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Обтурационная кишечная непроходимость
(ОКН) является одной из важнейших проблем в
современной медицине, которая играет значитель-
ную роль в структуре заболеваемости и смертнос-
ти в хирургических стационарах, несмотря на до-
стигнутые успехи в абдоминальной хирургии. Воз-
никает ОКН при закупорке просвета кишки: опухо-
лями, исходящими из стенки кишки; рубцовыми
сужениями просвета кишечника после заживления
язв или хирургических вмешательств; желчными
камнями, перфорировавшими стенку желчного
пузыря и кишки; копролитами, клубками аскарид;
проглоченными инородными телами [4, 7].

Следствием эндогенной интоксикации явля-
ется развитие комплекса патоморфологических
изменений во внутренних органах, которые харак-
теризуются сходной морфологической картиной при
острых заболеваниях органов брюшной полости
(острая кишечная непроходимость, ишемия-репер-
фузия тонкой кишки, перитонит). Все это позволя-
ет говорить о неспецифических механизмах, вклю-
чающихся при интоксикации [5]. При моделирова-
нии острого эндотоксикоза путем введения различ-
ных доз бактериального липополисахарида обна-
ружены признаки различных видов нарушений
кровообращения в сосудах микроциркуляторного
русла печени, волнообразные изменения активно-
сти дегидрогеназ в гепатоцитах в зависимости от
дозы и длительности эндотоксинемии [1, 3, 8].

По данным морфометрического и информа-
ционного анализов, печень при перитоните вслед-
ствие кишечной непроходимости характеризуется
изменениями размеров печеночных балок и сину-
соидов, а также большими значениями текущей и
относительной энтропии и меньшими значениями
организации [2, 9, 10]. Однако данные о морфо-
функциональных изменениях в печени в различ-
ные сроки экспериментально моделируемой ост-
рой обтурационной кишечной непроходимости
(ООКН) достаточно противоречивы и нуждаются в
уточнении.
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ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Выявить морфологические изменения в пе-
чени при экспериментальном моделировании об-
турационной кишечной непроходимости.

МЕТОДИКА ИССЛЕДОВАНИЯ
При моделировании острой обтурационной

тонкокишечной непроходимости были использова-
ны 40 белых 6-месячных крыс-самцов линии Vistar
массой 180—200 г, которым делали перевязку под-
вздошной кишки с наложением лигатуры. Опыт
проводится на различных сроках — 1, 3, 6, 12, 24,
48 ч. Для контроля были использованы 10 белых
6-месячных крыс-самцов массой 180—200 г, со-
державшихся в стандартных условиях вивария.
Животных забивали под эфирным наркозом в со-
ответствии с «Правилами проведения работ с ис-
пользованием экспериментальных животных».

Ткань печени фиксировали в течение 48 ч в
10%-м растворе нейтрального формалина. После
фиксации материал проводили по общепринятой
гистологической методике с изготовлением пара-
финовых срезов толщиной 4—6 мкм, которые ок-
рашивали гематоксилином и эозином по Ван Гизо-
ну. Проводили гистохимические реакции для вы-
явления нейтральных липидов, окрашивание
замороженных срезов суданом III. Для выявления
гликогена использовали ШИК-реакцию в модифи-
кации McManus с амилазным контролем [6].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
При изучении ткани печени животных с ост-

рой обтурационной кишечной непроходимостью
было обнаружено, что во всех случаях наблюда-
лось сохранение строения печеночных долек с
радиальной ориентацией балок гепатоцитов.

Через 1 ч после обтурации кишечника на
микропрепаратах печени, окрашенных гематокси-
лином и эозином, у всех животных данной груп-
пы определяются отечные гепатоциты с зернис-
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той дистрофией цитоплазмы. Синусоиды расши-
рены, с умеренным кровенаполнением. Централь-
ные и портальные вены умеренно полнокровны.
В паренхиме — единичные очаги регенерации ге-
патоцитов в виде клеток с фигурами митоза, дву-
ядерных клеток. Небольшое количество клеток
имеет признаки баллонной дистрофии. Наблюда-
ются нейтрофильные лейкоциты в портальных
трактах. Преимущественно во 2-й зоне ацинуса
наблюдается рассеянная лимфоцитарная инфиль-
трация.

При окраске по методу Ван Гизона в дольках
печени определяется наличие незначительного
количества соединительной ткани в области пор-
тальных трактов.

При окраске суданом III увеличения нейтраль-
ных липидов в гепатоцитах не обнаружено.

При постановке ШИК-реакции в микропрепа-
ратах печени изменение содержания гликогена
практически не выявлялось.

Через 3 ч обтурационной кишечной непрохо-
димости в печеночных дольках гепатоциты отеч-
ны, часть клеток — с явлениями вакуолизации ци-
топлазмы. В других клетках — умеренная зернис-
тость цитоплазмы. Отмечено повышение количе-
ства внутрипеченочных макрофагов по сравнению
с 1-м часом эксперимента. Синусоиды расшире-
ны, с умеренным кровенаполнением. Центральные
и портальные вены умеренно полнокровны.

При окраске пикрофуксином по Ван Гизону
отмечается незначительное количество соедини-
тельной ткани в области портальных трактов.

При постановке ШИК-реакции отмечено рез-
кое снижение количества гликогена в 3-й зоне аци-
нусов, причем содержание гликогена характери-
зуется мозаичностью (рис. 1).

Рис. 1. Печень крыс через 3 ч ООКН. Скопления
гликогена в цитоплазме клеток. ШИК-реакция.

Ув. х 100

Через 6 ч эксперимента в гепатоцитах опре-
деляются явления зернистой дистрофии. Порталь-
ные сосуды — полнокровны, сопровождающиеся
у 40 % животных диапедезом единичных эритро-

цитов. Кровенаполнение центральных вен умерен-
ное. Отмечается умеренный отек перисинусои-
дальных пространств. Наблюдаются признаки по-
вреждения эндотелия в центральных венах и
синусоидных капиллярах.

При окраске суданом III у 60 % животных
данной группы в гепатоцитах в 1-й и 2-й зонах аци-
нусов выявляются единичные признаки пылевид-
ной липидной дистрофии.

При постановке ШИК-реакции отмечено сни-
жение количества гликогена по сравнению с пре-
дыдущими сроками. В данной эксперименталь-
ной группе животных гликоген выявляется пре-
имущественно во 2-й и 3-й зонах ацинуса, в то
время как в 1-й зоне гликоген практически от-
сутствует (рис. 2).

Рис. 2. Печень крыс через 12 ч ООКН. Гликоген
в 3-й зоне ацинуса. ШИК-реакция. Ув. х 100

К 12 ч у всех животных с ООКН наблюдает-
ся выраженная зернистая дистрофия в гепатоци-
тах. Центральные вены и портальные триады пол-
нокровны, с признаками стаза и сладжа эритро-
цитов. Вокруг портальных трактов — незначитель-
ная лимфогистиоцитарная инфильтрация. Синусо-
иды расширены, умеренно полнокровны. У 40 %
животных определяется массивная регенератор-
ная активность клеток в виде повышенного коли-
чества двуядерных гепатоцитов. У 20 % крыс
синусоиды расширены, с выраженным полнокро-
вием.

При окраске на липиды у всех животных об-
ласти триад выявляются признаки пылевидной ли-
пидной дегенерации. В 40 % случаев пылевид-
ное ожирение распространялось на 2-ю и 3-ю зоны
ацинуса.

При постановке ШИК-реакции на 12-м часу
эксперимента в печени всех животных данной
группы гликоген находится в отдельных дольках,
причем локализуется исключительно в 3-й зоне аци-
нуса (рис. 2).

К 24 ч эксперимента в ацинусах печени оп-
ределяется выраженная зернистая дистрофия ге-
патоцитов, умеренная лимфоцитарная инфильтра-
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ция вокруг портальных триад. Центральные вены
малокровны. Синусоиды расширены, с выражен-
ным полнокровием. В портальных венах отмече-
ны нарушения кровообращения в виде полнокро-
вия, явлений стаза и сладжа эритроцитов. Часть
эритроцитов гомогенизирована. В 20 % случаев
определяется частичная седиментация плазмы.
Наблюдаются признаки регенерации гепатоцитов.
Отмечается скопление большого количества мак-
рофагов печени.

При окраске по Ван Гизону во всех случа-
ях наблюдается незначительный портальный
фиброз и скопление небольшого количества фиб-
робластов.

При окраске суданом III вокруг единичных
портальных триад обнаруживаются немногочислен-
ные группы клеток с мелкокапельной жировой ди-
строфией. При ШИК-реакции гликогена в ткани не
обнаружено.

Следует отметить, что к 48 и 72 ч смертность
среди животных достигала 20 %.

К 48 ч эксперимента — гепатоциты с уме-
ренным отеком, выраженной зернистой дистрофи-
ей. У 60 % животных в гепатоцитах отмечается
выраженная вакуолизация цитоплазмы. Синусо-
иды расширены, с высоким кровенаполнением.
Центральные вены — умеренно полнокровны. В
портальных венах — явления венозного застоя,
в отдельных сосудах — признаки стаза и сладжа
эритроцитов, седиментации плазмы. В отдельных
полях зрения вокруг портальных трактов отмеча-
ются явления диапедезной экстравазации эрит-
роцитов.

При окраске по Ван Гизону во всех случаях
наблюдается незначительное количество коллаге-
новых волокон в портальных трактах.

Рис. 3. Печень крыс через 48 ч ООКН. Незначи-
тельное количество коллагеновых волокон. Окрас-

ка по Ван Гизону. Ув. х 400.

При окраске суданом III обнаруживаются ге-
патоциты с мелкокапельной жировой дистрофией,
расположенные преимущественно в 1-й и 2-й зо-
нах ацинусов печени. При постановке ШИК-реак-

ции отмечено более выраженное снижение содер-
жания гликогена в ткани печени.

Таким образом, при ООКН происходят в пер-
вую очередь дистрофические изменения в виде
зернистой дистрофии. Затем на фоне нарастаю-
щей интоксикации наблюдается развитие жиро-
вой дистрофии, вначале в виде пылевидного ожи-
рения, а затем в виде мелкокапельной жировой
дегенерации. Явления дистрофического повреж-
дения клеток локализуются перипортально, а за-
тем распространяются на другие зоны ацинуса.
То есть можно проследить характер развития яв-
лений повреждения из области интенсивного кро-
вотока в зону, менее кровоснабжаемую. Следо-
вательно, изначальная причина альтерации гепа-
тоцитов осуществляется путем переноса ее по
портальному кровотоку из области кишечника. При
увеличении срока эксперимента происходит на-
растание морфологических признаков нарушений
кровообращения.

Такие морфологические изменения, как по-
явление жировой дистрофии, исчезновение глико-
гена из тканей являются следствием потери спо-
собности гепатоцитов компенсировать поврежде-
ние отчасти из-за отсутствия энергетического суб-
страта в виде гликогена. Следствием этого явля-
ется нарастание жировой инфильтрации клеток,
вероятнее всего по механизмам инфильтрации.
Также нарастание содержания липидов в гепато-
цитах может происходить по механизму трансфор-
мации, когда субстраты для синтеза глюкозы и гли-
когена расходуются для синтеза липидов.

При моделировании ООКН ткань печени на
протяжении эксперимента характеризуется нара-
станием признаков обратимых повреждений, мор-
фологическим выражением которого является по-
явление белковой и жировой дистрофии гепатоци-
тов, нарушением накопления гликогена.

При оценке степени морфофункциональных
изменений в печени при моделировании ОКН у
экспериментальных животных можно сделать вы-
вод о том, что качественные изменения печени
носят неспецифический характер с последователь-
ным нарастанием патологических изменений с
увеличением длительности обтурации. При этом
большая выраженность морфологических измене-
ний как белкового, так и жирового и углеводного
видов обменов локализована в центральных отде-
лах печеночных долек, подтверждается измене-
нием активности некоторых ферментов в гепато-
цитах [9], а также продукции монооксида азота
эндотелием синусоидных капилляров печени [8].

Таким образом, при моделировании острой
обтурационной кишечной непроходимости ранним
признаком появления обратимых структурных из-
менений в ткани печени является снижение содер-
жания гликогена, выявляемое уже через 3 ч экс-
периментального воздействия.
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