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влияние обитающих в агрессивной среде пищеварительной 

системы паразитов, которые выделяют антиферменты и угне-

тают секрецию пищеварительных желез [1]. Помимо этого, 

паразитирование мелких гельминтов может вызывать другие 

хирургические осложнения [8]. Паразиты способствуют нару-

шению минерального обмена у человека и животных. 

Своевременное выявление безоаров, особенно при га-

строскопии, предупреждает развитие осложнения в виде не-

проходимости желудка или кишечника. Большое значение 

имеет гистологическое исследование случайно обнаружен-

ных при гастроскопии объектов, которые вместе с образцами 

слизистой желудка необходимо направлять на патоморфоло-

гическое исследование.
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The paper shows the similar histological structure of the bezoar obtained during 
gastroscopy in one patient and the bezoars washed from the feces of other patients. 
An additional histochemical study with a positive lignin reaction has revealed that the 
fibrous structures of these masses (phytobezoars) are of plant origin. This suggests 
that digestion of plant food components is impaired because of the fibrous fixation of 
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with histological examination of mucosal specimens and fragments of undigested food 
particles is proposed for the early diagnosis and prevention of gastric obstruction.
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Гистологическое исследование слоев толстой кишки в раз-

ных ее отделах – один из ведущих методов диагностики 

хронического запора различной этиологии [6]. Колоноско-

пия позволяет в 80–90% случаев осмотреть толстую кишку на 

всем протяжении для определения характера и степени вы-

раженности патологических изменений при острых и хрони-

ческих воспалительных ее заболеваниях [1]. Исследование 

слизистой оболочки толстой кишки обязательно для морфо-

логической верификации заболеваний, оценки степени ак-

тивности воспалительных изменений и дизрегенераторных 

процессов [2, 3]. Повторные исследования биоптатов служат 

контролем эффективности лечения хронического запора при 

аномалиях развития толстой кишки.

Целью данной работы было изучение особенностей со-

стояния слизистой оболочки толстой кишки при колоноско-

пическом и морфологическом исследовании у 43 больных 

хроническим запором при аномалиях развития толстой киш-

ки. Результаты исследования биоптатов слизистой оболочки 

толстой кишки позволили определить дальнейшую тактику 

лечения.

Диагностика пороков развития толстой кишки остается 

сложной проблемой терапии и хирургии [4, 5]. На наш взгляд, 

только ранняя диагностика заболевания позволит исключить 

осложнения, которые развиваются в результате хронической 

каловой интоксикации при хроническом запоре на фоне ано-

малий развития толстой кишки. Полученные данные обсле-

дования явились основанием для выбора дальнейшей тактики 

лечения данной группы больных.

Мы считаем колоноскопию с биопсией слизистой обо-

лочки толстой кишки одним из ведущих методов, приме-

няемых в ходе лечебно-диагностических мероприятий; он не 

требует больших материальных затрат и может проводиться в 

амбулаторных условиях.

Исследование, проведенное нами у больных с различны-

ми клиническими проявлениями хронического запора при 

аномалиях развития толстой кишки (в том числе с хрониче-

ской каловой интоксикацией), установило практически во 

всех случаях наличие воспалительных изменений слизистой 
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оболочки: у 41 пациента выявлен катаральный проктосиг-

моидит, в том числе у 22 (53,7%) – с умеренно выраженными 

изменениями слизистой оболочки и у 13 (31,7%) – с выражен-

ными; у 6 (14,6%) больных найдены эрозивные изменения в 

ректосигмоидной зоне толстой кишки. 

В биоптатах обнаружены 2 морфологические фор-

мы (см. рисунок, а) – хронический колит без атрофии – 

у 3 (7,4%) больных; хронический колит с атрофией слизи-

стой оболочки толстой кишки – у 38 (92,6%) больных; толь-

ко у 2 обследованных слизистая оболочка оставалась неиз-

менной (табл. 1).

В исследуемых препаратах при хроническом колите без 

атрофии толщина слизистой оболочки составляла в среднем 

0,32 мм, относительная площадь кишечных крипт – 58%. По-

кровный эпителий высокий, цилиндрический, с небольшими 

участками уплотнения.

При хроническом колите с атрофией слизистой оболочки 

определялись более вариабельные изменения (см. рисунок, б). 

Признаками, свидетельствующими об атрофии, считали 

уменьшение толщины оболочки (<0,28 мм) и относительной 

площади крипт (<54%). По нашим наблюдениям, атрофиче-

ские изменения слизистой оболочки толстой кишки были у 38 

больных хроническим колитом на фоне долихоколон: началь-

ные проявления – у 11 (28,95%), умеренные – у 18 (47,37%) и 

выраженные – у 9 (23,68%) больных.

В гистологических препаратах также определялась ак-

тивность воспалительного процесса по наличию в воспа-

лительном инфильтрате собственной пластинки слизистой 

оболочки. В эпителиальном слое, выстилающем поверхность 

слизистой оболочки и формирующем кишечные крипты, об-

наружены сегментоядерные лейкоциты. Если это были еди-

ничные лейкоциты, хронический колит расценивали как сла-

бовыраженный.

Из 43 больных с различными формами хронического 

колита при аномалиях развития толстой кишки неактивный 

процесс выявлен у 18 (41,8%), активный – у 25 (58,2%) боль-

ных. По степени активности воспалительного процесса боль-

ные распределялись следующим образом: слабовыраженная – 

у 18 (72%), умеренно выраженная – у 4 (16%), выраженная – 

у 3 (12%) больных.

Поскольку гистологические изменения при исследова-

нии биоптата однотипны при разных причинах развития хро-

нического колита, мы попытались оценить повреждения и 

возможности регенерации воспаленной слизистой оболочки 

сигмовидной кишки у больных с мегадолихоколон, а также 

муцинообразующую функцию бокаловидных клеток при этих 

состояниях (ШИК-реакция) и количество эпителиоцитов на 

отрезке базальной мембраны 60 мкм по длиннику крипты 

(табл. 2).

Как показали полученные результаты, при отсутствии 

макроскопических признаков острого воспаления на фоне 

мегадолихоколон отмечались некоторое разрежение разме-

щения крипт в слизистой оболочке и утончение слоя глад-

кой мускулатуры подслизистого слоя. При этом бокаловид-

ные клетки наполнены муцином с относительно невысокой 

оптической плотностью при постановке ШИК-реакции. 

При окраске микропрепаратов галлоцианином по Эйнар-

сону отмечены многочисленные апоптотические тельца не 

только в поверхностном эпителии, но и в эпителии крипт 

при сохранении целостности эпителиального покрова. Это 

свидетельствует об ускорении обновления эпителия сигмо-

видной кишки у больных с мегадолихоколон даже в период 

ремиссии. Собственная пластинка слизистой оболочки на-

Фрагменты слизистой оболочки сигмовидной кишки с явлениями хро-
нического неатрофического (а) и атрофического (б) колита

а

б

Таблица 1
Результаты гистологического исследования 

слизистой оболочки толстой кишки

Морфологическое исследование
Число больных

n % (M±m)

Нормальная слизистая 2 4,65±3,21

Неатрофический колит 3 6,98±3,88

Атрофический колит, стадия:
начальная 
умеренная
выраженная

11
18
9

28,95±7,36
47,37±8,10
23,68±6,90

Примечание. Достоверность различий по сравнению с нормальной слизи-
стой оболочкой: р<0,05.

Таблица 2
Оптическая плотность муцина бокаловидных клеток 

сигмовидной кишки и количество эпителиоцитов на отрезке 
базальной мембраны 60 мкм по длиннику крипты (n=23)

Мегадолихоколон Число 
больных

Оптическая 
плотность, 

усл. ед.

Количество 
эпителиоцитов p

Без воспаления 2 0,81±0,10 21,6±1,1

С умеренно 
выраженным 
воспалением

15 1,42±0,09
1,05±0,08

23,4±1,0
17,2±0,7 <0,05

С выраженным 
воспалением

6 1,12±0,07
1,68±0,11

15,1±0,9
11,7±0,8 <0,01



597'2017

из практики

сыщена лимфоцитами с относительно небольшим присут-

ствием плазмоцитов.

Обнаружение тонких коллагеновых волокон под базаль-

ной мембраной крипт и кое-где в толще собственной пла-

стинки слизистой оболочки свидетельствовала о наличии в 

данный момент у больного ремиссии хронического катараль-

ного колита.

При умеренно выраженных явлениях катарального про-

ктосигмоидита обнаружены макроскопические (слизистая – 

умеренно розового цвета, с незначительным отеком и гипе-

ремией) и микроскопические проявления обострения вос-

паления. Покровный эпителий в большинстве биоптатов со-

храняет целостность при усиленном апоптозе эпителиоцитов, 

однако встречаются участки как его атрофичного состояния 

(содержание эпителиоцитов ниже нормы, количество эпите-

лиоцитов на единицу длины эпителиального покрова умень-

шено), так и его гиперплазии (размещение эпителиоцитов в 

2–3 ряда).

 В слое покровного эпителия – круглоядерные лейко-

циты. Базальная мембрана поверхностного эпителия в боль-

шинстве случаев отсутствует, появляется гомогенная эозино-

фильная полоса, иногда склерозированная, которая отделяет 

слой эпителия от собственной пластинки.

В 3 случаях отмечено формирование эрозии, местами – 

с сохранением гомогенного слоя на поверхности слизистой 

оболочки или с его отделением и обнажением собственной 

пластинки.

При выраженных признаках катарального проктосиг-

моидита, выявленных при макроскопическом (ярко-красный 

цвет слизистой, выраженный отек) и микроскопическом ис-

следовании, отмечено более интенсивное повреждение эпи-

телия (как поверхностного, так и железистого) с большим 

количеством апоптотических телец в слое эпителия. Гомо-

генный слой разной толщины замещает базальную мембрану 

поверхностного эпителия. Лейкоцитарный инфильтрат соб-

ственной пластинки слизистой оболочки местами особенно 

густой, макрофагально-лимфоцитарный, с большой приме-

сью плазмоцитов. 

В этих локусах на эпителии снаружи зафиксированы 

круглоядерные лимфоциты. Такая картина может быть расце-

нена как «атака» иммунокомпетентных клеток на эпителий, 

лишенный базальной мебраны. Пролиферация эпителиоци-

тов замедлена, так как на унифицированном отрезке базаль-

ной мембраны крипт находится все меньше эпителиоцитов. 

Производство муцина в данной подгруппе оказалось пони-

женным, но его оптическая плотность была повышена вплоть 

до очень высокой.

Полученные результаты требуют объяснения очередно-

сти структурных изменений в ходе воспалительной реакции 

в слизистой оболочке сигмовидной кишки на фоне мегадоли-

хоколон.

Можно предположить, что гибель поверхностного эпи-

телия слизистой оболочки (скорее всего, из-за токсических 

воздействий в связи с запором) вызывала интенсификацию 

пролиферации камбиальных эпителиоцитов в дне крипт, и 

молодые эпителиоциты закрывали дефект. 

Таким образом, гистологический и морфометрический 

анализ биоптатов слизистой оболочки сигмовидной кишки 

у больных с мегадолихоколон позволил подтвердить диагноз 

хронического проктосигмоидита и установить практически 

во всех случаях гиперпролиферацию эпителиоцитов крипт и 

увеличение количества крипт, расположенных на 60 мкм дли-

ны базальной мембраны продольного среза.

Результаты проведенного макро- и микроскопического 

исследования свидетельствуют о том, что при хроническом 

запоре на фоне аномалий развития толстой кишки в 95% 

случаев наблюдаются воспалительные изменения в слизи-

стой оболочке. Это обусловлено явлениями хронического 

колостаза, ведущего к постоянному контакту каловых масс 

со стенкой толстой кишки и нарушению регионарного кро-

вотока в ней.

Для определения степени информативности колоноско-

пии с морфологическим исследованием слизистой оболочки 

толстой кишки при хроническом запоре на фоне аномалий 

развития толстой кишки мы сопоставили полученные резуль-

таты (табл. 3).

Степень информативности колоноскопии и морфологи-

ческих исследований толстой кишки оказалась довольно вы-

сокой.

С учетом всех звеньев патологического процесса нами 

была предложена комплексная терапия в лечении рассматри-

ваемых пороков развития толстой кишки.

При воспалительных изменениях слизистой оболочки 

нами был применен месалазин в различных лекарственных 

формах, патогномоничное действие которого избирательно 

осуществляется непосредственно в толстой кишке. С учетом 

наиболее выраженных патологических изменений в прокси-

мальных отделах толстой кишки применялись ректальные 

формы препарата.

Дальнейшее применение трансректальной электростиму-

ляции как ведущего метода лечения патологических состоя-

ний при аномалиях развития толстой кишки способствова-

ло исчезновению клинически выраженных патологических 

симптомов и нормализации актов дефекации. 

Таблица 3
Результаты колоноскопии и морфологического исследования слизистой оболочки (n=43); n (%); (M±m)

Показатель Нормальная 
слизистая

Неатрофический 
колит

Степень атрофического колита
Всего

начальная умеренная выраженная

Неизмененная слизистая 2 (4,65±3,21) 1 (2,33±2,30) 1 (2,33±2,30) 1 (2,33±2,30) 0 5 (11,64±4,89)

Катаральный проктосигмоидит:
умеренно выраженный 
выраженный

0
0

1 (2,33±2,30)
1 (2,33)

6 (13,95±5,28)
4 (9,30)

11 (25,58±6,65)
6 (13,95)

4 (9,30±4,43)
3 (6,97)

22 (51,16±7,62)
14 (32,55)

Эрозивный проктосигмоидит 0 0 0 0 2 (4,65±3,21) 2 (4,65±3,21)

Итого: 2 (4,65±3,21) 3 (6,99±3,88) 11 (25,58±6,65) 18 (41,86) 9 (20,92) 43 (100)
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Исследование слизистой оболочки толстой кишки обя-

зательно для морфологической верификации заболеваний, 

оценки степени активности воспалительных изменений и 

дизрегенераторных процессов. Только ранняя диагностика 

заболевания позволит исключить осложнения, развиваю-

щиеся при хронической каловой интоксикации вследствие 

хронических запоров на фоне аномалий развития толстой 

кишки.

Полученные при обследовании данные явились основа-

нием для выбора дальнейшей тактики лечения у больных рас-

сматриваемой группы. Ближайшие и отдаленные результаты 

лечения в сроки от 6 мес до 5 лет подтвердили правильность 

выбранной тактики.

Повторные исследования биоптатов служат контролем 

эффективности лечения хронического запора при аномали-

ях развития толстой кишки. Данный метод диагностики не 

требует больших материальных затрат и может проводиться в 

амбулаторных условиях. 
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HISTOLOGICAL CHANGES IN CHRONIC CONSTIPATION IN A CASE 
OF COLONIC MALFORMATIONS
O. Litvinova 
Lugansk State Medical University

The mucosa of the colon must necessarily be examined for morphological 
verification of the diagnosis of its diseases, for assessment of the activity of 
inflammatory changes, and for monitoring the efficiency of treatment for chronic 
constipation in colonic malformations.
Key words: gastroenterology, mucosa, colonoscopy, biopsy, chronic constipation.

ВЛИЯНИЕ КРОВОПОТЕРИ 
НА МИКРОЦИРКУЛЯЦИЮ
Е. Липницкий, доктор медицинских наук, профессор, 
М. Гасанов
Первый МГМУ им. И.М. Сеченова (Сеченовский Университет)
E-mail: kirki@inbox.ru

На клинических базах кафедры хирургии Первого МГМУ им. И.М. Сече-

нова совместно с сотрудниками Государственного научного центра РФ – 

Института медико-биологических проблем РАН – изучалась гемодинамика 

на уровне микроциркуляторного русла (МЦР) как ответ на кровопотерю. 

Исследования проведены у 66 доноров в возрасте от 21 до 42 лет. Фикси-

ровали и анализировали показатели кровотока в МЦР, измеряемые 

ультразвуковым высокочастотным допплерографом.

Реакция организма на снижение объема циркулирующей крови в сосуди-

стом русле универсальна и идентична как у практически здоровых людей, 

так и у больных.

Ключевые слова: хирургия, кровопотеря, микроциркуляция, показатели 

кровотока. 

из практики

Лечение кровопотери всегда было и осталось актуальной 

проблемой хирургии. В зависимости от величины кро-

вопотеря вызывает резкое уменьшение объема циркулирую-

щей крови (ОЦК) – гиповолемию, а гиповолемия, в свою 

очередь, – множество разных по выраженности компенса-

торных и патологических реакций (централизация крово-

обращения; спазм периферических сосудов; гемодинамиче-

ские нарушения на уровне микроциркуляторного русла – 

МЦР). Эти изменения сопровождаются выраженными 

изменениями обмена веществ и реологических свойств 

крови. Потеря части эритроцитов приводит к анемии, раз-

вивается циркуляторная гипоксия. Приток экстрацеллю-

лярной жидкости в кровяное русло влечет за собой обезво-

живание организма. Нарушение метаболизма приводит к 

изменению окислительных процессов, ацидозу разной вы-

раженности [1–4].

В настоящее время практический врач имеет возмож-

ность определить объем кровопотери по клинической кар-

тине и результатам лабораторных анализов. Однако это не 

дает полного представления о степени кровопотери, поэто-

му для объективной оценки тяжести состояния больного 

необходимо прямое определение состояния микроциркуля-

ции [4, 5].

Целью исследования явилось изучение гемодинамики на 

уровне МЦР как ответа на кровопотерю. Работа проведена 

на клинических базах кафедры хирургии Первого МГМУ им. 

И.М. Сеченова совместно с сотрудниками Государственного 

научного центра РФ – Института медико-биологических про-

блем РАН. В исследование были включены 66 доноров в воз-

расте от 21 до 42 лет.

Показатели кровотока в МЦР, измеряемые ультразвуковым 
высокочастотным допплерографом:

•  Vs – максимальная систолическая скорость, определяе-

мая по кривой максимальной скорости;




