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При комплексном гистологическом исследовании алгоритмизированного набора внутренних органов и тканей в 

раннем послеоперационном периоде (вертебротомия D5, D6) в эксперименте, включающем световую микроскопию 

и морфометрию нативных и окрашенных гистосрезов, была выявлена морфологическая совокупность изменений, 

соответствующих дистресс-синдрому. Расстройства печени, почек, микроциркуляция в сердце сменились 

выраженными дистрофическими изменениями. В гистосрезах брыжейки, кишечника и диафрагмы спазм 

капилляров сопровождается стазом красной крови, диссеминированными малыми плазмостазами и 

периваскулярными кровоизлияниями. 

Ключевые слова: сколиотическая болезнь, гистосрезы, микроциркуляция, дистрофия. 

Morphological total combination of changes, corresponding to distress-syndrome, was revealed during experimental 

complex histological study of algorythmized set of internal organs and tissues in the early postoperative period 

(vertebrotomy D5, D6), including light microscopy and morphometry of native and stained histologic sections. Disorders of 

liver, kidneys, microcirculation in heart were replaced by marked dystrophic changes. Capillary spasm in histological 

sections of mesentery, intestine and diaphragm was accompanied by red blood stasis, disseminated small plasmostases and 

perivascular hemorrhages. 

Keywords:  scoliotic disease, histological sections, microcirculation, dystrophy. 

 
ВВЕДЕНИЕ 

Сколиоз (боковое искривление позвоночни-

ка) – это дезонтогенетический процесс, прояв-

ляющийся полиорганной недостаточностью. По 

данным многих авторов, методы консервативно-

го лечения прогрессирующих форм сколиоза у 

детей и подростков не дают желаемых результа-

тов. Поэтому одной из актуальных задач орто-

педии является усовершенствование методов 

оперативного лечения позвоночника [2, 6, 7, 8]. 

В исторически сложившейся в науке после-

довательности достижения практических ре-

зультатов, выражающейся во взаимосвязи кате-

горий выдвижения научной гипотезы, экспери-

ментального исследования и реализации обос-

нованных решений, эксперименту всегда отво-

дилась определяющая роль [13]. 

В экспериментальных лабораториях Россий-

ского научного центра «Восстановительная 

травматология и ортопедия» имени 

Г.А. Илизарова изучены репаративная регенера-

ция и динамика заживления позвонка и трубча-

тых костей при применении метода чрескостно-

го остеосинтеза [5, 6, 12, 14]. 

С целью выяснения патогенеза сколиотиче-

ской болезни многими авторами проводились 

различные исследования гистологического 

строения паравертебральных мышц [5]. Прове-

дено углубленное изучение структурных компо-

нентов позвоночника при различных этиологи-

ческих формах и разных стадиях сколиотиче-

ской болезни [9], а при экспериментально-

морфологическом исследовании выявлены па-

раллели морфогистохимических изменений в 

тканях позвоночника животных и человека [1]. 

В нашем клинико-морфо-экспериментальном 

исследовании при моделировании оперативного 
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лечения сколиоза с помощью вертебротомии 

проведено изучение послеоперационной болез-

ни при оперативных вмешательствах на позво-

ночнике [3, 4]. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Эксперименты выполнены на 125 белых 

крысах обоего пола, одного возраста, с массой 

тела 180-200 г. 

Произведено комплексное гистологическое 

исследование алгоритмизированного набора 

внутренних органов и тканей, включающее све-

товую микроскопию и морфометрию нативных 

и окрашенных гистосрезов. 

Ангиоархитектонику микрососудистого рус-

ла органов и тканей изучали на гистосрезах, 

полученных после инъецирования сосудистой 

системы тушью. 

Морфодинамика нарушений микроциркуля-

торного русла в исследуемых органах и тканях 

описана по следующей схеме (см. табл. 1). 

Изучение патологии микроциркуляторного 

русла выявило ряд существенных изменений в 

функциональных единицах (гистонах), вклю-

чающих в себя комплекс микрососудов (арте-

риол, прекапилляров, капилляров, посткапилля-

ров, венул, межуточного вещества и др.). 

Микроциркуляторный модуль обеспечивает 

и поддерживает метаболический и гемодинами-

ческий гомеостаз и гематолимфатическое рав-

новесие в микрорайоне органа. Были изучены 

стереотипные реакции функциональной едини-

цы микроциркуляции: снижение или увеличение 

капиллярного кровопотока, спазм артериол и 

прекапилляров – резистивной части русла, от-

крытие артериоло-венулярных и венуло-

венулярных анастомозов, изменение реологиче-

ских свойств крови, расширение и заполнение 

кровью венул (емкостной части русла), агрега-

ция элементов крови и явления стаза, образова-

ние микротромбов, повышение проницаемости 

стенок микрососудов. 

Все проявления дисциркуляторных наруше-

ний (отек, полнокровие, плазморрагии, кровоиз-

лияния) оценены не только по факту наличия, но 

и по степени их выраженности в баллах: 

О – отсутствие изменений; 1 – слабая сте-

пень выраженности (до 1/3 в поле зрения х 100); 

2 – умеренная степень выраженности (до 2/3 в 

поле зрения х 100); 3 – резко выраженные изме-

нения (более 2/3 в поле зрения х 100). 

Одновременно количественно (в баллах) 

оценены последствия этих нарушений, которые 

ведут к дистрофическим и некробиотическим 

изменениям тканей, изменяют их морфологию и 

функцию. 

Производилось фотографирование наиболее 

информативных и типичных полей зрения (мик-

роскоп "Leica DMLS", фотографическая насадка 

"Leica 60"). 

Таблица 1. 

Объект 

исследования 

Морфодинамика в хронологическом порядке 

30 мин 1 час 2 часа 4 часа 
мц мр пс от д н мц мр пс от д н мц мр пс от д н мц мр пс от д н 

Внутренние органы                         

− сердце 1 1 1 0 1 0 2 2 1 1 1 0 1 1 2 1 2 0 1 0 1 1 2 1 

− легкие 1 1 1 0 1 0 2 2 1 1 1 0 3 3 1 1 1 0 1 0 0 1 1 0 

− печень 1 1 1 0 0 0 2 2 1 1 2 0 2 2 1 1 2 0 1 1 1 1 1 0 

− почка 2 1 1 0 1 0 1 1 1 0 1 0 1 1 1 0 1 0 0 0 1 1 1 0 

− брыжейка 1 1 1 0 1 0 1 2 1 1 0 0 2 2 1 1 0 0 1 2 1 0 0 0 

− диафрагма 1 1 1 0 1 0 1 2 1 1 2 1 2 2 1 1 1 0 1 2 1 1 1 0 

− тонкий кишечник 1 1 1 0 1 0 1 2 1 1 1 0 2 2 1 1 1 0 1 2 1 0 1 0 

− надпочечник 1 1 0 0 0 0 1 2 1 0 0 0 2 2 1 0 1 1 1 1 1 0 1 0 
Примечание: мц – нарушения микрогемоциркуляции, мр – нарушения микрогемореологии, пс – нарушение проницаемости сосу-

дов, от – отек структурных компонентов, д – дистрофия структурных компонентов, н – некроз структурных компонентов 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

При исследовании гистосрезов легких, начи-

ная с 30 минут, была выявлена морфологическая 

совокупность изменений, соответствующих 

дистресс-синдрому (на фоне тотального спазма 

и малокровия сосудов, очаговых лейкостазов в 

капиллярах межальвеолярных перегородок, 

обнаружены полные и частичные дистелектазы 

до 1/3 в поле зрения х 100, наблюдалась выра-

женная десквамация альвеолярных макрофагов) 

(рис. 1, 2). Степень его выраженности нарастала 

к 1 часу, когда полные и частичные ателектазы 

отмечены до 2/3 полей зрения х 100, ателектазы 

чередовались с фокусами острой эмфиземы до 

1/3 полей зрения х 100, отмечалось тотальное 

малокровие сосудов. Однако в это время наблю-

далось умеренное или незначительное расшире-

ние просветов венозных сосудов, при этом они 

содержали единичные элементы красной крови. 
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Через 2 часа соотношение острой эмфиземы и 

дистелектазов изменилось: оно составило 

2/3:1/3, в это же время наблюдалась обструкция 

просветов бронхов и бронхиол пластами деск-

вамированных эпителиальных клеток (бронхо-

цитов), отмечалось слабовыраженное венозное 

полнокровие. К 4-м часам – до 4/5 полей зрения 

х 100 составляла острая эмфизема на фоне сла-

бовыраженного венозно-капиллярного полно-

кровия. 

 

Рис. 1. Изменения легких через 30 минут ПОВ D5-

D6, окраска гематоксилином и эозином, увеличение 

200: выраженный спазм и малокровие сосудов, ка-

пиллярные лейкостазы, бронхоспазм 

 

Рис. 2. Изменения легких через 30 минут ПОВ D5-

D6, окраска гематоксилином и эозином, увеличение 

200: полные и частичные дистелектазы легких 

То есть на ранних сроках (30 минут – 4 часа) 

следует помнить о развитии дистресс-синдрома, 

дыхательной недостаточности с максимальной 

интенсивностью процесса 1-2 часа, когда к 2 

часам развивается обструктивный компонент 

процесса. 

При исследовании гистосрезов сердца, начи-

ная с 30 минут, выявлена совокупность измене-

ний микроциркуляции, повышение сосудистой 

проницаемости с формированием единичных 

геморрагических экстравазатов, нарушение 

микрогемореологии (сепарация крови в единич-

ных венозных сосудах), мелкоочаговые (до 1 

поля зрения х 100) сократительные «поврежде-

ния» кардиомиоцитов по типу волнообразной 

деформации (последнее является отражением 

релаксации кардиомиоцитов). При оценке изме-

нений микроциркуляции в этом временном ин-

тервале обращает внимание артерио-, артерио-

лоспазм, их малокровие, умеренное венозное 

полнокровие, паретическое расширение отдель-

ных венозных сосудов. Капилляры неравномер-

но расширены, полнокровны. Подобная морфо-

логическая картина сохранялась в 1 и 2 часа, 

причем интенсивность всех процессов нарастала 

к 1 часу, а в 2 часа приближалась к степени вы-

раженности интервала 30 минут. Через 4 часа 

было выявлено неравномерное кровенаполнение 

сосудов микроциркуляции (большинство полей 

зрения аналогично норме), но сохранились пе-

риваскулярные кровоизлияния с небольшими 

реактивными изменениями (склеивание эритро-

цитов, их неравномерная окраска). Определен-

ный интерес представляла нарастающая дис-

трофия (белковая) кардиомиоцитов, которая 

отмечалась в 30 минут-1час (до 1/3 в поле зре-

ния х 100), к 2-4 часам она носила более распро-

страненный характер (до 2/3 в поле зрения х 

100) (рис. 3, 4, 5). 

 

Рис. 3. Изменения сердца через 1 час ПОВ D5-D6, 

окраска гематоксилином и эозином, увеличение 

200: очаговая белковая дистрофия кардиомиоцитов, 

капиллярные стазы красной крови, сладж эритро-

цитов I-II степени 

 

Рис. 4. Изменения сердца через 1 час ПОВ D5-D6, 

окраска гематоксилином и эозином, увеличение 

1000: белковая дистрофия кардиомиоцитов, глыб-

чатый распад цитоплазмы кардиомиоцитов, капил-

лярные стазы красной крови, сладж эритроцитов I-II 

степени 

Таким образом, расстройства микроциркуля-

ции в сердце (максимально 30 мин-1час) смени-

лись выраженными дистрофическими измене-

ниями кардиомиоцитов (2-4 часа), на что следу-

ет обратить внимание в тактике послеопераци-

онного лечения больного. 
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Рис. 5. Изменения сердца через 1 час ПОВ D5-D6, 

окраска гематоксилином и эозином, увеличение 

1000: белковая дистрофия кардиомиоцитов, очаго-

вый миоцитолизис 

Анализ морфологических изменений, выяв-

ленных при исследовании гистосрезов печени, 

показал, что в 30 минут имеет место спазм арте-

рий, артериол, их малокровие, резкое малокро-

вие синусных капилляров, неравномерное рас-

ширение венозных сосудов, умеренное венозное 

полнокровие. В 30 минут отмечалась диффузная 

гидропическая дистрофия печени с преимуще-

ственной локализацией центролобулярно. К 1 

часу наблюдалось расширение капилляров, их 

преимущественное полнокровие, усилилась 

венозная гиперемия; стали более отчетливыми 

нарушения микрогемореологии (сепарация кро-

ви, плазмостазы); дистрофические изменения 

гепацитов стали мелкоочаговыми (от 0 до 1/3 в 

поле зрения х 100) (рис. 6, 7). 

Изменения 2-х часовой давности по наличию 

и интенсивности выраженности аналогичны 1-

му интервалу. В 4-е часа были выявлены паре-

тическое венозно-капиллярное полнокровие, 

единичные малые геморрагические экстраваза-

ты, отдельные плазмостазы; дистрофия имела 

мелкоочаговый характер (единичные гепатоци-

ты от 0 до 1/4 в поле зрения х 100). То есть наи-

большая степень выраженности нарушений 

микроциркуляции и дистрофических изменений 

в печени была отмечена в 30 минут и 1 час, 

которые к 2-4 часам уменьшались, сохранялись 

изменения проницаемости сосудов, микрогемо-

реологии. 

Была выявлена слабовыраженная мембрано-

патия (в частности, обнаружены гипохромные 

эритроциты в просветах единичных клубочко-

вых капсул и канальцев). Интенсивность про-

цесса, нарастающая от 30 минут к 1-2 часам, в 4 

часа не отмечалась, однако в это время была 

выявлена слабовыраженная зернистая дистро-

фия эпителия извитых канальцев почек; кроме 

того, при относительно восстановленной мик-

роциркуляции отмечались единичные перива-

скулярные (малые) кровоизлияния. 

 

Рис. 6. Изменения сердца через 2 часа ПОВ D5-D6, 

окраска гематоксилином и эозином, увеличение 

200: нарушения микрогемодинамики (наличие па-

ретически расширенных капилляров и вен), микро-

гемореологии (сепарация крови, краевое стояние 

плазмы в центральной вене печеночной дольки) 

 

Рис. 7. Изменения печени через 2 часа ПОВ D5-D6, 

окраска гематоксилином и эозином, увеличение 

1000: очаговая белковая дистрофия и гидропиче-

ская дистрофия гепатоцитов, капиллярное полно-

кровие, капиллярные стазы красной крови I-II сте-

пени 

Данные анализа морфологических измене-

ний почек аналогичны морфодинамики дисцир-

куляции печени: в 30 минут отмечалось резкое 

капиллярное малокровие коры почек (до 2/3 в 

поле зрения х 100), которое к 1 часу снизилось 

до 1/3 в поле зрения х 100 и на этом уровне 

было в 2 часа; к 4-м часам – от 0 до 1/3 в поле 

зрения х 100) (рис. 8). 

 

Рис. 8. Изменения почки через 1 час ПОВ D5-D6, 

инъецирование сосудов тушью, увеличение 100: на-

рушение ангиоархитектоники (поля «выпадения» 

сосудов в проекции клубочков) 
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Изучение морфодинамики дисциркулятор-

ных нарушений (изменений микроциркуляции, 

микрогемореологии, проницаемости сосудов) и 

их последствий в виде острых дистрофиц струк-

турных компонентов и отека стромы в гистосре-

зах брыжейки, кишечника и диафрагмы показа-

ло следующее: в 30 минут – резковыраженный 

спазм капилляров, открытие артериовенозных 

анастомозов к 1-2 часам, их полнокровие, фор-

мирование и усиление стазов красной крови (1-3 

степени) от 1-2 к 4 часам, когда в 4-х часовом 

интервале – многочисленные сладжи эритроци-

тов; диссеминированные малые плазмостазы, 

периваскулярные кровоизлияния (рис. 9). 

На сроке 30 минут отмечены острые сокра-

тительные повреждения скелетных миоцитов 

диафрагмы в виде их волнообразной распро-

страненности деформации, по-видимому, это 

является одним из звеньев развития дыхатель-

ной недостаточности. 

 

Рис. 9. Изменения диафрагмы через 4 часа ПОВ D5-

D6, инъецирование сосудов тушью, увеличение 200: 

нарушение ангиоархитектоники (открытие артерио-

венозных анастомозов, очаги «выпадения» сосуди-

стого рисунка в проекции капиллярных стазов 

красной крови) 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Исследования показали, что даже без учета 

изменений показателей функций жизненно важ-

ных систем при операциях на позвоночнике, 

направленных на лечение сколиоза на различ-

ных уровнях, как правило, имеет место наруше-

ние гомеостаза, микроциркуляции и дистрофи-

ческие изменения внутренних органов. Эти про-

цессы могут носить суб- и декомпенсированный 

характер. Наши исследования показывают, что 

постоперационная болезнь у этой группы боль-

ных с учетом полиорганной недостаточности и 

полученных нами данных требует интенсивной 

комплексной терапии для профилактики воз-

никновения состояния декоменсации. 
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