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РЕФЕРАТ
ЦЕЛЬЮ ИССЛЕДОВАНИЯ явилось установление структурных основ нарушения функции почек в условиях затрудненного 
оттока венозной крови от этих органов. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Моделирование застойного полнокровия почек осуществ
ляли путем создания стеноза легочного ствола у 22 щенков. Животных наблюдали в сроки от 6 месяцев до 2-х лет. Их почки 
подвергали гистологическому, стереометрическому и морфометрическому исследованию. В качестве контроля исполь
зовали материал от 10 собак соответствующего возраста. РЕЗУЛЬТАТЫ. Установлено, что сужение легочного ствола, в 
связи с венозной гиперемией почек, с течением времени приводит к возникновению комплекса адаптационных и патоло
гических изменений в их сосудистой системе. Первые выражаются в повышении тонуса артерий, перестройке части из 
них по замыкающему типу, вторые - в развитии склероза и гиалиноза ренальных сосудов. Последнее сопровождается 
расстройством гемоциркуляции в кровеносном бассейне почек, а вторично страдают гломерулы и несосудистые структу
ры данных органов. Почечные клубочки подвергаются склерозу, а ренальная паренхима, представленная системой каналь
цев, дистрофическим и атрофическим изменениям. На ее месте происходит разрастание стромы. ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Весь 
этот комплекс морфологических изменений является предпосылкой для нарушения функции почек, что и наблюдается в 
клинике у больных с тяжелыми формами стеноза легочного ствола.
Ключевые слова: почки, стеноз легочного ствола, морфологическая перестройка, нарушение функции.

ABSTRACT
THE AIM of the investigation was to ascertain structural bases of dysfunction of the kidneys under conditions of hampered outflow 
of venous blood from these organs. MATERIALS AND METHODS. Modeling the congested plethora of the kidneys was fulfilled by 
creation of stenosis of the pulmonary trunk in 22 puppies. The animals were observed in the terms from 6 months through 2 years 
of age. Their kidneys were investigated histologically, stereometrically and morphologically. Material from 10 dogs of the 
corresponding age was used as controls. RESULTS. It was shown that constriction of the pulmonary trunk because of venous 
hyperemia of the kidneys with time leads to the appearance of a complex of adaptative and pathological alterations in their 
vascular system. The first ones manifest themselves as higher tone of the arteries, changes in some of them by a closing type, the 
second ones -  in the development of sclerosis and hyalinosis of the renal vessels. The latter is followed by disturbed hemocirculation 
in the blood basin of the kidneys, and then glomeruli and non-vascular structures of the organs are impaired. Renal glomeruli are 
liable to sclerosis, while the renal parenchyma presented by a system of channels -  to dystrophic and atrophic changes. On its 
place stroma grows. CONCLUSION. All this complex of morphological alterations is a precondition for disturbance of the kidney 
functions which is observed in the clinic of patients with severe forms of stenosis of the pulmonary trunk.
Key words: kidneys, stenosis of the pulmonary trunk, morphological alterations, impaired functions.

ВВЕДЕНИЕ

Оптимальный режим кровообращения в сосу
дистом бассейне почек является необходимым 
условием их нормальной деятельности [1,2,3]. 
Между тем, при ряде заболеваний, к которым от
носятся врожденные и приобретенные пороки сер
дца, хроническая легочная патология, тромбоз 
ренальных вен различной этиологии, возникает на
рушение венозного оттока от этих органов [4,5], 
что не может не отразиться на их структуре и фун
кции. Особенности изменения почек при расстрой
стве гемоциркуляции нашли отражение в ряде 
работ [3,6,7], однако большинство из них посвяще

ны изучению только ренального артериального рус
ла и выполнены без широкого использования коли
чественных методов исследования.

Целью настоящей работы является установ
ление морфологических основ нарушения функции 
почек в условиях затрудненного оттока крови от 
этих органов, обусловленного моделированием 
врожденного порока сердца в виде стеноза легоч
ного ствола.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Сужение легочного ствола проводили у 22 щен
ков в возрасте от 1,5 до 6 месяцев по разработан-

62



ISSN 1561-6274. Нефрология. 2006. Том 10. №1.

Таблица 1
Удельная площадь различных тканевых 

компонентов почек в контроле и при эксперимен
тальном стенозе легочного ствола (X+m)

Характер серии ВН АР КЛ КН СТ

Контроль 4,0±0,2 3,2±0,1 6,0±0,1 70,3±0,3 16,5±0,2
Стеноз 9,2±0,1 2,7±0,1 5,7±0,1 59,2±0,2 23,2±0,2
р <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Примечания: ВН -  вены; АР -  артерии; КЛ -  клубочки; КН 
канальцы; СТ -  строма.

ной методике [8]. Последнее приводило к повы
шению давления крови в правых отделах сердца и 
затруднению венозного оттока из ренального бас
сейна [5,8]. Животных наблюдали в сроки 6-12 (10), 
12-18 (7) и 18-24 (5) месяцев, после чего умерщв
ляли кровопусканием под наркозом. Из различных 
отделов их почек вырезали кусочки, фиксировали 
в 10% нейтральном формалине и заливали в пара
фин. В качестве контроля использовали материал 
от 10 собак соответствующего возраста. Гистоло
гические срезы окрашивали гематоксилин-эозином, 
по Ван-Гизон, Массону, Мак-Манусу и Харту; им- 
прегнировали серебром по Гомори. Стереометрию 
почек проводили методом точечного счета [9,10]. 
При этом устанавливали удельную площадь вен, 
артерий, клубочков, канальцев и стромы, этого 
органа. Морфометрию различных звеньев реналь
ной сосудистой системы осуществляли с помощью 
винтового окуляр-микрометра. Артериальные вет
ви в зависимости от уровня ветвления делили на 5 
групп: междолевые (МДЛА), дуговые (ДА) и меж
дольковые (МДА) артерии, а также приносящие 
(ПАР) и выносящие (ВАР) артериолы гломерул. В 
них измеряли наружный (D) и внутренний (d) диаметр. 
Толщину стенки этих сосудов и площадь их попереч
ного сечения рассчитывали по формулам: m=(D-d)/2 
и S=nm(D-m) [9]. Одновременно фиксировали в про
центах количество артерий различного уровня ветв
ления, имеющих в интиме косо и продольно 
ориентированные гладкомышечные клетки. Толщи
ну стенки почечных вен определяли как частное от 
деления результатов двух измерений: в наиболее тон
ком и толстом участках. Наряду с этим измеряли 
диаметр клубочков в средней зоне коры поч
ки и количество клеток на их поперечном сре
зе. Весь цифровой материал подвергали 
статистической обработке с определением 
достоверности полученных данных посред
ством критерия t Стьюдента.

стеноза легочного ствола с течением времени 
приводит к выраженным изменениям сосудис
того русла почек. В частности, нарушение отто
ка крови от этих органов сопровож дается 
расширением ренальных вен различного калиб
ра с переполнением их кровью, коллагенизацией 
стенок и гиперплазией в них гладкомышечных 
клеток (рисунок, а). Артериальные ветви почек, 

- наоборот, сокращ аю тся, на что указы вает 
уменьшение их просвета и утолщение стенок с 
гофрированием внутренней эластической мемб

раны и вытеснением клеток эндотелия на верши
ны ее складок (рисунок, б). В некоторых артериях 
выявляются склеротические изменения. Они ка
саются преимущественно их интимы, которая не
равномерно утолщ ается, приводя к сужению 
сосудистого просвета (рисунок, в). В артериолах в 
ряде случаев обнаруживается гиалиноз стенки. Ре
нальные клубочки характеризуются мозаичнос
тью: одни из них увеличены за счет полнокровия 
капиллярных петель, а другие -  уменьшены и ише
мизированы. В части гломерул констатируются при
знаки сморщивания, склероза и гиалиноза (рисунок, 
г). Морфологические изменения касаются не толь
ко кровеносной системы почек, но также каналь
цевого аппарата нефронов и стромы изучаемых 
органов. В эпителии канальцев выявляется зерни
стая и вакуольная дистрофия, а в просвете их об
наруживаются зернистые цилиндры. В ренальной 
строме отмечается гиперплазия ретикулиновых и 
огрубение коллагеновых волокон.

Результаты измерений и подсчетов позволили 
дать количественную оценку состоянию сосудис
того русла, паренхимы и стромы почек в условиях 
затрудненного оттока венозной крови.

Согласно данным стереометрии отраженным 
в табл. 1, удельная площадь вен увеличивается в 
2,3 раза, а артерий и клубочков снижается соот
ветственно в 1,2 и в 1,1 раза. Площадь почечных 
канальцев сокращается в 1,2 раза, а аналогичный 
показатель, характеризующий состояние реналь
ной стромы, возрастает в 1,4 раза. Приведенные 
цифры свидетельствуют о том, что в условиях на
рушения оттока крови от почек возникает гипере-

Таблица 2
Площадь поперечного сечения средней оболочки 

почечных артерий (в мкм2) в контроле и при стенозе 
легочного ствола (X+m)

РЕЗУЛЬТАТЫ

Исследования показали, что создание 
модели врожденного порока сердца в виде

Характер Артерии Артериолы
серии МДЛА ДА МДА ПАР ВАР

Контроль 25000±500 5700±600 2000±60,0 500±20,0 300±30,0
Стеноз 77300±4819 9040±575 2635±69,0 720±12,0 480±10,0
р <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
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Рисунок. Состояние различных тканевых структур почек при 
экспериментальном стенозе легочного ствола. а -  гиперп
лазия гладкомышечных клеток в стенке вены коркового слоя 
почек; б -  утолщение стенки междольковой артерии почки 
с гофрированием ее внутренней эластической мембраны; 
в -  склероз и утолщение интимы междольковой артерии 
почки с сужением ее просвета; г  -  сморщивание и склероз 
почечного клубочка. Окроаска гематоксилин-эозином. х400.

Таблица 3
Количество артерий почечного бассейна, 

содержащих косопродольную мускулатуру 
интимы (в %), в контроле и при стенозе 

легочного ствола
Характер Артерии Артериолы

серии МДЛА ДА МДА ПАР ВАР

Контроль 0 2,3 2,5 0 0
Стеноз 0 4,5 34,0 5,5 0

мия венозного и ишемия артериального отдела 
сосудистого бассейна этих органов. Гломеруляр
ный аппарат подвергается редукции, хотя и весь
ма незначительной. Вместе с тем развиваются 
атрофические изменения паренхимы почек и раз
растание ее стромы.

Морфометрия различных отделов сосудистого 
русла почек при моделируемом расстройстве кро
вообращения выявила утолщение стенки ренальных 
вен с 3±0,5 мкм до 5±0,5 мкм (p<0,01). В направле
нии увеличения меняется и площадь поперечного 
сечения стенок артериальных ветвей почек (табл. 
2). Так, в МДЛА она возрастает в 3,1 раза, в ДА и 
ВАР -  в 1,6 раза, а в МДА и ПАР соответственно в 
1,3 и 1,4 раза. Это свидетельствует о том, что в ос
нове утолщения стенок данных сосудов лежит не 
только их гипертонус с изменением соотношения 
между длиной и толщиной гладкомышечных кле
ток в пользу последней, а прежде всего гипертро- 
фически-гиперпластические изменения циркулярной 
мускулатуры средней оболочки.

В условиях нарушенного оттока крови из почеч
ного бассейна меняется развитие не только цирку
лярной, но и косопродольной мускулатуры почечных 
артерий. Она представлена мышечными пучками 
расположенными в интиме этих сосудов и ориенти
рованными вдоль их оси. Подобная мускулатура 
встречается и в почечных артериях контрольных 
животных, однако в экспериментальным материа
ле распределение ее в ренальном артериальном рус
ле и частота выявления существенно меняются. Из 
табл. 3 видно, что в контроле среди МДЛА, ПАР и 
ВАР нет сосудов с такими мышцами; на уровне ДА 
они составляют 2,3%, а на уровне МДА -  2,5%. В 
то же время у собак опытной серии число ДА, об
ладающих ими, возрастает почти в 2 раза, а коли
чество М ДА -  в 13,6 раз; кроме того, 
косопродольные мышцы появляются в части ПАР.

Изменяются при экспериментальном стенозе 
легочного ствола и параметры почечных клубоч
ков. В частности, диаметр этих структур умень
шается с 103±0,6 мкм до 94±0,4 мкм (p<0,001), а 
количество клеток на их территории снижается с 
131±0,9 до 122±0,7 (p<0,001).
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О БС УЖ ДЕНИЕ

Проведенные исследования показали, что пос
ле стенозирования легочного ствола, в связи с на
рушением оттока крови от почек, развивается 
комплекс структурных изменений всех тканевых 
компонентов этих органов. Данный процесс начи
нается с их сосудистой системы и проявляется в 
том, что емкость ренального венозного русла рез
ко возрастает. Повышение гемодинамической на
грузки на почечные венозны е коллекторы 
сопровождается мышечной гипертрофией их сте
нок. Затруднение оттока крови от почек создает 
угрозу замедления движения ее по сосудам мик
роциркуляторного русла с последующим расстрой
ством клубочковой фильтрации и возможной 
органной дисфункцией. В порядке компенсации 
нарушенной гемодинамики происходит рефлектор
ное сокращение стенок почечных артерий и ем
кость данного отдела ренального кровеносного 
русла существенно снижается. Значение упомяну
того рефлекса, который некоторые авторы назы
ваю т вено-артериальной реакцией [11,12], 
заключается в том, что при повышении тонуса ар
терий сопротивление их возрастает [13,14,15]. При 
этом понижается давление крови, поступающей в 
систему микроциркуляции, в том числе и в гломе- 
рулы почек, что обеспечивает адекватный режим 
питания их паренхимы и стромы, а также кровена
полнение клубочков. В условиях гипертонуса, как 
показали наши исследования, развивается гиперт
рофия циркулярной мускулатуры медии ренальных 
артерий различного уровня ветвления с увеличе
нием площади их поперечного сечения. В конеч
ном итоге степень развития этой мускулатуры 
приходит в соответствие с функциональной нагруз
кой на стенку данных сосудов. Одновременно вклю
чается еще один механизм  компенсации 
направленный на коррекцию нарушенного кровото
ка, суть которого заключается в увеличении в ар
териальном русле почек численности сосудов, 
имеющих во внутренней оболочке пучки косо и 
продольно ориентированных гладкомышечных кле
ток. Согласно данным литературы [1,16], они по
падают сюда, мигрируя из медии через «окна» в 
эластической мембране. Этот процесс является 
результатом реакции артерий на гипертонус [11,17]. 
Биологический смысл его заключается в том, что 
сосуды, имеющие косопродольную мускулатуру во 
внутренней оболочке, обладают способностью за 
счет гофрирования стенки и образования интималь- 
ных выбуханий резко сокращать свой просвет, 
вплоть до полного закрытия, что дало основание 
назвать их замыкающими, а сам эффект обтура
ции обозначить, как подушечное зажатие [11,12].

В условиях нарушенной гемодинамики подобные 
артерии обеспечивают переключение потоков кро
ви внутри ренального бассейна, поддерживая не
обходимое для ф ункционирования почек 
кровенаполнение части клубочков, другая их часть 
становится малокровной, в той или иной мере спа
дается и подвергается склерозу. Все описанные 
изменения, как указывалось выше, являются вы
ражением приспособления почек к нарушенной ге
моциркуляции, инициированной стенозированием 
легочного ствола. Они носят адаптационный ха
рактер и направлены на поддержание гомеостаза 
почечного кровообращения. С течением времени 
начинают проявлять себя признаки срыва компен
сации и в ренальных сосудах появляются и нарас
тают патологические изменения. Они выражаются 
в разрастании коллагеновых волокон в стенках 
переполненных кровью вен почек, соединитель
нотканном утолщении интимы их артерий, а так
же гиалинозе артериол. Все это является 
выражением комплекса изнашивания ренальных 
сосудов. Они теряют способность к эффективно
му сокращению и поддержанию на адекватном 
уровне гемодинамического режима в кровеносном 
бассейне почек, что приводит к возникновению и 
постепенному усилению атрофических и склеро
тических изменений гломерулярного аппарата этих 
органов. Последнее проявляется уменьшением 
размеров клубочков почек и снижением количества 
клеток на их территории. Признаки патологии по
являются и в других ренальных тканевых струк
турах. В частности, в канальцевом эпителии 
возникают дистрофические изменения, а с течени
ем времени развивается атрофия канальцевой сис
темы нефронов. Одновременно с этим идет процесс 
разрастания и склероза стромы. Следует отметить, 
что описанные выше патологические изменения раз
личных тканевых компонентов почек напрямую свя
заны с продолжительностью  эксперимента и 
степенью расстройств ренальной гемодинамики. 
Закономерным следствием их прогрессирования 
является нарушение функции почек, что выявляет
ся и в клинике у больных стенозом легочного ство
ла с высоким перепадом давления на уровне пре- и 
постстенотической части этого сосуда [18].

ЗАКЛЮ ЧЕНИЕ

Расстройство ренальной гемодинамики, свя
занное с сужением легочного ствола, приводит к 
развитию морфологической перестройки различных 
тканевых компонентов почек. Первый «удар» при
нимает на себя сосудистая система этих органов, 
в которой сначала возникает ряд адаптационных, а 
затем и патологических изменений. Адаптацион
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ные изменения выражаются в гиперплазии муску
латуры вен, повышении тонуса и гипертрофии сте
нок артерий с перестройкой части из них по 
замыкающему типу, патологические -  в развитии 
склероза и гиалиноза ренальных сосудов. После
днее сопровождается нарушением кровообраще
ния в почках с появлением признаков патологии 
других тканевых структур этих органов. Развива
ется склероз ренальных гломерул, дистрофия эпи
телия и атрофия канальцовой системы нефронов, 
разрастание на их месте стромы. Все это являет
ся предпосылкой для нарушения функции почек, 
что имеет место и в клинике у больных стенозом 
легочного ствола, сопровождаемым выраженны
ми гемодинамическими нарушениями.
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