки зникли. Дефект
серозної та м’язової оболонок
стінки кишки виповнений грубо-
волокнистою сполучною ткани-
ною, в якій колагенові волокна
розташовані в основній речо-

вині, клітинних елементів сполуч-
ної тканини мало. При морфо-
логічному дослідженні спайок ви-
явлена їх васкуляризація. Ділянки
ушкодженої стінки кишечнику та
парієтальної очеревини висте-
лені мезотелієм (рисунок).

Виявлені нами морфологічні
зміни в стінці тонкої кишки в піс-
ляопераційному періоді можуть
бути зіставлювані з періодами
формування спайки як сполуч-
нотканинного утворення. Згід-
но з ними [4], упродовж 1-ї доби
відбувається випадіння фібри-
ну, з 2-ї до 7-ї — очищення від
детриту. Паралельно з цим, з 4-ї
до 14-ї доби розпочинається утво-
рення сполучної тканини на місці
ушкодження, відбувається епі-
телізація дефекту. Нарешті, з 10–
14-ї до 21-ї доби завершується
формування спайок і загоєння
нанесеної рани, про це свідчать
васкуляризація та епітелізація
спайок. У нашому експерименті
макроскопічно та мікроскопічно
ми спостерігали наведені пе-
ріоди. Але, крім цього, були ви-
явлені суттєві зрушення і в бу-
дові практично всіх шарів стінки
травмованої кишки.

На особливу увагу заслугову-
ють, зокрема, зміни епітеліаль-
ного шару слизової оболонки.

Якщо на 3-тю добу не виявлено
суттєвих змін, то на 7-му спостері-
галося зменшення функціональ-
ної активності залоз. На нашу дум-
ку, це пояснюється збережен-
ням розладів кровообігу в стін-
ці кишечнику. Насторожує те, що,
хоча відбувається загоєння де-
фекту, особливо це стає по-
мітним на 14-ту добу післяопера-
ційного періоду, як мінімум, про-
тягом семи діб зберігаються чи
прогресують ушкодження стін-
ки тонкої кишки. Отже, створю-
ються потенційні умови для ви-
никнення чи збереження функ-
ціональних розладів кишечнику,
наприклад його моторики, зі
створенням умов для прогресу-
вання спайкоутворення. Не ви-
ключено, що реалізуючим фак-
тором може бути ускладнений
перебіг післяопераційного пе-
ріоду, можливо, має значення
вихідний стан хворого. Отже, до-
слідження динаміки відновлен-
ня стінки кишечнику й очереви-
ни можуть наблизити до розумін-
ня механізмів, які призводять до
виникнення надмірного спайко-
утворення.

Висновки

Динаміка відновлення стінки
тонкої кишки після експеримен-

Рисунок. Зрощення стінки кишечнику зі спайкою.
Забарвлення гематоксилін-еозином. × 200
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тального відтворення спайко-
вої хвороби збігається з фор-
муванням спайки як сполучно-
тканинного утворення. Десеро-
зування кишечнику призводить
до морфофункціональних зру-
шень усіх шарів його стінки.

Перспективи подальших до-
сліджень: необхідно з’ясувати в
експериментальних умовах зна-
чення вихідного стану організму
перед моделюванням спайкової
хвороби для відновлення стінки
тонкої кишки й очеревини в після-
операційному періоді, а також

вираженість функціональних роз-
ладів, зокрема моторики, від сту-
пеня морфологічних змін стінки
кишечнику.
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Цукровий діабет, метаболіч-
ний синдром, ожиріння є ланка-
ми одного ланцюга, що перебу-
вають у центрі уваги сучасної
медицини через загальну розпо-
всюдженість цих взаємопов’яза-
них патологічних станів [8].

Відповідно до результатів епі-
деміологічних досліджень ВООЗ
(2003), майже 1,7 млрд мешкан-
ців планети мають надмірну ма-
су тіла, а до 2025 р. прогнозуєть-
ся збільшення кількості осіб з ожи-
рінням удвічі [3;15]. Поширеність
метаболічного синдрому в за-
гальній популяції, за різними на-
уковими даними, становить від
10 до 25 % та близько 70–84 %
— серед хворих на цукровий діа-
бет ІІ типу [1; 6; 13; 15; 18; 19].

В Україні відсутні статистичні
дані щодо поширення метаболіч-
ного синдрому, проте, аналізую-
чи високу частоту виявлення цук-
рового діабету ІІ типу та врахо-
вуючи тісний взаємозв’язок цих
патологічних станів, можна зро-
бити припущення про широку
розповсюдженість даного синд-
ромокомплексу.

Основою патогенезу цукрово-
го діабету ІІ типу та метаболіч-
ного синдрому є інсулінорезис-
тентність — порушена біологіч-
на відповідь периферичних тка-
нин організму на вплив ендо-
або екзогенного інсуліну [2].

Для інсулінорезистентності ха-
рактерні типові ураження парен-
хіми печінки, а саме неалкоголь-
на жирова дистрофія, проявами
якої є неалкогольний стеатогепа-
тоз або стеатогепатит [1; 13; 14].
Поширеність даного ускладнен-
ня становить 80–90 % у пацієнтів
з діабетом ІІ типу та 20 % — у
хворих на ожиріння [14]. У свою
чергу, стеатоз печінки поглиблює
метаболічні порушення не тільки
на рівні гепатоцитів, але й клітин
інших органів і систем.

Широка розповсюдженість ме-
таболічного синдрому, цукрово-
го діабету ІІ типу, ожиріння, що
супроводжуються інсулінорезис-
тентністю й ускладненнями з
боку гепатобіліарної системи,
зумовлює необхідність пошуку но-
вих високоефективних стандартів
лікування, що передбачають ме-

дикаментозні та немедикамен-
тозні методи корекції метаболіч-
них порушень. При виборі лікарсь-
ких засобів необхідно враховува-
ти їх метаболічні ефекти й орга-
нопротективну дію [9].

Питання щодо застосування
лікарських засобів рослинного
походження в комплексній те-
рапії захворювань, обумовле-
них метаболічними порушення-
ми, є актуальними, особливо з
позиції доказової медицини. Ос-
новне завдання для досягнен-
ня цієї мети — проведення низ-
ки досліджень на доклінічному
та клінічному етапах.

Критеріями діагностики, ефек-
тивності та безпечності лікуван-
ня служать результати морфоло-
гічних і гістохімічних досліджень.

Метою даної роботи було до-
слідження ефективності та без-
печності застосування фітоза-
собів (квіток цмину піскового, ку-
курудзяних стовпчиків із прий-
мочками, коренів цикорію, тра-
ви звіробою, квіток нагідок, тра-
ви материнки, коренів кульбаби,
листя кропиви дводомної) на мо-
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