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В последние годы нарушение кровообращения все чаще рассматри-

вается в качестве одного из основных звеньев патогенеза многочислен-

ных соматических заболеваний человека и животных. Ишемия, которую 

можно охарактеризовать как ограничение или прекращение кровотока, 

кровоснабжения тканей, вызывает ряд глубоких нарушений в морфоло-

гии и метаболизме в структурах тонкого кишечника животных. Первым 

по времени и основным по значению фактором ишемии является гипо-

ксия, которая быстро повышает синтез АТФ в митохондриях, при этом 

перистальтическая деятельность кишечника, а также сократительная 

функция сердца снижается [3].  

D. N. Granger [7] предложена концепция метаболического контроля 

кислородного обеспечения ткани. Вовлечение капилляров в микроцирку-

ляцию имеет большое значение, чем процесс ауторегуляции кровотока 

при гипоксии. Совместный эффект вовлечения капилляров и процесса 

ауторегуляции кровотока обеспечивает высокую надежность защиты от 

тканевой гипоксии и ишемии кишечника.  

Микрососуды ворсинок играют важную роль в регуляции кровооб-

ращения в тонком кишечнике животных. В зону ишемии вовлекаются по-

лиморфноядерные лейкоциты, которые активируются под действием це-

лого ряда факторов, характерных для области ишемии (фактор некроза и 

т. д.), они начинают продуцировать активные формы кислорода и, таким 

образом, способствуют усилению повреждения энтероцитов и секретор-

ного аппарата при ишемии.   

Если кровоток прекращается или поступление кислорода резко 

ограничивается, то ограничивается также поступление жирных кислот и 

глюкозы, но при этом активируется распад гликогена. Анаэробный гли-

колиз, при котором используются запасы гликогена, может давать неко-

торое количество АТФ в тот пул, который может использоваться клет-

ками. При активации гликолиза образуется лактат и повышается концен-

трация ионов водорода, вследствие накопления недоокисленных продук-

тов. В аэробных условиях эти недоокисленные продукты обычно 
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используются митохондриями, однако при выключении функции мито-

хондрий в условиях ишемии они накапливаются. Следовательно, проис-

ходит сдвиг рН клетки в кислую сторону [1, 2, 4, 5, 6, 8].  

Ишемические процессы в микроциркуляторном русле развивались 

на фоне дегидратации организма, вызванными серозно-катаральным вос-

палением тонкого кишечника телят. Мы считаем, что в развитии и тече-

нии заболевания большую роль играет сосудистый фактор, обеспечиваю-

щий трофику, физиологическую регенерацию и защиту слизистой обо-

лочки кишечника. В результате изменения микроциркуляции возникает 

дискорреляция кровоснабжения, метаболизма тонкого кишечника. Уста-

новлено, что у больных телят с энтеритом кровоток угнетается на 25-30 % 

и ишемия предшествует поражению слизистой оболочки.  

По нашим наблюдениям, наиболее частые ангиопатии проявлялись 

неравномерностью калибра сосудов (48 %), венулярными саккуляциями 

(24,5 %), сетевидной структурной (14,5 %), микроаневризмами (13 %). По 

нашим данным, чаще всего были извитыми и суженными истинные ка-

пилляры, их диаметр по наружному краю в среднем составлял 

3,3-4,2 мкм.  

Значительные перестройки микроциркуляторного русла наблюда-

лись в подэпителиальном слое слизистой оболочки кишечника в виде ре-

дукции отдельных капилляров, большая часть из которых была подвер-

жена аневризмоподобной трансформации с дегенеративными изменени-

ями эндотелия и очаговым периваскулярным отеком. Эндотелиальная вы-

стилка микрососудов истончена, преимущественно с признаками низкой 

функциональной активности. В 17 % случаев на люминальной поверхно-

сти эндотелиоцитов формируются многочисленные выросты, отражаю-

щие, вероятно, компенсаторно-приспособительные процессы.  

Воздействие ишемии на эндотелиальные клетки приводит к их по-

вреждению и инициации апоптоза. Ишемия оказывает тормозящее влия-

ние на регенераторные и гиперпластические процессы. Следует заметить, 

что для пищеварительного тракта характерна высокая скорость обновле-

ния клеточного состава. 

Возможность адекватного кровотока определяется степенью васку-

ляризации, т. е. общей плотностью капилляров на единицу объема. Плот-

ность капилляров на 1 мкм2 в двенадцатиперстной кишке снижается на 

26 % (Р ˂ 0,05), в тощей кишке ‒ на 32 % (Р ˂ 0,05) и в подвздошной 

кишке ‒ на 21 % (Р ˂ 0,05). В интактных условиях степень васкуляриза-

ции тонкого кишечника в среднем составляла 16,4-21,8 %, при ишемиче-

ских процессах ‒ 9,5-11,3 % (Р ˂ 0,05), расстояние между капиллярами в 

норме было в пределах 46-52 мкм, при патологии ‒ 78-96 мкм (Р ˂ 0,05).  

Сужение венул, артериол и капилляров играет существенную роль в 

процессе увеличения периферического сопротивления крови, а 
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деформация эритроцитов приводит к развитию гемолитической анемии 

теленка. Эритроциты в спазмированных микрососудах изменяют форму, 

становятся более растянутыми, цилиндрическими, изменяется соотноше-

ние их диаметра и длины. Подобных патологических форм эритроцитов 

насчитывалось до 8-14 %.  

Сопоставление данных структурного и ультраструктурного анали-

зов с результатами морфометрических и стереологических показателей 

клеточно-тканевого компонентов тонкого кишечника телят свидетель-

ствует о глубоких физиолого-метаболических нарушениях пищевари-

тельного процесса в условиях развития ишемии.  
Работа выполнена при поддержке БРФФИ НАН Беларуси гранд 

Б24МС-018.  
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С точки зрения биологии млекопитающие представляют собой 

класс животных, развившийся позднее других. Насколько мы можем 
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