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Одним из патогенетических факторов в энтеральной патологии является кровеносная си-
стема, которая осуществляет трофику, физиологическую регенерацию и защиту слизистой 
оболочки алиментарного тракта [1, 2, 4, 5].

Введение

В процессе нарушения гемо-
циркуляции возникает дискорре-
ляция кровоснабжения, метабо-
лизма, функций желудка, тонкого 
и толстого кишечника [3, 8]. Нару-
шение артериального кровоснаб-
жения в результате закупорки ме-
зентериальных сосудов составляет 
0,7–7,6 % от всех случаев кишечной 
патологии. Литературные данные 
относительно функциональной 
деятельности кишечника в зависи-
мости от нарушения микроцирку-
ляции разноречивы. Допустимым 
сроком считается интервал от 1,5 
до 9 часов с момента нарушения 
кровоснабжения [7, 9]. В этот пери-
од в кишечном сегменте развива-
ются некробиотические изменения 
в стенках сосудов, проявляющиеся 

фибриноидным набуханием и не-
крозом; нарастает стаз и тромбоз 
(чаще в мелких и средних венах) 
некроз эпителия соединитель-
нотканных и мышечных клеток, 
кишечных ворсинок, сопровожда-
ющийся снижением содержания 
нуклеиновых кислот и гликогена 
более, чем в 19–25 раз, а содержа-
ние сукцинатдегидрогеназы и лак-
татдегидрогеназы уменьшается в 
12–13 раз [8, 10, 11]. Роль сосудов 
микроциркуляторного русла в де-
понировании крови заключается 
в том, что сосудистое русло явля-
ется одним из основных звеньев 
регуляции функционального соот-
ветствия между объемными пока-
зателями циркулирующей крови 
и сосудистого русла. По данным В. 
А. Самсонова и др. [6], в очаге вос-
паления наблюдается разрастание 

интимы, новообразование в ней 
эластических волокон, увеличение 
числа артерио-венозных анасто-
мозов в артериях замыкающего 
гломусного типов. Анастомозы 
могут образовываться не только 
за счет перестройки предшеству-
ющих сосудов, но и из новообразо-
ванных артерий. 

Микроциркуляторная система 
тонкого кишечника всегда реаги-
рует на воздействие патогенно-
го фактора как единая, целостная 
структура. Микроциркуляторные 
сосуды принимают на себя первый 
удар патогенного фактора и пер-
выми обеспечивают сосудистый 
ответ органа или ткани. 

Материал и методы  
исследований

Биоптаты тонкого кишечника 
поросят в 15–35-дневном возрас-
те (n=12; 7 – интактных и 5 – боль-
ных энтеритом) фиксировали в 
10 % нейтральном забуференным 
формалином по Лилли при t +4 °С  
и t +20 °С, жидкости Карнуа, фик-

Микроциркулятор-
ные сосуды при-

нимают на себя пер-
вый удар патогенного 
фактора и первыми 
обеспечивают сосуди-
стый ответ органа или 
ткани.
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саторе ФСУ Бродского, 70° спирте. 
Для изучения микроциркулятор-
ного русла тонкого кишечника 
поросят использовали методы им-
прегнации азотнокислым сере-
бром по Бильшовскому-Грос, 
Рассказовой, Гольджи, В. В. Купри-
янову и Гомори, гематоксилином 
и эозином по ван Гизону, Массону. 
Готовили тотальные препараты 
тонкого кишечника по методу В. В. 
Малашко. Количественную оценку 
капилляризации тонкого кишеч-
ника проводили по формуле: 

L0 = 2nc, 
nc = Nc/2a, 
где Nc – число концов сосудов в 

пределах сетки; nc – плотность кон-
цов капилляров на 1 мм2; а – пло-
щадь срезов, покрываемой сеткой.

Для электронно-микроскопи-
ческого исследования срезы го-
товили на ультрамикротоме ЛКБ 
(Швеция), контрастировали цитра-
том свинца и просматривали под 
микроскопом JEM-100СХ (Япония). 

Результаты исследований

Геометрия микрососудов в об-
ласти ворсинок представлена на 
схеме (рис. 1), где воспроизведена 
модель распределения всех имею-

щихся капилляров. Распределение 
функционирующих капилляров 
при физиологической норме более 
плотное (рис. 1 а), их количество 
достигает 27 капилляров на еди-
ницу площади (20 мкм2), при па-
тологическом процессе количество 
функционирующих капилляров 
в двенадцатиперстной кишке со-
ставляет 19 капилляров на 20 мкм2 
(рис. 1 б), в тощей кишке – 22 ка-
пилляра на 20 мкм2 (рис. 1 в).

Ультраструктурный анализ ми-
кроциркуляторного русла у ин-
тактных животных показал ка-
пилляры с крупными широкими 
просветами и толстостенным эн-
дотелием (6,7–8,7 мкм), которые 
содержат крупные митохондрии 
(0,8–2,4 мкм), фенестрации и ва-
куоли. Встречаются капилляры с 
закрытым просветом, так называ-
емые резервные сосуды. В ядрах 
эндотелиоцитов подобных капил-

ляров локализуется функциональ-
но активный эухроматин, а гете-
рохроматин – возле кариолеммы. 
Базальная мембрана капилляров 
имеет волнообразный вид и тол-
щину 25-55 нм, что свидетельству-
ет о развитии резервных микро-
сосудов, часть из них, возможно, 
раскрывается и вступает в контакт 
с кровотоком. 

В звеньях капиллярного русла 
тонкого кишечника поросят при 
энтерите появляются признаки, 
свойственные гипоксии: микро-
пиноцитозные пузырьки в эн-
дотелиоцитах преимущественно 
концентрируются около базальной 
мембраны; наблюдается мульти-
везикуляция, нечеткость конту-
ров мембран митохондрий, хао-
тичность в расположении крист и 
расширение цистерн комплекса 
Гольджи. Цитоплазма эндотелио-
цитов одного и того же капилляра 

Рис. 1. Геометрия распределения капилляров в области ворсинок слизистой тонкого кишечника (схема), где  1 – 
ворсинки; 2 – все имеющиеся капилляры в области ворсинок тонкого кишечника в интактных условиях; 3 – функ-
ционирующие капилляры при воспалительном процессе; 4 – нефункционирующие капилляры; а – физиологическая 
норма; б – патологический процесс в двенадцатиперстной кишке; в – патологический процесс в тощей кишке
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Таблица 1. Плотность сосудистой сети в тонком кишечнике поросят при энтери-
те, ед./мм2 

Оболочка кишки
Двенадцатиперстная кишка Тощая кишка

норма патология норма патология
Слизистая 215 ±20 143 ±14* 216 ±19 157 ±16*
Мышечная 183 ±14 156 ±11 188 ±23 152 ±18
Серозная 175 ±23 160 ±15 169 ±18 163 ±17

*р ˂0,05
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может приобретать неодинаковую 
электронную плотность с одновре-
менным увеличением перикапил-
лярной щели. 

Реактивность микроциркуля-
торного русла пищеварительного 
тракта при патологии характе-
ризуется набором структурных и 
морфометрических изменений. 
Наиболее частыми и выраженны-
ми изменениями являются: нерав-
номерность калибра сосудов (54 %),  
венулярные саккуляции (33 %), се-
тевидные структуры сосудов (37 %),  
меандрическая извилистость венул 
(51 %), нарушение параллелизма 
сосудов (21 %), микроаневризмы 
(33 %), нарушение соотношения 
диаметров артериол и венул (72 %). 
На фоне отмеченных нарушений 
структурных компонентов сосудов 
происходит неоваскулогенез. Ме-
няется также плотность сосудистой 
сети в тонком кишечнике поросят 
(табл. 1).

Анализ таблицы 1 показывает, 
что наиболее существенным ми-
кроциркуляторным изменениям 
подвержены микрососуды сли-
зистых оболочек двенадцатипер-
стной и тощей кишок. Плотность 
капиллярного русла в двенадцати-
перстной кишке уменьшается на 
33,5 % (р ˂0,05), в тощей кишке – на 
27,3 % (р ˂0,05). В мышечной и се-
розной оболочках двенадцатипер-
стной и тощей кишок также наблю-
дается тенденция к уменьшению 
плотности микроциркуляторного 
русла. Нарушается равномерность 
распределения микрососудов, 
возникают малососудистые зоны, 
увеличивается количество петле-
видных конструкций обменных 
сосудов, расстояние между капил-
лярами увеличивается до 75–92 
мкм при физиологической норме 
40–55 мкм.

В результате перестройки ми-
кроциркуляции возникает дис-
корреляция кровоснабжения и 
метаболизма функции тонкого 
кишечника. Развивающаяся ише-
мия ведет к поражению слизистой 
оболочки, т.к. известно, что при 
ишемии происходит угнетение 
кровотока на 30 %. Одновременно 

ишемические процессы оказывают 
тормозящее влияние на регенера-
торные и гиперпластические про-
цессы. Двенадцатиперстная кишка 
является регулятором адаптации 
кишечника, мощным эндокрин-
ным органом, а также играет роль 
в демпинг-синдроме. Для энтеро-
цитов двенадцатиперстной кишки  
свойственен высокий уровень син-
теза белка. В итоге могут разви-
ваться полиорганные поражения 
желудочно-кишечного тракта, из-
менения со стороны вегетативной 
нервной системы, угнетение дея-
тельности поджелудочной железы 
и развитие дисбактериоза кишеч-
ника.

Заключение

С использованием электронной 
микроскопии, гистохимии, имму-
ногистохимии установлены новые 
данные компенсаторно-приспо-
собительных процессов в микро-
циркуляторном русле тонкого ки-
шечника поросят при энтерите. 
Констатирована разная реакция 
оболочек тонкого кишечника при 
развитии патологического процес-
са. Слизистая оболочка оказалась 
наиболее уязвимой по отношению 
к мышечной и серозной оболоч-
кам. В двенадцатиперстной киш-
ке количество функционирующих 
капилляров на единицу площади, 
по сравнению с физиологической 
нормой, снижается на 29,6 %, в то-
щей кишке – на 18,8 %, плотность 
капиллярного русла в слизистой 
оболочке – на 33,5 % и 27,3 % соот-
ветственно.

При энтеральной патологии воз-
никает целый комплекс патологиче-
ских нарушений микроциркуляции, 
что приводит к морфологическим 
изменениям в пищеварительной 
системе животных. На первый план 
в микроциркуляторном русле вы-
ступают признаки гипоперфузии 
тканей, капилляротрофическая 
недостаточность и посткапилляр-
но-венулярная гипертензия. Сово-
купность морфофункциональных 
механизмов обеспечения адекват-
ного уровня соответствия структу-

ры субстрата и его васкуляризации 
объединяются понятием реак-
тивности микроциркуляторного  
русла.
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