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РЕЗЮМЕ Резекция тех или иных участков тонкой кишки (ТК) распространена в клинической практике при 
различных заболеваниях и травматических повреждениях. Значительное снижение функции ки-
шечника ведет к развитию специфического «синдрома короткой кишки» (СКК). Существует мне-
ние, что оставшиеся после резекции отделы кишечника выполняют компенсаторную функцию в 
результате развития морфологических изменений в стенке кишки. Гистологическое исследование 
стенки ТК с развившимися компенсаторными изменениями представляет несомненный интерес 
с научно-клинической точки зрения. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ Для создания экспериментальной модели СКК было использовано 107 лабораторных крыс ли-
нии Wistar, самцов весом 500–600 г, у которых была проведена резекция с удалением 1/2 или 
2/3 длины ТК в проксимальном или дистальном отделах. Сроки наблюдения за животными со-
ставляли 1, 2, 4 и 6 мес. По истечении указанных сроков у крыс на вскрытии были взяты образцы 
ТК и печени для гистологического исследования. В указанные сроки у животных прослежены 
признаки СКК (диарея, потеря веса), а также динамика морфологических изменений слизистой 
оболочки ТК. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ЗАКЛЮЧЕНИЕ По результатам исследования сделан вывод о том, что потеря 1/2 длины ТК преодолевается ла-
бораторными крысами без вредных последствий, а потеря 2/3 длины ТК, особенно проксималь-
ной ее части, сопровождается более длительным периодом адаптации и более выраженной мор-
фологической перестройкой слизистой оболочки, вынужденной выполнять функцию не только 
переваривания, но и всасывания. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Резекция тех или иных отрезков тонкой кишки 
(ТК) достаточно распространена в клинической прак-
тике при различных заболеваниях и травматических 
повреждениях. Существует мнение, что оставшиеся 
после резекции отделы кишечника выполняют ком-
пенсаторную функцию, что обеспечивается расши-
рением просвета и гипертрофией стенки кишки [1]. 
Морфологические изменения оставшихся отделов 
кишечника заключаются в увеличении складок сли-
зистой оболочки, утолщении ее за счет роста высоты 
и ширины кишечных ворсинок, гипертрофия кото-
рых значительно увеличивает секретирующую поверх-
ность. Считается, что гипертрофия слизистой оболочки 
ТК сопровождается не только увеличением количества 
клеток за счет интенсивной пролиферации, но и за 

счет гиперплазии всасывающего эпителия, что обеспе-
чивает восстановление функций кишечника [2].

Большинство пищевых веществ всасывается в 
тощей кишке. При резекции проксимальной части ТК 
компенсаторные функции берет на себя подвздош-
ная кишка. Также происходит увеличение секретор-
ной деятельности желудка и поджелудочной железы с 
повышением активности ферментов [3].

Значительное снижение функции кишечника 
вследствие обширной резекции ТК ведет к развитию 
специфического «синдрома короткой кишки». Под 
«синдромом короткой кишки» (СКК) понимают сим-
птомокомплекс, развивающийся у больных, перенес-
ших обширную резекцию ТК, с удалением более 1/3 ее 
длины [4]. Во всех случаях СКК общим этиологическим 
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фактором является анатомическая и функциональная 
утрата большого сегмента ТК, что приводит к сниже-
нию абсорбционной способности из-за уменьшения 
площади всасывающей поверхности [5]. Это влечет за 
собой значительное снижение функции кишечника и 
недостаточность нутритивного обеспечения в связи с 
ускорением кишечного транзита и уменьшением вса-
сывания [6]. Клинически СКК проявляется мальабсор-
бцией, диареей, стеатореей, нарушением жидкостного 
и электролитного баланса, что приводит к снижению 
общего питательного статуса. У больных, перенесших 
обширную резекцию ТК, нарушаются пищеваритель-
ные и абсорбционные процессы [7].

Понятие СКК носит функциональный характер. Его 
развитие и течение определяются, прежде всего, дли-
ной оставшейся части ТК, а также тем, какой участок 
ТК (тощая или подвздошная) удален [8, 9]. Большое 
значение имеет, сохранен ли илеоцекальный переход 
с Баугиниевой заслонкой, либо резекция ТК сопровож-
далась правосторонней гемиколэктомией с формиро-
ванием илеотрансверзоанастомоза или выведением 
концевой илеостомы. 

Большинство авторов сходятся во мнении, что 
резекция 1–2 м ТК не приводит к развитию стойкого 
СКК [10]. Как правило, его проявления носят времен-
ный характер и в течение нескольких недель купируют-
ся в ходе консервативного лечения с формированием 
стабильной компенсации [11]. В отдаленном периоде 
у подобных больных возможно развитие нарушений 
обмена кальция с явлениями остеопороза и анемии в 
связи с нарушениями обмена железа, однако их нутри-
тивный статус остается стабильным и не требует сис-
тематической коррекции в условиях стационара [12]. 
При более обширной резекции с потерей 1/3 длины 
ТК и более проявления СКК имеют более выражен-
ный характер и упорное течение, а при субтотальной 
резекции с «критически минимальной» длиной остав-
шейся части ТК достижение успешной коррекции нут-
ритивного статуса становится невозможным. Таким 
больным требуется либо парентеральное питание (от 
поддерживающих курсов до полного парентерального 
питания), либо трансплантация ТК. Точно определен-
ной общепринятой «критически минимальной» длины 
оставшейся части ТК не существует. Разные авторы 
приводят различные значения: от 50–55 см до 150 см, 
в целом сходясь во мнении, что при длине оставшейся 
части ТК менее 1 м вероятность развития некомпенси-
руемого СКК высока, а при длине менее 60 см развитие 
его неизбежно [13–15].

В динамике развития СКК выделяют 3 стадии:
1) стадия избыточной секреции;
2) стадия адаптации;
3) стадия стабилизации.
Стадия избыточной секреции характеризуется уси-

лением секреции желез слизистой оболочки желудка и 
двенадцатиперстной кишки, а также усилением перис-
тальтики в условиях недостаточного всасывания. Эта 
стадия начинается в ближайшее время после резекции 
ТК и длится от нескольких недель до нескольких меся-
цев [10]. При ней нарушение всасывания, потеря жид-
кости, белка, электролитов выражены максимально.

Стадия адаптации наступает через 1–1,5 мес 
после резекции кишки ТК. На этой стадии избыточ-
ные секреция и перистальтика ослабевают, секреция 
желчи и панкреатических ферментов нормализуется. 
Улучшается кровоснабжение слизистой оболочки ТК, 

восстанавливается ее структура, развивается компен-
саторная гиперплазия, что приводит к улучшению 
всасывания при наличии сравнительно небольшой 
поверхности слизистой [16].

Стадия стабилизации наступает через 1,5–2 года 
после операции, когда восстановление и компенса-
торная гиперплазия слизистой оболочки оставшейся 
части ТК достигают максимального уровня [17]. При 
этом наблюдается максимальный индивидуальный 
объем внутрикишечного всасывания, который либо 
может обеспечивать нормальный метаболизм пациен-
та при обычном питании, либо нет. 

Таким образом, в конечном итоге, при прочих рав-
ных условиях, степень пострезекционной адаптации 
ТК определяется величиной оставшейся ее части [7]. 
Однако многие стороны этого процесса остаются до 
конца не выясненными. В частности, в литературе, как 
правило, обсуждается зависимость развития СКК от 
длины удаленной и оставшейся частей ТК [18], тогда 
как потеря 2 м ТК при общей ее длине 3–3,5 м или 
5 м будет иметь разное значение. Поэтому целесооб-
разно изучить вероятность развития СКК в зависи-
мости от относительной длины удаленного отрезка, 
который при одной и той же протяженности может 
составлять и менее 1/3, и более 1/2 от общей длины 
ТК. Кроме того, с учетом физиологических отличий 
переваривания и всасывания в тощей и в подвздош-
ной кишках [19], требуется более детальное выяснение 
влияния преимущественной потери проксимальной 
или дистальной части ТК на развитие и течение СКК. 
Представляет интерес рассмотрение течения СКК и 
развития компенсации после обширной (1/2 длины и 
более) проксимальной или дистальной резекции ТК с 
учетом динамики морфологических изменений в сли-
зистой оболочке. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Экспериментальные исследования были проведены 
на базе научной лаборатории экспериментальной пато-
логии НИИ скорой помощи им. Н.В. Склифосовского и 
одобрены этическим комитетом института. В экспери-
ментальной работе использовали лабораторных крыс 
линии Wistar (самцы массой тела 500–600 г). 

Дизайн данной работы — проспективное рандо-
мизированное исследование с отбором эксперимен-
тальных животных в группы наблюдения методом 
случайного выбора. Исследование представляло собой 
хронический эксперимент по созданию модели «син-
дрома короткой кишки» (СКК) путем проксимальной 
или дистальной резекции 1/2 и 2/3 длины ТК с после-
дующим наблюдением за течением СКК и гистологи-
ческим контролем морфологических изменений в ТК 
в сроки 1, 2, 4 и 6 месяцев. 

Для хронических экспериментов по созданию 
модели СКК было использовано 107 крыс, при этом 
у 55 из них проводили резекцию 1/2 длины ТК в 
дистальной (27 крыс — 1-я группа) и проксимальной 
(28 крыс — 2-я группа) ее частях, а также резекцию 2/3 
длины ТК у 52 крыс с аналогичным распределением: в 
дистальной (24 крысы — 3-я группа) и проксимальной 
(28 крыс — 4-я группа) частях ТК. Все эксперимен-
тальные операции были выполнены одной и той же 
бригадой, состоявшей из хирурга-гастроэнтеролога, 
ассистента, анестезиолога и операционной сестры, в 
стерильных условиях с использованием общей неин-
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Рис. 1. Иссечение сегмента тонкой кишки в эксперименте 
(интраоперационное фото)

Рис. 2. Наложение тонкокишечного анастомоза «конец в 
конец» (интраоперационное фото)

галяционной анестезии, а также местной инфильтра-
ционной анестезии.

Методика общей неингаляционной анестезии 
была разработана и апробирована в научной лабо-
ратории экспериментальной патологии НИИ СП им. 
Н.В. Склифосовского. Она заключалась в использова-
нии следующих препаратов: 5% р-ра кетамина гид-
рохлорида в дозе 0,1 мл/100 г массы тела животного; 
2% р-ра ксилазина в дозе 0,05 мл на 1 голову; 0,25% 
р-ра дроперидола в дозе 0,01 мл на 1 голову и 0,1% 
р-ра атропина сульфата в дозе 0,05 мл на 1 голо-
ву. Препараты вводили внутримышечно однократно 
в виде смеси. Местную инфильтрационную анесте-
зию проводили по линии разреза брюшной стенки с 
использованием 0,5% р-ра новокаина.

Хирургический этап эксперимента проводили по 
стандартной методике, заключавшейся в выполнении 
срединной лапаротомии, выделении ТК, мобилизации 
брыжеечных артерий, иссечении соответствующего 
фрагмента ТК (рис. 1), наложении тонко-тонкокишеч-
ного анастомоза конец-в-конец (рис. 2) и ушивании 
брюшной стенки животного. 

Анастомоз формировался по типу «конец в конец» 
одним рядом отдельных узловатых швов, в качестве 
шовного материала использовали монофиламентную 
нить с атравматической иглой. 

Продолжительность операции составляла 50–
60 мин. После операции животные содержались в 
условиях вивария попарно в клетках. В раннем после-
операционном периоде животным назначали антиби-
отикотерапию — амоксициллина тригидрат (150 мг в 
1 мл) подкожно в дозе 0,2 мл в количестве 4 инъекций 
с интервалом 48 ч и анальгетики — кеторол внутримы-
шечно по 1 мг 1 раз в сутки в первые 2 дня после опера-
ции. В течение первых суток после операции крысы не 
получали воды, а в течение первых 2–3-х сут — корма. 
Для компенсации обезвоживания животные получали 
подкожные инъекции 0,9% раствора натрия хлорида 
и 5% раствора глюкозы в дозе: 2,0 мл и 1,0 мл на 100 г 
массы тела соответственно один раз в сутки.

Животные в каждой группе были разделены на 4 
равные подгруппы в зависимости от сроков наблю-
дения (1, 2, 4 и 6 мес) после резекции тонкой кишки 
(РТК). 

По истечении назначенного срока крысы выводи-
лись из опыта путем внутрибрюшинного введения 5% 
р-ра тиопентала натрия из расчета 1 мл/100 г массы 
тела животного, после чего животных вскрывали для 
макроскопической оценки состояния ТК и забора 
образцов внутренних органов для гистологического 
исследования. Забирали следующие органы: участ-
ки ТК, расположенные проксимально и дистально от 
тонко-тонкокишечного анастомоза и печень.

Для гистологического и гистохимического иссле-
дования кусочки органов фиксировали в 10% ней-
тральном формалине, заливали парафином, срезы 
окрашивали гематоксилином и эозином и проводили 
PAS-реакцию. Микрофотосъемку проводили цифровой 
фотокамерой EC3/LEICA.

Статистическая обработка результатов исследова-
ния выполнены с помощью программы STATISTICA 10 
с применением непараметрического критерия 
Вилкоксона.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

У всех животных на вскрытии, независимо от 
локализации резецированного участка и продолжи-
тельности жизни после РТК, отмечали расширение 
(дилатацию) просвета ТК компенсаторного характера, 
которое наблюдалось как в проксимальном отделе 
(выше анастомоза), так и в дистальном (ниже анасто-
моза). Диаметр ТК у оперированных животных во всех 
случаях превышал нормальный диаметр крысиной ТК 
не менее чем в 2 раза. У 60% животных имел место 
умеренный спаечный процесс в области тонко-тонко-
кишечного анастомоза. Каких-либо других макроско-
пических изменений со стороны кишечника и других 
органов брюшной полости не наблюдали. 

Клинически кишечная недостаточность у крыс про-
являлась развитием СКК в виде диареи или недоста-
точно сформированного стула, а также отрицательной 
динамики массы тела (см. табл.). У животных с резе-
цированной 1/2 длины ТК (1-я и 2-я группы) диарею 
наблюдали на протяжении 7,5±1,5 сут после операции, 
а у животных с резецированными 2/3 длины ТК (3-я и 
4-я группы) — на протяжении 9±3 сут. Различия в дли-
тельности периода диареи в разных группах были ста-

Sklifosovsky Journal of Emergency Medical Care. 2017; 6(2): 124–131. DOI: 10.23934/2223-9022-2017-6-2-124–131



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

127

тистически незначимы (р≥0,05). Как показано в табл., 
максимальная потеря массы тела у крыс 1-й группы 
составила в среднем 13,0% от исходной (предопераци-
онной) и 18,0% у животных 2-й группы. У крыс же 3-й 
и 4-й групп (резекция 2/3 длины ТК) потеря массы тела 
составила в среднем 13,5% и 14,8% соответственно. 
Различия между исходной массой тела животных до 
операции и ее величиной на уровне максимального 
снижения были статистически значимыми во всех 
группах, но не было статистически значимых различий 
величин потери массы тела между животными разных 
групп. Животные 3-й и 4-й групп (резекция 2/3 длины 
ТК) восстанавливали массу медленнее — 5,0±1,0 нед, а 
у животных 1-й и 2-й групп (резекция 1/2 длины ТК) 
ее восстановление происходило быстрее — 2,5±0,5 нед, 
однако различия в темпах восстановления массы тела 
не были статистически значимыми (р≥0,5).

Таким образом, явления СКК после обширной 
резекции ТК с удалением от 1/2 до 2/3 ее длины 
развивались у экспериментальных животных во всех 
случаях, как после дистальной, так и после прокси-
мальной резекции. СКК с описанными выше призна-
ками длился в течение от 5 до 12 сут после операции, 
потеря массы тела при этом составила от 13 до 18% по 
сравнению с дооперационной. Компенсация явлений 
СКК с нормализацией стула и восстановлением массы 
тела у экспериментальных животных была достигнута 
во всех случаях, на что потребовалось от 2 до 6 нед. От 
кишечной недостаточности не погибло ни одно живот-
ное. Длительность периода диареи статистически зна-
чимо не зависела ни от длины удаленной части кишки, 
ни от типа резекции (проксимальной или дистальной). 
Животным после резекции 2/3 ТК для восстановления 
массы тела требовался больший срок (более 1 мес), 
чем после резекции 1/2 длины (около 1 мес), однако 
статистической значимости различий в длительности 
восстановления массы тела после резекции 1/2 и 2/3 
длины ТК не отмечено. 

морфологические изменения тк и печени 
после резекции дистального отрезка тк (1-я и 3-я 
группы).

У крыс после дистальной резекции 1/2 длины ТК 
(1-я группа) при гистологическом исследовании ника-
ких существенных изменений в кишечной стенке во 
все сроки наблюдения обнаружено не было. 

У всех животных после дистальной резекции 
2/3 длины ТК (3-я группа) через 1 мес после резекции 
морфологические изменения имели воспалительно-
регенеративный характер. При увеличении сроков 
наблюдения до 2, 4 и 6 мес было отмечено появление 
гистологических изменений, иллюстрирующих ком-
пенсацию функции потерянной части кишечника. 

Через 2 и 4 мес после резекции 2/3 дистального 
отрезка ТК во всех случаях макроскопически был 
сохранен широкий просвет тонко-тонкокишечного 
анастомоза. Проксимальный отрезок кишки в диамет-
ре был несколько шире дистального. Морфологическое 

изучение поперечных срезов проксимального отрезка 
ТК (тощая кишка) выявило тесное регулярное располо-
жение кишечных ворсин пальцевидной формы с сохра-
нением глубоких крипт, выстланных всасывающим 
цилиндрическим эпителием, содержащим многочис-
ленные бокаловидные клетки. Поверхность кишечных 
ворсинок была покрыта слизистым секретом бокало-
видных клеток, щеточная каемка слегка истончена. В 
строме кишечных ворсин преобладали клетки моно-
цитарного типа, субэпителиальные капилляры имели 
спавшийся просвет, что свидетельствовало о снижении 
кровотока на данном этапе восстановления кишечной 
функции. В отдельных участках подслизистого слоя 
кишечной стенки имели место крупные фолликулы и 
признаки интенсивной миграции лимфоцитов в эпи-
телий кишечных ворсинок, хотя мышечные слои не 
были утолщены и признаки воспаления в них отсутс-
твовали. Все это дает основание заключить, что через 
2–4 мес после резекции 2/3 дистального отрезка ТК у 
экспериментальных крыс регенеративные процессы в 
тканях ТК практически завершались (рис. 3).

Рис. 3. Крупноочаговая лимфоидная инфильтрация 
подслизистого слоя тощей кишки через 2 мес после 
дистальной резекции 2/3 тонкой кишки у крысы (окраска 
гематоксилином и эозином, увеличение х100)

Та бл и ц а
динамика массы тела животных после Ртк

Группа 1 (1/2 дистальная РТК) Группа 2 (1/2 проксимальная РТК) Группа 3 (2/3 дистальная РТК) Группа 4 (2/3 проксимальная РТК)

Масса тела до РТК, 
г МЕ (25; 75)%

Минимальная масса 
тела после РТК, 
г МЕ (25; 75)%

Масса тела до РТК, 
г МЕ (25; 75)%

Минимальная масса 
тела после РТК, 
г МЕ (25; 75)%

Масса тела до РТК, 
г МЕ (25; 75)%

Минимальная масса 
тела после РТК, 
г МЕ (25; 75)%

Масса тела до РТК, 
г МЕ (25; 75)%

Минимальная масса 
тела после РТК, 
г МЕ (25; 75)%

500 (500; 520) 435 (424; 447)* 480 (470; 490) 392 (321; 434)* 570 (540; 590) 493 (484; 502)* 600 (570; 620) 511,5 (489; 554)*

Примечания: * — p<0,05 различия массы тела до и после РТК статистически значимы, РТК — резекция тонкой кишки

Морфологические изменения в стенке оставшейся 
части подвздошной кишки аналогичны вышеописан-
ным, за исключением нагруженности бокаловидных 
клеток секретом без признаков его экструзии и скоп-
ления на поверхности кишечных ворсинок. Сами же 
кишечные ворсины имели листовидную форму и были 
выстланы высокими клетками всасывающего эпите-
лия цилиндрической формы (рис. 4).

Через 6 мес после резекции 2/3 длины дистального 
отрезка ТК разница в диаметре кишки проксимальнее 
и дистальнее анастомоза отсутствовала. Кишечные 
ворсинки имели листовидную форму и регулярно рас-
полагались по всему периметру кишечной стенки. Как 
уже отмечалось ранее, в тощей кишке сохранялась 
гиперплазия бокаловидных клеток с гиперпродукцией 
слизи и скоплением ее на поверхности ворсинок, что 
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Рис. 4. Через 4 мес после дистальной резекции 2/3 тонкой 
кишки кишечные ворсины подвздошной кишки крысы 
обычной формы, выстланы всасывающим эпителием с 
регулярной локализацией нагруженных слизистым секретом 
бокаловидных клеток (окраска гематоксилином и эозином, 
увеличение х100)

Рис. 5. Гиперплазия бокаловидных клеток и скопление слизи 
на поверхности всасывающего эпителия кишечных ворсин 
тощей кишки крысы через 2 мес после дистальной резекции 
2/3 тонкой кишки, PAS-реакция (окраска гематоксилином и 
эозином, увеличение х200)

позволило сделать вывод о компенсации пищевари-
тельной функции резецированного участка кишки. К 
этому времени (6 мес после резекции) уже отсутство-
вала реактивная гиперплазия лимфоидных фоллику-
лов и воспалительные изменения в строме ворсинок и 
мышечном слое кишечной стенки (рис. 5).

В печени во все сроки наблюдения (1, 2, 4, 6 мес) 
сохранялся дольчатый и трабекулярный рисунок, 
отсутствовали признаки воспаления портальной 
соединительной ткани, но имели место острые сосу-
дистые изменения в виде дилатации и полнокровия 
центролобуларных и портальных вен, что, по-види-
мому, привело к мелкокапельной очаговой жировой 
дистрофии гепатоцитов (рис. 6).

Таким образом, через 2, 4 и 6 мес после резекции 
дистального отрезка тонкой (подвздошной) кишки, 
у крыс морфологически прослеживаются признаки 
компенсаторной гипертрофии слизистой оболочки в 
оставшейся части кишечника, структурные компонен-
ты щеточной каемки со слоем гликокаликса, ответс-
твенные за пристеночное пищеварение, сохраняются. 
Обнаруживаются признаки гипертрофии слизистой 
оболочки с гиперплазией бокаловидных клеток и повы-
шенной продукцией секрета и выделением его в про-
свет кишки. Повышенная секреция бокаловидных кле-
ток и интенсивная экструзия секрета в просвет кишки 
обеспечивают процессы полостного пищеварения, а 
также выполняют защитную функцию от патогенной 
микрофлоры и вредных для организма продуктов 
обмена. Обнаруженная гистологически гиперплазия 
лимфоидных фолликулов в кишечной стенке и интен-
сивная миграция лимфоцитов в покровный эпителий 
кишечных ворсинок ТК оперированных крыс косвенно 
подтверждают участие иммунной системы в компен-
сации нарушенных функций кишечника.

морфологические изменения в тк и печени 
при резекции проксимального отрезка тк (2-я и 
4-я группы).

У всех животных с резецированным проксималь-
ным отрезком ТК как во 2-й (резекция 1/2 ТК), так и 
в 4-й группах (резекция 2/3 ТК) при гистологическом 
исследовании были обнаружены изменения в тканях 
кишечной стенки. В сроки наблюдения 1-го и 2-го мес 
после операции макроскопически кишка проксималь-
нее анастомоза была расширена в диаметре, дисталь-
нее же анастомоза диаметр кишки не был изменен. 
Дистальнее анастомоза в подвздошной кишке мик-
роскопически кишечные ворсинки сохраняли свою 
обычную конусовидную форму с выстилкой из цилин-
дрического всасывающего эпителия, но бокаловидные 
клетки имели разную плотность распределения, а 
строма ворсинок была отечна, с субэпителиальными 
капиллярами, наполненными кровью. Все это является 
свидетельством того, что оставшаяся (подвздошная) 
часть ТК у экспериментальных крыс перестраивается 
для выполнения не только всасывательной, но и пище-
варительной функции (рис. 7).

В сроки наблюдения 2-го и 4-го мес после резек-
ции 2/3 проксимального отрезка разница в диаметре 
ТК выше и ниже анастомоза сохранялась, а через 
6 мес уже отсутствовала. Однако имели место разли-
чия в структуре кишечных ворсинок и эпителиальной 
выстилки тощей и подвздошной кишки. В оставшейся 
части тощей кишки ворсинки были уплощены и уко-
рочены с малочисленными бокаловидными клетками, 
сохраняющими высокую экструзию секрета на поверх-

ность ворсин, эпителиоциты высокоцилиндрической 
формы имели вид четкой щеточной каемки. В то же 
время в подвздошной кишке преобладали ворсинки 

Рис. 6. Полнокровие и дилатация центральных и портальных 
вен печени крысы через 4 мес после резекции 2/3 тонкой 
кишки (окраска гематоксилином и эозином, увеличение 
х200)
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листовидной формы с истонченной щеточной каемкой 
и разобщенными бокаловидными клетками с накоп-
ленным в цитоплазме секретом. В мышечных слоях 
патологические изменения отсутствовали (рис. 8).

В печени, независимо от сроков наблюдения и объ-
ема резекции проксимального отрезка ТК, гистологи-
чески сохранялось дольчато-трабекулярное строение, 
но были обнаружены выраженные дистрофические 
изменения в гепатоцитах, начиная с ранних сроков 
резекции. Они заключались в резком снижении накоп-
лений гликогена, вплоть до полного исчезновения, 
и появлении мелкокапельной и крупновакуольной 
жировой дистрофии. При этом степень кровенаполне-
ния органа различалась: в ранние сроки имели место 
острые сосудистые изменения, к сроку 6 мес после 
операции кровоток восстанавливался, но появлялись 
признаки хронического реактивного воспаления пор-
тальной соединительной ткани.

Таким образом, после резекции проксимального 
отрезка тонкой (тощей) кишки у эксперименталь-
ных крыс также, как и после резекции дистального 
отрезка, наблюдаются признаки гипертрофии кишеч-
ных ворсинок, гиперплазии каемчатых эпителиоци-
тов и гиперсекреции бокаловидных клеток, но не так 
резко выраженные. Щеточная каемка была анало-
гично истончена, капилляры кишечных ворсин пол-
нокровны, присутствовала гиперплазия лимфоидных 
фолликулов с миграцией лимфоцитов в покровный 
эпителий. Мы полагаем, что все эти изменения в 
оставшемся после резекции участке ТК указывают на 
сохранение пристеночного и полостного пищеварения 
с активацией иммунокомпетентных систем кишеч-
ника. Однако по сравнению с дистальной резекцией 
печень после проксимальной резекции ТК реагирова-
ла сильнее: дистрофические изменения в цитоплазме 
гепатоцитов возникали раньше и были более выра-
женными, они проявлялись нарушениями углеводного 
и жирового внутриклеточного обмена и реактивном 
неспецифическом воспалении в портальном тракте. 
Такие изменения в печени указывают на функцио-
нальное напряжение, возникающее в ответ на возмож-
ное поступление в кровеносное русло из кишечника 
питательных веществ после неполной их фермента-
тивной переработки.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Полученные результаты показывают, что как дис-
тальная, так и проксимальная резекция кишечника 
с удалением от 1/2 до 2/3 длины ТК у эксперимен-
тальных животных (крыс) во всех случаях приводят к 
развитию СКК, который при резекции кишки в ука-
занном объеме не имеет фатального течения и купи-
руется в сроки от 2 до 6 нед. По ходу течения СКК 
слизистая оболочка ТК претерпевает морфологичес-
кую перестройку, свидетельствующую о происходящей 
компенсации функции утраченной части кишечника. 
Установлено, что дистальная резекция 1/2 ТК не при-
водит к заметным изменениям морфологии слизистой 
оболочки оставшейся части ТК, тогда как дисталь-
ная резекция 2/3 ТК сопровождается компенсаторной 
гипертрофией слизистой оболочки с гиперплазией 
бокаловидных клеток и повышенной продукцией сек-
рета. Проксимальная резекция как 1/2, так и 2/3 ТК 
сопровождается морфологическими изменениями со 
стороны слизистой оболочки ее оставшейся части 
во всех случаях. Морфологические изменения после 

проксимальной резекции ТК, кроме компенсаторной 
гипертрофии слизистой оболочки, гиперплазии бокало-
видных клеток и гиперсекреции, демонстрируют пере-
стройку слизистой оболочки оставшейся (подвздош-
ной) части ТК, направленную на выполнение не только 
всасывательной, но и пищеварительной функции. В 
печени экспериментальных животных, независимо 
от объема и типа резекции, начиная с ранних сроков, 
наблюдаются дистрофические изменения. После дис-
тальной резекции ТК они менее выражены и представ-
лены острыми сосудистыми изменениями с дилатаци-
ей и полнокровием центролобулярных и портальных 
вен, мелкокапельной очаговой жировой дистрофией 
гепатоцитов. После проксимальной резекции ТК мор-
фологические изменения печени более выражены, 
присутствует не только мелкокапельная, но и крупно-
вакуольная жировая дистрофия гепатоцитов, наблю-
дается резкое снижение накопления гликогена вплоть 
до его исчезновения. К острым сосудистым измене-
ниям центролобулярных и портальных вен к 6- му мес 
наблюдения присоединяются признаки хронического 
реактивного воспаления портальной соединительной 
ткани. Морфологические изменения в печени ука-
зывают на функциональное напряжение, возможно, 
связанное с поступлением в портальный кровоток 
продуктов неполной ферментативной переработки. 
Большая выраженность морфологических изменений 
печени, наступающая после обширной проксималь-

Рис. 7. Дилатация и полнокровие капилляров стромы 
кишечных ворсин подвздошной кишки крысы через 2 мес 
после проксимальной резекции 2/3 тонкой кишки (окраска 
гематоксилином и эозином, увеличение х200)

Рис. 8. Гиперплазия бокаловидных клеток в слизистой 
оболочке подвздошной кишки крысы через 4 мес после 
проксимальной резекции 2/3 тонкой кишки, PAS-реакция 
(окраска гематоксилином и эозином, увеличение х200)
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ной резекции ТК, указывает на более тяжелое течение 
СКК.

ВЫВОДЫ

1. Дистальная и проксимальная резекция от 1/2 
до 2/3 тонкой кишки у экспериментальных животных 
(крыс) во всех случаях приводит к развитию СКК, 
который не имеет фатального течения и купируется в 
сроки от 2 до 6 нед.

2. В период развития СКК слизистая оболочка остав-
шейся тонкой кишки претерпевает морфологическую 
перестройку, направленную на компенсацию функции 
утраченной части кишечника. 

3. Дистальная резекция 1/2 тонкой кишки не при-
водит к заметным изменениям морфологии слизистой 
оболочки оставшейся ее части, дистальная резекция 
2/3 тонкой кишки сопровождается компенсаторной 
гипертрофией слизистой оболочки, гиперплазией 
бокаловидных клеток и повышенной продукцией сек-
рета. 

4. Проксимальная резекция как 1/2, так и 2/3 тон-
кой кишки сопровождается морфологическими изме-
нениями слизистой оболочки оставшейся части кишки 

во всех случаях. Кроме компенсаторной гипертрофии, 
гиперплазии клеток и гиперсекреции наблюдается 
перестройка слизистой оболочки подвздошной кишки 
для выполнения не только всасывательной, но и пище-
варительной функции. 

5. В печени после обширной резекции тонкой 
кишки, независимо от объема и типа резекции, с ран-
них сроков наблюдаются дистрофические изменения. 
После дистальной резекции наблюдаются острые сосу-
дистые изменения и мелкокапельная очаговая жиро-
вая дистрофия гепатоцитов. Признаков реактивного 
неспецифического воспаления в портальном тракте 
не отмечается.

6. После проксимальной резекции ТК в печени при-
сутствует не только мелкокапельная, но и крупноваку-
ольная жировая дистрофия гепатоцитов, наблюдается 
резкое снижение накопления или отсутствие гликоге-
на. В поздние сроки (6 мес) присоединяются призна-
ки хронического реактивного воспаления портальной 
соединительной ткани. Большая выраженность мор-
фологических изменений печени при проксимальной 
резекции указывает на более тяжелое течение синдро-
ма короткой кишки после удаления тощей кишки.
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COMPENSATORY OPPORTuNITIES OF ThE SMALL INTESTINE AFTER EXTENSIVE DISTAL 
AND PROXIMAL RESECTION (EXPERIMENTAL STuDY)
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ABSTRACT Resection of certain parts of the small intestine is common in clinical practice for various diseases and traumatic injuries. The significant decrease in 
bowel functioning leads to the development of a specific “short bowel syndrome” (SBS). There is an opinion that the remaining parts of the intestine after resection 
perform a compensatory function as a result of the development of morphological changes in the intestinal wall. Histological examination of the intestinal wall 
with evolved compensatory changes is of undoubted interest from the scientific and clinical point of view. 
MATERIAL AND METhODS To create the experimental model of SBS, 107 laboratory Wistar male rats were used, weighing 500–600 g, which underwent 
resection with removal of 1/2 or 2/3 of the small intestine length in proximal or distal parts. The observation period for the animals was 1, 2, 4 and 6 months. Upon 
expiration of indicated dates, samples of the small intestine and liver were taken from rats for autopsy to be used for histological examination. At the indicated 
terms, the animals had signs of SBS (diarrhea, weight loss), as well as morphological changes in the intestinal mucosa. 
RESuLTS AND CONCLuSION According to the results of the study, we concluded that the loss of 1/2 the length of the small intestine is overcome without 
consequences, and the loss of 2/3 of its length, especially of its proximal part, is accompanied by a longer period of adaptation and more significant morphological 
alteration of the mucosa, which has to perform not only digestion, but also absorption.
Keywords: rat, small intestine, resection, short bowel syndrome
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