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Резюме. Підвищений внутрішньочеревний тиск під час створеного пневмоперитонеуму в процесі 
лапароскопічних оперативних втручань може спричинити гіпоперфузію органів, а після здуття може виникнути 
ішемічно-реперфузійне пошкодження через відновлення кровотоку. 

Вплив пневмоперитонеуму на артерії діафрагми були вивчені на 55 щурах, яких розділено на чотири 
групи: одну контрольну і три основні. В основних групах моделювався пневмоперитонеум протягом 1-ї, 3-ї та 5-
ї години відповідно до номера групи. Після закінчення експерименту проводили відбір діафрагми і фіксували в 
10 % формаліні з подальшим виготовленням гістологічних препаратів. Кількісні показники обробляли стати-
стично. 

Найбільш статистично достовірні відмінності показників відмічено у ІІІ-й основній групі, у якій створе-
ний пневмоперитонеум тривав протягом 5-и годин, відносно вимірів, отриманих у І-й основній групі та з показ-
никами контрольної групи. Зовнішній діаметр артерій ребрової частини (36,72 ± 0,27) мкм зростав на 4,93 %, 
артерій ніжок діафрагми (36,81 ± 0,29) мкм – на 4,67 % (p <0,001). Внутрішній діаметр артерій дрібного калібру 
прогресивно зменшувався у ребровій частині на 16,15 % (p <0,001). У судинах ніжок його значення було меншим 
на 15,87 % (p <0,001). Товщина медії зросла на 13,38 % в ребровій частині (13,08 ± 0,34) мкм і на 18,85 % в 
судинах поперекової частини (13,25 ± 0,27) мкм (p <0,001). Відносний об’єм пошкоджених клітин у судинах 
ребрової частини (4,80 ± 0,03) % у 2,08 раза, а в судинах ніжок (5,11 ± 0,05) у 2,07 раза перевищував аналогічні 
показники І-ї основної групи. В артеріях поперекової частини відносний об’єм пошкоджених ендотеліоцитів на 
6,07 % перевищував його в артеріях ребрової частини. 

Створений пневмоперитонеум призводить до змін у параметрах артерій дрібного калібру в ребровій і 
поперековій частині діафрагми, які характеризуються потовщенням стінки судин, зменшенням просвіту артерій, 
ураженням ендотеліоцитів, ендотеліальною дисфункцією, погіршенням кровопостачання досліджуваних частин. 

Ключові слова: діафрагма, пневмоперитонеум, внутрішньочеревний тиск, артерії, морфометрія, експе-
римент. 

 
Вступ. Лапароскопічна хірургія є кращою ме-

тодикою в усьому світі для лікування багатьох захво-
рювань. Під час застосування цієї техніки широко ви-
користовується пневмоперитонеум (ПП), уведений за 
допомогою інсуфляції вуглекислого газу (CO2). Ос-
новними перевагами цієї методики є коротший час 
операції завдяки відсутності лапаротомної рани, яку 
пошарово ушивають, на що витрачається певний час, 
та кращий післяопераційний період відновлення. З 
іншого боку, зниження венозного повернення, 
порушення вентиляції, ризик газової емболії та 
синдром черевної порожнини через підвищений 
внутрішньочеревний тиск (ВЧТ) є недоліками цієї 
методики [1, 2]. До того ж ПП може спричинити 
ішемію органів черевної порожнини (таких як печінка, 
нирки, кишківник) через зниження черевного крово-
току [3]. 

Було висловлено припущення, що підвище-
ний ВЧТ через ПП може спричинити гіпоперфузію 
шляхом збільшення опору органів і тканин венозному 
поверненню. Після здуття пневмоперитонеуму може 
виникнути ішемічно-реперфузійне пошкодження че-
рез відновлення кровотоку. Підвищений ВЧТ може 
впливати як на внутрішньоочеревинні, так і на заоче-
ревинні органи. Внутрішньочеревний тиск від 12 до 15 
мм.рт.ст. регулярно використовується під час лапаро-
скопії. У пацієнтів, які перенесли лапароскопічну опе-
рацію, кровотік у черевній порожнині значно зменшу-
вався, а кровотік до шлунка, тонкої кишки, товстої 
кишки та печінки також погіршувався, коли ВЧТ пе-
ревищував 10 мм.рт.ст. Навіть короткі періоди ВЧТ 
викликають гіпоперфузію органів, що призводить до 
післяопераційного пошкодження тканин [4 - 6]. 
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Сьогодні лапароскопічна хірургія черевної 
порожнини в клініках загальної хірургії є основою всіх 
операцій черевної порожнини. Лапароскопічна 
хірургія здебільшого пов’язана із системними та 
спланхнічними геодинамічними змінами. Недостатня 
спланхнічна перфузія у критично хворих пацієнтів 
пов’язана зі збільшенням захворюваності та смерт-
ності. Основні патофізіологічні механізми досі недо-
статньо вивчені [2, 6, 7]. Пневмоперитонеум, створе-
ний для кращої візуалізації та більшого робочого про-
стору, призводить до підвищеного внутрішньочерев-
ного тиску, що зменшує перфузію спланхнічної об-
ласті [6, 8]. Через гіпоперфузію виникає ішемія/репер-
фузія і накопичення активних форм кисню, а також за-
пальних цитокінів. Ступінь пошкодження залежить 
від величини ВЧТ і тривалості його застосування [6]. 
Для проведення безпечної й ефективної лапароскопіч-
ної хірургії надзвичайно важливо знати нормальну 
фізіологію та патофізіологію місцевих і системних 
ефектів пневмоперитонеуму. 

Механізми пошкодження органів під час 
пневмоперитонеуму включають зниження рівня ок-
сиду азоту (NO), симпатичну гіперактивацію та окси-
дативний стрес [9]. Ендотеліальна NO-синтаза проду-
кує більшу частину NO у судинній системі, де вона ак-
тивує розчинну гуанілілциклазу й підвищує рівень 
циклічного гуанозинмонофосфату в гладком’язових 
клітинах для розширення кровоносних судин [10]. 
Крім того, NO пригнічує агрегацію тромбоцитів і 
гіперплазію гладких м’язів судин та їх чутливість до 
активності симпатичних нервів [9, 10]. Отже, зни-
ження біодоступності NO безпосередньо викликає ва-
зоконстрикцію й опосередковано пригнічує вазодила-
тацію через вегетативну нервову систему, що призво-
дить до збільшення оксидативного стресу та ішеміч-
ного пошкодження не лише внутрішньоочеревинного 
органу, але й екстраочеревинного органу. 

Досі існують суперечки щодо того, чи можна 
спостерігати структурні й морфологічні зміни в ткани-
нах залежно від наявності вуглекислого газу або ство-
реного внутрішньочеревного тиску внаслідок пневмо-
перитонеуму.  

Метою дослідження є дослідження особли-
вості впливу пневмоперитонеуму низького тиску 
різної тривалості на морфометричні характеристики 
артерій дрібного калібру м’язової частини діафрагми. 

Об’єкт і методи дослідження. Наше до-
слідження було проведено на базі віварію Тер-
нопільського національного медичного університету 
імені І. Я. Горбачевського Міністерства Охорони Здо-
ров’я України. Тварин утримували при температурі 
20-24 °C, відносній вологості 50-60 % з 12-годинним 
циклом світло і 12 годин темрява. Стандартний корм і 
вода надавалися досхочу. Виконання експерименталь-
ного дослідження відбувалося відповідно до положень 
Закону України «Про захист тварин від жорстокого 
поводження», Європейської конвенції щодо захисту 
хребетних тварин, яких використовують в експери-
ментальних та інших наукових цілях від 18.03.1986 р., 
Директиви Ради Європи 2010/63/EU. Під час прове-
дення експерименту використано статевозрілих щурів 
віком 6-8 місяців і масою (235,0±15,0) грамів у кіль-
кості 55 особин. Розподіл тварин на групи проведено 
наступним чином: контрольна група – 10 експеримен-
тальних тварин, яким не моделювали жодної пато-
логії; І основна група – 15 тварин з модельованим ПП 
протягом 1-ї години; ІІ основна група – 15 щурів, де 
ПП тривав 3 години; ІІІ основна група – 15 особин, де 
ПП був створений протягом 5-и годин. 

Моделювання ПП здійснювали під загальним 
знеболенням. У якості анестезії використовували роз-
чин Кетаміну дозою 90 мг/кг. З метою премедикації за 
15 хвилин до введення основного препарату було вве-
дено розчин Ксилазину дозою 10 мг/кг. Препарати 
вводили внутрішньомязовим способом. За 6 годин до 
введення з клітки забирали їжу і воду. Тварину фіксу-
вали на столику за допомогою фіксаційних лямок, 
після голили передню черевну стінку. Створення ПП 
на рівні 5 мм.рт.ст. проводили згідно авторського 
свідоцтва на твір № 126409 від 16 травня 2024 року 
[11] інсуфлятором KARL STORZ electronic laparoflator 
264300 20 (рис. 1). Швидкість подачі газу в черевну 
порожнину встановлювали на рівні 0,1 л/хв протягом 
часу відповідно до номера групи. 

 

 
Рис. 1. Процес моделювання пневмоперитонеуму в основних групах 

 

Евтаназію тварин здійснювали шляхом 
внутрішньоочеревинного введення Thiopental sodium з 
розрахунку 75 мг/кг маси тіла тварини. Після того про-
водили відбір діафрагми в щура відповідно до авторсь-
кого свідоцтва на твір № 126059 від 29 квітня 2024 
року [12]. З макропрепарату виділяли окремо реброву 
та поперекову частину діафрагми, які фіксували в 10 

% нейтральному розчині формаліну, а після відповід-
ного проведення через етилові спирти зростаючої кон-
центрації заливали у парафінові блоки за загально-
прийнятою методикою. Гістологічні зрізи завтовшки 
5-7 мкм після депарафінізації фарбували ге-
матоксилін-еозином, за ван-Гізоном, толуїдиновим 
синім. Для подання порівняльної характеристики 
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артерій дрібного калібру вимірювали їх зовнішній діа-
метр (ЗД), внутрішній діаметр (ВД), індекс Вогенворта 
(ІВ), товщину медії (ТМ), висоту ендотеліоцитів (ВЕ), 
діаметр ядер ендотеліоцитів (ДЯЕ), ядерно-цитоплаз-
матичне відношення ендотеліоцитів (ЯЦВЕ), 
відносний об’єм пошкоджених ендотеліоцитів 
(ВОПЕ). Статистичний аналіз результатів до-
слідження виконано за допомогою програмного забез-
печення Statsoft STATISTIKA.  

Результати дослідження та їх обговорення. 

Показники морфометричних вимірювань артерій дріб-
ного калібру в структурних частинах діафрагми пред-
ставлені в таблиці 1. Аналіз зазначених у таблиці па-
раметрів показав, що через 1 годину створеного ПП, 
порівняно із показниками тварин контрольної групи, 
ЗД артерій дрібного калібру ребрової частини 
діафрагми (РЧД) зростав на 1,32 % і дорівнював (34,91 
± 0,19) мкм, а поперекової частини діафрагми (ПЧД) – 
на 1,37 % і становив (35,09 ± 0,18) мкм. Різниця між 
зазначеними показниками в І-й основній групі (ОГ) 
дорівнювала 0,51 %. 

Внутрішній діаметр виявився меншим на 
1,21 % (з (12,20 ± 0,27) до (12,35 ± 0,14)) мкм в РЧД та 
на 0,41 % у ПЧД і дорівнював (12.10 ± 0,15) мкм. ВД 
артерій дрібного калібру ПЧД через одну годину змен-
шувався на 0,82 % по відношенню до аналогічного по-
казника РЧД.  

Товщина медії зростала у судинах РЧД на 
0,71 % (з (11,25 ± 0,28) до (11,33 ± 0,43)) мкм, у суди-
нах ПЧД – на 1,46 % (з (11,51 ± 0,27) до (11,68 ± 0,17)) 
мкм. Проте різниця товщини медії в різних частинах 
діафрагми І ОГ була на рівні 3,0 %, з переважанням 
показника у ПЧД. 

Відповідно змінювався індекс Вогенворта, 
зростаючи на 0,45 % (773,28 ± 2,94) у РЧД і на 0,28 % 
(776,68 ± 3,04) у ПЧД. Зростання цього параметра між 
аналогічними показниками через 1-у годину стано-
вило 0,44 %. Різниця між кількісними показниками ви-
соти ендотеліоцитів інтактних щурів і через 1-у годину 
була незначною. У РЧД (5,76 ± 0,02) мкм і ПЧД (5,75 
± 0,09) мкм цей показник був на 0,35 % нижчий. При 
цьому між величинами ПЧД і РЧД через 1-у годину 
була різниця всього на 0,17 %.  

Через 1-у годину діаметр ядер ендотеліоцитів 
у дрібних артеріях РЧД (3,07 ± 0,01) мкм збільшувався 
на 3,91 %, а в судинах артерій ПЧД (3,10 ± 0,01) мкм – 
на 3,23 % (p<0,05) порівняно із аналогічними показни-
ками в контрольних тварин. Діаметр ядер у судинах 
ПЧД перевищував такий у РЧД на 0,97 %. 

Ядерно-цитоплазматичне відношення 
змінювалося в сторону його збільшення. Через 1-у го-
дину ця величина в ендотеліоцитах артерій дрібного 
калібру РЧД становила (0,263 ± 0,047) і була на 4,56 % 
вищою, ніж у КГ (p <0,01), в ендотеліоцитах м’язових 
волокон ПЧД (0,267 ± 0,028) – на 1,5 % вищим. Також 
цей показник в артеріях ніжок на 1,5 % перевищував 
відповідне значення в РЧД. 

Показовим була зміна величин відносного 
об’єму пошкоджених ендотеліоцитів. Досліджуваний 
параметр в артеріях м’язової частини (2,31 ± 0,09) % 
на 11,26 % перевищував аналогічний в інтактних тва-
рин і в артеріях ніжок (2,47 ± 0,05) % – на 14,98 % 
(p<0,01). Різниця між цими значеннями через 1-у го-
дину становила 6,48 % (p<0,01). 

Через 3 години тривалості ПП зовнішній діа-
метр артерій дрібного калібру РЧД (35,20 ± 0,19) мкм 
статистично недостовірно зростав на 0,82 %, а ніжок 
діафрагми (35,28 ± 0,18 мкм) – на 0,54 % порівняно із 
показниками І ОГ. Між собою вони різнилися всього 
на 0,23 %. Внутрішній діаметр надалі зменшувався на 
3,28 % в артеріях РЧД (11,80 ± 0,22) мкм та 7,64 % − в 
артеріях ПЧД (11,76 ± 0,18) мкм. В артеріях ніжок 
діафрагми значення цього показника було на 0,34 % 
меншим. 

Товщина медії досліджуваних судин у РЧД 
(11,85 ± 0.18) мкм виявилася на 4,39 % більшою, ніж 
такий самий показник у КГ. В артеріях ніжок 
діафрагми (12,10 ± 0,24) цей параметр перевищував на 
4,87 %. 

На цьому терміні дослідження індекс Воген-
ворта артерій дрібного калібру статистично до-
стовірно (p <0,05) зріс на 1,92 % (788,42 ± 4,55) % у 
РЧД і на 2,76 %, (798,73 ± 4,50) % у ПЧД, при чому 
останній показник перевищував попередній на 1,29 %. 
Змінювалися параметри й ендотеліальних епітеліо-
цитів. Висота клітин у судинах РЧД зменшилася на 
2,08 %, а діаметр їх ядер – на 0,65 %, у судинах ПЧД 
ці показники були меншими від значень попереднього 
терміну на 2,09 % і 0,97 % відповідно. Диспропорційні 
зміни досліджених параметрів призводили до змін 
ядерно-цитоплазматичного відношення – в артеріях 
РЧД цей показник зростав на 2,59 %, а в судинах ніжок 
– на 0,37 %.  

З високою статистичною достовірністю (p 
<0,001) в ІІ ОГ зростав відносний об’єм пошкоджених 
едотеліоцитів. Вказана величина в РЧД (3,50 ± 0,05) % 
виявилася на 34,0 % вищою, у ПЧД (3,56 ± 0,03) % – 
на 30,6 % вищою аналогічних параметрів, зазначених 
у І ОГ. При цьому останній параметр на 1,69 % пере-
вищував аналогічний рівень у КГ.  

Через 5 годин зазначених експериментальних 
умов морфометричні параметри артерій дрібного 
калібру досліджуваних структур статистично до-
стовірно змінювалися відносно вимірів, отриманих че-
рез 1-у годину, та з показниками КГ. Зовнішній діа-
метр артерій РЧД (36,72 ± 0,27) мкм зростав на 4,93 %, 
артерій ПЧД (36,81 ± 0,29) мкм – на 4,67 % (p<0,001), 
при чому останній показник перевищував попередній 
всього на 0,25 %. 

Внутрішній діаметр артерій дрібного калібру 
прогресивно зменшувався – у РЧД (10,23 ± 0,22) мкм 
на 16,15 % (p <0,001). У судинах ніжок його значення 
(10,18 ± 0,14) мкм було меншим на 15,87 % (p <0,001). 
Між собою ці показники різнилися на 0,49 %. Товщина 
медії статистично достовірно (p <0,01) зросла на 13,38 
% в досліджуваних артеріях РЧД (13,08 ± 0,34) мкм і 
на 18,85 % в судинах ПЧД (13,25 ± 0,27) мкм 
(p <0,001). У межах групи різниця складала 1,28 %. 

Значно збільшувався з високою статистичною 
достовірністю (p <0,001) індекс Вогенворта. По відно-
шенню до значення цього параметра через 1-у годину 
ПП він зростав на 13,46 % у судинах РЧД (893,60 ± 
17,36) і на 13,38 % у дрібних артеріях ПЧД (896,66 ± 
20,27). Різниця між цими показниками становила 
0,34 %. 
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Морфометричні виміри ендотеліоцитів на 
цьому терміні показали зменшення їх висоти в суди-
нах РЧД на 4,34 % (p <0,05), а діаметра ядер – на 1,63 
% (p <0,05). У судинах ПЧД ці показники були мен-
шими на 4,52 % і 2,26 % (p <0,001) відповідно. Ядерно-
цитоплазматичне відношення ендотеліоцитів скла-
дало (0,260 ± 0,030) в артеріях РЧД, що було на 1,14 % 
більше показника зазначеного через 1-у годину до-
сліду. Однак аналогічний параметр артерій ніжок 
(0,271 ± 0,025) перевищував на 1,48 % відповідне зна-
чення на 1-й годині і на 4,06 % значення, виявлене у 
КГ. 

Значення показників відносного об’єму пош-
коджених ендотеліоцитів мали високу статистичну до-
стовірність (p <0,001). Так відносний об’єм пошкодже-
них клітин у судинах РЧД (4,80 ± 0,03) % у 2,08 раза, а 
у судинах ПЧД (5,11 ± 0,05) у 2,07 раза перевищував 
аналогічні показники після 1-ї години. В артеріях ПЧД 
відносний об’єм пошкоджених ендотеліоцитів на 6,07 
% перевищував його в артеріях РЧД. 

Морфологічна структура м’язової частини 
діафрагми контрольної групи тварин відповідала озна-
кам, властивим цій групі м’язів. У І ОГ виявляли 
м’язові волокна, у яких прослідковувалася чітка попе-
речна посмугованість, розташовані компактно, незна-
чна варіабельність за товщиною, інколи відмічалося 
хвилеподібне розташування. У ІІ ОГ тварин відслідко-
вувалася фрагментарна поперечна посмугованість, 
нерівномірне розташування ядра зі зміщенням до цен-
тру. Помічались ознаки венозного повнокров’я. Ма-
лоінтенсивні клітинні інфільтрати представлені лім-
фоцитами і гістіоцитами в сполучній тканині, яка ро-
зрихлена набряком. Під час дослідження гісто-
логічних препаратів ІІІ ОГ тварин спостерігалося по-
глиблення деструктивних змін. М’язові волокна розта-
шовані компактно, але межі не чіткі. Еозинофільні 
ділянки чергуються із гіпохромними, місцями розпад 
саркоплазми та міоцитоліз. Повнокровність вен і 
капілярів, присутній розподільчий лейкоцитоз. 

Висновки. Створений внутрішньочеревний 
тиск внаслідок моделювання пневмоперитонеуму при-
зводить до змін у параметрах артерій дрібного калібру 
в ребровій і поперековій частині діафрагми, які харак-
теризуються потовщенням стінки судин, зменшенням 
просвіту артерій, ураженням ендотеліоцитів, ендо-
теліальною дисфункцією, погіршенням кровопоста-
чання досліджуваних частин. Вираження структурної 
перебудови артерій залежить від тривалості створе-
ного пневмоперитонеуму. Виявлені особливості мор-
фометричних параметрів дрібних артерії потрібно вра-
ховувати в клінічній практиці лікарів хірургічного 
профілю. 

Конфлікт інтересів: відсутній. 
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Abstract. Increased intra-abdominal pressure 
during the creation of pneumoperitoneum during laparo-
scopic surgical interventions can cause organ hypoperfu-
sion, and after distension, ischemic-reperfusion injury may 
occur due to the restoration of blood flow. Intra-abdominal 
pressure of 12 to 15 mmHg is routinely used during lapa-
roscopy. In patients undergoing laparoscopic surgery, 
blood flow in the abdominal cavity was significantly re-
duced, and blood flow to the stomach, small intestine, co-
lon, and liver was also impaired. 

The aim of the study is to investigate the specifics 
of the effect of low-pressure pneumoperitoneum of differ-
ent duration on the morphometric characteristics of small-
caliber arteries of the muscular part of the diaphragm. 

In order to create the experimental model, sex-
ually mature rats aged 6-8 months and weighing 
(235.0±15.0) grams in the amount of 55 individuals were 
used. The animals were divided into groups as follows: 

control group – 10 experimental animals, which were not 
modeled with any pathology; I main group – 15 animals 
with simulated pneumoperitoneum for 1 hour; II main 
group – 15 rats, where pneumoperitoneum lasted 3 hours; 
III main group – 15 individuals, the experiment lasted 5 
hours. 

The most statistically significant differences in 
indicators were noted in the III main group, where the cre-
ated pneumoperitoneum lasted for 5 hours, relative to the 
measurements obtained in the I main group and with the 
indicators of the control group. The outer diameter of the 
costal arteries (36.72 ± 0.27) μm increased by 4.93 %, the 
arteries of the diaphragm legs (36.81 ± 0.29) μm - by 4.67 
% (p <0.001). The inner diameter of small-caliber arteries 
progressively decreased in the costal part by 16.15 % (p 
<0.001). In the vessels of the diaphragm legs, its value was 
lower by 15.87 % (p <0.001). The Wogenworth index in-
creased significantly. In relation to the value of this param-
eter after 1 hour of pneumoperitoneum, it increased by 
13.46 % in the vessels of the costal part (893.60 ± 17.36) 
and by 13.38 % in the small arteries of the diaphragm legs 
(896.66 ± 20.27). The thickness of the media increased by 
13.38 % in the costal part (13.08 ± 0.34) μm and by 18.85 
% in the vessels of the lumbar part (13.25 ± 0.27) μm (p 
<0.001). Morphometric measurements of endothelial cells 
at this time showed a decrease in their height in the vessels 
of the costal part by 4.34 % (p <0.05), and in the diameter 
of the nuclei by 1.63 % (p <0.05). In the vessels of the 
lumbar part, these indicators were lower by 4.52 % and 
2.26 % (p <0.001), respectively. The relative volume of 
damaged cells in the vessels of the costal part (4.80 ± 0.03) 
% was 2.08 times, and in the vessels of the diaphragm legs 
(5.11 ± 0.05) was 2.07 times higher than the similar indi-
cators of the I main group. In the arteries of the lumbar 
part, the relative volume of damaged endothelial cells was 
6.07 % higher than in the arteries of the costal part. 

The created intra-abdominal pressure due to the 
simulation of pneumoperitoneum leads to changes in the 
parameters of small-caliber arteries in the costal and lum-
bar parts of the diaphragm, which is characterized by 
thickening of the vessel wall, reduction of the lumen of the 
arteries, damage to endothelial cells, endothelial dysfunc-
tion, deterioration of the blood supply to the studied parts. 
The severity of the structural reorganization of the arteries 
depends on the duration of the created pneumoperitoneum.  
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