
В в е д е н и е. В современной хирургии 
острая тонкокишечная непроходимость (ОТКН) 
остается одним из наиболее грозных заболеваний, 
сопровождающихся перитонитом и развитием син-
дрома полиорганной недостаточности (СПОН), 
высоким уровнем летальности [6, 8]. В этой связи 
задача улучшения результатов лечения боль-
ных с острой кишечной непроходимостью (ОКН) 
является актуальной. ОКН составляет 1,2–14,2 % 
случаев от всех острых хирургических заболева-
ний органов брюшной полости [6, 8]. При ослож-
нении ОТКН перитонитом летальность составля-
ет 25–70 %, а в терминальной стадии перитонита 
при развитии токсико-септического шока и синд-
рома СПОН — достигает 100 % [2, 6–8].

В связи с анатомической организацией гемо-
динамики печень, которая по воротной вене при-
нимает кровь от всех непарных органов брюш-

ной полости, при ОТКН оказывается первым 
органом-мишенью, на который приходится 
основной удар токсинемии в виде массивного 
поступления по воротной вене с кровью био-
логически активных веществ и токсических 
продуктов, образующихся в результате ишемии 
и/ или некроза тканей патологически измененного 
участка тонкой кишки. Токсины оказывают пря-
мое повреждающее действие на клетки печени, 
повреждают мембранные структуры гепатоцитов, 
нарушают процесс трансмембранного транспорта 
водорода и других субстратов, что, в свою оче-
редь, приводит к дискоординации обменных про-
цессов и в дальнейшем к гибели клетки. Итогом 
этого процесса является развитие печеночной 
недостаточности разной степени выраженности 
[1, 2, 4, 5, 9].
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ИЗМЕНЕНИЯ ГЕМОДИНАМИКИ, ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ОБМЕНА 
И ПЛАСТИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ В ПЕЧЕНИ 
ПРИ ОСТРОЙ ОБТУРАЦИОННОЙ ТОНКОКИШЕЧНОЙ НЕПРОХОДИМОСТИ

Кафедра анатомии человека (зав. — проф. В. Н. Николенко), ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицин-
ский университет им. И. М. Сеченова» Минздрава РФ (Сеченовский Университет)

Цель — выявить закономерности морфофункциональных изменений в печени в динамике развития обтурационной 
острой тонкокишечной непроходимости (ОТКН).
Материал и методы. Исследование выполнено на 18 взрослых беспородных собаках обоего пола массой 17–20 кг, у кото-
рых моделировали низкую ОТКН. Все научные эксперименты проведены в соответствии с руководящими документами, 
руководством по уходу и использованию лабораторных животных Национального института здравоохранения (National 
Institute of Health — NIH, Бетесда, США) и «Правилами проведения работ с экспериментальными животными», одобрены 
комитетом по этике Главного военного клинического госпиталя имени академика Н. Н. Бурденко Министерства обороны 
РФ и локальным комитетом по этике Первого МГМУ им. И. М. Сеченова. В гистологических препаратах, окрашенных гема-
токсилином — эозином, оценивали изменение площади сосудистого русла печени, определяли уровень содержания глико-
гена в печени по результатам количественной оценки продуктов ШИК-реакции и уровень содержания суммарных и цито-
плазматических нуклеопротеидов по Эйнарсону.
Результаты. С 3-х суток после формирования непроходимости отмечается уменьшение площади центральных вен 
в 3,15 раза по сравнению с нормой на фоне увеличения площади междольковых вен в 1,49 раза и междольковых артерий 
в 1,55 раза. Уровень гликогена и нуклеопротеидов на всех сроках эксперимента оставался сниженным.
Выводы. При формировании ОТКН уже с 3-х суток, несмотря на отсутствие манифестирующих клинических проявлений 
острой кишечной непроходимости, отмечается изменение организации гемодинамики, свидетельствующее о формиро-
вании анастомотического гемодинамического пути, минующего внутрипеченочный. Это является основой уменьшения 
детоксицирующей функции, сопровождается энергетической и белковосинтетической дисфункцией печени и морфофунк-
циональной основой развития синдрома полиорганной недостаточности (СПОН).

Ключевые слова: острая тонкокишечная непроходимость, энергетический обмен, пластические процессы, гемоциркуля-
торное русло печени
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В опубликованной за последнее десятиле-
тие литературе, к сожалению, приводятся мало 
исследований, посвященных острой печеночной 
недостаточности при ОТКН. Очевидно, что дина-
мика морфофункциональных преобразований 
в печени при неотложной хирургической пато-
логии и, в частности, при развитии ОТКН мало 
исследована, что создает проблемы в обоснова-
нии патогенетического подхода к профилактике 
и лечению пациентов данной категории.

В связи с недостаточной эффективно-
стью существующих методов лечения ОТКН, 
осложненной острой печеночной недостаточ-
ностью, сопровождающейся высокой смерт-
ностью, возникла необходимость проведения 
экспериментально-морфологического анализа 
характера и масштаба изменений в печени в дина-
мике развития ОТКН.

Таким образом, целью данной работы явилось 
выявление закономерностей изменений морфо-
функциональной организации сосудистого русла 
и связь этих изменений с уровнем энергетиче-
ского обмена и пластических процессов в печени 
в динамике развития ОТКН для определения гра-
ниц морфофункциональных реакций органа в пре-
делах нормы и перехода в патологию.

Изучить изменения в печени при ОТКН 
на клиническом материале, выполняя биопсию 
в динамике развития патологического процесса, 
не представляется возможным, поэтому основой 
данной работы стало экспериментальное модели-
рование заболевания.

Матери а л  и  ме т о ды. Объектом исследования служи-
ли собаки. При выборе объекта исследования руководствова-
лись тем, что морфологическое строение и физиологические 
особенности печени собаки и человека наиболее близки 
между собой. Строение и функции пищеварительного тракта, 
основные источники кровообращения и пути оттока крови, 
строение артериального и венозного русла, а следовательно, 
и гемомикроциркуляторного русла органов пищеварительно-
го тракта у собаки и человека сходны. Достаточно высокое 
положение в филогенетическом ряду собаки и человека об -
уславливает однотипность протекания реакций [3].
Все это позволяет с большой долей достоверности экстра-

полировать результаты экспериментального исследования 
на человека.
Исследование выполнено на 18 взрослых беспородных 

собаках обоего пола массой 17–20 кг. Экспериментальная 
часть проведена в соответствии с руководящими докумен-
тами, такими как «Руководство по уходу и использованию 
лабораторных животных Национального института здра-
воохранения (National Institute of Health — NIH, Бетесда, 
США)» и «Правила проведения работ с экспериментальными 
животными», одобрена комитетом по этике Главного военно-
го клинического госпиталя имени академика Н. Н. Бурденко 
Министерства обороны РФ (№ 160 от 23.04.2014 г.), локаль-
ным комитетом по этике ПМГМУ им И. М. Сеченова 
(№ 01–12 от 02.11.2012 г.). На 2 собаках, служивших первым 

контролем, изучено строение печени в норме. У животных 
2-й группы (12 животных) выполнено моделирование низкой 
ОТКН на сроках наблюдения 1, 2, 3 и 6 сут. 3-ю, контроль-
ную группу, составили 4 животных, у которых было изуче-
но строение печени после лапаротомии без вмешательства 
на сосудах и органах брюшной полости через 1, 2, 3 и 6 сут. 
Сравнение результатов исследования во 2-й и 3-й группе 
позволило выявить изменения в печени, обусловленные имен-
но ОТКН, но не являющиеся последствиями лапаротомии 
при моделировании заболевания.
Выбор сроков наблюдения основывается на особенностях 

клинических проявлений обтурационной ОТКН. Обтурация 
просвета тонкой кишки не происходит мгновенно: некоторое 
время после уменьшения диаметра просвета тонкой кишки 
пассаж кишечного содержимого по кишке возможен (в кли-
нической практике такое состояние называют «частичной 
тонкокишечной непроходимостью»), брыжейка при обтура-
ционной ОТКН в патологический процесс не вовлекается. 
Когда уменьшение просвета кишки достигает определенно-
го критического уровня, происходит резкий спазм ее сте-
нок с последующим проявлением характерных клинических 
симп томов ОКН.
Методы исследования включали: 1 — методики постанов-

ки экспериментов — моделирование ОТКН; 2 — методы 
исследования морфологии печени.
Низкую ОТКН моделировали наложением лигатуры капро-

новой нитью № 5 на тонкую кишку без сдавления брыжейки 
на 100 см проксимальнее илеоцекального перехода.
Методы исследования морфологии печени в условиях 

нормы и после моделирования ОТКН применяли одни и те 
же. В гистологических препаратах, окрашенных гематокси-
лином — эозином, оценивали изменение площади отделов 
гемососудистого бассейна (междольковых артерий, меж-
дольковых вен, центральных вен) на квадрате площадью 
600×103мкм2. Содержание гликогена в печени определяли 
по результатам количественной оценки продуктов ШИК-
реакции, уровень содержания суммарных и цитоплазмати-
ческих нуклеопротеидов (НП) — по Эйнарсону для оценки 
уровня пластических процессов в центральных и перифери-
ческих отделах долек.
Морфометрию производили с помощью программы 

Adobe Photoshop CS3 Extended RUS, ImagePro, Image 3.0. 
Статистическую обработку результатов проводили мето-
дами вариационной статистики в программах Statistica 6.0. 
(StatSoft Inc., США), AtteStat. Результаты считали статисти-
чески значимыми при р<0,05 (95 % точности).

Ре з у л ь т а ты  и с с л е д о в а н и я. Через 1 сут 
после моделирования обтурационной ОТКН 
при сравнении с нормой статистически незначимо 
увеличивалась площадь междольковых артерий 
в 1,18 раза, междольковых вен — в 1,19 раза 
(рис. 1, а, б).

Площадь центральных вен на данном сроке 
эксперимента при сравнении с нормой статисти-
чески незначимо уменьшалась в 1,17 раза (см. 
рис. 1, в).

Общая площадь сосудов статистически 
незначимо уменьшалась по сравнению с нормой 
в 1,11 раза (см. рис. 1, г).

На этом же сроке эксперимента выявлено мак-
симальное уменьшение уровня гликогена в гепато-
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цитах как в центральных, так и в периферических 
отделах долек (рис. 2, а, б). В центральных отде-
лах печеночных долек отмечается статистически 
значимое резкое уменьшение уровня гликогена 
в 25,39 раза по сравнению с нормой. В перифери-
ческих отделах долек также отмечается статисти-
чески значимое резкое уменьшение уровня глико-
гена в 22,75 раза по сравнению с нормой.

Через 1 сут после формирования обтура-
ционной ОТКН наблюдалось снижение содер-
жания суммарных нуклеопротеидов как в цент-
ральных отделах долек в 2,1 раза, так и в пери-
ферических отделах долек в 3,42 раза (рис. 3, а, 
б), а также статистически значимое уменьшение 
уровня содержания нуклеопротеидов в цитоплаз-

ме как в центральных отделах долек в 2,65 раза, 
так и в периферических отделах долек в 7,04 раза 
(см. рис. 3, в, г).

Через 2 сут после моделирования обтураци-
онной ОТКН статистически значимо по сравне-
нию с нормой уменьшается площадь междоль-
ковых артерий в 1,38 раза и междольковых вен 
в 1,48 раза (см. рис. 1, а, б). На этом же сроке 
эксперимента площадь центральных вен стати-
стически незначимо увеличивается по сравне-
нию с нормой в 1,15 раза (см. рис. 1, в). При этом 
общая площадь сосудов уменьшается в 1,21 раза 
по сравнению с нормой.

Через 2 сут от начала эксперимента изменение 
организации кровообращения приводит к умень-
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Рис. 1.  Показатели площади междольковых артерий (а), междольковых вен (б), центральных вен (в) и общей площади сосу-
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шению содержания гликогена в ткани печени, 
наблюдается статистически значимое уменьшение 
уровня гликогена в центральных отделах долек 
в 9,57 раза (см. рис. 2, а), в периферических отде-
лах долек — в 11,82 раза (см. рис. 2, б) по сравне-
нию с нормой.

Через 2 сут от начала эксперимента наблю-
дается статистически значимое снижение уров-
ня содержания суммарных нуклеопротеидов 
в центральных отделах долек в 1,76 раза по срав-
нению с нормой (см. рис. 3, а). В периферических 
отделах долек по сравнению с нормой статисти-
чески значимых изменений в уровне содержа-
ния суммарных нуклеопротеидов не выявлено (см 
рис. 3, б).

На этом сроке эксперимента статистически 
значимых изменений уровня содержания нуклео-
протеидов цитоплазмы в гепатоцитах централь-
ных и периферических отделов долек по сравне-
нию с нормой не обнаружено (см. рис. 3 в, г).

Через 3 сут от начала эксперимента пло-
щади междольковых артерий и междольковых 
вен статистически значимо увеличиваются в 1,55 
и 1,49 раза соответственно по сравнению с нормой 
(см. рис. 1, а, б). Площадь центральных вен при 
этом статистически значимо резко уменьшается 
по сравнению с нормой в 3,15 раза (см. рис. 1, в). 
Общая площадь сосудов через 3 сут после фор-
мирования обтурационной ОТКН по сравне-
нию с нормой уменьшается в 1,27 раза (см. 
рис. 1, г).

Уровень содержания гликогена в этот срок 
эксперимента уменьшается в центральных отде-
лах печеночных долек в 1,46 раза, в перифериче-
ских отделах долек — в 4,08 раза (см. рис. 2, а, б) 
по сравнению с нормой.

Через 3 сут от начала эксперимента по срав-
нению с нормой статистически значимых изме-
нений в уровне содержания суммарных и цито-
плазматических НП в центральных отделах долек 
не наблюдается (см. рис. 3, а, в). В перифери-
ческих отделах долек по сравнению с нормой 
отмечено статистически значимое снижение уров-
ня содержания суммарных НП в 1,29 раза (см. 
рис. 3, б), цитоплазматических НП — в 2,08 раза 
(см. рис. 3, г).

Через 6 сут после формирования обтураци-
онной ОТКН наблюдается статистически значи-
мое увеличение площади междольковых артерий 
в 1,27 раза по сравнению с нормой (см. рис. 1, а). 
Максимальное статистически значимое умень-
шение площади междольковых вен по сравне-
нию с нормой возникает на этом сроке эксперимен-
та в 4,11 раза (см. рис. 1, б). Площадь центральных 
вен при этом статистически значимо уменьшается 
по сравнению с нормой в 1,37 раза (см. рис. 1, в), 
а общая площадь сосудов — в 2,32 раза (см. 
рис. 1, г). по сравнению с нормой.

На этом сроке эксперимента наблюдается ста-
тистически значимое уменьшение уровня глико-
гена в центральных отделах долек в 4,26 раза (см. 
рис. 2, а), в периферических отделах — в 11,97 
раза (см. рис. 2, б) по сравнению с нормой.

Рис. 2.  Показатели площади гликогена на единице площади 7500 мкм2 при острой обтурационной тонкокишечной непроходи-
мости в центральных (а) и периферических (б) отделах долек печени
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Через 6 сут после формирования обтурацион-
ной ОТКН наблюдается статистически значимое 
повышение уровня содержания суммарных НП 
в центральных отделах долек по сравнению с нор-
мой в 1,40 раза (см. рис. 3, а). В периферических 
отделах долек по сравнению с нормой наблю-
дается статистически значимое снижение уров-
ня содержания суммарных НП в 1,20 раза (см. 
рис. 3, б). Статистически значимых изменений 
уровня содержания нуклеопротеидов цитоплазмы 
центральных и периферических отделов долек 
на этом сроке эксперимента по сравнению с нор-
мой не наблюдали (см. рис. 3, в, г).

Об с уж д е н и е  п о л у ч е н ны х  д а н ны х. 
При обтурационной ОТКН повышение внутри-
просветного — в тонкой кишке, и внутрибрюш-
ного давления (компартмент-синдром) приводит 
к сдавлению сначала внутристеночных вен тонкой 
кишки с сохранением притока крови по арте-
риальным сосудам и последующим нарушением 
барьерной функции стенки тонкой кишки, разви-
тием токсинемии, которая приводит к поражению 
как самого органа, так и его гемоциркулятор-
ной системы, а также — к нарушению гемодина-
мики центрального генеза [6, 8].
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Рис. 3.  Показатели площади суммарных (а, б) цитоплазматических (в, г) нуклеопротеидов на единице площади 7500 мкм2 
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Через 2 сут от начала эксперимента 
при моде лировании обтурационной ОТКН наблю-
даемое снижение притока крови по системе ворот-
ной вены и междольковым артериям свидетель-
ствует об ишемии органа. Увеличение площади 
центральных вен, учитывая снижение притока 
крови по артериальному звену гемоциркулятор-
ного русла и воротной вене, может свидетель-
ствовать о гипертензии в забрюшинном клетча-
точном пространстве, сдавлении нижней полой 
вены и, следовательно, гипертензии в бассей-
не сосудов нижней полой вены из-за присоедине-
ния компартмент-синдрома — повышения внутри-
брюшного давления.

Через 3 сут от начала эксперимента при моде-
лировании обтурационной ОТКН отмечается 
значительное уменьшение кровотока по системе 
нижней полой вены. По нашему мнению, резкое 
уменьшение площади центральных вен на фоне 
вазодилатации междольковых артерий и вен явля-
ется следствием раскрытия не функционирующих 
в норме внеорганных (гепатофугальных) порто-
кавальных анастомозов и изменения направлен-
ности оттока крови из системы воротной вены. 
Этот механизм перераспределения гемоциркуля-
ции также может быть результатом развивающе-
гося при ОТКН компартмент-синдрома (синдрома 
интраабдоминальнй гипертензии) с гипертензией 
в системе нижней полой вены [6, 8]. В связи с тем, 
что данный механизм перераспределения крово-
тока уменьшает возможности выполнения деток-
сицирующей функции печенью, он обеспечи-
вает генерализацию поступления токсических 
веществ к другим органам и системам, чем созда-
ются условия для развития СПОН, а вазодилата-
ция артериального и венозного коллектора, более 
вероятно, обусловлена токсическим поражением 
центрального регуляторного сосудистого меха-
низма.

Через 6 сут после формирования обтураци-
онной ОТКН наблюдается значительное умень-
шение притока крови по системе воротной вены. 
Учитывая то, что именно по системе ворот-
ной вены поступает около 90 % крови в печень 
[1, 2, 4], значительное уменьшение кровотока 
по этой системе говорит о прогрессирующей 
ишемии печени с последующим нарушением ее 
функций.

Уровень гликогена при формировании обту-
рационной ОТКН на всех сроках эксперимента 
оставался значительно сниженным, что свиде-
тельствует о выраженном нарушении энергетиче-
ского обмена в печени.

При формировании обтурационной ОТКН 
отмечается снижение уровня содержания как  

суммарных НП, так и цитоплазматических НП 
(в центральных и периферических отделах долек).

Заключени е. При формировании обтура-
ционной ОТКН, несмотря на отсутствие мани-
фестирующих клинических проявлений острой 
кишечной непроходимости, уже с 3-х суток отме-
чается, на основе изменения организации гемоди-
намики, выраженное нарушение энергетическо-
го обмена и пластических процессов в печени, 
что создает морфофункциональную основу для 
развития СПОН.
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CHANGES IN HEMODYNAMICS, ENERGY 
METABOLISM AND PLASTIC PROCESSES 
IN THE LIVER IN ACUTE SMALL BOWEL 
OBSTRUCTION CAUSED BY OBTURATION

V. Ye. Milyukov, H. M. Sharifova

Objective — to reveal the patterns of morpho-functional 
changes in the liver in the dynamics of the development of acute 
small bowel obstruction (ASBO) caused by obturation.

Material and methods. The study was performed on 18 adult 
mongrel dogs of both sexes weighing 17–20 kg, in which low 
small bowel obstruction was modeled. All scientific experiments 
were conducted in accordance with the guidance documents, 
guidelines for the care and use of laboratory animals of the 
National Institute of Health (National Institute of Health — NIH, 
Bethesda, USA) and the «Rules for working with experimen-
tal animals», approved by the Ethics Committee for Federal 
State Institution «Main Military Clinical Hospital named after 
Academician N. N. Burdenko» of the Ministry of Defense 
of the Russian Federation and the local ethics committee of the 
I. M. Sechenov First Moscow State Medical University. On his-
tological sections stained with hematoxylin and eosin, the change 
in the area of the vascular bed of the liver was evaluated, the gly-

cogen content in the liver was determined by a quantitative evalu-
ation of the products of the Schick reaction and the level of total 
and cytoplasmic nucleoprotein according to Einarsson.

Results. From the 3rd day after the formation of an obstruc-
tion, the central venous area decreased by 3.15 times compared 
with the norm, and the area of interlobular veins and arteries 
increased by 1.49 times and 1.55 times, respectively. The level 
of glycogen and nucleoproteins remained reduced throughout the 
experiment.

Conclusions. In the formation of obturational ASBO, despite 
the absence of its clinical manifestations, a change in the organi-
zation of hemodynamics was noted since the 3rd day of the opera-
tion. It indicated the formation of the anastomotic hemodynamic 
pathway, bypassing the liver, which is the basis for reducing 
the detoxification function of the liver. It was also accompanied 
by energy and protein-synthetical liver dysfunction, which is 
the morpho-functional basis for the development of multiple 
organ dysfunction syndrome (MODS).

Key words: acute small bowel obstruction, energy metabo-
lism, plastic processes, hemocirculatory bed of liver
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