
 
64  
 

БИОЛОГИЧЕСКИЕ НАУКИ 
 
УДК 616.341:616.151.55:615.099 

Витальная микроскопия микроциркуляторного  
русла брыжейки тонкой кишки в динамике 
острого отравления нитритом натрия 

 
 
Цель: изучение состояния гемо– и лимфомикроциркуляторного русла (МЦР) бры-

жейки тонкой кишки (БТК) крысы в динамике острого перорального отравления 
нитритом натрия. 
Материал и методы. Эксперименты выполнены на 50 белых крысах массой 180–
200 г, распределенных на 2 группы: I интактная (контроль) – 20 и II – модель 
острого отравления нитритом натрия (опыт) – 30. Отравление воспроизводилось 
пероральным введением наркотизированным животным через зонд в желудок 
нитрита натрия в дозе 50 мг/кг.  
Результаты. Через 30 минут после интоксикации биомикроскопически отмеча-

ется общее замедление кровотока. В артериолах и прекапиллярах на фоне их 
вазодилятации кровоток замедлялся и становился сплошным гомогенным или 
зернистым. Морфометрия показала расширение диаметра всех звеньев МЦР 
БТК по сравнению с интактными значениями. Через 90 минут после интоксикации 
определяется увеличение диаметра артериол на 22% (по сравнению с контро-
лем), прекапилляров - на 18,8%, уменьшение числа перфузируемых капилляров. 
Средний диаметр капилляров возрастает на 31,4% (по сравнению с контролем). 
Посткапилляры и венулы отличаются полнокровием, большой извилистостью и 
замедлением кровотока. Увеличение диаметра посткапилляров и венул по срав-
нению с контролем составляло 20,4 и 23% соответственно. Диаметр лимфатиче-
ских сосудов увеличился на 30% (по сравнению с контролем). Через 180 минут 
биомикроскопия выявила усугубление признаков нарушения гемомикроциркуля-
ции. Нарастало число ЛС с деформированными контурами. Число сокращений 
лимфангионов уменьшалось до 1-2 в 1 минуту. Их диаметр по сравнению с ин-
тактными увеличился на 40% (Р<0,05). 
Заключение. Через 30 минут после острого (ЛД50) перорального отравления 

нитритом натрия изменения в МЦР БТК проявляются в интенсивном нарастании 
к 90 и 180 минуте интоксикации: вазодилятации резистивного звена со снижением 
ритма их вазомоции, венулярной гипертензии, усиления артериоло–венулярного 
шунтирования, извилистости сосудов, общего замедления кровотока, стаза агре-
гации эритроцитов с паравазальным отёком тканей. В лимфатических сосудах 
прогрессирует ослабление ритма моторики лимфангионов, с появлением фор-
менных элементов крови в просвете. 
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Objective. Study of the state of hemo – and lympho-microcirculatory bloodstream 
(MCB) of the mesentery of the small intestine (MSI) of a rat in the dynamics of acute 
oral poisoning by sodium nitrite. 
Materials and methods. The experiments were performed on 50 white rats weighing 

180–200 g, divided into 2 groups: I intact (control) - 20 and II - model of acute sodium 
nitrite poisoning (experiment) - 30. The poisoning was reproduced by oral administra-
tion to anesthetized animals through a probe into the stomach of sodium nitrite at a 
dose of 50 mg / kg. 
Results. There was biomicroscopic noted a general slowing of the blood flow in 30 
minutes after intoxication. On the back of vasodilatation in arterioles and precapillaries 
the blood flow slowed down and became continuous homogeneous or granular. Mor-
phometry showed the expansion of the diameter of all links of the MCB of MSI, com-
pared with intact values. There was determined an increase in the diameter of arterioles 
by 22% (compared with the control), precapillaries - by 18.8%, a decrease in the num-
ber of perfusable capillaries in 90 minutes after intoxication. The average diameter of 
the capillaries increases by 31.4% (compared with the control). Postcapillaries and 
venules were distinguished by plethora, great tortuosity and slower blood flow. The 
increase in the diameter of postcapillaries and venules compared with the control was 
20.4 and 23%, respectively. The diameter of the lymphatic vessels increased by 30% 

(compared with the control). There was revealed an aggravation of signs of impaired 

hemomicrocirculation after 180 minutes, biomicroscopy. The number of drugs with de-
formed contours increased. The number of lymphangion contractions decreased to 1-
2 in 1 minute. Their diameter compared with the intact increased by 40% (P <0.05). 
Conclusion. In 30 minutes after acute (LD50) oral poisoning with sodium nitrite the 
changes in the MCB of MSI are manifested in an intensive increase by 90 and 180 
minutes of intoxication: vasodilation of the resistive link with a decrease in the rhythm 
of their vasomotion, venular hypertension, increased arteriole venous bypass surgery, 
vascular tortuosity, total venous hypertension, increased arteriole venous bypass sur-
gery, vascular tortuosity, total venous hypertension, increased arteriole venous bypass 
surgery, vascular sinuosity, general venous hypertension, increased arteriole venous 
bypass surgery, vascular sinuosity, total venous hyperpression. In the lymphatic ves-
sels a weakening of the motility rhythm of the lymphangion is progressing, with the 
appearance of the formed elements of blood in the lumen. 
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озрастающий во многих странах 
мира нитратно-нитритный прес-
синг в настоящее время представ-
ляет собой реальную угрозу для 
здоровья населения, учитывая, 
что указанные соединения азота в 
организм человека поступают 

преимущественно с пищей и питьевой водой 
[9]. Доказано, что нитриты постоянно присут-
ствуют в организме и эндогенно синтезиру-
ются человеком [9, 10]. Нитраты и нитриты 
также широко применяются в качестве ле-
карственных средств сосудорасширяющего 
действия [1, 6-8]. Известно, что тяжесть ток-
сических поражений при острых нитритных 
интоксикациях обусловлена возникновением 
дозозависимой полиорганной недостаточно-
сти на почве метгемоглобинемии, гемиче-
ской и гистотоксической гипоксии, нарушения 

реологии крови и микроциркуляции [1, 4-6, 
10]. 

Цель: изучение состояния гемо- и лимфо-

микроциркуляторного русла (МЦР) брыжейки 
тонкой кишки (БТК) крысы в динамике 
острого (ЛД50) перорального отравления 
нитритом натрия. 
Материал и методы  

Эксперименты выполнены на 50 белых 
беспородных крысах обоего пола, массой 
180 – 200 г, распределенных на 2 группы: I 
интактная (контроль) – 20 и II – модель 
острого отравления нитритом натрия (опыт) 
– 30. Отравление воспроизводилось перо-
ральным введением наркотизированным жи-
вотным (кетамин в/м, 25 мг/г массы тела) че-
рез зонд в желудок нитрита натрия в дозе 50 
мг/кг, т.е. 10 мг на крысу [1].  

Биомикроскопия БТК проводилась по ме-
тодике В.И. Козлова (1972) в контрольной 
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группе, а также через 30, 90 и 180 минут по-
сле отравления. Микроскопия и фотови-
деорегистрация проводились с помощью 
микроскопа «Wilomed» (Германия), сопря-
женного через видеокамеру с компьютером, 
при увеличении х70. Морфометрия диамет-
ров микрососудов проводилась на видеомо-
ниторе [3]. Цифровой материал обработан 
статистически с использованием пакета при-
кладных программ Statistika – 6.0. 2001. 

Результаты и их обсуждение 
Биомикроскопия БТК интактных крыс уста-

новила, что артериолы имели сплошной го-
могенный кровоток, диаметр их равнялся 18 
мкм. Они, ветвясь, отдавали прекапилляры с 
таким же кровотоком, диаметр их равнялся 
10,6 мкм. Число вазомоторных волн арте-
риол составлял 17 в 1 мин., а прекапилляров 
– 28 в 1 мин. Капиллярное русло БТК крыс 
представлено мелкопетлистой сетью. В ма-
гистральных капиллярах кровоток быстрый, 
гомогенный, а в сетевых – медленный, зер-
нистый, диаметр их в среднем – 7,0 мкм. 
Пути юкстакапиллярного кровотока, в виде 
«полушунтов», имели кровоток, аналогичный 
кровотоку в магистральных капиллярах. 
Посткапиллярные венулы со сплошным зер-
нистым кровотоком, сливаясь, формировали 
венулы. Диаметр составлял 12,2 мкм, а ве-
нул – 20,9 мкм. Лимфатические капилляры в 
БТК выявлялись в виде «слепых» выростов, 
диаметром от 15 до 40 мкм. По мере увели-
чения их диаметра (до 60-80 мкм) и появле-
ния клапанов, формировались лимфатиче-
ские посткапилляры. Лимфатические сосуды 
(ЛС) представляли собой каналы диаметром 
в среднем 120 мкм. Ритмические сокращения 
их лимфангионов составляли 12 в 1 минуту.  

Через 30 мин. после интоксикации среди 
комплекса изменений МЦР БТК, выявляемых 
биомикроскопически, отмечалось общее за-
медление кровотока, особенно в отводящих 
звеньях МЦР в виде усиления зернистости 
потока крови в посткапиллярах и венулах. На 
данном этапе интоксикации в артериолах и 
прекапиллярах на фоне их вазодилятации 
кровоток замедлялся и становился сплош-
ным гомогенным или зернистым. Частота ва-
зомоторных волн артериол уменьшалась до 
11 в 1 мин., они приобретали аритмичный ха-
рактер. Прекапилляры становились извили-
стыми с уменьшением вазомоторных осцил-
ляций до 21 в 1 мин. Нарушение капилляр-
ной микроциркуляции характеризовалось их 
нарастающей извилистостью, полнокровием 
и снижением скорости кровотока. Учащались 

случаи прерывистости потока, особенно в се-
тевых капиллярах. Морфометрия показала 
расширение диаметра всех звеньев МЦР 
БТК по сравнению с интактными значениями: 
в артериолах – на 7,2% (Р≤0,05); в прекапил-
лярах – на 3,7% (Р≤0,05); в капиллярах – на 
23% (Р≤0,05); в посткапиллярах – на 14% 
(Р≤0,05) и в венулах – на 2% (Р≤0,05).  

Изменения лимфатического русла БТК 
выражались в деформации ЛС, по-види-
мому, обусловленных дилятацией отдель-
ных групп гладкомышечных клеток их стенок. 
Их диаметр увеличивался на 7,5 % (по срав-
нению с контролем), число сокращений лим-
фангионов снижалось до 8 в 1 мин. 

Через 90 мин. после интоксикации опреде-
лялось дальнейшее прогрессирование нару-
шения микроциркуляции артериол и прека-
пилляров с ослаблением их миогенной ак-
тивности. Число вазомоций артериол умень-
шалось до 8 в 1 мин., диаметр их увеличился 
на 22% по сравнению с контролем и на 13% 
по сравнению с предыдущим (30') сроком 
наблюдения (Р≤0,05). Прекапилляры приоб-
ретали извилистый ход, сопровождались за-
медленным, зернистым, прерывистым крово-
током. Диаметр их возрос на 18,8% по срав-
нению с интактной группой и на 14,5% по 
сравнению с 30 мин. интоксикацией (Р≤0,05). 
Уменьшилось число перфузируемых капил-
ляров, кровоток сохранялся преимуще-
ственно в магистральных сосудах, был за-
медленным и прерывистым. 

В отдельных капиллярах выявлялись аг-
регаты эритроцитов и признаки стаза, пери-
васкулярного отёка. Средний диаметр их 
возрос на 31,4% (по сравнению с контролем) 
и на 7% по сравнению с 30' (Р≤0,05). В поле 
зрения часто выявлялись артериоло-вену-
лярные анастомозы с интенсивным кровото-
ком. Посткапилляры и венулы отличались 
полнокровием, большой извилистостью и за-
медлением кровотока. В отдельных из них 
определялись признаки стаза, агрегации 
крови и периваскулярного отёка. Увеличение 
диаметра посткапилляров и венул по сравне-
нию с контролем составило 20,4 и 23% соот-
ветственно. По сравнению с 30' интоксика-
цией их диаметр возрос на 5,7% и 20,6% 
(Р<0,05) соответственно.  

Изменения ЛС БТК характеризовались 
дальнейшей деформацией их стенок со сни-
жением числа сокращений лимфангионов до 
6 в 1 мин. Диаметр их увеличился на 30% (по 
сравнению с контролем). В отдельных рас-
ширенных ЛС обнаруживались форменные 
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элементы крови, из–за прогрессирующего 
повышения проницаемости кровеносных и 
ЛС.  

Через 180 минут биомикроскопия выявила 
общее «обеднение» рисунка МЦР БТК, обу-
словленное дальнейшим усугублением од-
нонаправленных описанных ранее признаков 

нарушения гемомикроциркуляции. Нарас-
тало число ЛС с деформированными конту-
рами, содержащих форменные элементы 
крови. Число сокращений лимфангионов 
уменьшалось до 1-2 в 1 мин. Их диаметр по 
сравнению с интактными увеличился на 40% 
(Р<0,05) (таблица). 

 
Таблица. Показатели диаметров основных групп микрососудов брыжейки тонкой кишки крысы в 
динамике острого (ЛД50) перорального отравления нитритом натрия (биомикроскопия; в мкм; 
M±m; n=50; Р≤0,05) 
Группа 
 

Звенья микроциркуляционного русла 

Артериолы Прекапилляр-
ные артериолы 

Капилляры Посткапилляр-
ные венулы 

Венулы 

Интактная группа (кон-
троль) 

18±0,2 10,6±0,2 7,0±0,2 12,2±0,3 20,9±0,3 

Отравление нитритом 
натрия через 30 минут 

19,3±0,1 11,0±0,2 8,6±0,2 13,9±0,2 21,3±0,2 

Отравление нитритом 
натрия через 90 минут  

21,9±0,2 12,6±0,2 9,2±0,1 14,7±0,1 25,7±0,3 

Отравление нитритом 
натрия через 180 минут 

20,5±0,2 12,2±0,1 9,0±0,1 13,5±0,1 24,9±0,3 

 

Заключение 
Таким образом, через 30 минут после 

острого (ЛД50) перорального отравления 
нитритом натрия изменения в МЦР БТК про-
являются в интенсивном нарастании к 90 и 
180 минуте интоксикации: вазодилятации ре-
зистивного звена со снижением ритма их ва-
зомоции, венулярной гипертензии, усиления 
артериоло-венулярного шунтирования, изви-
листости сосудов, общего замедления крово-
тока, стаза агрегации эритроцитов с парава-
зальным отёком тканей. В ЛС прогрессирует 
ослабление ритма моторики лимфангионов, 
с появлением форменных элементов крови в 
просвете. 
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