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Настоящая работа посвящена комплексному экспериментальному изучению морфофункциональных проявлений син- . 
дрома кишечной недостаточности (СКН) с использованием методов количественной гистохимии. Выполнено моделирова
ние перитонита у 176 белых крыс. Животные разделены на 3 серии: в 1-й серии лечение не проводили, во 2-й серии прово
дили комплексное антигипоксическое лечение, включающее сеансы гипербарической оксигенации, 3-я серия - контроль
ная. У крыс 1-й серии в динамике перитонита нарастали проявления синдрома кишечной недостаточности (СКН), причем 
уже ко вторым суткам опыта развивались клинико-морфологические признаки Ш стадии СКН. У животных 2-й серии к ис
ходу первых суток наблюдались признаки восстановления структурных изменений. Количественными гистоэнзиматиче-
скими исследованиями показано, что в условиях комплексного лечения наступает активизация аэробного метаболизма в 
эпителии тонкой кишки и печени, нормализуются процессы трансмембранного транспорта, предотвращается развитие нек-
робиотических и аутолитических процессов. Таким образом, устранение гипоксии способствует структурно-
функциональному восстановлению Кишечника и печени, что крайне важно в условиях борьбы с эндотоксикозом при пери
тоните. 
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MORPHOFUNCTIONAL MANIFESTATIONS OF INTESTINAL INSUFFICIENCY 

SYNDROME IN EXPERIMENTAL PERITONITIS ACCOMPANIED 
BY ANTIHYPOXIC THERAPY 

The present work is devoted to the experimental investigation of morphofunetional manifestations of intestinal insufficiency 
syndrome (IIS) using morphological and quantitative histochemical methods. Peritonitis has been simulated in 176 white rats. All 
the animals were divided into 3 groups: the animals of Group I were not subjected to therapy, the animals of Group II were 
subjected to complex antihypoxic therapy including hyperbaric oxygenation and the Group III was control. Peritonitis dynamics of 
the rats of Group I was characterized by increasing IIS, where as clinical and morphological manifestations of the third stage of IIS 
were observed at the second experimental day. In the animal group II some signs of recovery in the structural changes were 
observed one day later after the experiment beginning. The quantitative histochemical investigations has shown that the complex 
antihypoxic therapy leads to aerobic metabolism enhancement in the epithelium of the small intestine and liver, to recovery of 
membrane transportation processes, to prevention of necrobiotic and autolytic processes. Thus, elimination of hypoxia promotes to 
structural and functional recovery in the small intestine and liver. This is of great importance in therapy of endotoxicosis 
accompanied by peritonitis. 

Key words: intestinal insufficiency syndrome, experimental peritonitis, hyperbaric oxygenation, pathomorphology, 
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Ключевым звеном патогенеза синдрома 
кишечной недостаточности (СКН) при рас
пространенном перитоните является нарас
тающая гипоксия смешанного генеза [2, 3, 10, 
11]. Большое значение в борьбе с перитоне-
альным эндотоксикозом имеет гипербариче
ская оксигенация (ГБО), что было отмечено 
многими исследователями [4, 6, 7]. 

Целью работы явилось изучение мор
фофункциональных проявлений синдрома 
кишечной недостаточности на модели острого 
распространенного перитонита в условиях 
комплексной антигипоксической терапии. 

Материал и методы 
Экспериментальные исследования вы

полнены в осенне-зимний период на 176 бе
лых половозрелых крысах-самцах массой 180-
260 г. Перитонит у животных опытных серий 
моделировался по методике Струкова А.И. и 
соавт. [8] путем однократного внутрибрюш-

ного введения 20% аутокаловой взвеси из 
расчета 0,8 мл на 100 г массы. 3-ю (контроль
ную) серию составили 24 здоровые крысы, в 
брюшную полость которых вводился сте
рильный физраствор в той же дозировке. В 1-
ю серию вошли 97 животных, перитонит у 
которых разворачивался постепенно, без про
ведения лечебных мероприятий патогенети
ческой направленности. Животным 2-й серии 
(55 крыс) проводилось комплексное антиги
поксическое лечение, которое заключалось в 
хирургической санации брюшной полости, 
парентеральной комбинированной антибио-
тикотерапии (цефотаксим + метрогил) и еже- • 
дневных сеансах гипербарической оксигена
ции в специальной барокамере (Патент РФ на 
полезную модель № 37315 от 20.04.2004 г.). В 
первые сутки опыта проводили 3 сеанса ГБО, 
в последующие - 1 раз в сутки. Каждый сеанс 
ГБО проводился с соблюдением соответст-



92 

вующих рекомендаций [4] и включал в себя 4 
этапа: 1) продувка - замена воздушной среды 
барокамеры на кислородную (2-3 минуты); 2) 
компрессия - повышение давления в камере 
до 2 АТА (10 минут); 3) экспозиция - под
держание постоянного давления в камере на 
уровне 2 АТА в режиме постоянной вентиля
ции (45 минут); 4) декомпрессия - снижение 
давления в камере до уровня атмосферного 
(15 минут). Критериями для прекращения ок-
сигенобаротерапии являлось полное и стойкое 
устранение клинических, патоморфологиче-
ских и гистоэнзиматических проявлений 
СКН. В ходе опыта у животных определялось 
внутрибрюшное давление (ВБД) по методу 
С И . Яжика [9], адаптированному для крыс. 

При манипуляциях с животными руко
водствовались «Правилами проведения работ 
с использованием экспериментальных живот
ных». Для обезболивания применяли эфир для 
наркоза, выводили животных из опыта через 
6, 12, 24, 72 часа, а также на 5- и 7-е сутки пу
тем декапитации. Готовые срезы тонкой киш
ки, печени толщиной 8-10 мкм окрашивали 
гематоксилином и эозином, пикрофуксином 
по Ван Гизону, трехцветным методом Малло-
ри, импрегнировали нитратом серебра по В.А. 
Жухину. Для изучения состояния микроцир-
куляторного русла пленчатые препараты 
брыжейки тонкой кишки окрашивали Суданом 
черным В по Н.Е. Ярыгину и СВ. Панченко. 
На срезах тонкой кишки проводили морфо-
метрические исследования с определением 
толщины кишечной стенки, высоты ворсинок 
слизистой оболочки, наружного и внутренне
го диаметра сосудов, толщины их стенки, рас
считывали индекс Керногана (отношение 
внутреннего диаметра сосуда к толщине его 
стенки). Морфометрию осуществляли с по
мощью окуляр-микрометра МОВ-1 по Г.Г. 
Автандилову [1]. Для оценки метаболических 
расстройств в кишечной стенке и ткани пече
ни выполняли количественные гистоэнзима-
тические исследования с соблюдением всех 
необходимых требований к стандартизации 
[5]. Для изучения энергообеспечения клеток и 
функционального состояния митохондрий 
определяли активность НАД-Н2-

дегидрогеназы (НАД-Н2-ДГ) тетразолиевым 
методом Берстона (1965). Активность кислой 
фосфатазы (КФ), маркирующей лизосомы, 
выявляли реакцией азосочетания по Берстону 
(1965) при рН 5,2. Активность щелочной 
фосфатазы (ЩФ), характеризующей процессы 
мембранного транспорта и позволяющей в 
определенной мере судить о пищеварительно-
всасывающей функции кишечника и детокси-

цирующей функции печени, определяли реак
цией азосочетания по Берстону (1965) при рН 
7,4. Количественную оценку результатов ре
акций осуществляли цитоспектрофотометри-
ческим методом с использованием телевизи
онного микроскопа МТ-9 (ЛОМО) в стан
дартных условиях (длина волны для дегидро-
геназ - 554 нм, для фосфатаз - 537 нм). Ак
тивность ферментов определяли в условных 
единицах оптической плотности, также рас
считывали удельную активность фермента у 
животных опытной группы по отношению к 
контролю (%). Для обработки цифровых зна
чений использовали стандартные пакеты при
кладных программ Microsoft Excel и Statistica 
v.6.0. 

Результаты и обсуждение 
У животных 1-й серии в динамике СКН 

нарастал, что характеризовалось сменой его 
стадий. Первые признаки I (начальной) ста
дии СКН регистрировались у крыс уже через 
6 часов от начала опыта и нарастали в течение 
последующих 3-6 часов. Проявления II (раз
вернутой) стадии СКН отчетливо можно было 
наблюдать в сроки 12-24 часа острого экспе
риментального перитонита (ОЭП). Начиная с 
24 часов опыта, появлялись выраженные и 
необратимые изменения, характеризующие III 
(терминальную) стадию СКН. Прогрессиро-
вание патологических изменений, характер
ных для III стадии СКН, вызывало тяжелые 
расстройства гомеостаза, выраженный эндо-
токсикоз и гибель животных. Стадию СКН 
определяли с помощью разработанного нами 
способа с учетом комплекса анатомо-
функциональных, гистологических, морфо-
метрических и гистоэнзиматических критери
ев (Патент РФ на изобретение № 2294698 от 
10.03.2007 г.). Патоморфологические и гисто-
энзиматические исследования тонкой кишки и 
печени при ОЭП позволили выявить сходные 
векторы изменений в обоих органах, причем 
они зависели от срока наблюдения и стадии 
СКН. Наблюдаемая однотипность реакции 
ферментных систем гепатоцитов и энтероци-
тов может свидетельствовать об универсаль
ности механизмов их повреждения при ОЭП. 
В патогенезе повреждения тонкой кишки и 
печени при ОЭП большое значение имеют 
грубые i расстройства микроциркуляции, ги
поксия тканей, внутриклеточный ацидоз, ко
торые приводят к нарушению энергетическо
го и пластического обменов в клетках и нако
плению промежуточных продуктов извра
щенного метаболизма. 

Лечение животных 2-й серии начинали 
через 5-6 часов после моделирования перито-
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нита. У них к этому сроку наблюдались на
чальные признаки I стадии СКН. В после
дующем динамика внутрибрюшного давления 
(рис. 1) и массы кишечника с содержимым 
(рис. 2) косвенно свидетельствовала об улуч
шении моторно-эвакуаторной функции киш
ки. В первые 12 часов опыта патоморфологи-

ческие изменения со стороны тонкой кишки и 
печени животных двух серий практически не 
отличались, так как преобладали дисциркуля-
торные и дистрофические процессы. К 24 ча
сам опыта у животных 2-й серии отмечены 
позитивные сдвиги. 

Выявлялось разрешение спазма арте-
риол кишечной стенки при сохранении уме
ренного полнокровия венул (табл. 1), ворсин
ки слизистой оболочки были несколько де
формированы в дистальном направлении, од
нако сохраняли свою длину, хотя отмечались 

умеренный отек стенки тонкой кишки (табл. 
2), ее инфильтрация клетками мононуклеар-
ного ряда и дистрофические изменения со 
стороны энтероцитов ворсинок и крипт. 

Через трое суток комплексной антиги-

поксической терапии морфометрические па
раметры и качественное состояние стенки 
внутриорганных сосудов кишечной стенки 
возвращались к норме. Нормализация индекса 
Керногана в отношении артериол и венул 
свидетельствовала о восстановлении сосуди
стого тонуса. На стабилизацию проницаемо
сти сосудистой стенки указывало значитель
ное уменьшение межуточного отека и перива-
скулярной клеточной инфильтрации. При 
этом эпителиальный покров ворсинок был 
непрерывным, в собственной пластинке сли
зистой оболочки лимфоидногистиоцитарная 
инфильтрация представлялась незначитель
ной. При импрегнации стромы ворсинок нит
ратом серебра определялись упорядоченность 
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и четкость контуров аргирофильных волокон 
без признаков их деструкции (рис. 3), в то 
время как у животных 1-й серии уже к концу 

первых суток отмечалось разрушение волок
нистого каркаса кишечных ворсинок (рис. 4). 

К концу первых суток опыта у крыс 1 -й серии наблюдались гистологические признаки II 
и III стадий СКН, у животных 2-й серии структурные изменения кишечной стенки были незна
чительными. В последующие сроки наблюдения, когда основная часть животных 1-й серии по
гибала при явлениях терминальной кишечной недостаточности, у крыс, получавших комплекс
ное антигипоксическое лечение, саногенетические процессы активировались в еще большей 
степени. Данное обстоятельство проявлялось на всех уровнях исследования - от макроскопиче
ского до гистоэнзиматического. О восстановлении нормальной структуры кишечной стенки 
свидетельствовала нормализация ее толщины и высоты ворсинок, которые к 72 часам опыта 
достоверно не отличались от контрольных значений. Восстановление гемодинамики в условиях 
структурно неизмененной сосудистой стенки вело к нормализации обмена на клеточном уров
не. Параллельно активизировались процессы мембранного транспорта, предотвращалось разви
тие аутолитических изменений. Динамика гистоэнзиматических показателей эпителия тонкой 
кишки была позитивной (табл. 3). Достоверные различия в показателях активности ферментов, 
характеризующих процессы энергообеспечения (рис. 5) и транспорта (рис. 6), у животных 1- и 
2-й серий свидетельствовали о высокой эффективности комплексной терапии на клеточном 
уровне. 

Параллельно можно было наблюдать 
соответствующую динамику и со стороны пе
чени. У животных 1-й серии на протяжении 
первых суток опыта нарастали признаки рас

стройства внутриорганной гемодинамики, 
дистрофические и некробиотические измене
ния гепатоцитов, мононуклеарная инфильтра
ция стромы портальных трактов с началом 
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миграции внутрь долек. У леченых животных 
сходный вектор изменений прослеживался 
лишь на протяжении первых 12-и часов, а в 
дальнейшем менял свое направление. К концу 
первых суток у них сохранялись небольшое 
центролобулярное полнокровие без признаков 
гемореологических расстройств и слабовыра-
женная дистрофия небольших групп гепато-
цитов. 

Через трое суток в печени и других 
паренхиматозных органах наступало раз
решение спазма артериол, наблюдалось 
равномерное кровенаполнение сосудов 
различного калибра. О стабилизации про
ницаемости сосудистой стенки можно 
было судить по значительному уменьше
нию межуточного отека, явлений экссуда
ции, снижению выраженности периваску-
лярной клеточной инфильтрации. Улуч
шение морфофункционального статуса 
стромы органа и внутриорганной сосуди
стой системы сказывалось и на состоянии 
паренхиматозных элементов. При этом 
отмечалось значительное увеличение доли 
гепатоцитов с двумя ядрами, что расцени
валось как проявление репарации. 

Активность НАДН2-ДГ гепатоцитов 
через 12 часов от начала опыта достоверно 
снижалась по отношению к контролю (табл. 
4). В последующие сроки замечен рост актив
ности фермента, которая спустя трое суток от 
начала эксперимента достоверно не отлича
лась от показателей контрольных животных. 
В то время как у крыс 1-й серии уже к концу 
первых суток наблюдалась выраженная де
прессия энергетического обмена. Со стороны 
активности ЩФ наблюдались следующие 
тенденции: к 12-часовому сроку наблюдения 
она снизилась до 86,6% от контрольного по
казателя, а к 24 и 72 часам превысила его. При 

этом увеличивалось количество структур, 
дающих положительную реакцию на ЩФ. 
Такие изменения, мы полагаем, могут свиде
тельствовать о значительной активации мем
бранного транспорта между кровью и гепато-
цитами для обеспечения детоксицирующей 
функции печени в условиях перитонита. 

Заключение 
Положительная морфологическая дина

мика в тканях кишки и печени в условиях 
комплексного лечения перитонита наблюда
лась к исходу первых суток опыта. Отдельные 
показатели (прирост ВБД, диаметр просвета 
артериол и венул кишечной стенки) нормали
зовались в различные сроки, преимуществен
но до истечения трех суток перитонита. Акти
визация репаративной регенерации осуществ
лялась на фоне разрешения воспалительно-
деструктивных процессов в брюшной полости 
и нормализации клеточного метаболизма. 
Восстановление активности НАДНг-ДГ сви
детельствует об адекватном использовании 
кислорода в процессах клеточного дыхания и 
нормализации энергообеспечения клеток. Ди
намика активности НАДН2-ДГ в эпителии 
ворсинок, крипт тонкой кишки, печени ука
зывает на патогенетическую направленность 
лечебных мероприятий при перитоните. Уст
ранение гипоксии способствует структурно-
функциональному восстановлению кишечни
ка и печени. Одновременно идет процесс 
нормализации показателей активности фосфа-
таз во всех изученных тканевых структурах. 
Активация транспортных процессов в клетках 
направлена на усиление репаративной регене
рации в органах-мишенях. Восстановление 
морфофункционального статуса тонкой киш
ки, а вслед за ней и печени имеет ключевое 
значение в борьбе с эндотоксикозом и способ
ствует разрешению перитонита. 
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В.Ш. Вагапова, Д.Ю. Рыбалко, О.В. Самоходова 
ГЙСТОТОПОГРАФИЯ И ПРОЧНОСТНЫЕ СВОЙСТВА 

МЕНИСКОВ КОЛЕННОГО СУСТАВА ЧЕЛОВЕКА 
ГОУ ВПО «Башкирский государственный медицинский университет Росздрава»,т. Уфа 

Цель исследования: выявить особенности гистологического строения и биомеханические свойства менисков у людей 
зрелого, пожилого и старческого возрастов. 

Материалом для исследования служили мениски коленных суставов трупов людей обоего пола без заболеваний опор
но-двигательного аппарата. Использованы гистологические и биомеханические методы (исследование прочности на раз
рыв). 

Изучено микроскопическое строение менисков на горизонтальных и вертикальных срезах. Определена их возрастная 
динамика. Построена модель пространственной структуры мениска, где выделены пять слоев: центральный, верхний и 
нижний средние, а также верхний и нижний поверхностные. Выявлены пределы прочности различных частей менисков у 
лиц зрелого, пожилого и старческого возраста обоего пола. В зрелом возрасте мениски у женщин прочнее, чем у мужчин, С 
возрастом происходит снижение предела прочности менисков у людей обоего пола. 

Ключевые слова: коленного сустава мениски, модель пространственной микроструктуры, предел прочности, возрас
тные и половые особенности 

V.Sh. Vagapova, D.Yu. Rybalko, O.V. Samohodova 
HISTOTOPOGRAPHY AND STRENGTH PECULIARITIES 

OF HUMAN KJ4EE MENISCI 

The aim of this study was to find out the peculiarities of histological structure and biomechanical properties of menisci in 
adults, elderly and old subjects. 

The material of the study: human knee menisci of both of genders without any diseases of the support and locomotion < 
apparatus. The histological and biomechanical methods have been used. Menisci microscopic structure has been investigated on 
horizontal and vertical sections. The age dynamics has been determined. The model of spatial meniscus structure -has been 
constructed in which five layers has been distinguished: central, superior and inferior middle, superior and inferior superficial. The 
strength limits of different menisci parts have been revealed in adults, elderly and old subjects (men and women). Menisci of adult 
women are stronger than those of men. The strength limits of menisci are decreasing with age. 

Key words: knee joint menisci, model of spatial structure, strength limit, age and gender peculiarities. 


