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Проведено исследование брюшины и внутренних органов в световом и электронном микроскопе в сроки от 3 часов до 

10 суток острого экспериментального перитонита. Доказано, что воспаление в брюшине развивается от серозного в первые 
часы и сутки эксперимента до гнойного в более поздние сроки. При этом во всех органах с первых часов регистрируются 
выраженные сосудистые расстройства в виде стаза, микротромбоза, фибриноидного некроза, в клетках внутренних органов 
деструктивные изменения вплоть до их некроза. При электронно-микроскопическом изучении в тиреоцитах, гепатоцитах, 
лимфоцитах наблюдается расширение цистерн эндоплазматического ретикулума и деструкция митохондрий с формирова-
нием миелиновых фигур. Подавление иммунной системы сопровождается значительным усилением деструктивных про-
цессов в стенках сосудов и клетках внутренних органов, а ее стимуляция не приводит к их значительному повреждению. 
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PATHO- AND MORPHOGENESIS OF ENDOTOXICOSIS SYNDROME  

DURING EXPERIMENTAL PERITONITIS 
 
In this research the peritoneum and internal organs were investigated with a light and electronic microscope during acute exper-

imental peritonitis from 3 hours to 10 days. The inflammation in the peritoneum develops from serous one during the first hours and 
days of experiment to purulent in later time. At first hours of experiment vascular disturbances were registered, such as stasis, mi-
crothrombosis, a fibrinoid necrosis of the wall of vessels and destructive changes in the cells of inner organs preceded up to necro-
sis. It was shown, that channels of endoplasmic network in the cells of inner organs were expanded. Destruction of mitochondrias 
with formation of myelin figures was observed. Suppression of immune system is accompanied by considerable strengthening of de-
structive processes in walls of vessels and cells of internal organs, but stimulation of immune system doesn't lead to their considera-
ble damage. 

Key words: peritoneal endotoxicosis, pathogenesis, pathomorphology. 
 
Несмотря на многолетнюю историю по-

исков улучшения диагностики и лечения 
больных острым перитонитом (ОП), он и в 
настоящее время продолжает оставаться серь-
езной проблемой в абдоминальной хирургии. 
Летальность больных при данном заболева-
нии в наши дни не имеет существенной тен-
денции к снижению и остается на уровне 15-
26% [1,2,3,5,6,7].  

Основная патогенетическая концепция 
ОП основана на теории эндотоксикоза 
[4,2,12]. Однако многие вопросы механизмов 
возникновения этого синдрома, источников и 
путей попадания в организм токсических 
продуктов остаются до сих пор не до конца 
выясненными. В нашей работе мы поставили 
цель установить механизмы формирования 
синдрома эндогенной интоксикации при 
остром воспалении брюшины. 

Материал и методы 
Эксперименты выполнены на нелиней-

ных белых крысах. Животные содержались в 
стандартных условиях вивария при 12-
часовом световом режиме на универсальной 
диете. ОП воспроизводили внутрибрюшин-
ным введением 1,5-2 мл 2,5-5% аутогенной 
каловой взвеси на физиологическом растворе. 
Модификация иммунного статуса животных 
проводилась левамизолом (2 -2,5 мг/кг массы 
тела в сутки в течение 3-х дней в виде 3-х 

курсов с перерывами 6 дней), азатиоирином (4 
мг/кг массы тела в течение 10 дней). Создание 
«гипертоксикоза» достигалось введением по-
вышенной дозы (8-10 мл) каловой взвеси од-
нократно или многократным введением кало-
вой взвеси обычной концентрации. Животные 
выведены из эксперимента путем декапита-
ции под наркозом в сроки от 1 часа до 8-10 
суток. Для гистологического, электронно-
микроскопического исследования брали 
брюшину, органы иммуногенеза, эндокрин-
ные органы (аденогипофиз и щитовидную 
железу) и печень. Материал фиксировали в 
10% нейтральном формалине, жидкости Бу-
эна, жидкости Карнуа с последующей залив-
кой в парафин. Срезы толщиной 4-5 мкм 
окрашивали гематоксилином и эозином, 
пикрофуксином, ставили ШИК-реакцию. Ку-
сочки внутренних органов фиксировали в 3% 
глютаральдегиде на буфере Хенкса (рН 7,3), 
постфиксировали в 1% растворе четырехоки-
си осмия, обезвоживали в спиртах и заключа-
ли в смесь «эпон-аралдит». Полутонкие и уль-
тратонкие срезы изготовляли на ультратоме 
LKВ-8800, контрастировали уранилацетатом и 
цитратом свинца. Ультратонкие срезы иссле-
довали в электронном микроскопе JEM-100В.  

Результаты и обсуждение 
Введение в брюшную полость экспери-

ментальным животным каловой взвеси при-
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водит прежде всего к выраженной реакции 
брюшины. Так, в течение первых 3–6 часов в 
брюшине появляются лимфоциты и макрофа-
ги, которые фагоцитируют и элиминируют 
микроорганизмы из брюшной полости. В эти 
же сроки на диафрагмальной поверхности 
брюшины раскрываются мезотелиальные от-
верстия (стоматы) и содержимое брюшной 
полости попадает в лимфатические капилля-
ры брюшины, покрывающие диафрагму. Опи-
санные явления можно рассматривать как 
первый уровень борьбы организма животных 
с инфекционно-токсическими агентами, по-
павшими в брюшную полость. Однако к кон-
цу первых суток опыта в брюшине развивает-
ся серозное воспаление, а к третьему дню 
эксперимента регистрируется фибринозное 
или фибринозно-гнойное её воспаление с 
формированием единичных межкишечных 
абсцессов. К 10-м суткам опыта имеют место 
стихание воспалительного процесса и проли-
ферация фибробластов с накоплением в брю-
шине малочисленных мононуклеаров. 

Исследования органов и тканей в дина-
мике эндотоксикоза показывают, что в них 
развивается ряд стереотипных изменений, 
среди которых существенное место занимают 
сосудистые и деструктивные процессы. 

Распространенные сосудистые рас-
стройства в виде стаза (рис. 1), микротромбо-
за, фибриноидного некроза с фиксацией в 
стенке сосудов имуноглобулинов и иммунных 
комплексов всех изученных органов реги-
стрируются уже с первых часов болезни и до-
стигают максимальной выраженности в тече-
ние 1–2 суток.  

 

 
Рис. 1. 1-й час эксперимента, сладж эритроцитов в просвете 
сосуда, ТЭМ, х5000 
 

Электронно-микроскопически отчетли-
во регистрируются процессы повреждения 
эндотелиоцитов в виде усиления пиноцитоза, 
разрушения митохондрий, конденсации хро-
матина в ядре, расширения межэндотелиаль-
ных щелей (рис.2). В основе этих изменений, 
вероятнее всего, лежит действие токсических 
факторов, а также иммунных комплексов, что 
реализуется в виде реакции гиперчувстви-
тельности немедленного типа. 

 

 
Рис. 2. 12-й час эксперимента. Разобщение межэндотелиальных 
контактов в сосудах микроциркуляторного русла. ТЭМ, х5000 
 

Деструктивные процессы в клетках па-
ренхиматозных органов, иммунной и эндо-
кринной системах развиваются уже с первых 
часов и имеют однотипный характер. Самые 
ранние изменения обнаруживаются при элек-
тронно-микроскопическом исследовании. Так, 
выявлено, что в ядрах клеток возникает мар-
гинация хроматина в свободнолежащие агре-
гаты. Каналы эндоплазматической сети рас-
ширяются, и наблюдается дисперсия рибосом. 
Характерными признаками ранних деструк-
тивных изменений являются набухание мито-
хондрий и разрушения их крист. Однако в эти 
сроки клеточные мембраны еще сохранены. В 
более поздние сроки хроматин ядер агрегиру-
ется в большие гранулярные массы, мембраны 
разрушаются с лизисом органоидов клетки. 
Так, в передней доле гипофиза и в щитовидной 
железе начиная с 12 часов эксперимента и осо-
бенно к концу первых суток эксперимента аде-
ноциты и тиреоциты подвергаются колликва-
ционному некрозу (рис.3). При этом отмечает-
ся массивная десквамация поврежденных кле-
ток с пикнотичными ядрами в коллоид, что 
приводит к нарушению фолликулярного стро-
ения в центральных частях органа.  

 

 
Рис. 3. 12-й час эксперимента, колликвационный некроз 
тиреоцита, ТЭМ, х5000 
 

Существенные изменения регистриру-
ются в органах иммуногенеза. Электронно-
микроскопические исследования показали 
развитие перфораций в наружной мембране 
лимфоцитов с последующей их гибелью и фа-
гоцитозом макрофагами. В течение 2–3 суток 
в этих органах развивается опустошение, что 
может служить морфологическим проявлени-
ем иммунодефицита. Значительные повреж-
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дения регистрируются в печени в виде тяже-
лых дистрофических изменений и некрозов 
гепатоцитов (от очаговых до массивных) пре-
имущественно в центральных отделах долек, 
что лежит в основе нарушения барьерной и 
дезинтоксикационной функций. В более позд-
ние сроки течения перитонита (5–6-е сутки и 
более) в печени развивается неспецифический 
реактивный гепатит, выражающийся гидропи-
ческой и жировой дистрофиями гепатоцитов, 
инфильтрацией портальных полей и долек 
макрофагами, лимфоцитами, небольшим коли-
чеством нейтрофильных лейкоцитов.  

Исследования органов и тканей в экспе-
рименте с модифицированным иммунным ста-
тусом выявили существенные изменения как 
степени выраженности деструкции сосудистой 
стенки и клеток внутренних органов, так и 
скорости их развития. Это прежде всего прояв-
ляется резким усилением и более ранним раз-
витием деструктивных процессов в условиях 
«гипертоксикоза» и химической иммуносу-
прессии. В то же время при стимулировании 
иммунной системы степень выраженности 
этих процессов оказывается меньшей.  

Заключение. Таким образом, развитие 
синдрома эндотоксикоза при эксперименталь-
ном перитоните можно представить следую-
щим образом: источник интоксикации, цирку-
ляция по крови и лимфе токсических веществ 
и повреждение внутренних органов. При этом 

источниками интоксикации являются экссудат 
брюшной полости и содержимое кишечника, 
которое в условиях нарушенного полостного 
пищеварения, обусловленного дисбактерио-
зом, ферментопатией, дисциркуляторными 
расстройствами и парезом его стенки, оказыва-
ет гипертоксическое воздействие на организм. 
При этом оправданным является назначение 
адекватной антибактериальной терапии [6,9]. 
На определенном этапе развития заболевания 
эти вещества "прорываются" в кровь и лимфу, 
после чего наступает повреждение внутренних 
органов, относящихся к высокоспециализиро-
ванным системам организма [2,12]. Это приво-
дит к резкому нарушению метаболизма и 
структурно-функциональной организации их, 
появлению второй волны интоксикации. С 
возникновением третьего компонента эндоток-
сикоза формируется порочный круг и события 
приобретают аутокаталитический характер. 
Исследования, проведенные с модифициро-
ванным иммунным статусом, показали, что в 
условиях подавления резистентности организ-
ма животных степень выраженности деструк-
тивных процессов в сосудистой стенке и внут-
ренних органах нарастает. В то же время при 
иммуностимуляции деструктивные изменения 
в этих органах хотя и развиваются, но не до-
стигают значительной степени и не приводит к 
смерти экспериментальных животных [8,9, 
10,11]. 
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