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У дослідах на 60 білих нелінійних шурах-самцях масою 160-180 г показано, що перебіг експериментального 
жовчного перитоніту через 72 год після введення в очеревинну порожнину зростаючих доз стерильної жовчі 
характеризується більш істотним ушкодженням мозкової речовини надниркових залоз з явищами повнокрів'я, 
дистрофії, некрозу, що супроводжується порушенням функції епінефроцитів і норепінефроцитів - продуцентів 
адреналіну та норадреналіну. Дистрофічні зміни клубочкової, пучкової та сітчастої ділянки кіркової речовини 
надниркових залоз за цих умов погіршують перебіг експериментального жовчного перитоніту. 
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Постановка проблеми та аналіз останніх 
досліджень і публікацій. Добре відомо, що роз-
литий жовчний перитоніт характеризується істот-
ним ендотоксикозом з порушенням функції внут-
рішніх органів, що являє собою метаболічну 
стадію шоку із синдромом поліорганної недо-
статності [12-15]. Серед ушкоджених органів 
особливий інтерес представляють надниркові 
залози, які включають в себе кіркову речовину з 
клубочковою, пучковою, сітчастою ділянками і 
мозкову речовину; виділяють гормони глюкокор-
тикоїди, мінералокортикоїди, катехоламіни, які 
істотно в п л и в а ю т ь на особливість перебігу 
шокового процесу за умов розлитого жовчного 
перитоніту [2, 6, 11]. Водночас, залишається не до 
кінця вивченим питання, яка роль ушкодження 
вищезазначених ділянок надниркових залоз у 
патогенезі р о з л и т о г о ж о в ч н о г о перитоніту 
залежно від дози введеної жовчі. 

Метою дослідження було з ' ясувати р о л ь 
ушкодження клубочкової , пучкової, сітчастої 
ділянок кіркової та мозкової речовини наднир-

кових залоз у патогенезі розлитого жовчного 
перитоніту залежно від дози введеної жовчі. 

Матеріали і методи. Досліди проведено на 60 
білих нелінійних щурах-самцях масою 0,16-0,18 кг. 
Експериментальне моделювання жовчного пери-
тоніту проводили шляхом введення в очеревинну 
порожнину стерильної жовчі за запропонованою 
нами методикою в дозах: 0,25; 0,5; 0,75 і 1,25 мл/ 
100 г маси тіла з проведенням дослідження на З 
добу розвитку патологічного процесу [3, 4, 8]. 

П о к а з н и к и н е о б м е ж е н о г о протеол і зу та 
фібринолізу в плазмі крові оцінювали за лізи-
сом азоальбуміну, азоказеїну, азоколагену та 
азофібрину [7]. Ступінь розвитку інтоксикацій-
ного синдрому вивчали за концентрацією мо-
лекул середньої маси у плазмі крові [7, 8] та 
величиною питомої електропровідності (ПЕС) 
сироватки венозної крові [1, 2]. Проводили 
гістологічне дослідження надниркових залоз із 
забарвленням депарафінованих зрізів гематок-
силіном-еозином. 
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Статистичну обробку даних проводили за 
допомогою комп'ютерних програм "Зїаідгаґісз" 
та "Ехеї 7.0". 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Результати дослідження показали, що на 3 до-
бу після введення експериментальним твари-
нам в очеревинну порожнину стерильної жовчі 
в зростаючих дозах від 0,25 до 1,25 мл/100 г 

маси тіла спостерігалося збільшення концент-
рації молекул середньої маси, протеолітичної 
а к т и в н о с т і за а з о а л ь б у м і н о м , а з о к а з е ї н о м , 
азоколагеном у плазмі крові та зниження П Е С 
венозної крові (рис. 1), що вказувало на розви-
ток інтоксикаційного синдрому. У плазмі крові 
зростали т а к о ж п о к а з н и к и фібринолізу : су-
м а р н а , ф е р м е н т а т и в н а та н е ф е р м е н т а т и в н а 
фібринолітична активність. 
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К-контроль; 0,25; 0,5; 0,75; 
1,25 - третя доба після вве-
дення в очеревинну порожни-
ну стерильної жовчі в дозах 
0,25; 0,5; 0,75; 1,25 мл/100 г 
маси тіла відповідно. Віро-
гідність різниць відзначено 
порівняно з контролем: 
*- р < 0,05; ** - р < 0,02; 

0,001 
р < 0,01; 

Рис. 1. Показники необмеженого протеолізу, фібринолізу, ендогенної інтоксикації: концентрації молекул 
середньої маси та питомої електропровідності сироватки венозної крові (х 102 ом 1 х см ') на третю добу після 
введення в очеревинну порожнину білим щурам стерильної жовчі. 
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Введення жовчі в очеревинну порожнину 
призводило до ушкодження стінки кишечника, 
особливо за рахунок впливу гідрофобних жовч-
них кислот [10]. Це сприяло розвитку дисбак-
теріозу в просвіті тонкої і товстої кишок [8] та 
надмірному надходженню жовчних кислот, ен-
дотоксину в ворітну вену. Під впливом ушко-
джувальної дії гідрофобних жовчних кислот та 
е н д о т о к с и н у на г е п а т о ц и т и [4] м а л а місце 
транслокація жовчних кислот та ендотоксину 
в кров, вони активували процеси необмеженого 
протеолізу і фібринолізу, призводили до нако-
пичення молекул середньої маси, зниження П Е С 
венозної крові з розвитком реакцій ушкодження 
клітин клубочкової, пучкової, сітчастої ділянок 
к ірково ї та мозково ї р е ч о в и н н а д н и р к о в и х 
залоз. Так, у кірковій речовині надниркових за-
лоз на третю добу після введення в очеревинну 
порожнину стерильної жовчі в дозі 1,25 мл/100 г 
маси тіла (рис. 2) виявили в клубочковій ділянці 
дистрофію, дискомплексацію ендокриноцитів, 
у пучковій ділянці - явища дистрофії. Ці зміни 
могли призвести до порушення виділення ендо-
криноцитами клубочкової ділянки мінерало-
кортикоїдного гормону - альдостерону, а ен-
докриноцитами пучкової ділянки - глюкокор-
тикоїдів (кортизолу та кортикостерону). Дист-
рофія клітин сітчастої ділянки (рис. 3) сприяла 
порушенню продукції глюкокортикоїдів та анд-
рогенів ."Найбільш глибокі реакції ушкодження 
виявлені в клітинах мозкової речовини над-
ниркових залоз з явищами повнокрів 'я , дис-
трофії та некрозу цієї ділянки надниркових за-
лоз на третю добу після введення в очеревинну 
порожнину стерильної жовчі, особливо в дозі 
1,25 мл/100 г маси тіла. Такі зміни, ймовірно, 
викликали порушення функцій епінефроцитів 
- клітин зі світлою цитоплазмою, що продуку-
ють адреналін та норепінефроцитів - клітин з 
темною цитоплазмою, що продукують норад-
реналін [6]. Більш виразне ушкодження мозко-
вої ділянки надниркових залоз зумовлене пору-
шенням вор ітно ї системи к р о в о о б і г у ц ь о г о 
органа, на що вказують повнокрів'я, явища нек-
розу мозкової ділянки в цій залозі з розладами 
н а д х о д ж е н н я г л ю к о к о р т и к о ї д і в з к і р к о в о ї 
ділянки, які в нормі активують фермент феніл-
етаноламін-1Ч-метилтрансферазу, що каталізує 
перетворення норадреналіну в адреналін [5]. 

Д и с т р о ф і ч н і зміни в к і р к о в и х е н д о к р и -
н о ц и т а х п р и з в о д я т ь до п о р у ш е н н я фунці ї 

Рис. 2. Кіркова речовина надниркових залоз на 
третю добу після введення в очеревинну порожнин) 
стерильної жовчі в дозі 1,25 мл/100 г маси тіла. Справа 
- клубочкова ділянка з явищами дистрофії, дискомп-
лексації ендокриноцитів. По центру та зліва фрагмент 
пучкової ділянки з явищами дистрофії. Забарвлення 
гематоксиліном-еозином. 36.: х 200. 

Рис. 3. Фрагменти сітчастої ділянки кіркової речо-
вини зліва і мозкової речовини справа з явищами пов-
нокрів'я, дистрофії та некрозу надниркових залоз на 
третю добу після введення в очеревинну порожнину 
стерильної жовчі в дозі 1,25 мл/100 г маси тіла. 
Забарвлення гематоксиліном-еозином. 36.: х 200. 

мітохондрій та процесу стероїдогенезу, оскіль-
ки для останнього необхідна наявність кисню, 
а перетворення холестерину в прегненолон 
(ключова реакція стероїдогенезу) відбувається 
в мітохондріях [5]. 

За рахунок активації необмеженого протео-
лізу в плазмі крові за умов розлитого жовчного 
перитоніту, особливо при введенні жовчі в дозі 
1,25 мл/100 г маси т іла , буде порушуватись 
транспорт глюкокортикоїдів, оскільки транс-
портні білки цих гормонів - кортизолзв'язуючий 
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глобул ін та а л ь б у м і н - будуть з а з н а в а т и 
гідролізу під впливом активованих протеаз. 

Висновки. 1. Перебіг експериментального 
жовчного перитоніту через 72 год після вве-
дення в очеревинну порожнину зростаючих доз 
стерильної жовчі супроводжується б ільш іс-
тотним ушкодженням мозкової речовини над-
ниркових залоз з явищами повнокрів 'я , дист-
рофії, некрозу з порушенням функцій епінефро-
цит ів і н о р е п і н е ф р о ц и т і в - п р о д у ц е н т і в 
адреналіну та норадреналіну. 

2. Дистрофічні зміни клубочкової, пучкової 
та сітчастої ділянок кіркової речовини наднир-
кових залоз за умов введення стерильної жовчі 
в очеревинну порожнину в дозі 1,25 мл/100 г 
маси т іла п о г і р ш у ю т ь перебіг експеримен-
тального жовчного перитоніту. 

П е р с п е к т и в а наукового п о ш у к у . О б г -
р у н т о в а н о ю є п е р с п е к т и в а п о д а л ь ш и х 
д о с л і д ж е н ь щ о д о з ' я с у в а н н я н о в и х ме-
ханізмів ушкодження н а д н и р к о в и х залоз за 
у м о в ф о р м у в а н н я р о з л и т о г о ж о в ч н о г о 
п е р и т о н і т у . 
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