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Патоморфология гемомикроциркуляторного русла тонкого и толстого кишечника при остром перитоните
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Кафедра общей хирургии№2
РЕЗЮМЕ. Перитонит – воспаление брюшины, проявляется как вторичный патологический процесс, осложняющий течение первичного патологического процесса . Несмотря на несомненные достижения современной хирургии, перитонит остается важной общепатологической проблемой, актуальность которой, к сожалению, не снижается.

Целью проведенного нами исследования явилось сравнительное морфологическое изучение гемомикроциркуляторных нарушений в стенке тонкого и толстого кишечника в динамике острого серозного перитонита.

Материалы и методы исследования. Эксперимент проводили на половозрелых белых крысах линии Wistar, массой 180-200гр. Моделью воспаления в данной работе был разлитой асептический перитонит, вызванный введением γ – карагинена (:Sigma: США) 5мл / 1 мл. изотонического раствора.

Результаты исследования и их обсуждение. 
В ранней стадии перитонита (12 часов от начала эксперимента) в слизистой оболочке  тонкого кишечника происходит нерезкое расширение венул, одновременно просвет капилляров уменьшается.

Через 1 сутки от начала эксперимента (реактивная стадия перитонита) в слизистой оболочке количество капилляров заметно уменьшено по сравнению с 12-часовым перитонитом.

На 2 сутки экспериментального перитонита (токсическая стадия) происходит некоторое расширение капилляров кишечных ворсинок и крипт, сочетающееся с нарушениями реологических свойств крови в виде стазов, и изменения проницаемости стенок сосудов преимущественно венозного отдела гемомикроциркуляторного русла.

В 3 сутки экспериментального перитонита (поздняя стадия) спазм артериол ослабевает. Происходит паралитическая дилатация капилляров.

Выводы. на основании проведенного исследования подтверждена стадийность течения экспериментального перитонита с характерными для каждой стадии микрососудистыми изменениями.
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Перитонит – воспаление брюшины, проявляется как вторичный патологический процесс, осложняющий течение первичного патологического процесса [1]. Несмотря на достижения современной хирургии, перитонит остается важной проблемой, актуальность которой, к сожалению, не снижается [2].

Одним из ведущих факторов, определяющих прогрессирование патофизиологических процессов при распространенном перитоните, является некупирующиеся проявления синдрома функциональной недостаточности кишечника [3-5]. Последний служит одной из ведущих причин тяжести течения эндогенной интоксикации, прогрессирующего микробно-воспалительного процесса в брюшной полости и клинической реализации синдрома полиорганной дисфункции, являющихся в свою очередь непосредственными причинами неблагоприятных результатов лечения больных с распространенным перитонитом [6].
Целью проведенного нами исследования явилось сравнительное морфологическое изучение гемомикроциркуляторных нарушений в стенке тонкого и толстого кишечника в динамике острого серозного перитонита.
Материалы и методы исследования. Эксперимент проводили на половозрелых белых крысах линии Вистар. массой 180-200гр. Данная линия крыс наиболее часто используется для моделирования воспалительных процессов.  Моделью воспаления, в данной работе, был разлитой асептический перитонит, вызванный введением γ – карагинена (:Sigma: США) 5мл / 1 мл. изотонического раствора. Животное в эксперименте были разделены на группы по временному течения патологического процесса  1 группа – 6 крыс, является  контрольная (интактная ) 2 группа – 6 крыс через 12 часов от начала развития перитонита; 3 группа – 6 крыс – через 24 часа ; 4 группа -6 крыс - через 48 часов ; 5 группа – 6 крыс – через 72 часа от начала развития асептического перитонита. 


Для изучения микроциркуляции всем крысам подкожно за 40 мин. до заборов органов вводился 1 мл 1% раствора трипановый синий (по методике Э.У.Липшиц.). Все процедуры с животными и также вывод животных из эксперимента проводились под наркозом с использованием тиопентала натрия. 
Для морфологического исследования из стенки тонкого и толстого кишечника вырезали фрагменты ткани, из которых после фиксации в 10% растворе нейтрального формалина, проводки и заливки в парафин изготавливали серийные срезы толщиной 4-5×10-6 м. Гистологические методики выполняли по классическим прописям [7,8].
В нашем исследовании особое внимание было уделено изучению «гемомикроциркуляторного русла»  тонкого и толстого кишечника, которое включает в себя артериолы , капилляры  и венулы . 
Изучение микропрепаратов проводили на микроскопе Olympus ВХ-41 с последующим микроскопическим фотографированием. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
В ранней стадии перитонита (12 часов от начала эксперимента) в слизистой оболочке  тонкого кишечника происходит нерезкое расширение венул, одновременно просвет капилляров уменьшается. В подслизистой оболочке  наблюдается уменьшение просвета сосудов всех типов, что ведет к развитию в нем ишемии. В мышечной оболочке  отмечается спазм артериол, уменьшение капиллярного кровотока и одновременное стойкое расширение венул. Артериолы серозной оболочки также с признаками ангиоспазма, о чем свидетельствует сужение просвета сосудов и расположение эндотелия в виде «частокола» (рис. 1). 
В слизистой оболочка толстого кишечника происходит уменьшение капиллярного кровотока, при одновременном расширении венул. Исследование гемомикроциркуляторного русла в подслизистой оболочке и мышечной оболочке толстого кишечника свидетельствует, что сохраняется та же тенденция, что и в тонком кишечнике: резкое сужение просвета артериол и капилляров, отражающее уменьшение артериолярно-капиллярного кровотока, с одновременным расширением венул и развитием венозного застоя.

Через 1 сутки от начала эксперимента (реактивная стадия перитонита) в слизистой оболочке количество капилляров заметно уменьшено по сравнению с 12-часовым перитонитом. Просвет венул, как и в предыдущем сроке эксперимента, увеличивается, а капилляров, напротив, уменьшается. Численность артериол и капилляров в подслизистой оболочке тонкого кишечника в 1 сутки экспериментального перитонита уменьшается по сравнению с 12-часовым перитонитом. Обнаруженные изменения гемомикроциркуляторного русла отражают спазм артериол и снижение капиллярного кровотока с одновременным увеличением просвета венул в связи с нарастающим венозным застоем (рис. 2). Исследование гемомикроциркуляторного русла мышечной оболочки показало, что при 1-суточном перитоните сохраняется и нарастает спазм артериол и редукция капиллярного кровотока. В тоже время усиливающийся венозный застой проявляется расширением диаметра венул.
В слизистой оболочке толстого кишечника, как и тонкого кишечника, артериолы в не обнаруживаются. Количество венул увеличено, а количество капеляров, напротив, уменьшено, просвет венул увеличен, а капилляров, напротив, уменьшен. Эти данные совпадают с данными 12-часового перитонита и данными 1-суточного перитонита, полученными при исследовании микрососудов слизистой оболочки тонкого кишечника. Исследование гемомикроциркуляторного русла в подслизистой оболочки толстого кишечника свидетельствуют, что сохраняется стойкий спазм артериол и дилатация венул с нарастающим венозным застоем. В мышечной оболочке толстого кишечника при 1-суточном перитоните, равно как и в слизистой  и подслизистой оболочке, происходит расширение венул и сужение просвета артериол и капилляров, что отражает сохраняющееся снижение артериолярно-капиллярного кровотока при нарастающем венозном застое, который проявляется дилатацией венул. 

На 2 сутки экспериментального перитонита (токсическая стадия) происходит некоторое расширение капилляров кишечных ворсинок и крипт, сочетающееся с нарушениями реологических свойств крови в виде стазов, и изменения проницаемости стенок сосудов преимущественно венозного отдела гемомикроциркуляторного русла. Однако расширение диаметра капилляров связано не с нормализацией их морфофункционального состояния, а с их паралитической дилатацией. Численность венул и величина их просвета в слизистой оболочке тонкого кишечника значительно увеличены, так и в предыдущих сроках эксперимента. Артериолы в слизистой оболочке не обнаруживаются.  Данные исследования гемомикроциркуляторного русла в подслизистой и мышечной оболочке тонкого кишечника показало, что условия кровотока по сравнению с 1-суточным перитонитом меняются: развивается выраженное венозное полнокровие, дилатация и замедление тока крови в капиллярном русле, развитие престаза и стаза. На этом фоне во всех слоях стенки кишечника прогрессируют дистрофические и воспалительные изменения. Развивается лимфо-лейкоцитарная инфильтрация подслизистой оболочки, утолщение мышечной  и серозной оболочки. Одновременно с увеличением сосудистой проницаемости и экссудации уменьшается резорбционная способность тонкой кишки с накоплением жидкости в просвете кишечной трубки. В части наблюдений отмечена блокада гемомикроциркуляторного русла на уровне артериол в результате артериального тромбоза с нарастающим ухудшением притока артериальной крови. В толстом кишечнике изменения гемомикроциркуляторного русла подчиняются тем же закономерностям, что и тонком кишечнике. Артериолы в слизистой оболочке не обнаруживаются. Просвет венул и капилляров увеличен, что свидетельствует об их выраженной дилатации (рис. 3). Также отмечается неравномерное распределение микрососудов и появлением аваскулярных участков. В подслизистой оболочке толстого кишечника просвет артериол больше по сравнению с предыдущим сроком эксперимента, а увеличение просвета капилляров и венул подтверждает их выраженную дилатацию. В сосудах гемомикроциркуляторного сохраняются стазы и сладж-синдром (рис. 4). В мышечной оболочке толстого кишечника сохраняется спазм артериол при увеличении количества и расширении просвета капилляров и венул. Численность капилляров и венул при 2-суточном перитоните превышают таковую в группе «Контроля» и предыдущих сроках эксперимента.

В 3 сутки экспериментального перитонита (поздняя стадия) спазм артериол ослабевает. Происходит паралитическая дилатация капеляров. Резкое расширение резкое капилляров  кишечных ворсинок и крипт сочетается с расширением венул, нарушениями реологических свойств крови в виде стаза, сладж-синдрома, микро тромбоза и изменения проницаемости сосудистых стенок. Вокруг венул определяются периваскулярные геморрагии. В брыжейке отмечаются аналогичные изменения. Венозный застой усугубляет ишемию. При гистологическом исследовании выявлено нарастание отека и альтернативных процессов во всех оболочках кишечной трубки. При этом наиболее выраженные некробиотические процессы наблюдаются в слизистой оболочке. Нарушение регионарной гемодинамики вызывает гипоксию как в эпителиальном покрове кишечных ворсинок, так и в эндотелиоцитах капилляров. Развивающиеся острые эрозии носят характер поверхностных: разрушается и отторгается лишь покровный эпителий. Возникновение эрозий связано с особенностями кровоснабжения ворсинок, которые являются периферией микроциркуляции.

Изучение состояния интрамурального нервного аппарата тонкой кишки показало, что в нервных клетках интрамуральных ганглиев обнаруживаются тяжелые ишемические сдвиги, граничащие с необратимыми. 
Данные морфологического исследования гемомикроциркуляторного русла в толстом кишечнике на 3 сутки экспериментального перитонита в сопоставлении 2-суточным перитонитом свидетельствуют о нарастающей паралитической дилатации сосудов в слоях как тонкого, так и толстого кишечника. В сопоставлении с показателями 2-суточного перитонита отмечается уменьшение численность капеляров в слизистой и подслизистой, что отражает неравномерность распределения сосудов и наличие аваскулярных участков.

Выводы
1. на основании проведенного исследования подтверждена стадийность течения экспериментального перитонита с характерными для каждой стадии микрососудистыми изменениями.
2. На фоне выраженных гемодинамических и гемо реологических нарушений развиваются экссудативные и дистрофические изменения в кишечнике СО, которые быстро переходят в альтернативные, сочетаясь и коррелируя с сосудистыми нарушениями.
3. Нарушение микроциркуляции оказывает повреждающее действие на интрамуральный нервный аппарат тонкой кишки, что также способствует торможению моторной функции кишечника.
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Патоморфологія гемомікроциркуляторного русла тонкого і товстого кишечника при гострому перитоніті
РЕЗЮМЕ. Перитоніт - запалення очеревини, проявляється як вторинний патологічний процес, що ускладнює перебіг первинного патологічного процесу. Незважаючи на безсумнівні досягнення сучасної хірургії, перитоніт залишається важливою загальнопатологічною проблемою, актуальність якої, на жаль, не знижується.

Метою проведеного нами дослідження було порівняльне морфологічне вивчення гемомікроциркуляторних порушень в стінці тонкого і товстого кишечника в динаміці гострого серозного перитоніту.

Матеріали і методи дослідження. Експеримент проводили на статевозрілих білих щурах лінії Вістар, масою 180-200гр. Моделлю запалення в даній роботі був розлитої асептичний перитоніт, викликаний введенням γ - карагинена (: Sigma: США) 5мл / 1 мл. ізотонічного розчину.

Результати дослідження та їх обговорення. У ранній стадії перитоніту (12 годин від початку експерименту) у слизовій оболонці тонкого кишечника відбувається нерізке розширення венул, одночасно просвіт капілярів зменшується.

Через 1 добу від початку експерименту (реактивна стадія перитоніту) в слизовій оболонці кількість капілярів помітно зменшено порівняно з 12-годинним перитонітом.

На 2 добу експериментального перитоніту (токсична стадія) відбувається деяке розширення капілярів кишкових ворсинок і крипт, який поєднується з порушеннями реологічних властивостей крові у вигляді стазів, і зміни проникності стінок судин переважно венозного відділу гемомікроциркуляторного русла.

У 3 добу експериментального перитоніту (пізня стадія) спазм артеріол слабшає. Відбувається паралітична дилатація капілярів.

Висновки. На підставі проведеного дослідження підтверджена стадійність перебігу експериментального перитоніту з характерними для кожної стадії мікросудинної змінами.
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Pathology of the blood microcirculatory bed of small and large intestine with acute peritonitis

The pathogenesis of acute small bowel obstruction at peritonitis is partially due to disturbances of microcirculation in the intestinal wall. Disorders of the microcirculation have damaging effect on the intramural nervous apparatus of the small intestine, which contributes to inhibition of intestinal motor function.
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