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РЕЗЮМЕ. У роботі наведено результати експериментального вивчення особливостей структурної перебудови 
судин гемомікроциркуляторного русла дванадцятипалої кишки при обтураційному холестазі. В результаті 
проведеного дослідження встановлено, що тривалий обтураційний холестаз призводить до вираженого звуження 
приносної (артеріол, прекапілярних артеріол), обмінної (гемокапілярів) ланок мікрогемоциркуляторного русла та 
розширення закапілярних венул і венул, венозного повнокров‘я, гіпоксії, дистрофії, некробіозу клітин і тканин. 
Виявлена структурна перебудова мікросудин залежала від тривалості обтураційного холестазу.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: дванадцятипала кишка, гемомікроциркуляторне русло, обтураційний холестаз.

Вступ. Обтураційний холестаз (механічна жов-
тяниця) є тяжким ускладненням захворювань орга-
нів гепатопанкреатобіліарної системи і нерідко зу-
стрічається у клінічній практиці. Поширеність даної 
патології, труднощі її діагностики, лікування та про-
філактики, незадоволеність клініцистів результата-
ми лікування поглиблюють актуальність вказаної 
проблеми. Варто зазначити, що невирішеними при 
цьому залишається ціла низка питань. Обтурацій-
ний холестаз супроводжується вираженими струк-
турними змінами судинного русла органів і тканин 
[1–3]. При цьому судинні розлади є ранніми і мають 
характерні морфологічні ознаки. Відомо, що суди-
нам гемомікроциркуляторного русла, де проходить 
транскапілярний обмін, належить важлива роль не 
тільки у трофічному забезпеченні тканин та клітин 
органів, але й у патоморфогенезі їх ушкоджень.

Необхідно зазначити, що особливості ремо-
делювання гемомікроциркуляторного русла два-
надцятипалої кишки при обтураційному холеста-
зі досліджені недостатньо [8]. Дванадцятипала 
кишка завжди втягується в патологічний процес 
при обтураційному холестазі, і в патогенезі різних 
ускладнень при вказаній патології структурні змі-
ни ланок мікрогемоциркуляторного русла даного 
органа відіграють важливу роль [4, 5]. 

Метою дослідження стало вивчення особли-
востей структурної перебудови судин гемомік-
роциркуляторного русла дванадцятипалої кишки 
в різні строки обтураційного холестазу.

Матеріал і методи досліджень. В експери-
менті використано 16 статевозрілих свиней-сам-
ців в’єтнамської породи, які були поділені на 4 
групи. 1 група склала 6 практично здорових сви-
ней, яким здійснювали лапаротомії , 2 – 3 твари-
ни, у яких забирали матеріал для дослідження 
через 3 доби механічної жовтяниці, 3 – 3 свині з 7 
добовою механічною жовтяницею, 4 – 4 тварини 
з 28-денним обтураційним холестазом. Механіч-
ну жовтяницю моделювали за запропонованим 
нами способом [6]. Всі оперативні втручання про-

водили в умовах тіопентало-натрієвого наркозу 
та з дотриманням правил асептики та антисепти-
ки. Евтаназію дослідних тварин проводили кро-
вопусканням в умовах вказаного вище наркозу. 
Гемомікроциркуляторне русло дванадцятипалої 
кишки вивчали за допомогою ін’єкції її судин туш-
желатиновою сумішшю. Туш-желатинову суміш 
вводили через черевну аорту. Через 3–4 години 
після заповнення кровоносного русла дванадця-
типалої кишки вказаною вище сумішшю прово-
дили забір її шматочків, які фіксували у 10,0 % 
розчині нейтрального формаліну протягом 2 тиж-
нів. На заморожуючому мікротомі виготовляли 
зрізи товщиною 30–40 мкм, які зневоднювали в 
етилових спиртах зростаючої концентрації, про-
світлювали у метиленовому ефірі саліцилової 
кислоти і поміщали в полістирол. Виготовлені за 
такою методикою мікропрепарати вивчали за до-
помогою бінокулярного мікроскопа МБР-3 при 
різних збільшеннях. Із частини спостережень із 
заповненими судинами туш-желатиновою суміш-
шю виготовляли гістологічні мікропрепарати, за-
барвлені гематоксиліном-еозином. Морфоме-
трично визначали діаметри артеріол, передкапі-
лярних артеріол, гемокапілярів, закапілярних 
венул, венул, щільність судин гемомікроциркуля-
торного русла на 1 мм2 дванадцятипалої кишки 
дослідних тварин [7]. Кількісні показники оброб-
ляли статистично. Обробка результатів виконана 
у відділі системних статистичних досліджень Тер-
нопільського державного медичного університе-
ту імені І. Я. Горбачевського в програмному пакеті 
STATISTIKA. Різницю між порівнюваними величи-
нами визначали за критерієм Стьюдента та Ман-
на-Уїтні [8 ]. Необхідно зазначити, що проведені 
експериментальні дослідження та евтаназію до-
слідних тварин проводили з дотриманням «За-
гальних етичних принципів експериментів на тва-
ринах», ухвалених Першим національним конгре-
сом з біоетики (Київ, 2001) відповідно до 
«Європейської конвенції про захист хребетних 
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тварин, що використовуються в дослідних та ін-
ших наукових цілях».

Результати й обговорення. Дані, отримані в 
результаті проведеного дослідження, представ-
лені в таблиці 1.

Аналізом показаних у названій таблиці мор-
фометричних параметрів встановлено, що вже 
через три доби після змодельованої патології до-
сліджувані морфометричні параметри суттєво 
змінилися. При цьому діаметр артеріол у підсли-
зовому прошарку дванадцятипалої кишки змен-
шився з (18,25±0,30) до (17,40±0,27) мкм. Наведе-
ні цифрові величини статистично достовірно 
(р<0,05) між собою відрізнялися і останній мор-
фометричний параметр виявився меншим за по-
передній на 4,65 %. На сьому добу експерименту 
досліджуваний морфометричний показник був 
зниженим на 8,5 % (р<0,01) порівняно з аналогіч-
ним контрольним, а на 28 добу досліду досягав 
(13,80±0,21) мкм. Вказаний вище морфометрич-
ний параметр з високим ступенем достовірності 
(р<0,001) відрізнявся від такого ж показника у 1 
групі спостережень на 24,4 %.

Майже аналогічна динаміка структурної пе-
ребудови виявлена при аналізі морфометричних 
показників передкапілярних артеріол у підслизо-
вому прошарку дванадцятипалої кишки дослід-
них тварин. Так, через три доби після змодельо-
ваного обтураційного холестазу діаметр перед-
капілярних артеріол статистично достовірно 
(р<0,05) зменшився майже на 6,0 %, на 7 добу – на 
10,9 % (р<0,01). У 4 групі спостережень (28 доба 
обтураційного холестазу) досліджуваний морфо-
метричний параметр дорівнював (6,90±0,09) мкм. 
Варто зазначити, що наведена цифрова величина 
з високою достовірністю (р<0,001) відрізнялася 
від аналогічної у контрольних спостереженнях на 
36,3 %. 

Діаметр гемокапілярів у підслизовому прошар-
ку дванадцятипалої кишки 1 групи тварин дорівню-

вав (6,15±0,12) мкм, а через 3 доби після змодельо-
ваного обтураційного холестазу (5,82±0,09) мкм. 
Між наведеними морфометричними параметрами 
встановлена статистично достовірна (р<0,05) різни-
ця і останній показник виявився меншим за попере-
дній на 5,36 %. На 7 добу виявлена різниця між до-
сліджуваними морфометричними параметрами 
дорівнювала 12,2 % (р<0,01), а на 28 добу – 19,5 % 
(р<0,001). Проаналізовані та наведені морфоме-
тричні параметри мікросудин свідчать, що принос-
на (артеріоли, передкапілярні артеріоли) та обмін-
на (гемокапіляри) ланки гемомікроциркуляторного 
русла дванадцятипалої кишки у всі строки змоде-
льованого обтураційного холестазу виявилися зву-
женими. При цьому найвираженіший ступінь змен-
шення просвіту вивчених мікросудин спостерігався 
на 28 добу експерименту.

Проведеними морфометричними досліджен-
нями встановлено, що виносна частина (закапіляр-
ні венули і венули) мікрогемоциркуляторного рус-
ла дванадцятипалої кишки при змодельованій па-
тології розширювалася. Так, через 3 доби після 
змодельованого експериментального обтурацій-
ного холестазу діаметр закапілярних венул у під-
слизовому прошарку досліджуваного органа 
збільшився з (12,60±0,15) мкм до (13,40±0,18) мкм, 
тобто на 6,3 %. Варто також зазначити, що наведе-
ні вище морфометричні параметри статистично 
достовірно (р<0,05) між собою відрізнялися. На 7 
добу експерименту досліджувана різниця між вка-
заними морфометричними параметрами дорів-
нювала 18,5 % (р<0,001), а на 28 добу – 35,7 % 
(р<0,001). Аналогічно змінювалися також просвіти 
венул підслизового прошарку дванадцятипалої 
кишки при змодельованій патології. Так, через 3 
доби від початку досліду діаметри (просвіти) ве-
нул статистично достовірно (р<0,05) збільшилися 
на 5,8 %, порівняно з контрольними величинами, 
на 7 добу – на 14,2 % (р<0,001), на 28-у добу – на 
30,2 % (р<0,001).

Таблиця 1. Морфометрична характеристика мікрогемоциркуляторного русла дванадцятипалої кишки дослідних 
тварин (M±m)

Примітка. * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001, порівняно з 1 групою спостережень.

Показник
Група спостереження

1 2 3 4

Діаметр артеріол, мкм 18,25±0,30 17,40±0,27* 16,70±0,24** 13,80±0,21***

Діаметр передкапілярних 
артеріол, мкм

10,84±0,15 10,20±0,12* 9,66±0,12** 6,90±0,09***

Діаметр гемокапілярів, мкм 6,15±0,12 5,82±0,09* 5,40±0,07* 4,95±0,06***

Діаметр закапілярних венул, 
мкм

12,60±0,15 13,40±0,18* 14,90±0,21*** 17,10±0,24***

Діаметр венул, мкм 26,80±0,36 28,35±0,42* 30,60±0,42*** 34,90±0,45***

Щільність судин циркулятор-
ного русла

3842,30±56,10 3824,20±55,20 3342,80±52,50** 2785,10±51,60***
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Щільність мікросудин гемомікроциркулятор-
ного русла на 1 мм2 тканин дванадцятипалої киш-
ки через 3 доби від початку досліду суттєво не 
змінювалася. На 7 добу експерименту спостеріга-
лося виражене зниження щільності мікросудин 
на 13 % (р<0,01), порівняно з аналогічним конт-
рольним показником, а на 28 добу – на 27,5 % 
(р<0,001).

 Отримані морфометричні показники дослі-
джуваних судин свідчать, що обтураційний холес-
таз призводить до вираженої структурної перебу-
дови судин мікрогемоциркуляторного русла два-
надцятипалої кишки. При цьому необхідно також 
зазначити, що мікросудини приносної та обмінної 
ланок звужуються, а виносної частини мікрогемо-
циркуляторного русла – виражено розширюють-
ся. Виражене розширення закапілярних венул та 
венул призводило до венозного повнокров'я, яке 
обумовлювало набряк у судинних стінках та пе-
ривазальній стромі, що підтримувало та посилю-
вало стан гіпоксії. Останнє сприяло збільшенню 
набряку і призводило до дистрофічних, некробіо-
тичних змін клітин та тканин. Мікроскопічно ве-
нозні мікросудини гемомікроциркуляторного 
русла звивисті, розширені, з нерівномірним про-
світом, з саккуляціями, повнокровні. У даних су-
динах місцями спостерігали стази, тромбози, діа-
педезні перивазальні крововиливи. Відмічалися 
у стінці дванадцятипалої кишки також осередки із 
зменшенням кількості мікросудин та безсудинні 
зони. Тромбози мікросудин, виникнення у них та 
перивазальних тканинах запального процесу 
призводили до блокування мікросудин, виклю-
чення частини їх з системи кровобігу, що вело до 
прогресування набряку, порушення транскапі-
лярного обміну, деструкції та руйнування ендоте-
ліоцитів. Ушкодження останніх призводило до 
зниження продукції оксиду азоту, підвищення 
синтезу ендотеліну-1, що посилювало спазм су-
дин. Вказані гемомікроциркуляторні зміни супро-
воджувалися погіршанням реологічних власти-
востей крові, підвищенням проникності стінок 
мікросудин, плазморагії не тільки їх стінок, а й 
паравазальної строми білками крові. При цьому 

посилюються перивазальний набряк, насичення 
навколишньої строми білками та форменими 
елементами крові, гіпоксія, розволокнення, де-
зорганізація та дисоціація волокнистих структур, 
суттєво погіршується дифузія поживних речовин 
та кисню, що ускладнюється дистрофічними та 
некробіотичними змінами стромальних та 
м'язових елементів, фібропластичною активніс-
тю: полімеризацією та насиченням колагенових 
фібрил глікозоаміногліканами [1, 9]. Все це при-
зводило до склерозування строми, збільшення 
розмежування компонентів гемомікроциркуля-
торного русла та вираженішого посилення 
гіпоксії.

Гістологічно у стінці дванадцятипалої кишки 
виявилися виражені судинні розлади, набряк 
строми, вогнища дистрофічно і некробіотично 
змінених епітеліоцитів і ендотеліоцитів, осеред-
ки інфільтрації, проліферація ендотеліоцитів. 
Останнє підтверджувало наявність гіпоксії [4, 5, 
9]. Спостерігалися також набряк ендотеліоцитів, 
просякання їхньої мембрани білками плазми, 
дистрофія і некроз цих клітин. У деяких судинах 
спостерігались вогнища фібриноїдного набухан-
ня та некроз, що свідчило про їхнє виражене 
пошкодження. 

Висновок. Обтураційний холестаз призво-
дить до структурної перебудови судин мікрогемо-
циркуляторного русла дванадцятипалої кишки, 
яка характеризується вираженим звуженням при-
носної (артеріол, передкапілярних артеріол), об-
мінної (гемокапілярів) ланок мікрогемоциркуля-
торного русла та розширенням закапілярних ве-
нул і венул, венозним повнокров’ям, гіпоксією, 
дистрофії, некробіозом клітин і тканин. Вираже-
ність структурної перебудови судин мікрогемо-
циркуляторного русла дванадцятипалої кишки за-
лежить від тривалості обтураційного холестазу. 

Перспективи подальших досліджень. Все-
бічне адекватне вивчення структурної перебудови 
судин мікрогемоциркуляторного русла дванадця-
типалої кишки в умовах обтураційного холестазу 
дозволить суттєво розширити діагностику, корек-
цію та профілактику досліджуваної патології.
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PECULIARITIES OF STRUCTURAL RECONSTRUCTION OF MICROHEMOCIRCULATORY BED 
VESSELS OF DUODENUM AT THE OBTURATIVE CHOLESTASIS 

©M. S. Hnatiuk, L. V. Tatarchuk, S. O. Hrabchak
 I. Horbachevsky Ternopil State Medical University

SUMMARY. The results of study of vessels of structural reconstruction of microhemocirculatory duodenum bed at 
the obstructive cholestasis are presented in the article. As a result of the conducted experience it was established that 
obstructive cholestasis caused narrowing arteriols, precapillaries, capillaries, widening postcapillaries, venuls, venous 
full-blooded, hypoxia, dystrophic and necrobiotic changers of cells and tissues. The degree of microvessels structural 
changes depended on continuance of the obstructive cholestasis.
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