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Цель исследования. Изучить в эксперименте влияние механического и физического факторов на пе-
рекисный статус и морфологию брюшины. 
Материалы и методы. У крыс исследованы биохимические и морфометрические параметры брю-
шины после выполнения стандартной лапаротомии. 
Результаты. Воздействие операционной травмы на брюшину способствует умеренным сдвигам 
изученных параметров системы «перекисное окисление липидов – антиоксиданты». Так, наблюда-
лось накопление субстратов на 3 сутки, диеновых конъюгатов на 1 и 3 день исследования, проме-
жуточных продуктов ПОЛ до 3-х суток и веществ, реагирующих с тиобарбитуровой кислотой на 
первый день эксперимента. При этом выявлено снижение активности ГПО на 1, 3 сутки, ГР на 1 
день, и цифр АОА до 7-х суток исследования. При морфологическом изучении брюшины к седьмому 
дню обнаружено наложение нитей фибрина. У животных в зоне лапаротомной раны отмечалось 
слабовыраженное отграниченное серозно-фибринозное воспаление. 
Заключение. Операционная травма вызывает кратковременный локальный перекисный стресс с бо-
лее длительным угнетением антиокислительной защиты, который при морфологическом изучении 
выражается в минимальном повреждающем воздействии на брюшину. 
Ключевые слова: брюшина, эксперимент, перекисный стресс, морфометрия, морфология. 
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Objective. The aim is to study the influence of mechanical and physical factors on lipid peroxidation status 
and morphology of the peritoneum. 
Material and methods. Biochemical and morphometric parameters of the peritoneum were estimated in rats 
after standard laparotomy. 
Results. The influence of a surgical trauma on the peritoneum contributes to moderate changes in the stud-
ied parameters of lipid-antioxidant peroxidation system. We observed the accumulation of substrates on Day 
3, diene conjugates – on Days 1 and 3, lipid peroxidation intermediates and substances reacting with 
thiobarbituric acid on Day 1 of the experiment. The decrease in glutathione peroxidase activity was marked 
on Days 1 and 3, with glutathione reductase and general antioxidant actions reducing on Day 1 and Day 7 
of the experiment, respectively. Morphological analysis of the peritoneum revealed fibrin strands formation 
by Day 7. Poorly marked localized serous fibrinous inflammation was observed in the wound area. 
Conclusion. Surgical trauma results in short local peroxidation stress with more prolonged inhibition of 
antioxidant defense. Morphological study showed its leest harmful effect on the peritoneum. 
Key words: peritoneum, experiment, peroxidation stress, morphometry, morphology. 
 

Предполагается, что оперативные вмешательства, выполняемые на органах брюшной 
полости, нередко сопровождаются повреждением серозной оболочки [1, 2, 3]. Это может 
быть связано как с механическим повреждением брюшины (марлевые салфетки, перчатки, 
инструменты), так и физическим воздействием (влияние температуры окружающей среды, 
излучений, испарений и т.д.) [4]. Не исключается, что одним из звеньев патогенеза развития 
спаечного процесса в полости живота является перекисный стресс [5]. Известно, что ско-
рость перекисного окисления липидов (ПОЛ) регулируют антиоксидантные системы. На 
этих данных базируются экспериментальные и клинические работы, посвященные исследо-
ванию взаимоотношения процессов липопероксидации и антирадикальной защиты [6, 7]. 
Однако в литературе имеются скудные сведения о влиянии различных факторов на состоя-
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ние системы «ПОЛ-антиоксиданты» брюшины, в основном работы связаны с изучением по-
казателей перекисного стресса в крови [2, 5, 8]. 

Цель настоящей работы состояла в изучении локального перекисного статуса и морфо-
логии интактной брюшины при операционной травме (механическое, физическое влияние). 

Материалы и методы. Все эксперименты выполняли в соответствии с «Междуна-
родными рекомендациями по проведению биомедицинских исследований с использованием 
животных», принятыми Международным Советом медицинских научных обществ (CIOMS) 
в 1985 г. Лабораторных животных содержали в условиях вивария Читинской государствен-
ной медицинской академии при свободном доступе к воде и пище. После последнего отбора 
материала для исследования крыс безболезненно усыпляли эфиром. 

Исследование проводили на 30 беспородных половозрелых крысах обоего пола с мас-
сой 190-250 г. Животным под эфирным наркозом выполняли срединную лапаротомию, ос-
матривали органы брюшной полости в медицинских перчатках, при помощи хирургических 
инструментов (механический фактор), при включенной операционной лампе (физический 
фактор) и через 5 мин у некоторых животных забирали участок брюшины 1,5 см2 в бессосу-
дистой зоне брыжейки для биохимического исследования, и часть кишечника для морфоло-
гического изучения (исходные данные), затем рану ушивали наглухо. Предварительно жи-
вотных, которым планировалось удаление части кишечника, усыпляли эфиром, путем пере-
дозировки. Дальнейший отбор материала для исследования выполняли при релапаротомии 
на 1-е, 3 и 7-е сутки. Брюшину промывали в охлажденном физиологическом растворе, гомо-
генизировали в 0,05% трис-HCl-буфере (pH=7,8), центрифугировали [9], а супернатант ис-
пользовали для изучения параметров системы «перекисное окисление липидов – антиокси-
данты»: содержания субстратов и диеновых конъюгатов (ДК), кетодиенов и сопряженных 
триенов (КД и СТ) [10], веществ, реагирующих с тиобарбитуровой кислотой (ТБК) – ТБК-
активных продуктов [11], оснований Шиффа (ОШ) [12], а так же скорости супероксиддисму-
тазной (СОД) [13], каталазной (Кат) [14], глутатионпероксидазной (ГПО) [15], глутатионре-
дуктазной реакции (ГР) [13] и общей антиокислительной активности (АОА) [16].  

Часть кишечника для морфологического исследования промывали от содержимого и 
фиксировали в 10% растворе формалина. Парафиновые срезы толщиной 5-7 мкм окрашивали 
гематоксилином и эозином [17]. Готовые микропрепараты изучали на морфометрическом 
комплексе «Olympus cover - 015» с программным обеспечением «МЕКОС», делали 5 фотогра-
фий полей зрения каждого препарата и измеряли толщину брюшины (3 измерения в 1-м поле). 

Летальность животных к 7-му дню составила 3,3%. 
Статистическую обработку проводили с помощью непараметрических методов: пар-

ного U – критерия Манна-Уитни и множественного H-критерия Крускала-Уоллиса с приме-
нением программы «Biostat» [18]. Данные описаны в виде Ме (25-й; 75-й персентиль). Кри-
тический уровень значимости при проверке гипотез – p<0,05. 

Результаты и их обсуждение. Изучение параметров ПОЛ в гомогенате брюшины у 
животных показало, что в гептановой фазе повышался уровень кетодиенов и сопряженных 
триенов на 3 сутки в 1,3 раза (р<0,05) относительно исходных данных, а на 7 день он сни-
жался в 1,3 раза (р=0,025) по сравнению с 3 сутками эксперимента. Со стороны коэффициен-
тов ΔЕ232/220 и Е278/220 также отмечалось снижение их значений в среднем на 15% (р<0,05) от-
носительно исходных цифр: первого – на 7 сутки, второго – на 1 и 7 сутки (табл. 1). 

Со стороны изопропанолрастворимых продуктов липопероксидации наблюдался их 
рост. Так, содержание ДК, КД и СТ увеличивалось в среднем в 1,3 раза на 1 и 3 сутки отно-
сительно исходных данных. Через неделю происходило уменьшение уровня кетодиенов и 
сопряженных триенов в 1,3 раза (р<0,05) по сравнению с 3 сутками. Кроме того, наблюда-
лось снижение отношения значений коэффициента Е232/220 на 3 сутки в 1,2 раза (р=0,015) от-
носительно 1 дня и повышение на 7 сутки в 1,1 раза (р=0,048) по отношению к 3 дню экспе-
римента. На этом фоне концентрация веществ, реагирующих с тиобарбитуровой кислотой 
(ТБК), на 1 сутки повышалась на 37% (р<0,05) по сравнению с исходными данными (табл. 1). 
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Необходимо подчеркнуть, что все исследуемые параметры к концу недели не отлича-
лись от исходных, а некоторые из них (Е233/220 и Е278/220 в гептановой фазе) были даже ниже, 
что, вероятно, обусловлено адекватной работой антиоксидантых систем. 

При исследовании параметров антирадикальной защиты брюшины на 1 сутки выявле-
но снижение активности глутатионпероксидазы на 72,7% (р<0,05), глутатионредуктазы на 
38% (р<0,05), общей антиокислительной активности в 1,3 раза (р<0,05) относительно исход-
ных данных (табл. 2). 

Таблица 1 
Динамика показателей липопероксидации брюшины крыс после операционной травмы 

Me (25-й; 75-й персентиль) 
Показатель Исходные 

данные 
(n=18) 

Операционная травма  
# 1 сутки 

(n=11) 
3 сутки 
(n=14) 

7 сутки 
(n=7) 

Гептановая фаза 
ΔЕ220/мг липидов 0,08  

(0,05; 0,10) 
0,08  

(0,07; 0,14) 
0,08  

(0,06; 0,17) 
0,07 (0,06; 0,09)  

- 
ДК ΔЕ232/мг липи-
дов 

0,05  
(0,03; 0,06) 

0,07  
(0,04; 0,08) 

0,06  
(0,04; 0,11) 

0,03 (0,03; 0,05)  
- 

КД и СТ ΔЕ278/мг 
липидов 

0,03  
(0,02; 0,05) 

0,04  
(0,04; 0,05) 

0,05  
(0,04; 0,08) * 

0,04 (0,02; 0,04)  
- 

ΔЕ232/220 0,56  
(0,55; 0,61) 

0,56  
(0,53; 0,71) 

0,66  
(0,55; 0,78) 

0,56 (0,53; 0,61) *  
- 

ΔЕ278/220 0,40  
(0,31; 0,56) 

0,41  
(0,32; 0,47) * 

0,58  
(0,41; 0,62) 

0,43 (0,29; 0,49) * # 
р=0,038 

Изопропанольная фаза 
ΔЕ220/мг липидов 0,69  

(0,61; 0,93) 
0,95 

(0,65; 1,15) 
1,04  

(0,69; 1,49) * 
0,70 (0,61; 0,72)  

- 
ДК ΔЕ232/мг липи-
дов 

0,68  
(0,62; 0,77) 

0,87  
(0,63; 1,18)* 

0,77  
(0,64; 1,31) * 

0,68 (0,57; 0,72)  
- 

КД и СТ ΔЕ278/мг 
липидов 

0,51  
(0,39; 0,57) 

0,59  
(0,39; 0,75) 

0,59  
(0,52; 0,90) * 

0,44 (0,36; 0,48) 
р1=0,019 

 
- 

ΔЕ232/220 0,95  
(0,79; 1,02) 

1,03  
(0,94; 1,07) 

0,85  
(0,75; 0,93) 
р=0,015 

0,97 (0,94; 0,97) 
р1=0,048 

 
- 

ΔЕ278/220 0,64  
(0,61; 0,75) 

0,60  
(0,59; 0,65) 

0,62 
(0,56; 0,72) 

0,62 (0,58; 0,63)  
- 

 
ТБК-активные 
продукты 
(мкмоль/мг липи-
дов) 

1,35  
(1,06; 2,12) 

1,42  
(1,21; 1,89)* 

1,19  
(0,77; 1,76) 

1,01 (0,82; 2,27)  
- 

О. Шиффа 
(УЕ/мг липидов) 

1,56  
(1,36; 1,79) 

1,97  
(1,43; 2,22) 

1,56  
(1,18; 1,84) 

1,78 (1,26; 1,97) # 
р=0,027 

Примечание: * - статистически значимые различия по отношению к исходным данным (р<0,05); р – 
статистически значимые различия по отношению к 1 суткам; р1 – статистически значимые различия 
по отношению к 3 суткам эксперимента (*, р, р1 - U-критерий Манна-Уитни); # – статистически зна-
чимые различия между сутками (H-критерий Крускала-Уоллиса) 

 
На 3 день отмечалось уменьшение скорости глутатионпероксидазной реакции, общей 

АОА в 1,4 раза (р<0,05) по отношению к исходным данным и увеличение цифр глутатионпе-
роксидазы в 2,7 раза (р=0,043) и глутатионредуктазы в 1,7 раза (р=0,015) по сравнению с 1 
сутками (табл. 2). 
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Таблица 2 
Динамика параметров антиоксидантной защиты брюшины крыс  

после операционной травмы Me (25-й; 75-й персентиль) 
 

Показатель 
Исходные 
данные 
(n=18) 

Операционная травма  
# 
 

1 сутки 
(n=11) 

3 сутки 
(n=14) 

7 сутки 
(n=7) 

СОД 
(% активности) 

26,9  
(24,1; 30,4) 

28,5  
(21,5; 31,4) 

31,8 (26,2; 33,6) 29,4 (27,8; 46,7)  
- 

Каталаза (нмоль/с 
мг белка) 

4,29  
(3,79; 8,1) 

2,73  
(2,27; 3,38) 

4,58  
(1,90; 13,16) 

6,02  
(4,77; 17,80) 

 
- 

ГПО 
(мкмоль/с мг белка) 

60,6  
(32,2; 77,3) 

17,2  
(13,5; 33,1) * 

46,3 (22,3; 59,4) 
* 

р=0,043 

42,3 (28,4; 63,5)  
# 

р=0,0001 
ГР 
(мкмоль/с мг белка) 

33,2  
(26,1; 38,8) 

22,0  
(14,8; 29,1) * 

37,6 (27,5; 45,6) 
р=0,015 

38,0 (21,2; 61,4)  
- 

АОА (%) 11,7  
(8,29; 14,1) 

9,15  
(7,43; 10,1) * 

8,42 (8,16; 12,3) * 9,49 (8,38; 12,2) # 
р=0,0001 

Примечание: * - статистически значимые различия по отношению к исходным данным (р<0,05); р – 
статистически значимые различия по отношению к 1 суткам (U - критерий Манна-Уити); # – стати-
стически значимые различия между сутками – H-критерий Крускала-Уоллиса 

 
К концу недели значения всех исследуемых параметров антирадикальной защиты 

также приходили к таковым исходного уровня (табл. 2). 
По критерию Крускала-Уоллиса статистически значимые отличия зарегистрированы 

по величинам Е278/220 гептановой фазы, оснований Шиффа, активности глутатионпероксида-
зы и общей антиокислительной активности (табл. 1 и 2). 

Таким образом, на 1 и 3 сутки эксперимента наблюдалось накопление практически 
всех продуктов липопероксидации. На этом фоне обнаружено угнетение активности Кат, ГР, 
с полным истощением ГПО на 1 сутки. В течение всего исследования выявлено снижение 
цифр глутатионпероксидазы и общей антиокислительной активности. 

При морфологическом исследовании на 1 и 3 сутки выявлены следующие изменения 
стенки тонкой кишки: слизистая оболочка с очаговой десквамацией эпителия, мышечный 
слой разволокнен за счет отека, серозная оболочка с незначительной лейкоцитарно-
лимфоцитарной инфильтрацией и очаговой десквамацией клеток мезотелия (рис. 1, 2). 

 

 
Рис. 1. Срез тонкого кишечника крысы на 1 сутки операционной травмы (препарат 6-2).  

Окраска: гематоксилин и эозин. Увеличение x100.  
Стрелкой указано слущивание клеток мезотелия 
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Рис. 2. Срез тонкого кишечника крысы на 3 сутки операционной травмы (препарат 10-9). 

Окраска: гематоксилин и эозин. Увеличение x100 
 
На 7 сутки слизистая оболочка кишечника сохранена на всем протяжении; мышечный 

слой с единичными очаговыми кровоизлияниями; серозная оболочка с умеренно выражен-
ными циркуляторными расстройствами в виде отека, полнокровия мелких артерий и арте-
риол, очаговых свежих кровоизлияний; наложением фибринозно-лейкоцитарного детрита 
(рис. 3). 

 
Рис. 3. Срез тонкого кишечника крысы на 7 сутки операционной травмы (препарат 10-3).  
Окраска: гематоксилин и эозин. Увеличение x100. Стрелкой указано наложение фибрина 
 
Как известно, одним из осложнений операционных вмешательств на органах живота 

является образование соединительнотканных структур, что приводит к развитию спаечной 
болезни [9, 13]. Описаны предрасполагающие факторы, ведущим среди которых является 
механическая травма в результате использования хирургических инструментов, грубых ма-
нипуляций во время операции, повреждения мезотелия сухими марлевыми салфетками и т.д. 
[7, 9, 13]. В связи с этим проведено морфометрическое изучение участков брюшины в зави-
симости от наличия фибрина у исследуемых животных (табл. 3). 
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Таблица 3 
Морфометрические изменения брюшины в динамике после операционной травмы 

Ме (25-й; 75-й персентиль) U-критерий Манна-Уитни 
Показатель/сутки Толщина брюшины 

без фибрина (мкм) 
Толщина брюшины  
с фибрином (мкм) 

Исходные данные 2,90 (2,65; 3,60) 
n=15 

- 

1 сутки 4,10 (3,40; 4,80) 
n=15 

- 

3 сутки 2,90 (2,60; 3,60) 
n=15 

- 

7 сутки 4,10 (3,15; 5,65)* 
n=12 

17,60 (13,20; 21,20) 
n=3 

Примечание: * - статистически значимые различия по отношению к исходным данным 
 
На 1 и 3 сутки в срезах кишечника, на брюшине, не отмечено наложений фибрина. На 

7 день эксперимента обнаружено 20% препаратов брюшины с наложением фибрина. Кроме 
того, на седьмые сутки выявлено увеличение толщины брюшины без фибрина в 1,4 раза 
(р=0,03) по отношению к исходным данным (табл. 3). 

Выводы. Механическое и физическое воздействие на ткани брюшной полости приво-
дило к сдвигам показателей системы «ПОЛ-антиоксиданты» на 1 и 3 сутки в сторону накоп-
ления промежуточных и конечных продуктов липопероксидации на фоне снижения актив-
ности ферментативного звена (ГПО на 1 и 3 сутки, ГР на 1-й день эксперимента) и цифр об-
щей антиокислительной активности до 7-х суток. При этом содержание продуктов липопе-
роксидации к седьмому дню исследования возвращалось к исходным значениям, что свиде-
тельствовало о восстановлении равновесия в системе, возможно за счет включения других 
антиоксидантных ресурсов. Повреждающее воздействие операционной травмы в сочетании с 
вторичным воздействием оксидативного стресса выражалось в отеке тканей кишки, слущи-
вании клеток мезотелия, незначительной лейкоцитарно-лимфоцитарной инфильтрацией на 
отдельных участках брюшины на 1 и 3 сутки. Морфометрические данные свидетельствуют о 
росте толщины брюшины: без фибрина (за счет отека) на 1 сутки эксперимента и за счет на-
личия фибринозных наложений к седьмому дню исследования. 

Таким образом, выполнение срединной лапаротомии у животных не сопровождалось 
значительными деструктивными изменениями, фиксировался отграниченный асептический 
серозно-фибринозный перитонит (в зоне лапаротомной раны). 
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