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Структурні та морфометричні критерії оцінки життєздатності 
товстокишкових анастомозів в умовах експериментально 
змодельованої ішемії

Мета роботи: вивчити структурні та морфометричні особливості стінки товстої кишки у свиней в'єтнамської породи в динаміці 
експериментальної ішемії для обґрунтування критеріїв життєздатності анастомозованих сегментів кишки та профілактики не-
спроможності колоректальних анастомозів.
Матеріали і методи. Модель ішемії відтворювали шляхом перев'язки каудальної брижової артерії з отриманням гістологічних зразків у 
інтактних тварин та через 3, 6, 12 і 24 год ішемії. Препарати фарбували гематоксиліном та еозином, досліджували на мікроскопі «Nikon 
Eclipse Ni-U». Морфометрично оцінювали товщину слизової, підслизової та м'язової оболонок, глибину крипт, кількість келихоподібних 
клітин, відносну площу повнокровних судин і частку деструктивно змінених крипт (M±m, критерій Стьюдента, p<0,05).
Результати. Виявлено прогресуюче зменшення товщини слизової оболонки (на 43,8 % через 24 год), глибини крипт (на 47,5 %) 
та кількості келихоподібних клітин (на 55,8 %) паралельно зі збільшенням товщини підслизової основи (на 173,3 %) і площі 
повнокровних судин (на 24,6 в. п.). Найвираженіші зміни зафіксовано через 12–24 год ішемії. Встановлено два взаємопов'язані 
напрямки у структурній перебудові – редукцію слизової оболонки та наростання гемодинамічно-запальних змін у підслизовому 
шарі, що узгоджується з відомими даними про роль ішемічного компонента в патогенезі неспроможності анастомозу.
Висновки. Ішемічне ушкодження товстої кишки має чітку часову динаміку, а критичним для успішного накладання товсто-тов-
стокишкового анастомозу вважається період до 180 хв із моменту ішемії.

Ключові слова: товста кишка; експериментальна ішемія; колоректальний анастомоз; морфометрія; неспроможність швів 
анастомозу.

Постановка проблеми й аналіз останніх до­
сліджень та публікацій. Неспроможність швів 
колоректальних анастомозів залишається одним із 
найгрізніших ускладнень у хірургії товстої киш-
ки, що визначає рівень післяопераційної леталь-
ності, частоту повторних операційних втручань та 
віддалені онкологічні результати лікування. Не-
зважаючи на удосконалення хірургічної техніки, 
впровадження сучасного шовного матеріалу, 
циркулярних зшивальних апаратів та принципів 
пришвидшеного  відновлення  після  операції 
(ERAS), частота цього ускладнення впродовж ос-
танніх десятиліть суттєво не зменшилася і, за да-
ними різних авторів, коливається в межах від 2 до 
20 %, сягаючи найвищих значень при низьких пе-
редніх резекціях прямої кишки [1–3, 6].

Клінічні наслідки неспроможності анастомозу 
включають перитоніт, сепсис, потребу в повторно-
му операційному втручанні та формування стоми, 
а також погіршення онкологічних результатів і по-
довження строків госпіталізації, що обґрунтовує 

пошук ефективних методів ранньої діагностики та 
профілактики цього ускладнення [7, 9, 10].

У патогенезі неспроможності колоректального 
анастомозу провідну роль відіграє порушення 
кровопостачання зони зшивання. Адекватна пер-
фузія країв анастомозованих сегментів кишки є 
ключовою передумовою повноцінного загоєння, 
тоді як локальна ішемія запускає каскад деструк-
тивно-дистрофічних і запальних процесів, що по-
рушують репаративний потенціал тканин у ділян-
ці швів [3, 4, 6]. Саме ішемічний компонент 
розглядається сьогодні як один із провідних, проте 
недостатньо керованих чинників ризику розвитку 
неспроможності анастомозу, що зумовлює потре-
бу в детальному вивченні структурних змін стінки 
товстої кишки в умовах ішемічного ушкодження 
[1, 3].

Морфологічні та морфометричні дослідження 
стінки товстої кишки в динаміці експерименталь-
ної ішемії дозволяють об'єктивізувати послідов-
ність і темпи розвитку патологічних змін усіх її 
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оболонок – слизової, підслизової основи та м'язо-
вого шару [5, 8]. Встановлення часових закономір-
ностей наростання гемоциркуляторних розладів, 
інтерстиціального набряку, деструкції крипт, зни-
ження популяції келихоподібних клітин та дезор-
ганізації гладком'язових структур має принципове 
значення для розуміння морфологічного субстра-
ту, на тлі якого формується неспроможність 
анастомозу [5]. Зокрема, прогресуюче руйнування 
цитопротекторного слизового бар'єра та порушен-
ня мікроциркуляції створюють несприятливі умо-
ви для загоєння, а кількісна оцінка цих змін дає 
змогу визначити критичні часові межі, за яких 
ішемічне ушкодження стає незворотним [3, 5].

Експериментальне відтворення ішемії товстої 
кишки на лабораторних тваринах із подальшим гі-
стологічним та морфометричним аналізом є об-
ґрунтованою моделлю для вивчення тих процесів, 
що лежать в основі порушення репарації колорек-
тального анастомозу [5, 8]. Отримані дані про 
етапність і ступінь вираження ішемічно-деструк-
тивних змін стінки кишки можуть бути використа-
ні для розробки об'єктивних морфологічних кри-
теріїв оцінки життєздатності анастомозованих 
сегментів, обґрунтування методів інтраоперацій-
ного контролю перфузії та пошуку шляхів профі-
лактики неспроможності швів [2, 3]. Усе зазначене 
визначає актуальність і практичну значущість до-
слідження структурних та морфометричних особ
ливостей товстої кишки в умовах ішемії у контек-
сті проблеми неспроможності колоректальних 
анастомозів.

Матеріали і методи. Модель експерименталь-
ної ішемії заключається в перев’язці каудальної 
брижової артерії (a. mesenterica caudalis), яка жи-
вить низхідну (дистальну) ободову кишку в свині 
в’єтнамської породи через ліву ободову артерію 
(a. colica sinistra) з отриманням гістологічних 
зразків із визначенням морфометричних показни-
ків товстої кишки в інтактних тварин з тривалістю 
ішемії 3, 6, 12, 24 год.

Після виведення тварин з експерименту фраг-
менти товстої кишки фіксували у 10 % розчині 
нейтрального формаліну. Морфологічне дослі-
дження проводили в лабораторії імуногістохіміч-
них та імуноцитохімічних досліджень Тернопіль-
ського національного медичного університету 
імені І. Я. Горбачевського МОЗ України. Гістоло-
гічні препарат виготовляли за стандартною мето-
дикою та фарбували гематоксиліном та еозином. 
Для гістологічного дослідження та фотодоку
ментування використовували світлооптичний 
мікроскоп  «Nikon  Eclipse  Ni-U»  («Nikon 
Corporation», Токіо, Японія) з цифровою фотока-

мерою «M3CMOS 14 000» («Sigeta», Київ, Украї-
на) і програмним забезпеченням для обробки зо-
бражень «ToupView». 

При морфометричному дослідженні визнача-
ли товщину слизової оболонки, глибину крипт, 
товщину підслизової та м’язової оболонок, кіль-
кість келихоподібних клітин у розрахунку на 100 
епітеліоцитів, відносну площу повнокровних су-
дин і частку деструктивно змінених крипт. Кожен 
з перелічених параметрів оцінювався у кожному 
препараті в 10 полях зору, після чого обраховували 
їх середні значення та стандартну похибку (M±m). 
Вірогідність відмінностей між експериментальни-
ми групами оцінювали за критерієм Стьюдента, 
статистично значущими вважали відмінності при 
p<0,05.

Дослідження проведено відповідно до етич-
них вимог Гельсінської декларації та схвалено ко-
місією з біоетики Тернопільського національного 
медичного університету імені І. Я. Горбачевського 
МОЗ України (протокол № 86 від 01.07.2026 р.). 

Результати. При гістологічному дослідженні 
товстої кишки в інтактних свиней в’єтнамської 
породи визначалась збережена архітектоніка всіх 
її оболонок. Слизова оболонка була добре струк-
турованою, крипти – рівномірно розташованими, 
прямолінійними, з чіткими просвітами (рис.  1). 
Цілісність епітеліального пласта повсюдно збере-
жена. Келихоподібні клітини візуалізувалися у до-
статній кількості, розподілялися рівномірно, 
містили помірну кількість секрету. Клітинна наси-
ченість власної пластинки слизової оболонки була 
помірною, набряку чи вираженої запальної інфіль-
трації не виявлено. Підслизова основа без струк-
турних змін, кровонаповнення судин помірне. 
М’язова оболонка сформована впорядкованими 

Рис. 1. Стінка товстої кишки у свині в’єтнамської 
породи з контрольної групи. Забарвлення гематоксилі-
ном та еозином. ×150.
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пучками гладких міоцитів без ознак дистрофії або 
дезорганізації.

Через 3 год після моделювання ішемії у слизо-
вій оболонці товстої кишки спостерігалися почат-
кові структурні зміни. Мало місце незначне пору-
шення архітектоніки крипт, простежувалася 
тенденція до їх нерівномірного розташування 
(рис. 2). 

Рис.  2. Слизова оболонка стінки товстої кишки у 
свині в’єтнамської породи через 3 год експерименту. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином. х150.

Рис. 3. Підслизова основа стінки товстої кишки у 
свині в’єтнамської породи через 3 год експерименту. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином. х150.

Рис.  4. Слизова оболонка стінки товстої кишки у 
свині в’єтнамської породи через 6 год експерименту. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином. х150.

Рис.  5. Власна пластинка слизової оболонки стінки 
товстої кишки у свині в’єтнамської породи через 6 год екс-
перименту. Забарвлення гематоксиліном та еозином. х150.

Поверхневі відділи слизової оболонки на окре-
мих були сплощені, кількість келихоподібних клітин 
ad oculus помірно зменшувалася, у деяких епітеліо-
цитах відзначалася вакуолізація цитоплазми. У під-
слизовій основі спостерігався виражений інтерстиці-
альний набряк із розволокненням сполучнотканинних 
структур (рис. 3). Судини мікроциркуляторного рус-
ла були нерівномірно розширені та повнокровні. 

У м’язовій оболонці виявлялися початкові ознаки 
дезорганізації гладком’язових волокон.

Через 6 год після початку експерименту струк-
турні зміни у стінці товстої кишки наростали. Ар-
хітектоніка слизової оболонки порушувалася за 
рахунок її нерівномірного стоншення, деформації 
та, місцями, вкорочення крипт (рис. 4). У поверх-
невих відділах візуалізувалися дрібні фокуси де-
сквамації епітелію. Помітно зменшувалась 
популяція келихоподібних клітин, у частини епі-
теліоцитів мали місце ознаки гідропічної дистро-
фії – вакуолізація цитоплазми зі зміщенням ядра 
на периферію клітини.

У власній пластинці слизової оболонки визна-
чалася запальна інфільтрація, представлена пере-
важно лімфоцитами та гістіоцитами (рис.  5). У 
підслизовій основі зберігався виражений набряк, 
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Рис.  6. Слизова оболонка стінки товстої кишки у 
свині в’єтнамської породи через 12 год експерименту. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином. х150.

який супроводжувався дилатацією та повно-
кров’ям судин. У м’язовій оболонці визначалися 
вогнища розшарування гладком’язових пучків та 
помірний інтерстиціальний набряк.

Ішемія тривалістю 12 год спричинила суттєве 
ішемічно-деструктивне ушкодження стінки товстої 
кишки. Архітектоніка слизової оболонки була різко 
порушеною (рис. 6). Повсюдно визначалися значні 
ділянки десквамації епітелію та деструкції крипт із 
частковою втратою їх структурної організації. На 
відміну від попередніх досліджених часових періо-
дів у даній групі мала місце масивна запальна ін-
фільтрація слизової оболонки, у її складі переважа-
ли сегментоядерні лейкоцити та лімфоцити. 

спостерігався у попередніх групах, набував ди-
фузного характеру. Зміни м’язової оболонки ха-
рактеризувалися вираженою дистрофією гладких 
міоцитів із порушенням впорядкованості розта-
шування та орієнтації м’язових волокон, їх част-
ковою фрагментацією.

Гістологічна картина, яку спостерігали у тов-
стій кишці експериментальних тварин через 24 год 
ішемії, характеризувалася домінуванням тяжких 
гемоциркуляторних, дистрофічних та некробіо-
тичних процесів. Слизова оболонка була стонше-
на, тут візуалізувалися численні осередки поверх-
невої деструкції епітелію та його десквамації 
(рис. 8). Крипти місцями втрачали правильну орі-
єнтацію, були фрагментованими. Як у слизовій 
оболонці, так і субмукозно спостерігалася різка гі-
перемія судин, явища стазу, тенденція до форму-
вання тромбів (рис. 9). Набряк підслизової основи 

Рис. 7. Підслизова основа стінки товстої кишки у 
свині в’єтнамської породи через 12 год експерименту. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином. х150.

Судини підслизової основи були різко розши-
рені та переповнені кров’ю, місцями з явищами 
стазу (рис.  7). Інтерстиціальний набряк, який 

Рис.  8. Слизова оболонка стінки товстої кишки у 
свині в’єтнамської породи через 24 год експерименту. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином. х150.

Рис. 9. Підслизова основа стінки товстої кишки у 
свині в’єтнамської породи через 24 год експерименту. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином. х150.
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був максимально вираженим порівняно з поперед
німи експериментальними групами. Структурні 
зміни м’язової оболонки характеризувалися вира-
женою дезорганізацією гладком’язових структур, 
міжм’язовим набряком та осередковими дистро-
фічними змінами міоцитів.

Отже, на основі аналізу гістологічних препа-
ратів можна стверджувати, що експериментальна 
ішемія товстої кишки супроводжується послідов-
ним прогресуванням гемоциркуляторних розла-
дів, інтерстиціального набряку, деструкції слизо-
вої оболонки та дистрофічних змін м’язового 
шару. Максимально інтенсивними ці зміни були 
через 12 та 24 год після моделювання ішемії. Вка-
зана тенденція об'єктивно підтверджується ре-
зультатами морфометричного дослідження, які 
репрезентовані у таблиці.

Як видно з наведених даних, у тварин із кон-
трольної групи товщина слизової оболонки стано-
вила (412,3±18,6) мкм, що було взято за показник 
норми для подальшого зіставлення. Уже через 
3  год після моделювання ішемії цей показник 
зменшувався на 6,5 % – до (385,7±16,9) мкм. Через 
6 год товщина слизової оболонки знижувалась на 
17,2 % і становила (341,5±14,8) мкм, а через 12 год 
– до (274,2±12,1) мкм, тобто на 33,5 %. Макси-
мальна регресія визначалася через 24 год – 
(231,6±10,4) мкм, що на 43,8 % менше від кон-
трольних значень. Така динаміка свідчила про 
наростаючу деструкцію слизової оболонки, руй-
нування архітектоніки крипт та поширення некро-
біотичних змін.

Таблиця. Морфометричні параметри товстої кишки у свиней в’єтнамської породи в динаміці 
експериментальної ішемії

Параметр Контрольний 
показник

Тривалість ішемії
3 год 6 год 12 год 24 год

Товщина слизової оболонки, мкм 412,3±18,6 385,7±6,9* 341,5±14,8* 274,2±12,1** 231,6±10,4**
Глибина крипт, мкм 228,4±11,2 214,6±10,8 186,3±9,7* 142,7±8,4** 119,8±7,3**
Кількість келихоподібних клітин, 
одиниць на 100 епітеліоцитів

38,2±2,1 34,5±1,9 28,7±1,6* 21,4±1,3** 16,9±1,1**

Товщина підслизової основи, мкм 118,6±7,4 163,8±9,2* 214,5±11,3** 287,6±13,5** 324,1±15,2**
Відносна площа повнокровних 
судин, %

6,8±0,5 11,2±0,8* 15,6±1,1** 23,9±1,6** 31,4±2,2**

Товщина м’язової оболонки, мкм 286,7±13,1 279,5±12,4 263,8±11,7 241,6±10,5* 218,9±9,6**
Частка деструктивно змінених 
крипт, %

0 4,6±0,7 12,8±1,2* 34,5±2,1** 48,7±2,8**

Примітки: 1. * – p<0,05 відносно інтактної групи; 
2. ** – p<0,01 відносно інтактної групи.

Аналогічну тенденцію виявлено при оцінці 
глибини крипт, яка в інтактних свиней в’єтнам-
ської породи складала (228,4±11,2) мкм. Через 
3  год ішемії глибина крипт зменшувалась до 
(214,6±10,8) мкм, різниця складала 6,0 %. Через 
6 год показник знижувався до (186,3±9,7) мкм, що 
було на 18,4 % менше від контрольної групи. Че-
рез 12 год глибина крипт становила (142,7±8,4) мкм, 
а через 24 год – (119,8±7,3) мкм, отже, величина 
регресії складала 37,5 та 47,5 % відповідно. Змен-
шення глибини крипт відображало не лише меха-
нічне стоншення слизової оболонки, але й прогре-
суюче порушення регенераторного потенціалу.

Популяція келихоподібних клітин також по-
ступово зменшувалась у динаміці ішемічного 
ушкодження. У контрольній групі вона становила 
(38,2±2,1) клітини на 100 епітеліоцитів. Через 
3 год ішемії цей параметр знижувався до 34,5±1,9, 
що було менше на 9,7 %. Через 6 год кількість ке-
лихоподібних клітин становила 28,7±1,6, тобто на 
24,9 % менше, через 12 год – 21,4±1,3, різниця 
складала 44,0 %. Через 24 год було виявлено 
16,9±1,1 келихоподібних клітин на 100 епітеліоци-
тів, що було менше на 55,8 %. Такі зміни трактува-
лися як маркер пригнічення слизоутворювальної 
функції епітелію, що, у свою чергу, означало руй-
нування цитопротекторного слизистого бар’єра та 
підвищення вразливості слизової оболонки до 
ішемічно-деструктивного ушкодження.

На відміну від слизової оболонки, товщина 
підслизової основи в умовах ішемії демонструва-
ла протилежну тенденцію. У контрольній групі 
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вона дорівнювала (118,6±7,4) мкм, а вже через 
3  год ішемії збільшувалася на 38,1 % – до 
(163,8±9,2) мкм. У подальшому динаміка нароста-
ла. Через 6 год товщина підслизової основи збіль-
шувалась до (214,5±11,3) мкм, тобто на 80,9 %, а 
через 12 год – до (287,6±13,5) мкм, тобто на 
142,5 %. Через 24 год товщина підслизової основи 
досягала (324,1±15,2) мкм, що було більше від ін-
тактної групи на 173,3 %. Зазначена динаміка ціл-
ком узгоджується з описаними вище гістологічни-
ми змінами (набряком, судинним повнокров’ям, 
стазом та розволокненням сполучнотканинних 
структур).

Показник відносної площі повнокровних су-
дин мав стійку тенденцію до зростання у всіх екс-
периментальних групах. В інтактних тварин він 
становив (6,8±0,5) %, вже через 3 год ішемії збіль-
шувався до (11,2±0,8) %, що перевищувало кон-
трольне значення на 4,4 відсоткових пункти. Че-
рез 6 год показник зростав до (15,6±1,1) %, через 
12 год – до (23,9±1,6) %, різниця становила 8,8 та 
17,1 відсоткових пункти відповідно. Максимальне 
значення – (31,4±2,2) % – реєстрували через 24 год 
ішемії, зростання щодо контролю складало 24,6 
відсоткових пункти. Такі зміни були об'єктивною 
констатацією факту прогресування гемодинаміч-
них розладів у стінці товстої кишки: венозної гіпе-
ремії, дилатаційного розширення просвіту судин, 
стазу формених елементів крові та порушення 
тканинної перфузії.

Товщина м’язової оболонки мала тенденцію 
до поступового зменшення. Контрольний показ-
ник становив (286,7±13,1) мкм та практично не 
зазнавав змін через 3 год ішемії – (279,5±12,4) мкм, 
що було менше всього на 2,5 %. Втім, вже через 
6  год м’язова оболонка стоншувалася до 
(263,8±11,7) мкм і різниця складала 8,0 %. Через 
12 год даний показник дорівнював (241,6±10,5) мкм 
при регресії 15,7 %, а наприкінці експерименту 
через 24 год – (218,9±9,6) мкм, тобто на 23,6 % 
нижче від контрольного значення. Знову ж таки, 
вказані зміни числових величин релевантні описа-
ній вище гістологічній картині м'язової оболонки 
товстої кишки на пізніх стадіях експерименту (ди-
строфія гладких міоцитів, міжм’язовий набряк, 
фрагментація м’язових волокон).

Високоінформативним морфометричним по-
казником була частка деструктивно змінених 
крипт. В інтактних тварин вони не спостерігалися, 
але вже через 3 год ішемії частка таких патологіч-
но змінених структур становила (4,6±0,7) %, що 
відповідало появі початкових осередкових де-
структивних змін криптального епітелію. Через 
6  год показник зростав до (12,8±1,2) %, тобто 

збільшувався на 8,2 відсоткових пункти порівняно 
з попереднім терміном спостереження. Через 12 
год частка деструктивно змінених крипт досягала 
(34,5±2,1) %, що було на 21,7 відсоткових пункти 
більше, ніж через 6 год ішемії. Через 24 год показ-
ник становив (48,7±2,8) %, перевищуючи значен-
ня попередньої групи на 14,2 відсоткових пункти, 
тобто практично половина крипт мала ознаки де-
струкції. Це відображало прогресуючий характер 
ішемічного ушкодження слизової оболонки та 
свідчило про перехід від початкових явищ дистро-
фії до виражених деструктивно-некробіотичних 
змін.

Таким чином, проаналізувавши результати 
морфометричного дослідження, можна обґрунто-
вано стверджувати, що експериментальна ішемія 
товстої кишки супроводжується двома взаємо-
пов’язаними напрямками у структурній перебудо-
ві. Перший напрямок полягає у прогресуючій 
редукції структур слизової оболонки, що проявля-
ється зменшенням її товщини, зниженням глиби-
ни крипт та зниженням кількості келихоподібних 
клітин. Другий напрямок визначається інтенсив-
ним наростанням гемодинамічних розладів та го-
стрих запальних змін у підслизовій основі, що 
підтверджується збільшенням її товщини та зрос-
танням відносної площі повнокровних судин. 
Найвираженіші морфометричні відхилення вияв-
лено через 12 та 24 год ішемії, що цілком узгоджу-
ється з гістологічною картиною.

Висновки. 1. Експериментальна ішемія тов-
стої кишки у свиней в’єтнамської породи супрово-
джується прогресуючим порушенням гістоархі-
тектоніки всіх оболонок кишкової стінки, при 
цьому найбільш ранні морфологічні зміни через 
3  год ішемії характеризуються розвитком інтер-
стиціального набряку підслизової основи, помір-
ним повнокров’ям судин та початковими дистро-
фічними змінами епітеліоцитів слизової оболонки. 

2. Через 6–12 год ішемії відбувається прогре-
сування деструктивних процесів із порушенням 
архітектоніки крипт, десквамацією епітелію, вира-
женим судинним повнокров’ям та розвитком за-
пальної інфільтрації.

3. Через 24 год експериментальної ішемії фор-
муються тяжкі циркуляторно-дистрофічні зміни, 
що проявляються різким набряком підслизової ос-
нови, масивним повнокров’ям судин, дезорганіза-
цією м’язової оболонки та значною деструкцією 
крипт.

4. Морфометричний аналіз підтвердив прогре-
суючий характер ішемічного ушкодження товстої 
кишки, що супроводжувався статистично значу-
щим (p<0,05) зменшенням товщини слизової обо-
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лонки на 43,8 %, глибини крипт – на 47,5 % та 
кількості келихоподібних клітин – на 55,8 % через 
24 год експерименту. Одночасно відзначалося ста-
тистично значуще (p<0,05) збільшення товщини 
підслизової основи на 173,3 % та зростання від-
носної площі повнокровних судин на 24,6 відсо-
ткових пункти, що свідчило про прогресування 
дисциркуляторних і деструктивно-дистрофічних 
змін у стінці товстої кишки.

5. Найоптимальніший часовий період для на-
кладання товсто-товстокишкового анастомозу і 
його спроможності є до 180 хв з моменту експери-
ментальної ішемії.

Конфлікт інтересів. Автори декларують від-
сутність конфікту інтересів.

Джерела фінансування. Власні кошти авто-
рів.

Внесок авторів. Орел Юрій – обробка матеріа-
лу результатів експериментального дослідження, 
проведення морфологічного та морфометричного 
досліджень матеріалів, написання тексту. Буратин-
ський Вадим – збір клінічного матеріалу, проведен-
ня експериментального дослідження, написання 
тексту, обробка матеріалу, підготовка до друку. 
Дзюбановський Ігор – ідея та дизайн дослідження.

Перспектива подальших досліджень. Доціль-
ним є вивчення структурних змін у стінці товстої 
кишки в більш пізні терміни ішемії, а також після 
реперфузії, для оцінки оборотності виявлених 
морфологічних порушень. Також актуальним є 
проведення порівняльних досліджень на різних 
експериментальних моделях з метою уточнення 
оптимального часового вікна для безпечного накла-
дання колоректального анастомозу в умовах ішемії.
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Structural and morphometric criteria for assessing colonic anastomotic viability under experimentally 
modelled ischemia

The aim of the work: to investigate the structural and morphometric features of the colon wall in Vietnamese potbelly pigs in the 
dynamics of experimental ischemia, in order to substantiate criteria for viability of anastomosed intestinal segments and prevention of 
colorectal anastomotic leakage.
Materials and Methods. An ischemia model was created by ligation of the caudal mesenteric artery, with histological sampling performed 
in intact animals and after 3, 6, 12, and 24 hours of ischemia. Specimens were stained with hematoxylin and eosin and examined using a 
Nikon Eclipse Ni-U microscope. Morphometric analysis included mucosal, submucosal, and muscular layer thickness, crypt depth, goblet 
cell count, relative area of engorged vessels, and the proportion of destructively altered crypts (M±m, Student's t-test, p<0.05).
Results. A progressive decrease was found in mucosal thickness (by 43.8 % at 24 h), crypt depth (by 47.5 %), and goblet cell count (by 
55.8 %), accompanied by an increase in submucosal thickness (by 173.3 %) and the relative area of engorged vessels (by 24.6 percentage 
points). The most pronounced changes were recorded at 12–24 hours of ischemia. Two interrelated directions of structural remodeling 
were identified – progressive reduction of mucosal structures and intensifying hemodynamic and inflammatory changes in the submucosa 
– consistent with existing data on the role of the ischemic component in the pathogenesis of anastomotic leakage.
Conclusions. Colonic ischemic injury follows a distinct time-dependent pattern, with a critical window of up to 180 minutes from the 
onset of ischemia considered optimal for safe colo-colonic anastomosis formation.
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