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Реферат
В настоящее время вопросы профилактики и лечения почечных осложнений острых хирургических забо-

леваний являются одними из наиболее актуальных в отделениях анестезиологии и реанимации, интенсивной 
терапии и хирургии. Недостаточная эффективность профилактических и лечебных мероприятий почечной 
дисфункции при острой тонкокишечной непроходимости во многом обусловлена отсутствием решения ряда во-
просов патогенеза этого грозного осложнения основного заболевания. Изменения канальцевого аппарата почки 
при острой тонкокишечной непроходимости изучены, в то время как изменения в гемомикроциркуляторном 
звене сосудов почек при этом заболевании не нашли достаточного отражения в доступной литературе. Нет све-
дений о динамике изменений гемомикроциркуляторного русла почек в процессе развития разных видов острой 
тонкокишечной непроходимости. Выявление патоморфологических изменений в почечных тельцах в динамике 
развития заболевания позволит разработать патогенетически обоснованную терапию для профилактики и 
лечения острого повреждения почек при острой тонкокишечной непроходимости, установить возможность об-
ратимости этих изменений и восстановления функции почек после устранения заболевания. 
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Abstract
Now questions of preventive maintenance and treatment of nephritic complications of sharp surgical diseases are one 

of the most actual in branches of anesthesiology and resuscitation, intensive therapy and surgery. Insufficient efficiency 
of preventive and medical actions of nephritic dysfunction at sharp impassability of a small intestine is in many respects 
caused by absence of the decision of some question of the mechanism of occurrence of this terrible complication of the 
basic disease. Changes of tubules of a kidney at sharp impassability of a small intestine are studied, while changes in a 
vascular link of kidneys at this disease haven't found sufficient reflection in the accessible literature. There are no data 
on dynamics of changes of a vascular channel of kidneys in development of different kinds of sharp impassability of a 
small intestine. Revealing of morphological changes in nephritic little bodies in dynamics of development of disease will 
allow to develop well-founded therapy for preventive maintenance and treatment of nephritic insufficiency at sharp 
impassability of a small intestine, to establish possibility of convertibility of these changes and restoration of function 
of kidneys after disease elimination.
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Введение 
Острая тонкокишечная непроходимость (ОТКН) 

является причиной 1,2–14,2 % всех экстренных 
хирургических вмешательств [1, 2, 4, 8, 11]. У 30 % 
больных острой тонкокишечной непроходимостью 
развиваются осложнения, характеризующиеся со-
четанием недостаточности функций различных 
органов и систем. 

Наличие полиорганной недостаточности значи-
тельно ухудшает прогноз лечения больных с ОТКН, 
в связи с чем показатель летальности продолжает 
оставаться на высоком уровне и, по данным разных 
авторов, составляет 11–34,8 %, а у лиц пожилого 
возраста увеличивается до 70–90 % [3, 5, 10, 12, 18, 
20, 21, 22]. 

Ðåãèîíàðíîå êðîâîîáðàùåíèå è ìèêðîöèðêóëÿöèÿ78 Òîì 11 ¹4 (44) www.microcirculation.ru



Почки играют важнейшую роль в гомеостазе 
организма. Любое нарушение функции почек не-
благоприятно отражается на прогнозе заболевания. 
Исследования последних лет показали, что любая 
ургентная патология в хирургии, в том числе и 
ОТКН, приводит к функциональным нарушениям 
почек, может развиваться острое повреждение почек 
(ОПП). Частота последнего, по данным авторов, на-
блюдается у 9,5–60,2 % больных с ОТКН и приводит 
к летальному исходу в 45–100 % случаев [6, 7, 9, 13, 
15, 16, 17]. 

Острое повреждение почек ― острое, обратимое, 
частично обратимое или необратимое выпадение 
фильтрационной и выделительной функций почек, 
проявляющееся быстро нарастающей азотемией и 
тяжелыми водно-электролитными нарушениями. 
ОПП, возникающее при различных видах острой 
тонкокишечной непроходимости, осложненной 
перитонитом, относят к преренальному. Среди пу-
сковых механизмов преренального ОПП основными 
являются расстройства центральной гемодинамики, 
патоморфологическая перестройка всех звеньев 
гемоциркуляторного русла в почках, изменение рео-
логических свойств крови [5, 10]. 

Основной структурно-функциональной единицей 
почек является нефрон, который состоит из 2-х ком-
понентов: почечного, или мальпигиевого, тельца и 
канальцев. В доступной литературе вопрос изучения 
канальцев при остром повреждении почек, развитие 
которого возможно при ОТКН, освещен достаточно 
подробно, в то время как изменения почечных телец 
в предыдущих исследованиях не нашли достаточ-
ного отражения. Практически отсутствуют работы, 
в которых отслеживались патоморфологические 
механизмы поражения почечных телец в динамике 
развития заболевания, репаративные процессы в них 
после устранения ОТКН. 

Малая эффективность лечебных мероприятий 
во многом зависит от отсутствия решений ряда во-
просов патогенеза острого повреждения почек при 
острой тонкокишечной непроходимости. Вследствие 
этого проводимая терапия нередко направлена только 
на следственный механизм патофизиологических 
нарушений. Учитывая то, что патоморфологические 
и функциональные изменения в почечных тельцах 
могут быть обратимыми, частично обратимыми и 
необратимыми, исходы ОПП при острой тонкоки-
шечной непроходимости также различны: выздо-
ровление, переход в хроническую болезнь почек, 
летальный исход. 

Таким образом, выявление морфофункциональ-
ных и патоморфологических изменений в почечных 
тельцах в динамике развития острой тонкокишечной 
непроходимости, установление возможности обра-
тимости этих изменений и восстановления функции 
почек играют огромную роль для прогноза вероят-
ности развития почечных осложнений в раннем и 
позднем послеоперационных периодах, прогноза 
исхода заболевания.

Исследовать морфофункциональные изменения 
в почечных тельцах на биопсийном материале в 
динамике развития острой тонкокишечной непро-

ходимости в клинике не представляется возможным, 
поэтому основой нашей работы стало эксперимен-
тальное моделирование разных видов острой тон-
кокишечной непроходимости с последующей мор-
фометрией почечных телец и сосудов подслизистой 
основы приводящей петли тонкой кишки на каждом 
сроке эксперимента. 

Цель исследования 
Целью нашей работы являлись сравнительное 

качественное и количественное исследование из-
менений сосудов гемомикроциркуляторного русла в 
стенках тонкой кишки и в почечных тельцах в про-
цессе развития разных видов острой тонкокишечной 
непроходимости; выявление стадийности морфо-
функциональных изменений в почечных тельцах в 
динамике развития заболевания; на основании стадий 
морфофункциональных изменений в почечных тель-
цах ― выделение степеней выраженности острого 
повреждения почек; разработка рекомендаций по 
улучшению результатов лечения больных с острой 
тонкокишечной непроходимостью, осложненной раз-
витием ОПП, на основе патогенетически обоснован-
ной профилактики и лечения почечных осложнений 
основного заболевания.

Материал и методы исследования
Исследование выполнено на 90 взрослых бес-

породных собаках обоего пола весом 7–20 кг с со-
блюдением «Правил проведения работ с эксперимен-
тальными животными». На 10 интактных собаках, 
служивших первым контролем, выполнено изучение 
морфологии стенки тонкой кишки и почечных телец 
в норме. 

У животных второй группы (40 животных) вы-
полнено моделирование странгуляционной тонкоки-
шечной непроходимости на срок наблюдения 3, 6, 12 
и 24 часа. Животным третьей группы выполнено мо-
делирование низкой обтурационной тонкокишечной 
непроходимости у 40 животных на срок наблюдения 
1, 2, 3 и 6 суток.

Все операции на животных выполнены под нарко-
зом с соблюдением правил асептики и антисептики. 
Для изучения микроциркуляторного русла сразу 
же после смерти животного циркулярно иссекали 
участок стенки приводящей петли тонкой кишки 
шириной 1 см на расстоянии 10 см (11-й сантиметр 
кишки) от места формирования непроходимости и 
кусочек размером 1,0×1,0 см из верхнего сегмента 
правой почки. Готовые микропрепараты, окрашен-
ные гематоксилином и эозином, мы изучали с по-
мощью микроскопа Nikon Eclipse E 400 с цифровой 
камерой при увеличении в 200 раз.

В результате выполненной работы были изучены 
все звенья гемомикроциркуляторного русла подсли-
зистой основы приводящей петли тонкой кишки, а 
также выполнены морфометрия и математический 
анализ изменений почечных телец в корковом слое 
почек. В корковом слое почек содержится до 95 % 
от всех сосудистых клубочков почек, поэтому можно 
говорить о том, что именно они выполняют основную 
часть функции клубочковой фильтрации. 

Николенко В. Н , Милюков В. Е., Долгов Е. Н., Телепанов Д. Н., Нгуен К. К. 
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Результаты исследования и их обсуждение
Сравнительное качественное и количественное 

исследование морфофункциональных изменений в 
почечных тельцах и всех звеньев внутриорганного 
кровеносного русла в подслизистой основе тонкой 
кишки в процессе развития острой тонкокишечной 
непроходимости, странгуляционной и низкой об-
турационной, позволяет сделать заключение, что 
поражение почек при острой тонкокишечной не-
проходимости, осложненной перитонитом, имеет не 
только функциональный, но и патоморфологический 
характер.

Структурные изменения почечных телец харак-
теризуются нарушением структуры компонентов 
как капсулы сосудистого клубочка, так и самого 
клубочка, увеличением проницаемости кровеносных 
капилляров, набуханием основного вещества соеди-
нительной ткани.

В зависимости от вида острой тонкокишечной не-
проходимости, т. е. силы повреждающего агента, дли-
тельности развития заболевания, т. е. длительности 
действия повреждающего агента, морфологические 
нарушения могут изменяться от несущественных и 
незначительных до грубых и необратимых повреж-
дений, приводящих к гибели пациентов.

В зависимости от сроков развития острой тонко-
кишечной непроходимости морфологические изме-
нения в почках характеризуются шестью стадиями:

I стадия ― реактивная стадия. В I стадии 
макроскопически почка не увеличена в размерах, 
не отечная. Капсула почки не напряженная, легко 
снимается. На разрезе корковый слой серого цвета, 
отграничен от темно-красного мозгового вещества. 
Артериальные отделы капилляров умеренно спаз-
мированы (до 7,3 мкм, что составляет 96,8 % от 
нормы). Эндотелий капилляров клубочков сохранен, 
не деформирован. Отсутствуют некротизированные 
сосудистые клубочки и клубочки с геморрагиями. 
Площадь сосудистого клубочка, количество эндоте-
лиоцитов в плоскости сечения клубочка в пределах 
нормы. Наличие этой стадии обусловлено, по нашему 
мнению, тем, что в патологический процесс вовле-
кается брыжейка тонкой кишки. Вероятнее всего, 
изменения в почках обусловлены общей рефлектор-
ной реакцией сосудистого русла на патологическое 
состояние сосудов и нервов брыжейки тонкой кишки. 
Эту стадию мы наблюдали только при эксперимен-
тальной острой странгуляционной тонкокишечной 
непроходимости. При экспериментальной низкой 
обтурационной тонкокишечной непроходимости эта 
стадия менее выражена. 

II стадия ― без выраженных морфофункциональ-
ных изменений. Во II стадии макроскопически почка 
не увеличена в размерах, не отечная. Фиброзная 
капсула почки не напряженная, легко снимается. На 
разрезе корковый слой серого цвета, отграничен от 
темно-красного мозгового слоя. Эндотелий капил-
ляров клубочков сохранен, не деформирован. От-
сутствуют некротизированные сосудистые клубочки 
и клубочки с геморрагиями. Спазма капилляров 
сосудистых клубочков не отмечено. 

III стадия ― с реактивностью сосудов гемо-
микроциркуляторного русла (геморрагии, спазм 
артериолярного, дилатация венулярного звена 
гемомикроциркуляторного русла почки) без интер-
стициальных проявлений воспаления. В III стадии 
макроскопически почка не увеличена в размерах, не 
отечная. Фиброзная капсула почки не напряженная, 
легко снимается. На разрезе корковый слой серого 
цвета, отграничен от темно-красного мозгового 
слоя. Эндотелий капилляров клубочков сохранен, 
не деформирован. Капилляры клубочков расширены 
при странгуляционной тонкокишечной непроходи-
мости до 7,7 мкм, что составляет 102,1 % от нормы, 
сужены при низкой обтурационной тонкокишечной 
непроходимости до 6,22 мкм, что составляет 82,5 % 
от нормы, сосуды венулярного и венозного звеньев 
гемомикроциркуляторного русла почки дилатиро-
ваны. Впервые выявляется диапедез эритроцитов 
за пределы сосудистого русла при низкой обтура-
ционной тонкокишечной непроходимости, при этом 
относительное количество клубочков с геморрагиями 
составило 17 % от всех исследованных.

IV стадия ― с выраженными морфофункцио-
нальными изменениями в почечных тельцах и ин-
терстициальными проявлениями воспаления, но с 
возможностью полного восстановления функции 
почек. В IV стадии макроскопически почка несколько 
увеличена в размерах, набухшая, отечная. Фиброз-
ная капсула почки напряженная, легко снимается. 
Широкий бледно-серый корковый слой резко от-
граничен от темно-красных пирамид. Нарастание 
отека приводило к увеличению объемов клеток. 
Иногда наблюдалось накопление тканевой жидкости 
между базальной мембраной и эндотелиоцитами с 
локальным отслаиванием слоя эндотелия капилляров 
клубочков. В просветах отдельных капилляров на-
блюдались пристеночные скопления нейтрофильных 
лейкоцитов. Повышенная проницаемость эндотелия 
и повреждение эндотелиоцитов приводили к наруше-
нию экссудации, что, в свою очередь, вело к увеличе-
нию доли интерстиция за счет отека и инфильтрации 
моноцитами, лимфоцитами и нейтрофилами. Отек 
приводил к сдавлению кровеносных капилляров и 
уменьшению диаметра их просветов (диаметр про-
света капилляров клубочков при странгуляционной 
тонкокишечной непроходимости ― 6,55 мкм, что 
составляет 86,9 % от нормы, при низкой обтураци-
онной ― 6,26 мкм, что составляет 83 % от нормы), 
вызывал локальные нарушения кровотока. Базальные 
мембраны, как правило, сохраняли свою структуру, 
лишь иногда выглядели разрыхленными или истон-
ченными. 

V стадия ― с выраженными морфофункцио-
нальными изменениями в почечных тельцах и ин-
терстициальными проявлениями воспаления, с воз-
можностью частичного восстановления функции 
почек. В V стадии макроскопически почка увеличена 
в размерах, набухшая, отечная. Фиброзная капсула 
почки напряженная, легко снимается. Широкий 
бледно-серый корковый слой резко отграничен от 

экспериментальные исследования
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темно-красных пирамид. Отек продолжал нарастать, 
при сравнении с его выраженностью в предыдущих 
сроках эксперимента. Эндотелий капилляров клу-
бочков деформирован, местами разрушен. Диаметр 
просветов капилляров клубочков статистически до-
стоверно уменьшен за счет сдавления извне из-за на-
растающего отека до 6,23 мкм (82,6 % от нормы) при 
странгуляционной тонкокишечной непроходимости, 
и до 6,94 мкм (92 % от нормы) при низкой обтураци-
онной тонкокишечной непроходимости, уменьшена 
площадь сосудистых клубочков до 7840 мкм2 (67,2 
% от нормы) при странгуляционной тонкокишечной 
непроходимости и до 10220 мкм2 (87,6 % от нормы) 
при низкой обтурационной тонкокишечной непро-
ходимости. Базальные мембраны иногда выглядели 
разрыхленными или истонченными. 

VI стадия ― с выраженными морфофунк-
циональными изменениями в почечных тельцах и 
интерстициальными проявлениями воспаления, с 
последующим стойким нарушением функции почек. 
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, в интермедиарной зоне 
почки и лоханке макроскопически визуализируются 
петехиальные кровоизлияния. Периваскулярно от-
мечается выраженный отек стромы, диапедезные 
кровоизлияния. Эндотелий капилляров клубочков де-
формирован, местами разрушен. Сосудистые стенки 
некоторых капилляров клубочков местами расходи-
лись, образуя щели между стыками эндотелиальных 
клеток. Расширенные в результате паралитической 
вазодилатации и переполненные кровью капилляры 
при низкой обтурационной тонкокишечной непро-
ходимости (до 7,99 мкм, что составляет 106 % от 
нормы) иногда чередовались со спавшимися и не-
заполненными. Выявлялся диапедез эритроцитов за 
пределы русла капилляров сосудистого клубочка, 
относительное число клубочков с геморрагиями при 
странгуляционной тонкокишечной непроходимости 
— 18 %, а при низкой обтурационной — 26 % от всех 
исследованных. Просвет венозных микрогемососу-
дов расширен. Выявлялись некротические изменения 
как отдельных элементов почечных телец, так и 
почечных телец в целом, относительное число не-
кротизированных клубочков при странгуляционной 
тонкокишечной непроходимости — 13 %, при низкой 
обтурационной — 23 % от всех исследованных.

На основании проведенного экспериментально-
го исследования можно сделать заключение, что 
повреждение почек связано с массивной блокадой 
микроциркуляторного русла сгустками фибрина, 
агрегатами клеток крови, стазом на фоне констрик-
ции капилляров сосудистых клубочков. 

Нарушения в системе микроциркуляции способ-
ствовали повышению проницаемости эндотелия 
и развитию отека стромы, формированию парава-
зальных кровоизлияний. Развивается нарастающий 
с увеличением сроков эксперимента отек стромы. 
Нарастание отека приводит к сдавлению сосудов 
венулярного отдела внутриорганного гемомикро-

циркуляторного русла и уменьшению диаметра их 
просвета.

При моделировании странгуляционной тонкоки-
шечной непроходимости в почках наблюдается уме-
ренно выраженное уменьшение диаметра капилляров 
сосудистого клубочка и незначительное расширение 
венозных сосудов. 

Изменения в сосудистом компоненте почечных 
телец ― сосудистом клубочке ― и возникающие 
на их фоне морфологические изменения в почках 
коррелируют с изменениями гемомикроциркулятор-
ного русла подслизистой основы приводящей петли 
тонкой кишки. 

При низкой обтурационной тонкокишечной не-
проходимости нами выявлен спазм капилляров со-
судистого клубочка, который с увеличением срока 
эксперимента меняется на паралитическую вазо-
дилатацию, стаз и полнокровие венозного отдела, 
нарушение проницаемости стенок гемокапилляров, 
завершающиеся тромбозом капилляров клубочков. 

В динамике развития заболевания с увеличением 
длительности острой низкой обтурационной тон-
кокишечной непроходимости в почках нарастают 
проявления повышенной сосудистой проницаемости 
и миграции клеток крови периваскулярно, отек ин-
терстиция увеличивается, что приводит к сдавлению, 
в первую очередь, венозных сосудов с уменьшением 
диаметра их просвета. 

Доказано, что данные изменения в почечных 
тельцах сочетаются и коррелируют по степени вы-
раженности с изменениями гемомикроциркулятор-
ного русла подслизистой основы приводящей петли 
тонкой кишки. 

В настоящее время для стратификации степени 
выраженности ОПП в клинике используют системы 
RIFLE (2002) и AKIN (2007) [14, 19]. Эти системы 
основаны на определении изменений объема мочи 
(диуреза), концентрации креатинина в сыворотке 
крови и в ряде ситуаций — клиренса креатинина. 
Система стратификации степени выраженности 
ОПП AKIN, по сути, является модификацией ситемы 
RIFLE в несколько упрощенном варианте. Однако 
диагностические критерии вышеописанных систем 
основаны исключительно на функциональных па-
раметрах. 

Своей работой мы хотели некоторым образом 
дополнить существующие системы стратифика-
ции степеней выраженности ОПП с точки зрения 
морфологических изменений в почечных тельцах в 
динамике развития ОТКН.

Учитывая малозначительные морфологические 
изменения в почечных тельцах коркового слоя при 
I, II, III стадиях при острой тонкокишечной непро-
ходимости, мы полагаем, что в клинике возможно 
использовать следующую градацию степеней вы-
раженности острого повреждения почек, которая 
не противоречит существующим системам страти-
фикации:

ОПП 0 — морфологические изменения в почках 
отсутствуют;

ОПП 1 (1-я степень выраженности острого по-
вреждения почек) ― с возможностью полного 
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восстановления функции почек (I, II, III, IV стадии 
морфофункциональных изменений), соответствует 
1-й стадии по AKIN;

ОПП 2 (2-я степень выраженности острого по-
вреждения почек) ― с возможностью частичного 
восстановления функции почек (V стадия морфо-
функциональных изменений), соответствует 2-й 
стадии по AKIN;

ОПП 3 (3-я степень выраженности острого 
повреждения почек) ― со стойким нарушением 
функции почек (VI стадия морфофункциональных 
нарушений), соответствует 3-й стадии по AKIN.

Заключение
Использование предложенных новых диагности-

ческих параметров верификации стадии морфофунк-

циональных изменений в почечных тельцах и степе-
ни выраженности острого повреждения почек при 
острой тонкокишечной непроходимости позволяет 
объективизировать, быстро и достоверно правильно 
установить стадии морфофункциональных измене-
ний в почечных тельцах и степени выраженности 
острого повреждения почек, установить возмож-
ность обратимости этих изменений и восстановления 
функций почек для прогноза вероятности развития 
осложнений в течение раннего и позднего послео-
перационного периода после устранения острой 
тонкокишечной непроходимости. Дает возможность 
сократить время диагностики почечных осложнений 
при острой тонкокишечной непроходимости, рас-
ширить арсенал методик оценки состояния здоровья 
данной категории больных.
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