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Резюме
Анализ исследований последних лет в базах интегрированных (в PubMed, Science Direct и Scopus) показали, что 

ургентная абдоминальная патология в хирургии приводит к функциональным нарушениям почек; развиваются острое 
повреждение почек и острая почечная функциональная недостаточность. Без своевременной диагностики и патоге-
нетически обоснованного лечения многие нефрологические заболевания приводят к хронической функциональной 
недостаточности почек и к терминальной хронической почечной недостаточности – угрожающему жизни состоянию, 
при котором требуется заместительная терапия в виде гемодиализа или пересадки почки. Микроциркуляторное русло 
является главным звеном функционального элемента органа – пространственно ориентированного структурного и 
функционального комплекса, состоящего из клеточных и волокнистых образований данного органа или ткани. Много-
численными исследованиями доказано, что каждый орган имеет свое специфическое морфологическое строение и, 
следовательно, специфические особенности строения функциональных элементов. Построение микроциркуляторного 
русла тесно связано с конструкцией органов, формированием их структурно-функциональных единиц, а организация 
гемомикроциркуляторного русла определяет микрогемодинамику и обмен веществ в органах и тканях. Очевидно, 
что без глубоких знаний морфофункциональных изменений, протекающих на уровне гемомикроциркуляции в почках 
при эндотоксикозе и после его устранения, не может быть качественного улучшения патогенетической терапии боль-
ных с острой почечной недостаточностью, осложняющей течение различных ургентных хирургических заболеваний. 
Выяснение основных этапов формирования морфофункциональных изменений и морфометрических показателей 
перестройки внутриорганных сосудов в почках и в почечных тельцах в корреляции с временными характеристиками 
динамики развития патологического процесса в брюшной полости позволит расширить представления о механизмах 
адаптации системы кровообращения, что имеет теоретическое и практическое значение для медицины в целом и, 
в частности, для неотложной абдоминальной хирургии. 
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Несмотря на то, что еще в 1954 году в Гальвестоне 
на конференции по физиологии и патологии впервые 
был применен термин «микроциркуляция», в совре-
менных клинических и экспериментальных медицин-
ских исследованиях анализ морфофункционального 
преобразования органного гемомикроциркуляторно-
го русла при заболеваниях и их воспроизведении в 
экспериментальных условиях сохраняет очевидную 
актуальность [1, 2]. Это обусловлено тем, что гемо-
микроциркуляторное русло, будучи основным звеном 
структурного и функционального элемента органа, 
состоящего из клеточных и волокнистых образова-
ний, определяет конструкцию органов и формирова-
ние их структурно-функциональных единиц [3–5], 
воздействие на микрогемодинамику и обмен веществ 
как в норме, так и при развитии патологического про-

цесса в динамике развертывания клинических про-
явлений патологического процесса в организме [6–8].

В работах ряда исследователей, утверждающих 
о нарушениях гемомикроциркуляции как непремен-
ном звене развертывания патогенеза заболеваний, 
указывается, что микроциркуляторные нарушения 
при острых хирургических заболеваниях наступают 
раньше их клинических проявлений и исчезают поз-
же последних, из чего следует, что патологический 
процесс при острых хирургических заболеваниях на-
чинается и заканчивается на микроциркуляторном 
уровне, а в ряде случаев они необратимы и именно 
они обуславливают переход заболевания в хрониче-
скую форму [9–11]. 

Многими исследователями также подтверждено, 
что морфофункциональные изменения в отдельном 
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Summary
Recent studies in the integrated bases (PubMed, Science Direct and Scopus) have shown that urgent abdominal pathology in 

surgery leads to functional disorders of kidneys, acute kidney damage, and acute renal functional insufficiency. Without timely 
diagnosis and pathogenetically based treatment, many nephrological diseases lead to chronic renal functional insufficiency 
and terminal chronic renal insufficiency, a life-threatening condition that requires replacement therapy such as hemodialysis or 
kidney transplantation. The microcirculatory bed is the main link of the functional element of an organ – a spatially oriented 
structural and functional complex consisting of cellular and fibrous formations of a given organ or tissue. Numerous studies 
have proven that each organ has its own specific morphological structure, and therefore, specific features of the structure of 
functional elements. The structure of the microcirculatory bed is closely related to the structure of the organs and the formation 
of their structural and functional units, and the organization of the microcirculatory bed determines microhemodynamics and 
metabolism in organs and tissues. It is obvious that without a deep understanding of the morphofunctional changes that occur 
at the level of hemimicrocirculation in the kidneys during endotoxicosis and after its elimination, there can be no qualitative 
improvement in the pathogenetic therapy of patients with acute renal failure that complicates the course of various urgent surgical 
diseases. Clarifying the main stages of morphofunctional changes and morphometric indicators of the restructuring of intraorgan 
vessels in the kidneys and renal corpuscles in correlation with the temporal characteristics of the dynamics of the pathological 
process in the abdominal cavity will expand our understanding of the mechanisms of adaptation of the circulatory system, 
which is of theoretical and practical importance for medicine in general and, in particular, for emergency abdominal surgery.

Keywords: acute kidney injury, nephron, renal tubules, renal corpuscles
For citation: Polunin S. V., Perehodov S. N., Bartosh N. O., Milyukov V. E., Nguyen C. C. Morphofunctional Organization of the Hemomicrocirculatory Bed 

in Kidneys in Normal Conditions and in Acute Surgical Diseases of the Abdominal Organs. Regional hemodynamics and microcirculation. 2026;25(1):15–21. 
https://doi.org/10.24884/1682-6655-2026-25-1-15-21.

Ðåãèîíàðíîå êðîâîîáðàùåíèå è ìèêðîöèðêóëÿöèÿ16 25 (1) / 2026 www.microcirc.ru



ОБЗОРЫ / REVIEWS

органе существенно влияют на формирование жизне
деятельности организма в целом [12–14], обеспечи-
вая однотипные системные реакции, а в клинической 
практике это находит отражение в том, что основной 
диагноз часто теряет ведущую роль на фоне гроз-
ных осложнений, развивающихся как следствие си-
стемных изменений [15, 16]. Общие патологические 
сдвиги физиологического равновесия в организме на 
определенном этапе патогенеза становятся ведущими 
как в течение болезни, так и предопределяющими ее 
исход [17, 18].

Одну из важнейших ролей в поддержании гомео
стаза организма играют почки, поэтому любое на-
рушение функциональных возможностей последних 
приводит к изменению физиологического состава 
крови, дальнейшей интоксикации организма, разви-
тию патологических состояний, что неблагоприятно 
влияет на прогноз любого заболевания [19–21].

При отсутствии своевременной диагностики 
морфофункциональные нефрологические откло-
нения, даже при их обратимости, приводят к хро-
нической функциональной недостаточности почек 
и, при позднем выявлении, без патогенетически 
обоснованной терапии, к терминальной стадии хро-
нической почечной недостаточности – состоянию, 
угрожающему жизни, при котором требуется заме-
стительная терапия путем гемодиализа или транс-
плантация почки [22–24].

Многими авторами [25–27] подтверждается, что 
основой развития острой почечной недостаточности, 
имеющей характерную клиническую картину, счита-
ются именно расстройства системного и органного 
кровотока, что требует дальнейшего более глубокого 
исследования. Почки выполняют множество жизненно 
важных функций организма, в связи с чем они облада-
ют уникальным как макро-, так и микроскопическим 
строением. Благодаря многочисленным морфологиче-
ским исследованиям определены стуктурно-функцио-
нальные единицы и выяснены особенности строения 
каждого из этих элементов, достаточно изучена струк-
турно-функциональная организация гемомикроцирку-
ляторного русла в почках [28, 29].

В почке выделяют мозговое и корковое вещество, 
через почки проходит около 25 % минутного объе
ма кровообращения. Почечная артерия делится на 
междолевую, дугообразную и междольковую арте-
рии, последняя из которых дает начало афферент-
ным клубочковым артериолам [30, 31]. В здоровой 
почке кровь сначала проходит через клубочек, а за-
тем выходит через эфферентную артериолу, которая 
дает начало постгломерулярному кровообращению, 
огибающему почечные кортикальные канальцы и 
образующему перитубулярно-капиллярную сеть 
(ПТК). Помимо кортикального кровоснабжения 
существует и юкстамедуллярное, ответственное за 
доставку крови к медуллярным канальцам, идущим 
от юкстамедуллярных клубочков [32, 33]. Струк-
турно-функциональной единицей почки является 
нефрон, который состоит из капсулы клубочка, 
имеющей форму двустенного бокала, охватываю-
щего клубочковую капиллярную сеть, в результате 
чего формируется почечное (мальпигиево) тельце 

[34, 35]. Капсула клубочка продолжается в прок-
симальный извитой каналец, который переходит 
в петлю нефрона, имеющую нисходящую и вос-
ходящую части, которая переходит в дистальный 
извитой каналец, впадающий в собирательную по-
чечную трубочку [36–38]. Нефроны отличаются 
друг от друга по морфологическому строению и 
топографии (конфигурации, локализации), а также 
функциональному состоянию – чувствительности 
к какому-либо повреждению [39, 40].

 В почках существует два вида нефронов: кор-
тикальный и юкстамедуллярный. Первый тип яв-
ляется более многочисленным. Он характеризуется 
наличием перитубулярных капилляров. Для второго 
типа нефронов характерно наличие прямых сосу-
дов (vasa recta), что позволяет им выполнять роль 
шунта, пропускающего избыток крови при большом 
кровенаполнении органа [41, 42]. Кортикальные не-
фроны имеют короткие эфферентные артериолы, 
которые образуют перитубулярную капиллярную 
сеть в основном вокруг проксимальных и дисталь-
ных извитых канальцев. Перитубулярные капилля-
ры характеризуются наличием фенестр, покрытых 
диафрагмой, которые составляют около 50 % всей 
поверхности капилляра [43, 44]. Эндотелий микро-
сосудов клубочковых капилляров также относят к 
фенестрированному типу. Его отличительной осо-
бенностью является отсутствие диафрагмы и на-
личие большего размера пор, в отличие от микро-
сосудов своего типа [45].

Капиллярная сеть юкстамедуллярных нефронов 
состоит из двух частей: восходящей и нисходящей 
прямых сетей. Нисходящая прямая сеть начинает-
ся от эфферентной юкстамедуллярной артериолы, 
необходимой для кровоснабжения мозгового веще-
ства почек. Диаметр нисходящей прямой сети при-
мерно в два раза меньше диаметра эфферентной 
юкстамедуллярной артериолы (от 12 до 18 мкм, 
иногда до 20 мкм) [46]. Микрососуды большего 
диаметра располагаются в центре сосудистых пуч-
ков и проникают в самые глубокие участки вну-
треннего мозгового слоя почки. Стенка нисходя-
щих прямых сосудов характеризуется замещением 
гладкомышечных клеток на сократительные пери-
циты. За счет гладкомышечных клеток капилляры 
нисходящей прямой сети также выполняют функ-
цию резистентных сосудов (артериол). Микросо-
суды большего диаметра располагаются в центре 
сосудистых пучков и проникают в самые глубокие 
участки внутреннего мозгового слоя почки. Дан-
ные микрососуды имеют непрерывный эндотелий 
с плотными контактами, в отличие от восходящих 
прямых сосудов, которые обладают фенестриро-
ванным типом стенки [47, 48].

Капилляры восходящей прямой сети содержат 
эндотелиальные клетки, которые имеют крупные 
поры диаметром 60–80 нм, обеспечивающие легкое 
перемещение молекул и воды. Эти поры перекрыты 
мембранами, состоящими из гликозаминогликанов 
[49, 50].

Ультраструктурные особенности двух типов пря-
мых сосудов влияют на свойства проницаемости 
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и обусловлены выполняемыми функциями. Нис-
ходящие и восходящие прямые сосуды представ-
ляют собой систему обмена, которая служит для 
постепенного увеличения осмоляльности плазмы, 
когда кровь течет к верхушке сосочка (в нисходя-
щих прямых сосудах) и для постепенного снижения 
осмоляльности до системных значений, когда кровь 
выходит из мозгового вещества (в восходящих пря-
мых сосудах) [51, 52].

Органноспецифичность гемомикроциркулятор-
ного русла почек, в частности капиллярного звена, 
способствует не только приданию органу уникаль-
ных свойств, но и выполнению различными его ча-
стями отличных друг от друга функций. В связи с 
этим в почках располагаются капилляры с разным 
типом эндотелиальной стенки [53, 54]. Существует 
три типа эндотелиальной стенки капилляров: непре-
рывный, фенестрированный и синусоидный. Не-
прерывный тип эндотелиальной стенки, благодаря 
наличию системы плотных контактов и отсутствию 
пор, предназначен для формирования барьера между 
кровью и тканью. Он обеспечивает избирательность 
в прохождении питательных веществ, белков и им-
мунных клеток. Для двух других типов характерно 
значительное увеличение степени проницаемости эн-
дотелиальной стенки. Их главные отличия заключа-
ются в большем размере пор и наличии прерывистого 
паттерна базальной мембраны в случае синусоидно-
го типа [55, 56]. Фенестрированный эндотелий без 
диафрагмы характерен для клубочковых капилляров, 
фенестрированный эндотелий с диафрагмой – для со-
судов кортикального нефрона и восходящих прямых 
сосудов юкстамедуллярного нефрона, непрерывный 
эндотелий с плотными контактами – для нисходящих 
прямых сосудов [57, 58].

Расположение всех типов капилляров относи-
тельно друг друга в пределах органа является па-
раллельным, однако в пределах юкстамедуллярного 
нефрона различные капилляры располагаются по-
следовательно (фенестрированный тип сменяет не-
прерывный).

Микрососудистая архитектоника клубочков не-
постоянна, на нее оказывают влияние форма и ме-
сто деления на капилляры приносящей артериолы 
(центральное, экстрагломерулярное, краевое). При-
носящая артериола, отделяясь под острым или тупым 
углом от междольковой (a. Interlobularis), входит в 
сосудистый полюс клубочка и делится на 2–3 пре-
капилляра, дающие начало «чудесной» капиллярной 
сети, которая представлена от 30 до 50 капиллярными 
петлями, формирующими вариабельные по форме 
и величине дольки. Соединяясь на уровне другого 
полюса, они образуют выносящую артериолу. При 
выходе из клубочка vas efferens также разделяется 
на петли капилляров, которые окружают и кровос-
набжают прямые и извитые мочевые канальцы, фор-
мируя при этом перитубулярную капиллярную сеть 
[59, 60]. Остается дискутабельным и окончательно 
не решенным вопрос об интрагломерулярном распо-
ложении кровеносных капилляров, наличии сообще-
ний (соустий) между петлями одной или нескольких 
смежных долек.

Несмотря на ключевую функцию мозгового ве-
щества в почках, оно получает 5–10 % всей крови, 
в то время как на корковое вещество приходится вся 
оставшаяся часть, что приводит к большей уязвимости 
мозгового вещества во время ишемии [61, 62]. В пер-
вую очередь это обусловлено ангиоархитектоникой: 
кровь поступает в мозговое вещество почек исключи-
тельно из эфферентных артериол юкстамедуллярных 
клубочков, чье количество немногочисленно. Также 
влияет и острый угол, под которым выходят артери-
олы из клубочков. В корковом же веществе ситуация 
противоположная: небольшой угол выхода артериол 
и большее количество клубочков [63].

Проксимальный прямой каналец и мозговая тол-
стая восходящая ветвь петли Генле, которые харак-
теризуются юкстагломерулярным кровоснабжением, 
имеют наибольшую чувствительность к ишемии. 
Ишемическое повреждение кортикальных частей 
этих структур не приводит к видимым клиническим 
признакам повреждения, которые проявляются толь-
ко в нарушении реабсорбции натрия и калия, о чем 
свидетельствует снижение активности Na-K-атфазы 
и NaH-обменника. Однако стоит заметить, что тол-
стая восходящая петля, в отличие от проксимального 
прямого канальца, имеет способность синтезировать 
АТФ в небольших количествах в анаэробных усло-
виях [64, 65].

Исследования последних лет показали, что 
острое повреждение почек после оперативных вме-
шательств в ургентной хирургии может наблюдаться 
более чем у 40 % взрослых, в том числе на основе 
развития дисмикроциркуляторных явлений при ре-
нальном дистресс-синдроме, развивающемся вслед-
ствие перекисного окисления мембранных липидов 
и активизации фосфолипазных систем, а также на 
основе эндогенной интоксикации [66]. Также, по 
данным литературы, известно, что с возрастом часть 
клубочков подвергается инволюции, склерозирует-
ся. Пациенты, перенесшие оперативное вмешатель-
ство по поводу ургентной хирургической патологии, 
особенно с признаками острого повреждения почек 
(ОПП), становятся группой риска развития хрониче-
ской болезни почек (ХБП), которая является одним 
из наиболее социально значимых неинфекционных 
заболеваний. Распространенность ХБП составляет 
около 10 % населения экономически развитых стран 
мира [67].

Для осуществления профилактики острого по-
вреждения почек при острых хирургических забо-
леваниях органов брюшной полости необходимо 
четкое знание патогенеза и стадийности развития 
ОПП как осложнения основного заболевания. В на-
стоящее время в доступной литературе представле-
но то, что вопрос изменений канальцев при острых 
хирургических заболеваниях различного генеза до-
статочно подробно изучен и освещен [68], в то вре-
мя как изменения микроциркуляторного компонента 
почечных телец не нашли адекватного отражения в 
предыдущих исследованиях и в доступной литера-
туре практически не представлены.

При этом очевидно, что без глубоких знаний 
морфофункциональных изменений, протекающих 
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при эндотоксикозе и после его устранения на уров-
не гемомикроциркуляции в почках, не может быть 
качественного улучшения патогенетической терапии 
пациентов с ОПП, которое осложняет течение ур-
гентных хирургических заболеваний, так как именно 
структурно-метаболические повреждения ткани по-
чек отражают особенности патогенеза и морфогенеза 
почечной дисфункции и острого повреждения почек. 
Патогенез острого повреждения почек при ургентных 
хирургических заболеваниях органов брюшной по-
лости во многом обусловлен развитием эндотоксемии 
и морфофункциональными изменениями в микро-
циркуляторном русле почек.

Таким образом, изучение и выявление основных 
этапов формирования морфофункциональных изме-
нений (на основе оценки морфометрических показа-
телей перестройки внутриорганных сосудов в почках 
и в почечных тельцах в корреляции с временными 
характеристиками динамики развития патологиче-
ского процесса в брюшной полости) расширят пред-
ставления о механизмах адаптации системы крово
обращения, что имеет теоретическое и практическое 
значение для медицины в целом и, в частности, для 
неотложной хирургии.
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