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Резюме
Цель работы – выявление закономерностей изменений морфофункциональной организации сосудистого русла пе-

чени на разных сроках развития странгуляционной и обтурационной острой тонкокишечной непроходимости (ОТКН).
Материал и методы. Исследование выполнено на 33 взрослых беспородных собаках обоего пола весом 17–20 кг. 

На 2 собаках изучили морфологию печени в норме. У 12 животных моделировали странгуляционную ОТКН. У 12 жи-
вотных моделировали низкую обтурационную ОТКН. Применяли морфометрический метод оценки изменения объема 
сосудистого русла по степени изменения площади сосудов на единицу площади.

Результаты. В динамике развития заболевания нами выявлены закономерности изменений морфофункциональной 
организации сосудистого русла печени.

Выводы. При формировании обтурационной ОТКН, несмотря на отсутствие манифестирующих клинических про-
явлений острой кишечной непроходимости, уже со 2-х суток отмечается появление основы для развития полиорганной 
недостаточности.
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Summary
The purpose of the work – to identify patterns of changes in the morphofunctional organization of the vascular bed of the 

liver at different stages of development of strangulational and obturating acute small bowel obstruction (ASBO).
Material and methods. The study was performed on 33 adult mongrel dogs of both sexes weighing 17–20 kg. The morphology 

of the liver in normal was studied on 2 (two) of those dogs. Twelve animals were simulated with a strangulational ASBO. In 
12 animals, a low obturating ASBO was simulated. A morphometric method was used to assess the change in the volume of 
the vascular bed in terms of the degree of change in the area of   the vessels per unit area.

Results. In the dynamics of the development of the disease, we revealed patterns of changes in the morphofunctional 
organization of the vascular bed of the liver.

Conclusions. In the process of formation of obturating ASBO, in spite of the absence of clinical manifestations of acute 
intestinal obstruction, the emergence of a basis for the development of polyorganic insufficiency has already been observed 
from 2 days.
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Введение
В сосудах гемоциркуляторного русла (ГЦР) про-

исходят процессы транскапиллярного обмена, обе-
спечивающие тканевой метаболизм, а также пере-
распределение и депонирование крови [2, 15, 25]. 
Посредством движения крови осуществляется до-
ставка к органам и тканям необходимых питатель-
ных веществ (углеводы, аминокислоты, жиры, про-
межуточные продукты метаболизма, необходимые 
для поддержания обмена веществ и синтеза высоко-
энергетических соединений, витамины, минеральные 
вещества) и кислорода, а также удаление из органов 
продуктов обмена (углекислый газ, аммиак и др.)  
[1, 2]. Таким образом, в поддержании гомеостаза 
ключевая роль принадлежит системе гемоцирку-
ляции, а главной функцией системы ГЦР является 
гематотканевый обмен, который осуществляется на 
уровне гемомикроциркуляторного русла (ГМЦР) [13, 
14, 20, 21, 29, 30].

К основным структурным образованиям системы 
ГМЦР относят 4 звена: 1 – звено притока артериаль-
ной крови (артериолы, прекапиляры); 2 – обменное 
звено, состоящее из капиллярных сетей; 3 – звено 
оттока венозной крови (посткапилляры, венулы); 
4 – звено, содержащее коллатерали и соустья (ана-
стомозы) [1, 33]. Все структурные элементы гемо-
микроциркуляторной системы (артериолы, прека-
пилляры, капиллярные сети, посткапилляры, вену-
лы, артериоло-венулярные анастомозы) неразрывно 
связаны между собой и функционируют как единый 
механизм, в котором все подчинено созданию гемо-
динамических условий для нормального протекания 
обменных и трофических процессов в органах и тка-
нях [1]. Прослеживается четкая зависимость струк-
турно-функциональной организации ГЦР и ГМЦР 
от функциональной активности органа и, особенно, 
от потребности органа в кислороде [12]. И при этом 
функциональное состояние органов находится в 
прямой зависимости от степени достаточности их 
кровообращения, а организация гемоциркулятор-
ного русла и его морфофункциональное состояние 
является основой трофики тканей и органов и опре-
деляет значимость органных проявлений и степень 
выраженности клинических симптомов в динамике 
развития заболеваний.

О нарушениях гемоциркуляции как непремен-
ном звене в развитии патологического процесса при 
острых хирургических заболеваниях говорят ре-
зультаты работ ряда исследователей [1, 3], которые 
указывают при этом, что гемоциркуляторные нару-
шения наступают раньше клинических проявлений 
заболевания и исчезают позже. Другими словами, 
патологический процесс начинается и заканчивается 
на гемоциркуляторном уровне. По мнению большин-
ства исследователей, метаболические расстройства 
являются следствием нарушений гемодинамики, они 
нередко вызываются и затем поддерживаются ткане-
вой гипоксией [1–3, 20, 23, 24]. 

Острая тонкокишечная непроходимость (ОТКН) 
является одной из нерешенных проблем современной 
неотложной хирургии [22]. Это обусловлено тем, что 
в связи с развитием анестезиологии и хирургической 

техники растет число сложных интраабдоминаль-
ных операций, а при этом увеличивается и уровень 
заболеваемости спаечной болезнью (СБ) органов 
брюшной полости [7, 9, 10]. По поводу СБ ежегодно 
в хирургических стационарах лечатся не менее 1 % 
оперированных больных, у 50–75 % из которых раз-
вивается острая спаечная кишечная непроходимость 
(ОСКН), общая летальность при которой составляет 
от 13 до 55 % [9, 10]. Среди всех видов кишечной не-
проходимости спаечная кишечная непроходимость 
составляет 60–90 %, стоит также учесть, что 90–
94 % – это острая тонкокишечная непроходимость 
(ОТКН) [7, 30]. Печень при ОТКН оказывается 
первым органом-мишенью, принимающим на себя 
основной удар токсинемии [4]. По воротной вене в 
печень массивно оттекает кровь, насыщенная ток-
сическими продуктами и биологически активными 
веществами, образующимися в результате ишемии 
и/или некроза тканей патологически измененного 
участка тонкой кишки.

При осложнении острой спаечной тонкокишечной 
непроходимости перитонитом послеоперационная 
летальность составляет 25–70 %, а в терминальной 
стадии при развитии токсико-септического шока 
(ТСШ) и синдрома полиорганной недостаточности 
(СПОН) летальность достигает 85–100 % [5, 11]. Од-
ним из проявлений СПОН является развитие пече-
ночной недостаточности, которая диагностируется 
только на поздних стадиях [30]. 

Спаечная болезнь и острая спаечная тонкокишеч-
ная непроходимость несет в себе компоненты как 
странгуляционной, так и обтурационной острой ки-
шечной непроходимости.

Основную функцию гемоциркуляторной системы 
в печени – транскапиллярный обмен – осуществляет 
эндотелий синусоидов, на клеточном уровне снаб-
жая клетки питательными веществами, кислородом 
и удаляя продукты обмена [16, 18, 19, 23, 28]. Стенки 
синусоидов в норме не имеют базальной мембраны 
и образованы плоскими эндотелиальными клетка-
ми с большими межклеточными промежутками, 
что облегчает перенос белковосвязанных веществ 
из синусоидов сначала в пространство Диссe, рас-
положенное между эндотелиальными клетками и 
гепатоцитами, а затем и в сами гепатоциты, а также 
ускоряет экскрецию липопротеинов и других ве-
ществ из гепатоцитов в синусоиды [8, 18, 23, 24, 26, 
27]. Кровь из синусоидов поступает в центральную 
дольковую вену, а затем в собирательные и печеноч-
ные вены, которые впадают в нижнюю полую вену [2, 
3, 18]. По отношению к печени выделяют две группы 
анастамозов: гепатофугальные (портокавальные) и 
гепатопетальные (портопортальные) [3, 6]. Гепато-
фугальные анастомозы соединяют воротную вену с 
системой полых вен, минуя печень, гепатопетальные 
анастомозы несут кровь непосредственно в печень. 
К гепатопетальным анастомозам относят многочис-
ленные заложенные в связках печени венозные ство-
лы, наиболее крупные их них известны под названи-
ем добавочных воротных вен (вены Sappey) [3, 6]. 

Целью работы явилось выявление закономерно-
стей изменений морфофункциональной организации 
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сосудистого русла печени на разных сроках развития 
острой странгуляционной и обтурационной тонкоки-
шечной непроходимости. 

Изучить эти изменения в печени при острой 
странгуляционной и обтурационной тонкокишечной 
непроходимости на клиническом материале, выпол-
няя биопсию в динамике развития заболевания, не 
представляется возможным, поэтому основой нашей 
работы стало экспериментальное моделирование 
острой странгуляционной и обтурационной тонко-
кишечной непроходимости. 

Материал и методы исследования
Объектом исследования нашей работы служили 

собаки. При выборе объекта исследования мы ру-
ководствовались тем, что анатомия, физиология и 
морфологическое строение печени собаки и чело-
века наиболее близки [17, 23, 24]. Строение и функ-
ции пищеварительного тракта, основные источни-
ки кровообращения и пути оттока крови, строение 
артериального и венозного русла, а следовательно, 
и гемоциркуляторного русла органов желудочно-
кишечного тракта у собаки и человека сходны [17]. 
Достаточно высокое положение в филогенетическом 
ряду собаки и человека обуславливает однотипность 
протекания реакций.

Исследование выполнено на 33 взрослых беспо-
родных собаках обоего пола весом 17–20 кг. Экс-
периментальная часть проведена в соответствии с 
руководящими документами, такими как «Руковод-
ство по уходу и использованию лабораторных жи-
вотных Национального института здравоохранения 
(National Institute of Health – NIH, Бетесда, США)» 
и «Правила проведения работ с экспериментальны-
ми животными», одобрена Комитетом по этике при 
Федеральном государственном казенном учрежде-
нии «Главный военный клинический госпиталь им. 
акад. Н. Н. Бурденко» Министерства обороны РФ и 
Локальным комитетом по этике Первого МГМУ им. 
И. М. Сеченова. На 2 собаках, служивших первым 
контролем, выполнено изучение морфологии пече-
ни в норме. У животных 2-й группы (12 животных) 
выполнено моделирование странгуляционной тонко-
кишечной непроходимости на срок наблюдения 3, 6, 
12 и 24 ч. У 12 животных 3-й группы выполнено мо-
делирование низкой обтурационной тонкокишечной 
непроходимости на срок наблюдения 1, 2, 3 и 6 суток. 
4-ю, контрольную, группу составили 7 животных, у 
которых было выполнено изучение морфологии пече-
ни после лапаротомии без вмешательства на сосудах 
и органах брюшной полости через 3, 6, 12 и 24 ч, а 
также через 2, 3 и 6 суток.

Сравнение результатов исследования во 2-й и 3-й 
группах с результатами в 4-й группе позволяет вы-
явить изменения в печени, обусловленные именно 
острой тонкокишечной непроходимостью, но не яв-
ляющиеся последствиями лапаротомии при модели-
ровании заболевания. 

Моделирование странгуляционной острой тон-
кокишечной непроходимости выполнялось под 
наркозом, наложением лигатуры капроновой ни-
тью № 5 на петлю тонкой кишки длиной 15 см и ее 

брыжейку на расстоянии 100 см от илеоцекального 
перехода.

Низкую обтурационную тонкокишечную непро-
ходимость моделировали наложением капроновой 
лигатуры на тонкую кишку без вовлечения ее бры-
жейки на 100 см проксимальнее илеоцекального угла.

Выбор сроков наблюдения основывается на осо-
бенностях клинических проявлений ОТКН. 

Манифестация клинических симптомов острой 
странгуляционной тонкокишечной непроходимости 
происходит практически сразу же с момента фор-
мирования странгуляции, так как в патологический 
процесс вовлекается брыжейка тонкой кишки, кото-
рая содержит как сосуды, так и большое количество 
нервных окончаний. 

Обтурация просвета тонкой кишки не происхо-
дит мгновенно: некоторое время после уменьшения 
диаметра просвета тонкой кишки пассаж кишечно-
го содержимого по кишке возможен (в клинической 
практике такое состояние называют «частичной 
тонкокишечной непроходимостью»), брыжейка 
при обтурационной тонкокишечной непроходи-
мости в патологический процесс не вовлекается.  
Когда уменьшение просвета кишки достигает 
определенного критического уровня, происходит 
резкий спазм ее стенок с последующим проявле-
нием клинических симптомов острой кишечной 
непроходимости.

Методы исследования включали в себя:
1) методики постановки экспериментов – модели-

рование острой странгуляционной и обтурационной 
тонкокишечной непроходимости;

2) методы исследования морфологии печени.
Методы исследования морфологии печени в усло-

виях нормы и после моделирования тонкокишечной 
непроходимости применялись одни и те же. Приме-
няли морфометрический метод оценки изменения 
объема сосудистого русла по степени изменения на 
гистологическом препарате площади междольковых 
артерий, междольковых вен и центральных вен долек 
печени на квадрате площадью 600×103 мкм2, препа-
раты окрашивали гематоксилином и эозином. 

Для морфометрического исследования сосудов 
гемоциркуляторного русла печени применяли гра-
фический редактор «Adobe Photoshop CS3 Extended 
RUS» и морфометрическую программу «ImagePro 
6.0». После загрузки исследуемого изображения 
(разрешение – 150 пикс/дюйм) в графическом ре-
дакторе «Adobe Photoshop CS3 Extended RUS» до-
полнительно загружали изображение с готовым ква-
дратом (размер изображения: высота и ширина – по 
195 мм, разрешение – 150 пикс/дюйм). При помощи 
инструмента «Перемещение» перетаскивали квадрат 
на исследуемое изображение. С помощью этого квад-
рата-рамки на срезе в ручном режиме выделялись 
интересующие области. На препаратах одной серии 
для каждого звена микроциркуляторного русла про-
изводили не менее 50 измерений. Для оценки пло-
щади сосудов применялась морфометрическая про-
грамма «ImagePro 6.0». Загружалось изображение с 
сохраненными квадратами определенной площадью 
(600×103 мкм2). При выделении изображения сосу-
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да программа автоматически высчитывала его пло-
щадь. В столбце «Measurments» выбирали инструмент 
«Trace» и считали площадь интересующих нас сосудов.

Коэффициент соотношения объема сосудистого 
русла воротной системы, системы собственной пе-
ченочной артерии и системы печеночных вен (цент-
ральных вен долек печени) рассчитывали на осно-
ве сравнения расчетной величины общего радиуса 
сосудистого русла на основе применения формулы 
S=πr2, где S – площадь сосудистого русла в выбран-
ной стандартной площади препарата. Расчетный об-
щий диаметр сосудистого компонента применяется 
для бóльшей наглядности и упрощения числовых 
показателей (соотношение цифр), поскольку этот по-
казатель является строгой математической функцией 
от площади сосудистого русла. Морфометрия про-
изводилась с помощью программ «AdobePhotoshop 
CS3 Extended RUS», «ImagePro». Последнюю группу 
методов составил статистический анализ получен-
ных данных. Статистическую обработку результа-
тов проводили методами вариационной статистики 
в программах «Statistica 6.0. (StatSoftInc., США)», 
«AtteStat». Результаты считались статистически зна-
чимыми при р<0,05 (95 %-й точности).

Результаты исследования и их обсуждение
В норме площадь междольковых вен больше пло-

щади междольковых артерий в 33,6 раза, площадь 
центральных вен (система нижней полой вены) боль-
ше площади междольковых артерий в 37,2 раза, что 
соответствует соотношению показателя расчетного 
общего диаметра сосудистого компонента системы 
воротной вены и системы печеночной артерии 5,8:1, 
системы нижней полой вены и системы печеночной 
артерии 6:1. Следовательно, основная роль в обеспе-
чении кровоснабжения печени принадлежит сосудам 
портальной системы, а объем центральных вен доль-
ки – сосудов бассейна нижней полой вены – является 
суммарным объемом поступления крови как по пор-
тальному, так и по артериальному руслу. 

Через 3 ч после моделирования острой странгуля-
ционной тонкокишечной непроходимости статистиче-
ски достоверно по сравнению с нормой увеличивается 
площадь междольковых вен в 1,62 раза и междолько-
вых артерий в 2,82 раза, что соответствует расчетному 
общему диаметру сосудистого компонента системы 
воротной вены и системы печеночной артерии 4,39:1. 
Следовательно, наблюдается уменьшение соотноше-
ния поступления в печень крови, оттекающей от орга-
нов брюшной полости, в том числе и от патологически 
измененного участка тонкой кишки, что может пред-
ставлять собой компенсаторный механизм.

На этом сроке эксперимента площадь централь-
ных вен статистически достоверно увеличивается по 
сравнению с нормой в 2,68 раза, расчетный общий 
диаметр сосудистого компонента системы нижней 
полой вены и системы печеночной артерии стано-
вится 5,95:1.

Через 3 ч после формирования странгуляционной 
ОТКН наблюдается статистически достоверное уве-
личение общей доли сосудистого русла на единицу 
площади 600×103 мкм2 в 2,28 раза (рис. 1; 2).

Через 6 часов от начала эксперимента отмечается 
вазодилатация артериального звена ГЦР, наблюдает-
ся статистически достоверное увеличение площади 
междольковых артерий в 4 раза при сравнении с нор-
мой. При этом отмечается статистически достоверное 
уменьшение площади междольковых вен в 1,71 раза 
по сравнению с предыдущим сроком эксперимента 
(рис. 2, а), что соответствует соотношению расчетно-
го общего диаметра сосудистого компонента системы 
воротной вены и системы печеночной артерии 2,82:1. 
Следовательно, наблюдается при увеличении артери-
альной части кровообращения еще более значимое 
уменьшение поступления в печень крови, оттекаю-
щей от органов брюшной полости, в том числе и от 
патологически измененного участка тонкой кишки.

Площадь центральных вен статистически досто-
верно уменьшалась в 2,73 раза по сравнению с нор-
мой и в 7,33 раза по сравнению с предыдущим сроком 

а б

Рис. 1. Показатели общей площади сосудистого русла (а), площади междольковых артерий (б) на единицу площади 
600×103 мкм2 при острой странгуляционной тонкокишечной непроходимости

Fig. 1. The parameters of the total area of the vascular bed (a), the area of interlobular arteries (б) per unit area  
of 600×103 μm2 with acute strangulational small bowel obstruction
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эксперимента (рис. 2, б), а соотношение расчетного 
общего диаметра сосудистого компонента системы 
нижней полой вены и системы печеночной артерии 
становится 1,85:1.

Общая площадь сосудов на единицу площади 
600×103 мкм2 уменьшается в 1,63 раза по сравнению 
с нормой и в 3,72 раза по сравнению с предыдущим 
сроком эксперимента, в основном за счет ухудшения 
кровоснабжения по портальной системе (рис. 1, а). 

Мы полагаем, что уменьшение притока крови по 
системе воротной вены возникает в связи со спазмом 
сосудов шокового органа (тонкой кишки), при этом 
центральная гемодинамика сохраняется, и, соответ-
ственно, происходит компенсаторное увеличение 
артериального кровоснабжения. Снижение крово-
снабжения печени по портальной системе на этом 
сроке эксперимента связано с морфофункциональ-
ным перераспределением артериального и венозного 

кровоснабжения печени, что обеспечивает уменьше-
ние поступления токсинов в печень из тонкой кишки.

Через 12 ч после формирования странгуляцион-
ной острой тонкокишечной непроходимости (ОТКН) 
площадь междольковых артерий статистически до-
стоверно увеличивается в 1,55 раза при сравнении с 
нормой, а при сравнении с предыдущим сроком экс-
перимента площадь междольковых артерий умень-
шается в 2,59 раза, что свидетельствует о генерализо-
ванном спазме сосудов большого круга кровообраще-
ния с распространением на сосуды чревного ствола 
(рис. 1, б). Площадь междольковых вен на этом сроке 
эксперимента по сравнению с нормой уменьшает-
ся в 1,09 раза, по сравнению с предыдущим сроком 
статистически значимо не меняется (рис. 2, а), что 
соответствует соотношению расчетного общего ди-
аметра сосудистого компонента системы воротной 
вены и системы печеночной артерии 4,45:1. 

а б

Рис. 2. Показатели площади междольковых вен (а), площади центральных вен (б) на единицу площади 600×103 мкм2 

при острой странгуляционной тонкокишечной непроходимости
Fig. 2. The indices of the area of interlobular veins (a), the area of the central veins (б) per unit area of 600×103 μm2  

in acute strangulational small bowel obstruction

а б

Рис. 3. Показатели общей площади сосудистого русла (а), площади междольковых артерий (б) на единицу площади 
600×103 мкм2 при острой обтурационной тонкокишечной непроходимости

Fig. 3. The parameters of the total area of the vascular bed (a), the area of interlobular arteries (б) per unit area  
of 600×103 μm2 with acute obturating small bowel obstruction
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На этом сроке эксперимента площадь централь-
ных вен по сравнению с нормой статистически до-
стоверно увеличивается в 1,54 раза, а по сравнению 
с предыдущим сроком эксперимента увеличивается в 
4,2 раза (рис. 2, б), при этом соотношение расчетного 
общего диаметра сосудистого компонента системы 
нижней полой вены и системы печеночной артерии 
сохраняется, как и при норме, 6,08:1.

Отмечается статистически достоверное увеличе-
ние общей доли сосудистого русла на единицу пло-
щади 600×103мкм2 в 1,61 раз по сравнению с преды-
дущим сроком эксперимента, практически достигая 
нормы (рис. 1, а) за счет увеличения поступления 
артериальной крови.

Через 24 ч после формирования странгуляционной 
ОТКН отмечается вазодилатация артериального кол-
лектора, более вероятно, обусловленная токсическим 
поражением центрального регуляторного сосудистого 
механизма, и увеличение венозного притока по ворот-
ной системе, что приводит к увеличению венозного 
оттока и по центральным венам. Площадь междоль-
ковых артерий при сравнении с нормой статистически 
достоверно увеличивается в 3,63 раза, а по сравне-
нию с предыдущим сроком эксперимента площадь 
междольковых артерий увеличивается в 2,35 раза 
(рис. 1, б). Площадь междольковых вен на этом сроке 
эксперимента по сравнению с нормой статистически 
достоверно увеличивается в 1,92 раза, по сравнению 
с предыдущим сроком статистически достоверно уве-
личивается в 2,09 раза (рис. 2, а), что соответствует 
соотношению расчетного общего диаметра сосуди-
стого компонента объема системы воротной вены и 
системы печеночной артерии 4,22:1. Следовательно, 
наблюдается относительное увеличение органного 
кровообращения за счет как артериального притока, 
так и поступления в печень крови, оттекающей от ор-
ганов брюшной полости, в том числе и от патологи-
чески измененного участка тонкой кишки. 

Площадь центральных вен по сравнению с нормой 
статистически достоверно увеличивается в 2,59 раза, 

а по сравнению с предыдущим сроком эксперимента 
увеличивается в 1,68 раза (рис. 2, б), а соотношение 
расчетного общего диаметра сосудистого компонента 
системы нижней полой вены и системы печеночной 
артерии становится 5,15:1.

При этом общая площадь сосудов увеличивает-
ся в 2,01 раза по сравнению с нормой и в 2,03 раза 
по сравнению с предыдущим сроком эксперимента 
(рис. 1, а). 

Через 1 сутки после моделирования обтурацион-
ной ОТКН при сравнении с нормой статистически 
не значимо увеличивалась площадь междольковых 
вен в 1,19 раза, междольковых артерий – в 1,18 раза 
(рис. 3), что соответствует соотношению расчетного 
общего диаметра сосудистого компонента системы 
воротной вены и системы печеночной артерии 5,82:1.

Площадь центральных вен на данном сроке экс-
перимента при сравнении с нормой статистически 
не значимо уменьшалась в 1,17 раза, а соотношение 
расчетного общего диаметра сосудистого компонента 
системы нижней полой вены и системы печеночной 
артерии становится 5,19:1.

Общая площадь сосудов на единицу площади 
600×103 мкм2 статистически не значимо уменьша-
лась по сравнению с нормой в 1,11 раза (рис. 3, а).

Таким образом, через 1 сутки после формирования 
обтурационной ОТКН статистически значимых из-
менений организации гемоциркуляции в печени не 
наблюдается.

Через 2 суток после моделирования острой обту-
рационной тонкокишечной непроходимости стати-
стически достоверно по сравнению с нормой умень-
шается площадь междольковых артерий в 1,38 раза, 
при сравнении с предыдущим сроком эксперимента 
статистически достоверно уменьшается в 1,63 раза, 
что свидетельствует о генерализованном спазме со-
судов большого круга кровообращения, с распро-
странением на сосуды чревного ствола (рис. 3, б). 
Площадь междольковых вен по сравнению с нормой 
статистически достоверно уменьшается в 1,48 раза, 

а б

Рис. 4. Показатели площади междольковых вен (а), площади центральных вен (б) на единицу площади 600×103 мкм2 

при острой обтурационной тонкокишечной непроходимости
Fig. 4. The indices of the area of interlobular veins (a), the area of the central veins (б) per unit area of 600×103 μm2  

in acute obturating small bowel obstruction
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при сравнении с предыдущим сроком эксперимента 
статистически достоверно уменьшается в 1,76 раза 
(рис. 4, а), что соответствует соотношению расчет-
ного общего диаметра сосудистого компонента си-
стемы воротной вены и системы печеночной артерии 
5,61:1. Снижение притока крови по системе воротной 
вены и по междольковым артериям свидетельствует 
об ишемии органа.

На этом сроке эксперимента площадь централь-
ных вен статистически не значимо увеличивается 
по сравнению с нормой в 1,15 раза и статистически 
значимо увеличивается по сравнению с предыдущим 
сроком эксперимента в 1,34 раза (рис. 4, б), а соот-
ношение расчетного общего диаметра сосудистого 
компонента системы нижней полой вены и системы 
печеночной артерии становится 7,71:1. Увеличение 
площади центральных вен, учитывая снижение при-
тока крови по артериальному звену ГЦР и по во-
ротной вене, может свидетельствовать о повышении 
гипертензии в бассейне сосудов нижней полой вены 
из-за присоединения компартмент-синдрома – повы-
шения внутрибрюшного давления. 

При этом общая площадь сосудов на единицу 
площади 600×103 мкм2 уменьшается в 1,21 раза по 
сравнению с нормой и в 1,09 раза по сравнению с 
предыдущим сроком эксперимента.

Через 3 суток от начала эксперимента площадь 
междольковых артерий статистически достоверно 
увеличивается в 1,55 раза при сравнении с нормой, 
а при сравнении с предыдущим сроком эксперимен-
та – увеличивается в 2,13 раза (рис. 4, б). Площадь 
междольковых вен на этом сроке эксперимента по 
сравнению с нормой статистически достоверно уве-
личивается в 1,49 раза, при сравнении с предыдущим 
сроком эксперимента статистически достоверно уве-
личивается в 2,2 раза, что соответствует соотноше-
нию расчетного общего диаметра сосудистого компо-
нента системы воротной вены и системы печеночной 
артерии 5,68:1. 

Площадь центральных вен через 3 суток от начала 
эксперимента статистически достоверно уменьшает-
ся по сравнению с нормой в 3,15 раза, а по сравнению 
с предыдущим сроком эксперимента – в 3,62 раза, 
а соотношение расчетного общего диаметра сосу-
дистого компонента системы нижней полой вены и 
системы печеночной артерии становится 2,76:1, что 
свидетельствует о значительном уменьшении крово-
оттока по системе нижней полой вены. 

Общая площадь сосудов на единицу площади 
600×103 мкм2 через 3 суток после формирования об-
турационной ОТКН по сравнению с нормой уменьша-
ется в 1,27 раз, а по сравнению с предыдущим сроком 
эксперимента практически не меняется (рис. 3, а).

По нашему мнению, резкое уменьшение площади 
центральных вен на фоне вазодилатации междолько-
вых артерий и междольковых вен является следствием 
раскрытия не функционирующих в норме внеорган-
ных (гепатофугальных) порто-кавальных анастомозов 
и изменения направленности оттока крови из систе-
мы воротной вены. Этот механизм перераспределе-
ния гемоциркуляции также может быть результатом 
развивающегося при ОТКН компартмент-синдрома 

с гипертензией в системе нижней полой вены. В свя-
зи с тем, что данный механизм перераспределения 
кровотока обеспечивает генерализацию поступления 
токсических веществ также и к другим органам и 
системам, создаются условия для развития СПОН, а 
вазодилатация артериального и венозного коллектора, 
более вероятно, обусловлена токсическим поражением 
центрального регуляторного сосудистого механизма. 

Через 6 суток после формирования обтурацион-
ной ОТКН наблюдается статистически достовер-
ное увеличение площади междольковых артерий в 
1,27 раза по сравнению с нормой, а по сравнению 
с предыдущим сроком эксперимента статистически 
значимо не меняется (рис. 3, б). Максимальное ста-
тистически достоверное уменьшение площади меж-
дольковых вен по сравнению с нормой возникает на 
этом сроке эксперимента в 4,11 раза, при сравнении 
с предыдущим сроком эксперимента статистически 
достоверно уменьшается в 6,11 раза (рис. 4, а), что со-
ответствует соотношению расчетного общего диаме-
тра сосудистого компонента системы воротной вены 
и системы печеночной артерии 2,54:1. Учитывая то, 
что именно по системе воротной вены поступает око-
ло 90 % крови в печень, значительное уменьшение 
крово тока по этой системе говорит об ишемии печени 
с последующим нарушением ее функций.

Площадь центральных вен через 6 суток от начала 
эксперимента статистически достоверно уменьшает-
ся по сравнению с нормой в 1,37 раза, а по сравнению 
с предыдущим сроком эксперимента статистически 
достоверно увеличивается в 2,31 раза (рис. 4, б), а со-
отношение расчетного общего диаметра сосудистого 
компонента системы нижней полой вены и системы 
печеночной артерии становится 4,62:1.

Общая площадь сосудов на единицу площади 
600×103 мкм2 через 6 ч после формирования обтура-
ционной ОТКН по сравнению с нормой уменьшается 
в 2,32 раза, а по сравнению с предыдущим сроком 
эксперимента статистически достоверно уменьша-
ется в 1,83 раза (рис. 3, а).

Выводы
В норме площадь междольковых вен больше пло-

щади междольковых артерий в 33,6 раза, площадь 
центральных вен (система нижней полой вены) боль-
ше площади междольковых артерий в 37,2 раза, что 
соответствует соотношению показателя расчетного 
общего диаметра сосудистого компонента системы 
воротной вены и системы печеночной артерии 5,8:1, 
системы нижней полой вены и системы печеночной 
артерии – 6:1. Следовательно, основная роль в обе-
спечении кровоснабжения печени принадлежит со-
судам портальной системы, а объем центральных вен 
дольки – сосудов бассейна нижней полой вены – яв-
ляется суммарным объемом поступления крови как 
по портальному, так и по артериальному руслу, что 
подтверждает литературные данные об организации 
гемодинамики печени.

В результате нашего исследования выявлены су-
щественные различия в динамике гемоциркулятор-
ных изменений в печени при странгуляционной и 
обтурационной ОТКН. 
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Так, при странгуляционной ОТКН, в связи с вовле-
чением брыжейки тонкой кишки в патологический 
процесс, являющийся мощным стрессорным воз-
действием, изменение гемоциркуляторного русла в 
печени характеризуется развитием паралитической 
вазодилатации на всех сроках эксперимента.

Через 3 ч после моделирования острой странгуля-
ционной тонкокишечной непроходимости наблюда-
ется уменьшение соотношения поступления в печень 
крови, оттекающей от органов брюшной полости, в 
том числе и от патологически измененного участка 
тонкой кишки, что может представлять собой ком-
пенсаторный механизм.

Через 6 ч от начала эксперимента отмечается, 
при увеличении артериальной части кровообраще-
ния, еще более значимое уменьшение поступления 
в печень крови, оттекающей от органов брюшной 
полости, в том числе и от патологически измененного 
участка тонкой кишки. Снижение кровоснабжения 
печени по портальной системе на этом сроке экс-
перимента связано с морфофункциональным пере-
распределением артериального и венозного крово-
снабжения печени, что обеспечивает уменьшение 
поступления токсинов в печень из тонкой кишки.

На более поздних сроках после формирования 
странгуляционной ОТКН отмечается вазодилатация 
артериального коллектора, более вероятно, обуслов-
ленная токсическим поражением центрального регу-
ляторного сосудистого механизма, и увеличение ве-
нозного притока по воротной системе, что приводит 
к увеличению венозного оттока и по центральным 
венам. Следовательно, наблюдается относительное 
увеличение органного кровообращения как за счет 
артериального притока, так и за счет поступления в 
печень крови, оттекающей от органов брюшной по-
лости, в том числе и от патологически измененного 
участка тонкой кишки. 

Через 2-е суток от начала эксперимента при мо-
делировании обтурационной тонкокишечной непро-
ходимости наблюдаемое снижение притока крови по 
системе воротной вены и по междольковым артериям 
свидетельствует об ишемии органа. Увеличение пло-
щади центральных вен, учитывая снижение притока 
крови по артериальному звену ГЦР и по воротной 
вене, может свидетельствовать о повышении гипер-
тензии в бассейне сосудов нижней полой вены из-за 
присоединения компартмент-синдрома – повышения 
внутрибрюшного давления.

Через 3-е суток от начала эксперимента при мо-
делировании обтурационной тонкокишечной непро-
ходимости отмечается значительное уменьшение 
кровооттока по системе нижней полой вены. По 
нашему мнению, резкое уменьшение площади цен-
тральных вен на фоне вазодилатации междольковых 
артерий и междольковых вен является следствием 
раскры тия не функционирующих в норме внеорган-
ных (гепато фугальных) портокавальных анастомозов 
и изменения направленности оттока крови из систе-
мы воротной вены. Этот механизм перераспределе-
ния гемоциркуляции также может быть результатом 
развивающегося при ОТКН компартмент-синдрома 
(синдрома интраабдоминальной гипертензии) с ги-

пертензией в системе нижней полой вены. В связи с 
тем, что данный механизм перераспределения кро-
вотока обеспечивает генерализацию поступления 
токсических веществ также и к другим органам и 
системам, создаются условия для развития СПОН, 
а вазодилатация артериального и венозного коллек-
тора, более вероятно, обусловлена токсическим по-
ражением центрального регуляторного сосудистого 
механизма. 

Через 6 суток после формирования обтурацион-
ной ОТКН наблюдается значительное уменьшение 
притока крови по системе воротной вены. Учитывая 
то, что именно по системе воротной вены поступает 
около 90 % крови в печень, значительное уменьшение 
притока по этой системе свидетельствует об ишемии 
печени с последующим нарушением ее функций. 

Полученные нами данные о морфофункциональ-
ных изменениях гемоциркуляторного русла при 
странгуляционной и обтурационной острой тонко-
кишечной непроходимости позволяют говорить 
о том, что наиболее неблагоприятные сосудистые 
изменения в печени развиваются при формирова-
нии обтурационной ОТКН. При развитии стран-
гуляционной ОТКН, в связи с быстрым развитием 
клинических симптомов, не отмечается значимых 
изменений сосудистого русла, а при формировании 
обтурационной ОТКН, несмотря на отсутствие мани-
фестирующих клинических проявлений острой ки-
шечной непроходимости, уже с 3-х суток отмечается 
появление основы для развития СПОН, что требует 
интенсивной предоперационной подготовки.

Данные о нарушении кровоснабжения печени не-
обходимо учитывать при лечении странгуляционной 
и обтурационной ОТКН для профилактики такого 
грозного осложнения, как острая печеночная не-
достаточность с развитием перитонита и синдрома 
поли органной недостаточности.
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