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Резюме. Смертность от перитонита все еще остается высокой, поэтому вопрос о патогенезе этого заболевания остает-
ся актуальным. Значительный интерес представляют реактивные и компенсаторно-приспособительные изменения тканей 
печени в процессе развития перитонита, поскольку от состояния печени зависит как общее состояние организма, так и течение 
послеоперационного периода. Цель исследования - изучить реактивные и компенсаторно-приспособительные изменения ме-
зотелиоцитов серозной оболочки печени в условиях острого экспериментального перитонита у лабораторных мышей. Ис-
пользовались белые мыши в количестве 35 особей обоего пола в возрасте 3 месяца весом 25–30 грамм. Животным под эфирным 
наркозом производили лапаротомию и контаминировали брюшную полость смесью, содержащей аутопунктат терминального 
отдела тонкой кишки и крови из расчета 10 мл на 1 кг массы тела. Перитонит воспроизводили путем создания очага некроти-
ческого повреждения в вентральной стенке брюшной полости. Контрольной группе животных вводили физиологический 
раствор. Материалом исследования служила печень. Применялись морфометрические и электронно-микроскопические мето-
ды исследования, метод пленочных препаратов мезотелия с последующей импрегнацией серебром. В результате исследования 
установлено, что экспериментальный перитонит сопровождается развитием структурных изменений тканей печени, выра-
женных неодинаково на разных сроках воспаления. Отмеченные изменения являются системными и захватывают гепатоциты, 
печеночные балки и холангиоциты междольковых выводных желчных протоков, мезотелиоциты серозной оболочки, клетки 
соединительной ткани междольковых прослоек и портальных трактов, а также клеточные элементы выстилки печеночных 
синусоидов и перисинусоидного пространства. По мере развития перитонита экссудация мезотелия печеночной капсулы 
нарастает и становится максимальной на 7-е сутки опыта, мезотелиоциты претерпевают дистрофические изменения. При за-
тухании перитонита на 2–4 неделе опыта дистрофические процессы мезотелия печеночной капсулы ослабевают и состояние 
мезотелиоцитов нормализуется. Таким образом, проведенные электронно-микроскопические и морфометрические исследова-
ния доказывают, что экспериментальный перитонит сопровождается развитием закономерных реактивных изменений тканей 
печени, выраженных неодинаково на разных сроках воспаления. 
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Summary. The mortality from peritonitis is still high, so the question of the pathogenesis of this disease remains relevant. Of 
considerable interest are reactive and compensatory-adaptive changes in liver tissues during the development of peritonitis, since both 
the general state of the body and the during of the postoperative period depend on the state of the liver. The purpose of the study was 
reactive and compensatory-adaptive changes in mesothelial cells of the serous membrane of the liver in conditions of acute experi-
mental peritonitis in laboratory mice. White mice were used in the amount of 35 individuals of both sexes at the age of 3 months weigh-
ing 25–30 grams. Animals under ether anesthesia were made laparotomy and the abdominal cavity was contaminated with a mixture 
containing autopunctate of the terminal part of the small intestine and blood at the rate of 10 ml per 1 kg of body weight. Peritonitis was 
reproduced by creating a focus of necrotic damage in the ventral wall of the abdominal cavity. The control group of animals was inject-
ed with saline. The study material was the liver. Morphometric and electronic microscopy research methods, the method of film prepa-
rations of mesothelium with subsequent impregnation with silver were used. As a result of the study, it was found that experimental 
peritonitis is accompanied by the development of structural changes in liver tissues, expressed differently at different periods of in-
flammation. The noted changes are systemic and involve hepatocytes, hepatic beams and cholangiocytes of the interlobular excretory 
bile ducts, mesothelial cells of the serous sheath, cells of the connective tissue of the interlobular layers and portal tracts, as well as cellu-
lar elements of the hepatic sinusoids and the perisinusoidal space. With the development of peritonitis, the exudation of the mesotheli-
um of the hepatic capsule increases and becomes maximum on the 7th day of the experiment, mesothelial cells undergo dystrophic 
changes. With the attenuation of peritonitis at 2–4 weeks of the experiment, the dystrophic processes of the mesothelium of the hepatic 
capsule weaken and the state of its cells normalizes. Thus, the conducted electronic microscopic and morphometric studies prove that 
experimental peritonitis is accompanied by the development of regular reactive changes in liver tissues, expressed differently at differ-
ent periods of inflammation. 
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Введение. Несмотря на совершен-
ствование методов лечения перитонита, 
послеоперационная смертность от этого 
заболевания все еще остается высокой, по-
этому вопрос о его патогенезе остается до-
статочно актуальным. Существенный ин-
терес представляют реактивные и компен-
саторно-приспособительные изменения 
тканей печени в процессе развития пери-
тонита, поскольку от состояния печени 
зависит как общее состояние организма, 
так и течение послеоперационного пери-
ода, что во многом определяет тактику по-
слеоперационного ведения пациента. 

Целью исследования явилось изу-
чение реактивных и компенсаторно-
приспособительных изменений мезоте-
лиоцитов висцерального листка серозной 
оболочки печени в условиях острого экс-
периментального перитонита. 

Материалы и методы исследова-
ния. Использовались белые лабораторные 
мыши в количестве 35 особей обоего пола 
в возрасте 3 месяца весом 25–30 грамм, по-
лученные из вивария Северо-западного 
государственного медицинского универ-
ситета имени И.И. Мечникова. В экспери-
менте создавали модель острого серозно-
гнойного перитонита. Животным под 
эфирным наркозом производили лапаро-
томию и контаминировали брюшную по-
лость смесью, содержащей аутопунктат 
терминального отдела тонкой кишки и 
крови из расчета 10 мл на 1 кг массы тела. 
Перитонит воспроизводили путем созда-
ния очага некротического повреждения в 
вентральной стенке брюшной полости. 
Эта модель перитонита чаще всего ис-
пользуется в экспериментальной гастро-
энтерологии [1]. Опытные животные были 
разделены на 8 групп (по 4 мыши в груп-
пах с 1-й по 7-ю, и 3 мыши в 8-й). Кон-
трольной группой служили 15 мышей, ко-
торым под эфирным наркозом с соблюде-
нием правил асептики и антисептики ин-
сулиновым шприцем в брюшную полость 
вводили физиологический раствор. Жи-
вотных группами с течением времени экс-
перимента выводили из него в соответ-
ствии с «Методическими рекомендациями 
по эвтаназии экспериментальных живот-
ных» через 3, 6, 12, 24 часа, 3 суток, 1, 2 не-
дели и 1 месяц после введения смеси или 

физиологического раствора [2]. Материа-
лом исследования служили препараты пе-
чени мышей опытных и контрольной 
групп. Применялись морфометрические, 
и электронно-микроскопические методы 
исследования, изготовление пленочных 
препаратов мезотелия с последующей его 
импрегнацией серебром. Ядерно-цито-
плазматическое отношение мезотелиоци-
тов определяли по соотношению величи-
ны объемов и площадей их поперечного 
сечения. Для этого измеряли линейные 
размеры клеток и их ядер, в каждом слу-
чае было измерено не менее 100 мезоте-
лиоцитов. Использовали также метод из-
готовления пленочных препаратов капсу-
лы печени с импрегнацией азотнокислым 
серебром и докраской ядер по Гейденгай-
ну. Электронно-микроскопические иссле-
дования проведены в лаборатории элек-
тронной микроскопии Северо-западного 
государственного медицинского универ-
ситета имени И.И. Мечникова на элек-
тронном микроскопе УЕМ-100 после кон-
трастирования ультратонких срезов цит-
ратом свинца. Для оценки межгрупповых 
различий данных применялись при срав-
нении двух групп – t-критерий Стьюден-
та, в случаях сопоставлений множествен-
ных групп – критерии Стьюдента-Ньюме-
на-Коулза. 

Результаты исследования и обсуж-
дение. Нами установлено, что выражен-
ность изменений разных тканей и клеток 
печени при перитоните различна. На ран-
них стадиях развития перитонита преобла-
дают адаптационные и компенсаторно-
приспособительные реакции мезотелия пе-
ченочной капсулы. Одной из инициальных 
реакций является набухание мезотелиоци-
тов. Когда интоксикация наиболее выраже-
на отмечаются дистрофические и некро-
биотические изменения мезотелиоцитов. В 
ранние сроки эксперимента происходит 
набухание мезотелиоцитов глиссоновой 
капсулы как проявление системной реак-
ции висцеральной брюшины, связанной с 
перераспределением структурно-связан-
ной и свободной воды, морфометрически 
подтверждающееся увеличением их ли-
нейных и объемных размеров. В эти ран-
ние сроки эксперимента на пленочных 
препаратах отмечается выраженный поли-
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морфизм мезотелиоцитов. В мезотелиаль-
ном пласте преобладает популяция клеток 
крупных размеров. Набухшие мезотелио-
циты глиссоновой капсулы содержат вклю-
чения гликогена, ШИК-положительный 
материал, рибонуклеопротеиды и дают 
положительную реакцию на щелочную 
фосфатазу [3]. 

Электронно-микроскопически че-
рез 1 сутки после введения контаминиро-
ванной взвеси определяются изменения 
ядра, цитоплазмы и клеточной поверхно-
сти мезотелиоцитов печеночной капсулы 
(рис. 1). Ядра клеток приобретают неровный 
контур. Осмиофильные глыбки ядерного 
хроматина располагаются преимущественно 
на периферии ядра под внутренней ядерной 
мембраной. Гипертрофированная цито-
плазма в области перикариона мезотелио-
цитов набухает и изменяет рельеф по-
верхности мезотелиальной выстилки кап-
сулы. В ней определяются канальцы эндо-
плазматической сети, немногочисленные 
митохондрии, а также везикулы разных 
размеров. На клеточной поверхности ме-
зотелиоцитов обнаруживаются многочис-
ленные короткие и длинные микровор-
синки (рис. 1). 

На третьи сутки эксперимента в 
набухших мезотелиоцитах печеночной кап-
сулы увеличивается количество везикул. 
Цитоплазма клеток просветляется, вакуоли-
зируется, что свидетельствует о состоянии 
внутриклеточного отека. При электронно-
микроскопическом исследовании обнару-
живается лизис гиалоплазмы мезотелиоци-
тов, фрагментация канальцев эндоплазма-
тической сети, набухание митохондрий, 
растворение их матрикса и разрушение ми-
тохондриальных крист. 

На 5-сутки опыта интенсивность 
отека мезотелиального пласта серозной 
оболочки печени снижается, что можно 
расценить как своего рода адаптацию ме-
зотелиоцитов, сменяющуюся затем на 7-е 
сутки наблюдения, когда интоксикация 
организма животных становится наиболее 
выраженной, развитием дистрофических 
изменений эпителиальных клеток этого 
пласта. На пленочных препаратах грани-
цы мезотелиоцитов слабо импрегнирова-
ны серебром, местами не контрастируют-

ся, сглажены и размыты. Дистрофические 
изменения мезотелиоцитов различны и 
проявляются либо лизисом, либо пикно-
зом ядер, а также мутным набуханием или 
вакуолизацией их цитоплазмы. Последняя 
характеризуется низким содержанием ри-
бонуклеопротеидов включений гликогена, 
а также низкой активностью щелочной 
фосфатазы. Ядра этих клеток бедны дез-
оксирибонуклеопротеидами. Выявляются 
также мезотелиоциты, образующие мел-
кие локальные очаги деструкции и де-
сквамации [4-5]. Электронно-микроскопи-
чески ядерный хроматин дистрофически 
измененных мезотелиоцитов выглядит 
уплотненным. Их цитоплазма подвергается 
деструкции. В ней выявляется бесструк-
турный субстрат, состоящий из фрагмен-
тов эндоплазматической сети, митохон-
дрий, лизосом, других органелл и везикул. 
Клеточная поверхность таких мезотелио-
цитов, как правило, лишена микроворси-
нок. Межклеточные контакты нарушены 
(рис. 2). 

На 14-е сутки эксперимента, когда 
воспалительная реакция брюшины зату-
хает, дистрофические процессы мезотелия 
печеночной капсулы становятся слабо вы-
раженными. Эпителиальный пласт пред-
ставляется состоящим из уплощенных ме-
зотелиоцитов, фестончатые границы ко-
торых четко прослеживаются при импрег-
нации серебром. Клеточный полимор-
физм мезотелия серозной оболочки пече-
ни снижается, лейкоцитарная инфиль-
трация ослабевает. В мезотелиальной вы-
стилке встречаются двуядерные мезоте-
лиоциты, а также мелкоочаговые лимфо-
цитарные инфильтраты. При электронно-
микроскопическом исследовании мезоте-
лия определяются клетки с уплощенным 
ядром, с осмиофильной цитоплазмой и 
глыбками хроматина. Цитоплазма мезоте-
лиоцитов становится структурированной. 
На клеточной поверхности появляются 
микроворсинки и плотные межклеточные 
контакты (рис. 3). 

Через 3-4 недели электронно-
микроскопическая структура мезотелио-
цитов печеночной оболочки мышей 
опытной группы представляется интакт-
ной. Ядра и клетки приобретают типично 
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Рис. 1. Ультрамикрофото. Мезотелиоцит пе-
ченочной капсулы мыши через 1 сутки экс-
перимента. Ув.: х15000 
 

Рис. 2. Ультрамикрофото. Мезотелиоцит 
печеночной капсулы мыши через 7 суток 
эксперимента. Ув.: х15000 

 

 
 

 

Рис. 3. Ультрамикрофото. Мезотелиоцит 
печеночной капсулы мыши через 2 недели 
эксперимента. Ув.: х15000 

Рис. 4. Ультрамикрофото. Мезотелиоцит 
печеночной капсулы мыши через 3 недели 
эксперимента. Ув.: х1500 

 
уплощенную форму, как было отмечено 
нами ранее [6-7]. Ядерный хроматин и ге-
терогенная цитоплазма мезотелиоцитов 
становятся структурированными (рис. 4). 
Мелкие глыбки хроматина равномерно 
распределяются в кариоплазме, а крупные 
конденсируются по периферии ядра на 
внутреннем листке кариолеммы. Цито-
плазма мезотелиоцитов содержит орга-
неллы, включения липидов и вакуоли. 
Свободная клеточная поверхность образу-
ет микроворсинки, контактная – плотные 
межклеточные контакты. 

Известно, что гнойный перитонит 
вызывает реактивные и компенсаторно-
приспособительные изменения всех систем 
и органов, включая ткани печени. Однако 
систематического изучения тканевых реак-
ций печени при перитоните, как важней-
шего органа химического гомеостаза, до сих 
пор не проводилось, поэтому морфофунк-

циональные изменения ее клеток в услови-
ях развития перитонита фрагментарны и 
недостаточно ясны. Это же касается и ком-
пенсаторно-приспособительных реакций ее 
тканей на разных стадиях перитонита, а 
также дистрофических, некробиотических 
и пролиферативных процессов паренхимы 
и стромы железы. Исследованиями послед-
них лет установлено, что уже через 6 часов 
после начала перитонита наблюдаются си-
стемные нарушения структуры и гемоди-
намики брюшины, тонкой и толстой киш-
ки, а также печени, характеризующиеся вы-
раженными дистрофическими и некробио-
тическими изменениями, гиперемией сосу-
дов, интерстициальным отеком, воспали-
тельной лейкоцитарной инфильтрацией, 
агрегацией эритроцитов, феноменом слад-
жа форменных элементов крови и гемоста-
зом в сосудах микроциркуляторного русла, 
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а также геморрагическим пропитыванием 
параваскулярной соединительной ткани. 

Проведенное нами исследование 
показало, что экспериментальный перито-
нит сопровождается развитием морфо-
функциональных изменений тканей пече-
ни неодинаково выраженных на разных 
сроках воспаления. Отмеченные изменения 
являются системными и захватывают 
структуры не только энтеродермальные 
(гепатоциты печеночных балок и холан-
гиоциты междольковых выводных желч-
ных протоков), но мезодермальные и ме-
зенхимные, такие как мезотелиоциты се-
розной оболочки железы, клетки соедини-
тельной ткани междольковых прослоек и 
портальных трактов, а также клеточные 
элементы выстилки печеночных синусои-
дов и перисинусоидного пространства. 

Как уже отмечалось, использован-
ная нами модель экспериментального пе-
ритонита воспроизводит серозно-гнойное 
воспаление брюшины, вызванное мик-
робной взвесью аэробных и анаэробных 
бактерий из расчета 0,6 млрд микроорга-
низмов на 100 грамм массы тела мыши с 
характерной фазностью процесса и раз-
личной интенсивностью его течения на 
ранних и последующих сроках экспери-
мента. Установлено, что инициальным 
изменением печени при перитоните явля-
ется набухание мезотелия ее серозной 
оболочки, как проявление ранней систем-
ной реакции ткани брюшины, связанной с 
перераспределением воды в ядре, гиало-
плазме и органеллах мезотелиоцитов. По 
мере развития перитонита и нарастания 
интоксикации цитоплазма мезотелиоци-
тов просветляется, и они подвергаются 
внутриклеточному отеку. Одновременно 
отмечается отек соединительной ткани 
печеночной капсулы и отходящих от нее 
трабекул междольковых соединительнот-
канных прослоек. 

При затухании процесса на 2–4 
неделях опыта характер морфофункцио-
нальных и реактивных изменений мезоте-
лиоцитов существенно отличается от та-

ковых на ранних, отмеченных выше, сро-
ках эксперимента в направлении возвра-
щения к физиологической норме. 

Для мезотелиоцитов серозной обо-
лочки в ранние сроки эксперимента  
(1–3 сутки) характерен выраженный мор-
фологический и функциональный поли-
морфизм. По мере развития перитонита 
экссудация соединительной ткани и мезо-
телия печеночной капсулы нарастает и 
становится максимальной на 5–7-е сутки 
опыта, когда мезотелиоциты, подверг-
нувшиеся внутриклеточному отеку, пре-
терпевают дистрофические изменения, 
заканчивающиеся деструкцией отдельных 
клеток. При затухании перитонита  
(2–4 недели опыта) дистрофические про-
цессы мезотелия печеночной капсулы ста-
новятся слабовыраженными, и морфо-
функциональное состояние мезотелиоци-
тов нормализуется, о чем свидетельствуют 
проведенные нами исследования. Можно 
предположить, что исследование реактив-
ных изменений тканей печени в условиях 
развития перитонита будет способство-
вать более глубокому пониманию регуля-
торных механизмов и функционирования 
этой железы. 

Заключение. Проведенное иссле-
дование показало, что для мезотелиоцитов 
серозной оболочки в разные сроки экспе-
римента характерен выраженный морфо-
логический и функциональный поли-
морфизм. По мере развития перитонита 
экссудация мезотелия печеночной капсу-
лы нарастает и становится максимальной 
на 7-е сутки опыта, когда мезотелиоциты, 
подвергнувшиеся внутриклеточному оте-
ку претерпевают дистрофические измене-
ния, заканчивающиеся деструкцией от-
дельных клеток. При затухании перито-
нита (2–4 недели опыта) дистрофические 
процессы мезотелия печеночной капсулы 
становятся слабовыраженными, и морфо-
функциональное состояние мезотелиоци-
тов нормализуется, о чем свидетельствуют 
проведенные электронно-микроскопичес-
кие и морфометрические исследования. 
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