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Несмотря на современные достижения в меди-
цинской технике, теоретической, практической хи-
рургии и реаниматологии, летальность при острой 
тонкокишечной непроходимости (ОТН) продолжает 
оставаться на очень высоком уровне и составляет, по 
данным некоторых авторов, от 10,7 до 64,7% [1, 4, 6, 
7 и др.], не имея тенденции к снижению за последние 
годы. При осложнении ОТН перитонитом, токсико-
септическим шоком, дисфункцией различных органов 
и систем, летальность стремится к абсолютной. Столь 
высокая летальность при осложнениях ОТН во многом 
обусловлена малыми знаниями о патогенезе и морфо-
генезе дисфункции различных органов и систем. 

Одной из основных причин смертности больных 
с ОТН, наряду с перитонитом и пневмониями, являет-
ся острая почечная недостаточность. По данным ряда 
авторов, частота встречаемости почечной дисфункции 
при ОТН составляет от 9,5 до 60,2% и приводит к ле-
тальному исходу в 45 – 100% случаев [3, 4, 5, 18, 19, 20]. 

В современной медицинской литературе вопрос 
изучения почечных канальцев при острой почечной 
недостаточности освещен достаточно подробно [14, 
16], в то время как изменения микроциркуляторного 
компонента почечных телец в предыдущих исследова-
ниях не нашли достаточного отражения. В то же вре-
мя о нарушениях микроциркуляции, как непременном 
звене многих острых заболеваний, говорят результаты 
работ ряда исследователей. Авторы указывают, что 
при острых хирургических заболеваниях микроцир-
куляторные нарушения наступают раньше клиниче-
ских проявлений и исчезают позже последних. Дру-
гими словами, патологический процесс начинается и 
заканчивается на микроциркуляторном уровне.

В доступной литературе отсутствуют работы, в 
которых отслеживались морфофункциональные изме-
нения в почечных тельцах в динамике развития раз-
личных видов ОТН, нет данных о репаративных про-
цессах в почках после ее устранения. 

По механизму возникновения ОТН можно разде-
лить на три группы: острая странгуляционная, острая 

обтурационная и спаечная тонкокишечная непроходи-
мость, которая содержит в себе компоненты как стран-
гуляции, так и обтурации. 

Без знания морфофункциональных изменений 
в гемомикроциркуляторном русле почек в динамике 
развития разных видов ОТН, осложненной перитони-
том, невозможно понять патогенез развития острой 
почечной недостаточности при этом заболевании. В 
свою очередь, без знания патогенеза этого грозного 
осложнения не может быть качественного улучшения 
результатов лечения больных острой тонкокишечной 
непроходимостью, осложненной острой почечной не-
достаточностью. 

Дисфункция различных органов и систем, в том 
числе и почечная недостаточность, чаще наблюдается 
в предоперационном, интраоперационном и раннем 
послеоперационном периодах при острой обтураци-
онной тонкокишечной непроходимости, чем при дру-
гих видах тонкокишечной непроходимости. Вероятнее 
всего, это связано с поздней от начала заболевания 
обращаемостью больных в лечебные учреждения. Из-
учить на клиническом материале морфологические 
изменения в почках в динамике развития заболевания 
при острой обтурационной тонкокишечной непрохо-
димости на биопсийном материале не представляется 
возможным, поэтому основой нашей работы является 
экспериментальное моделирование низкой обтураци-
онной тонкокишечной непроходимости (НОТН) с по-
следующим изучением изменений почечных телец на 
разных сроках эксперимента.

Целью работы явилось сравнительное качествен-
ное и количественное исследование морфофункци-
ональных изменений почечных телец при НОТН, 
определение стадийности морфофункциональных из-
менений в почечных тельцах в динамике развития это-
го заболевания. 

Материалы и методы

Исследование выполнено на 50 взрослых беспо-
родных собаках обоего пола весом 7-20 кг. Из них 10 



животных служили контрольной группой, в которой 
были изучены почечные тельца в норме. Производи-
лось моделирование НОТН на срок наблюдения 1, 2, 
3, 6 суток с последующим изучением морфофункци-
ональных изменений в почечных тельцах на каждом 
сроке эксперимента. Все операции на животных вы-
полнены под наркозом с соблюдением правил асеп-
тики и антисептики, правил проведения работ с ис-
пользованием экспериментальных животных. Для 
изучения почечных телец в норме и сразу же после вы-
ведения животного из эксперимента иссекали из верх-
него сегмента правой почки кусочек размером 1,0 х 1,0 
см. Кусочки фиксировали в 12% нейтральном форма-
лине и, после соответствующей проводки заливали в 
парафин. Из материала, залитого в парафин, готовили 
срезы толщиной 7-10 мкм, которые окрашивали ге-
матоксилином и эозином, по Ван-Гизон, по Маллори. 
Микропрепараты почек были изучены с помощью ви-
деомикроскопа Nikon Eclipce E 400 при увеличении в 
100, 200 и 400 раз. Морфометрия производилась с по-
мощью программы Adobe Photoshop CS3 Extended RUS 
на ЭВМ типа IBM PC “PENTIUM IV”, все показатели 
исследованы в плоскости сечения почечного тельца. 
Для проведения морфометрии и последующего мате-
матического анализа изменений клубочкового аппара-
та почки мы использовали следующие параметры: 

1. Абсолютные показатели.
Площадь почечного тельца, площадь сосудисто-

го клубочка, площадь полости капсулы сосудистого 
клубочка, высота и ширина почечного тельца, высота 
и ширина сосудистого клубочка, округлость почечно-
го тельца, округлость сосудистого клубочка, толщина 
наружного листка капсулы клубочка, толщина вну-
треннего листка капсулы клубочка, периметр наруж-
ного листка капсулы клубочка, периметр внутреннего 
листка капсулы клубочка. Все параметры были изуче-
ны в плоскости сечения почечного тельца. 

2. Относительные показатели.
Процентное соотношение клубочков с геморра-

гиями и нормальных клубочков, процентное соотно-
шение некротизированных клубочков и нормальных 
клубочков 

3. Косвенные показатели.
Предполагая, что линейные размеры эндотелио-

цитов величины постоянные, по количеству ядер эн-
дотелиоцитов в плоскости сечения почечного тельца 
можно судить о протяженности капиллярной сети 
клубочка. 

Результаты и их обсуждение

Полученные морфометрические данные в соче-
тании с математическим анализом позволяют устано-
вить морфологические и функциональные особенно-
сти перестройки почечных телец в динамике развития 
НОТН, количественные характеристики этих измене-
ний - ряд важных закономерностей, не вскрытых мето-
дами описательной морфологии. Проведенные иссле-

дования раскрывают основные принципы адаптивной 
перестройки интраорганных кровеносных сосудов по-
чечных телец при нарушениях кровотока в почках в 
условиях экспериментальной НОТН. 

На ранних сроках эксперимента отмечается реф-
лекторный спазм капилляров сосудистого клубочка. 
Некоторые выносящие артериолы в спавшемся состо-
янии. С увеличением сроков эксперимента нарастание 
отека приводило к увеличению объема эндотелиаль-
ных клеток капилляров. Наблюдалось накопление 
тканевой жидкости между базальной мембраной и эн-
дотелиоцитами с локальным отслаиванием эндотелия 
капилляров сосудистых клубочков. В просвете отдель-
ных капилляров наблюдались скопления нейтрофиль-
ных лейкоцитов. Нарушение экссудации приводило к 
увеличению доли интерстиция за счет отека и инфиль-
трации стромы органа моноцитами, лимфоцитами и 
нейтрофилами. Отек стромы приводил к сдавлению 
просвета кровеносных капилляров и венул и вызывал 
локальные нарушения кровотока. Повышенная про-
ницаемость эндотелия и повреждение эндотелиоцитов 
способствовали диапедезу эритроцитов за пределы 
сосудистого русла капилляров с формированием па-
равазальных геморрагий, относительное количество 
которых росло с увеличением срока эксперимента. 
На сроках 3, 6 суток НОТН отмечено развитие пара-
литической вазодилатации капилляров сосудистых 
клубочков, обусловленной гипоксическим поврежде-
нием нервного аппарата. В строме почек наблюдается 
выраженный отек и нарушение структуры сосудистой 
стенки у артериол и мелких артерий. Выявлено резкое 
венозное полнокровие, множественное тромбообразо-
вание в венах среднего и мелкого калибров, а также в 
венулах. Наблюдается нарушение целостности стенок 
вен среднего и мелкого калибров с множественными 
паравазальными геморрагиями. В просвете венул и 
капилляров наблюдается адгезия сегментоядерных 
гранулоцитов к стенкам сосудов, на отдельных участ-
ках полностью перекрывающая их просвет. С увели-
чением срока наблюдения показатели относительного 
количества некротизированных клубочков и клубоч-
ков с геморрагиями увеличиваются, достигая своего 
максимума к 6-м суткам эксперимента, составляют 23 
и 25 % соответственно. Установлено, что при развитии 
НОТН изменения сосудов почечных телец (в сосуди-
стых клубочках) обуславливают морфофункциональ-
ные гемомикроциркуляторные расстройства в почках, 
которые приводят к возникновению и развертыванию 
декомпенсации функции этого жизненно важного ор-
гана.

В динамике развития НОТН нами выделено 
шесть стадий морфофункциональных изменений в по-
чечных тельцах:

I – реактивная стадия
II - без выраженных морфофункциональных из-

менений;



III - с реактивностью сосудов гемомикроцирку-
ляторного русла (геморрагии, спазм артериолярного, 
дилатация венулярного звена гемомикроциркулятор-
ного русла в корковом веществе почки) без интерсти-
циальных проявлений воспаления;

IV - с выраженными морфофункциональными 
изменениями в почечных тельцах и интерстициаль-
ными проявлениями воспаления, но с возможностью 
полного восстановления функции почек.

V - с выраженными морфофункциональными 
изменениями в почечных тельцах и интерстициаль-
ными проявлениями воспаления, но с возможностью 
частичного восстановления функции почек.

VI - с выраженными морфофункциональными 
изменениями в почечных тельцах и интерстициальны-
ми проявлениями воспаления с последующим стой-
ким нарушением функции почек.

 Обтурация просвета тонкой кишки с полным 
прекращением пассажа кишечного содержимого не 
происходит одномоментно. До определенной степени 
сужения просвета кишки пассаж кишечного содержи-
мого возможен, но когда уменьшение просвета тонкой 
кишки достигает критического состояния, происхо-
дит резкий спазм мышечной оболочки стенок тонкой 
кишки, развивается клиническая картина острой об-
турационной тонкокишечной непроходимости. Мы 
предполагаем наличие реактивной стадии, хотя нам и 
не удалось ее увидеть. Вероятнее всего это связано с 
поздним (для реактивной стадии) первым сроком на-
блюдения.

Во II стадии макроскопически почка не увеличе-
на в размерах, не отечная. Фиброзная капсула почки 
ненапряженная, легко снимается. На разрезе корковый 
слой серого цвета, отграничен от темно-красного моз-
гового слоя. Эндотелий капилляров клубочков сохра-
нен, не деформирован. Отсутствуют некротизирован-
ные сосудистые клубочки и клубочки с геморрагиями. 
Спазм капилляров сосудистых клубочков не отмечен. 

В III стадии макроскопически почка не увеличе-
на в размерах, не отечная. Фиброзная капсула почки 
ненапряженная, легко снимается. На разрезе корковый 
слой почки серого цвета, четко отграничен от тем-
но-красного мозгового слоя. Эндотелий капилляров 
клубочков сохранен, не деформирован. Капилляры 
клубочков сужены, сосуды венулярного и венозного 
звеньев гемомикроциркуляторного русла почки дила-
тированы. Впервые выявляется диапедез эритроцитов 
за пределы сосудистого русла.

 В IV стадии макроскопически почка несколько 
увеличена в размерах, набухшая, отечная. Фиброзная 
капсула почки напряженная, легко снимается. Широ-
кий бледно-серый корковый слой резко отличается от 
темно-красных пирамид мозгового слоя. Нарастание 
отека приводило к увеличению объемов клеток. Ино-
гда наблюдалось накопление тканевой жидкости меж-
ду базальной мембраной и эндотелиоцитами с локаль-

ным отслаиванием эндотелия. В просветах отдельных 
капилляров наблюдались нейтрофильные лейкоциты. 
Повышенная проницаемость эндотелия и поврежде-
ние эндотелиоцитов приводили к нарушению экссуда-
ции, что, в свою очередь, вело к увеличению доли ин-
терстиция за счет отека и инфильтрации моноцитами, 
лимфоцитами и нейтрофилами. Отек приводил к сдав-
лению просвета кровеносных капилляров и вызывал 
локальные нарушения кровотока. Базальные мембра-
ны сосудов, как правило, сохраняли свою структуру, 
лишь иногда выглядели разрыхленными или истон-
ченными. 

В V стадии макроскопически почка увеличена 
в размерах, набухшая, отечная. Фиброзная капсула 
почки напряженная, легко снимается. Широкий блед-
но-серый корковый слой резко отграничен от темно-
красных пирамид мозгового вещества. Отек продол-
жал нарастать. Эндотелий деформирован, местами 
разрушен. Капилляры клубочков сужены за счет на-
растающего отека, уменьшена площадь сосудистых 
клубочков, уменьшается количество эндотелиоцитов 
в плоскости сечения клубочка. Базальные мембраны 
иногда выглядели разрыхленными или истонченны-
ми. 

В VI стадии макроскопически почка значительно 
увеличена в размерах, набухшая, отечная. Фиброзная 
капсула почки напряженная, легко снимается. Широ-
кий бледно-серый корковый слой резко отграничен от 
темно-красных пирамид мозгового вещества, в интер-
медиарной зоне почки и лоханке визуализируются кро-
воизлияния. Периваскулярно отмечается выраженный 
отек стромы, диапедезные кровоизлияния. Эндотелий 
капилляров деформирован, местами разрушен. Сосу-
дистые стенки некоторых капилляров местами расхо-
дились, образуя щели между стыками эндотелиальных 
клеток. Расширенные (в результате паралитической 
вазодилатации) и переполненные кровью капилляры 
иногда чередовались со спавшимися незаполненными. 
Выявлялся диапедез эритроцитов за пределы русла 
капилляров сосудистого клубочка. Просвет венозных 
микрогемососудов расширен. Выявлялись некротиче-
ские изменения как отдельных элементов почечных 
телец, так и почечных телец в целом. 

Вывод

Установление стадийности морфофункциональ-
ных изменений в почках в динамике развития острой 
низкой обтурационной тонкокишечной непроходи-
мости, выявление возможности обратимости этих 
изменений и восстановления функций почек играют 
важнейшую роль в прогнозировании вероятности раз-
вития почечных осложнений в течение раннего и позд-
него послеоперационного периодов после устранения 
острой обтурационной тонкокишечной непроходимо-
сти, позволяет расширить арсенал методик оценки со-
стояния здоровья данной категории больных.
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