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ВВЕДЕНИЕ

Актуальность темы. Портальная гипертензия без цирроза печени встречается при обширных резекциях печени, а так же при обструктивных изменениях печеночных и воротной вен [Osler W.,1999; Лыткин М.И., Калашников С.А., 2001].
Компенсация функционального состояния печени после ее резекции зависит не столько от характера поражения, сколько от объема остающейся части органа, ее структурных изменений и травматичности вмешательства. После обширных резекций печени полноценное и стойкое восстановление функции органа происходит в течение 1-1,5 лет, а после экономных – в течение 2 - 4 месяцев [Федоров В.Д., Вишневский В.А., 2007]. 
После резекции печени портальное давление возрастает на 63%, кишечно-печеночное время уменьшается до 5-9 секунд, ректо-пульмональное до 35-50 секунд. Все это свидетельствует о повышении скорости портального кровотока [Jaeck D., Bachellier Ph., Oussoultzoglou E. et al., 2004]. 

Перестройка структуры печени и печеночной циркуляции зави​сит от объема резек​ции органа. Механизм такой перестройки может быть различный. Прежде всего, он связан с метаболической регуляцией печеночной циркуляции. При резекции 50-70% печени функциональный резерв сосудистых систем органа снижается. В этом случае уровень падения резистивности артериальных сосудов, по-видимому, дости​гает своих максимальных значений, что подтверждается снижением доли печеночно-артериального кровотока и  общего печеночного кровотока [Вишневский В.А., Назаренко Н.А., Икрамов Р.З., Тарасюк Т.И., Егорова В.В., 2003]. 

Уменьшение притока крови по системе воротной вены способно приводить к модулярной перестройке структуры печени, напоминающей множественную фокальную узловую регенераторную гиперплазию.

Экспериментальные исследования, посвященные расстройствам портального кровообращения, предусматривали различные степени сужения просвета или полную перевязку воротной вены и изучение последующих компенсаторных процессов в виде окольного кровообращения. Наблюдавшиеся при этом структурные изменения в микроциркуляторном русле печени упоминаются лишь в отдельных работах. Микроскопически во всех случаях вены крупного калибра, в большинстве случаев и вены среднего калибра, а в части случаев также более мелкие вены оказывались затромбированными [Malle F.P., 2003].

Обструкция крупных воротных вен может быть вызвана их воспалительной компрессией, например, при панкреатите, сдавлением и прорастанием опухолью печени, желчных протоков, поджелудочной железы. Это наиболее частые причины нарушений портального кровотока [Mikkelsen W., Edmonson H., Peter R., 2001]. При нарушении воротного кровообращения (и в ранние и в более поздние сроки) в печени были обнаружены значительные дистрофические процессы. Отмечалось ожирение печеночных клеток, особенно резко при полном прекращении воротного кровообращения [Павлов Ч.С., Шульпекова Ю.О., Золотаревская В.Б., Ивашкин В.Т., 2005].

Внепеченочная портальная гипертензия является редким заболеванием, обусловленным аномалией развития воротной вены [Malle F.P., 2003]. 
Сокращение притока портальной крови к печени сопровождается замедлением в ней метаболических процессов за счет уменьшения объема кровотока и соответственного сокращения количества гепатоцитов. По данным биохимических показателей крови функция поли​гональных клеток печени остается нормальной, однако при проведении нагрузочных проб наглядно видно, что происходит замедление метаболических процессов в печени. Аналогичные изменения происходят и с купферовскими клетками [Rymsa B, Wang J., de Groot H., 1999].

Результаты проведенного анализа литературных данных показали, что при полной или частичной окклюзии воротной вены происхо​дит значительная перестройка гемодинамики, направленная на компенсацию развивающей​ся гипоксии ткани печени и обеспечение условий для полно​ценного функционирования паренхимы органа [Назаренко Н.А., Вишневский В.А., Коков Л.С.,1999]. Однако при этом не уточняется, какие значительные перестройки гемодинамики и гемомикроциркуляторного русла печени происходит после сужения воротной вены [Fausto N.S. et. al., 2000; Альперович Б.И., Журавлев В.А., 2003]. 

В тоже время нарушения структуры гемомикроциркуляторного русла печени, возникающие после ее резекции, а так же после сужения воротной вены, изучено недостаточно [Ильин Д.А., Майбородин И.В., 2002; Шишин К.В., Старков Ю.Г., Вишневский В.А., 2006.]. 

В связи с этим нами проведена экспериментальная работа на крысах.
Цель исследования
Изучить морфофункциональное состояние гемомикроциркуляторного русла печени в условиях экспериментальной печеночной и внепеченочной острой портальной гипертензии.
Задачи исследования
1. Выявить особенности структуры гемомикроциркуляторного русла печени у интактных крыс в условиях их физиологической жизнедеятельности.

2. Установить морфофункциональные изменения гемомикроциркуляторного русла печени при острой печеночной портальной гипертензии, после ее резекции.

3. Выявить морфофункциональные изменения гемомикроциркуляторного русла печени при острой внепеченочной портальной гипертензии на фоне сужения воротной вены.

4. Провести сравнительный анализ структурно-функциональных изменений гемомикроциркуляторного русла печени при острой печеночной и внепеченочной портальной гипертензии.

Научная новизна 

1. Установлены варианты впадения артериальных капилляров в терминальную портальную венулу и синусоиды долек у интактных животных 
2. На седьмые сутки после резекции 50% печени  выявлена гипертрофия функционально-морфологической единицы печени и на тридцатые сутки после операции – увеличение площади долек и длины терминальной воротной венулы с прорастанием их ветвей в междольковые промежутки. 
3. Установлено, что через семь суток после сужения воротной вены происходит уменьшение площади поверхности долек с нарушением ангиоархитектоники сосудов печени, за счет сближения триад, эксцентрического расположения центральных вен, сужения просвета терминальной воротной венулы и расширения терминальной печеночной артериолы. 
4. Установлено, что при печеночной острой портальной гипертензии, вызванной резекцией печени, преобладает перестройка сосудистого русла направленного на быстрый сброс притекающей крови, тогда как при внепеченочной портальной гипертензии на фоне сужении  воротной вены перестройка  гемомикроциркуляторного русла печени направленно на увеличение притока крови по артериальной части гемомикроциркуляторного русла печени.
Основные положения, выносимые на защиту

1. Диаметр  терминальных артериол интактных крыс  составляет 49,1±2,2 мкм. Терминальные артериолы распадаются на прекапилляры, диаметром 18±1,9 мкм, которые формируют перибилиарное сплетение размером 7,5±0,4 мкм, капилляры которых впадают   в терминальную портальную венулу и синусоиды долек с различными вариантами. Ширина   синусоидов составляет  18±11,2 мкм, которые попадают в терминальные печеночные венулы с диаметром 105±3,8 мкм. 

2. При резекции печени первые семь суток развивается процесс регенерационной гипертрофии функционально-морфологической единицы печени.   Увеличение длины терминальной воротной венулы на 20% больше, чем размер длины терминальной печеночной венулы связано с депонирующей функцией печени.  

3. Наи​большее увеличение поверхности долек печени через 30 суток после резекции органа соответствует стадии прорастания внутрь долек терминальных сосудов, направленного на обеспечение быстрого сброса притекающей крови. 

4. Через 7-30 дней после сужения воротной вены наступает уменьшение просвета терминальной воротной венулы до 60±3,1 мкм и расширение  терминальной печеночной артериолы до 86±4,2 мкм.  
5. Практическая ценность работы
Выявленная количественная и структурная характеристика гемомикроциркуляторного русла печени у интактных крыс можно использовать как контрольные данные в условиях их физиологической жизнедеятельности.

 Полученные результаты при экспериментальной острой печеночной портальной гипертензии на фоне резекции печени - прорастания внутрь долек терминальных сосудов на 7-ые сутки и увеличение площади долек и длины терминальной воротной венулы 30-ые сутки – можно учитывать при коррекции последствий резекции печени. 

5. Результаты, полученные при экспериментальной острой внепеченочной портальной гипертензии на фоне сужение воротной вены - сближения триад, эксцентрическое расположения центральных вен, сужения просвета терминальной воротной венулы и расширения терминальной печеночной артериолы – необходимо учитывать при пережатиях портальной вены с целью остановки кровотечения из печени
Апробация диссертационной работы

Основные положения диссертации были доложены и обсуждены на:
- международной научно-практической конференции, посвященной 60-летию Института физиологии человека и животных ЦБИ МОН РК "Физиологические основы здорового образа жизни", Алматы, 2005;

- международной конференции молодых ученых "Молодость и Наука: от мечты к открытию" посвященной 75-летнему юбилею КазНМУ им. С.Д. Асфендиярова, Алматы, 2006;

- республиканской научно-практической конференции с международным участием "Актуальные проблемы современной теоретической, клинической медицины и медицинского образования", посвященной 50-летиюЗападно-Казахстанской государственной медицинской академии имени Марата Оспанова, Актюбе, 2007;

- второй международной конференции молодых ученных "Молодая Наука: Евразийский аспект", Алматы, 2007;

- республиканской научной конференции "Современные проблемы теоретической и клинической морфологии", Алматы, 2009.

Объем и структура работы

Диссертация состоит из следующих разделов: ведение, обзор литературы,  глав собственного исследования, заключения, а также библиографический указатель, включающий 260 источников из стран СНГ и  иностранных источников. Диссертация написана на 116 страницах машинописного текста и иллюстрирована 10 таблицами, а также 57 рисунками. 
Публикация

По материалам диссертации опубликованы 10 научных работ, из них 4 статьи опубликованы в журналах, рекомендованных Комитетом по контролю в сфере образования и науки. 

ОСНОВНАЯ ЧАСТЬ
      Материалы и методы исследования
Поставив перед собой задачу, изучить морфологические и функциональные изменения, возникающие в результате резекции печени и сужение воротной вены, мы в качестве объекта избрали белых беспородных крыс. Экспериментальное исследование выполнено на 205 белых крысах обоего пола массой от 200 до 240 граммов (эксперимент проводился в соответствии с конвенцией о гуманном обращении с экспериментальными животными). Животные до и после операции содержались в условиях вивария КазГМА города Астаны и Казахского Национального медицинского университета имени С.Д. Асфендиярова.

Нами были проведены 3 серий экспериментов: 1 серия – контрольная; 2 серия – резекция 50% печени; 3 серия – сужение воротной вены 50 %. 

Распределение экспериментальных животных по сериям и срокам наблюдения приведены в таблице 1.
Таблица 1 - распределение животных по сериям и срокам исследования

	Серия
	Количество животных
	Количество животных по срокам исследования (сутки)

	
	
	1
	3
	7
	15
	30

	1серия (контрольная)
	25
	0
	0
	0
	0
	0

	2 серия (резекция 

печени)
	90
	18
	18
	18
	18
	18

	3 серия (сужение воротной вены)
	90
	18
	18
	18
	18
	18


1 серия – контрольная. Изучалась топография и анатомия, морфология и архитектоника сосудистого русла печени белой крысы в норме. 

2 серия – резекция 50% печеночной ткани.  Под калипсоловым наркозом (0,3 мл препарата на 100 грамм массы крысы) и внутрибрюшинным введением раствора новокаина из расчета 0,1% - 1 мл на 100 грамм массы с соблюдением правил асептики производили мобилизацию левой и правой внутренней доли. После этого приступали к удалению долей, масса которых соответствовало 50% массы органа, и была определена по таблице 2. 
Таблица  2- масса резецированной печени крыс
	№
	Масса крысы,в гр
	Кол-во

  крыс
	Масса  печени

крысы (М), в гр


	% соотношение массы печени к массе тела (М)
	Масса

резецированной

печени (М), в гр

	1
	200
	18
	11,24
	5,52
	5,62

	2
	210
	18
	12,67
	6,03
	6,34

	3
	220
	18
	13,35
	6,07
	6,68

	4
	230
	18
	13,70
	5,96
	6,85

	5
	240
	18
	14,35
	5,98
	7,18


3 серия – сужение воротной вены на 50%. Путем препарирования обнажили воротную вену в печеночно-двенадцатиперстной связке. Шелковой лигатурой произвели сужение воротной вены на 50%.


Для изучения гемомикроциркуляторного русла печени в 1-е, 3-е, 7-е, 15-е, 30-е сутки после резекции сосудистая сеть органа наливали 0,5% раствором  азотнокислого серебра по Выренкову Ю.Е (1983). 

Через двое суток готовили срезы толщиной от 50 до 200 мкм. Просветленные срезы изучались под световым микроскопом. Некоторые препараты печени докрашивали гематоксилин-эозином.
Для гистологического исследования кусочки печени брались в различных участках и фиксировались в 10% растворе нейтрального формалина.

Гистологические исследования проводили с применением обычных методов окраски (гематоксилин-эозин, по ван Гизону) и аргирофильный каркас определяли по методике Гордона-Свита. Морфометрические исследования проводили с помощью окулярмикрометра, а цену деления определяли с помощью объектмикрометра.  
Количественные показатели исследования обрабатывались методом вариационной статистики. Вычисляли (в программе Microsoft office excel) среднюю арифметическую (М), среднеквадратическое отклонение (σ) и ошибку среднеарифметического показателя (m), критерий Стьюдента (t). Достоверность различия между среднеарифметическими показателями вычисляли по таблице Стьюдента.
Результаты исследования

Печень белой крысы состоит из отдельных, хорошо различимых, разных по величине и объему, соединенных между собой мостиком печеночной ткани шести долей: правая боковая, правая внутренняя, левой боковая, левая внутренняя, добавочная и каудальная. 
Контрольные показатели диаметра просвета сосудов гемомикроциркуляторного русла печени имели следующие цифры: терминальная воротная венула - 64±3,2 мкм; терминальная печеночная артерия - 49,1±22 мкм; прекапилляров - 18±1,9 мкм; перибилиарное сплетение 7,5±0,4 мкм; синусоидов - 18±1,2 мкм; терминальные печеночные венулы - 105± 3,8 мкм; собирательные печеночные венулы  - 250± 2 мкм и площадь долек составляет - 82,5±2,3 мкм². 
Длина звеньев гемомикроциркуляторного русла печени у контрольных групп животных составляет ТВВ - 60±3,2 мкм; ТПА - 52±2,8 мкм; прекапилляров - 30±1,8 мкм; перибилиарное капиллярное сплетение - 15±0,9 мкм; синусоиды - 246 ±12 мкм; ТПВ - 2,8±0,2 мм.
В 1-3-е сутки после резекции и сужения воротной вены в показателях длины терминальной печеночной венулы особых изменений не наблюдались (рисунок 1). 

На седьмые сутки после резекции терминальная печеночная венула достоверно увеличивается до 4,4±0,3 мкм (57,14%).  

На 15-е сутки  после резекции печени длина терминальной печеночной венулы  достоверно увеличивается до 5,3±0,5 мкм (89,28%).  

На 30-е сутки при резекции печени наблюдается достоверное увеличение длины (Р<0,05)  терминальной печеночной венулы  – 6,1±0,5 мкм (117,85%). Изменение терминальной печеночной венулы в периоде 7-30 сутки при сужении воротной вены были статистическими недостоверными. 
Первые трое суток после резекции и сужении просвета воротной вены наблюдались недостоверное изменение длины терминальной воротной венулы и синусоидов (рисунок 2). Только необходимо отметить, что значение длины изучаемого сосуда при резекции имело тенденцию к увеличению, а при сужении к уменьшению.

На 7-е сутки после резекции только длина синусоидов увеличивается достоверно (Р<0,05) до 317±9 мкм (28,86%). 

На 15-е сутки при резекции печени терминальная воротная венула равна 74±3,4 мкм, что на 23,33% больше исходных данных (Р<0,05). Синусоиды  достоверно удлинены по сравнению с исходными данными и составили 398±16 мкм (61,78%). 
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Рисунок 1 -сравнительная характеристика длинны терминальной 

печеночной внулы при резекции печени и сужении воротной вены

ТПВ 

резекция

ТПВ 

сужение


На 30-е сутки после резекции печени отмечается достоверное увеличение (Р<0,05) длины терминальной воротной венулы 82±4,8 мкм (36,66%) и синусоидов – 482±14 мкм (95,93%). 

При сужении воротной вены в сроки от 7 до 30 суток особых изменений не наблюдались. 

Первые сутки после резекции (рисунок 3) длина терминальной печеночной артериолы составили 53±2,5 мкм (1,92), прекапилляров 30±1,5 мкм, перибилиарного капиллярного сплетения 16±0,8 мкм (6,66).

При сужении на первые сутки происходит недостоверное увеличение длины: терминальной печеночной артериолы 53±2,6 мкм (1,92), прекапилляров 30±1,7 мкм, перибилиарного капиллярного сплетения 15±0,8 мкм.

Первые 3 суток после резекции печени наблюдается статистически недостоверное увеличение (Р>0,05) длины терминальной печеночной артериолы и прекапилляров.
Перибилиарное капиллярное сплетение на 3 сутки достоверно увеличивается (Р<0,05), на 20% контрольных данных. 

На 7 сутки при резекции печени происходит достоверное увеличение (Р<0,05) терминальной печеночной артериолы 61±2,4 мкм, прекапилляров (37±1,7 мкм) и перибилиарного капиллярного сплетения (20±0,7 мкм).  И при сужении воротной вены на 50% первые 7 суток не приводили к достоверным изменениям длины артериальной части ГМЦР печени.

На 15-е сутки после резекции печени сохраняется достоверное увеличение терминальной печеночной артериолы 64±2 мкм (23,07%), прекапилляров 42±1,6 мкм (40%) и перибилиарного капиллярного сплетения 24±0,8 мкм (60%). Через 15 суток в серии с сужением  воротной вены наблюдали достоверное увеличение длины прекапилляров 36±1,7 мкм (20%) и  перибилиарного капиллярного сплетения 21±0,8 мкм (40%).
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Рисунок 2 -сравнительная характеристика длинны терминальной воротной вены 

и синусоидов гемомикроциркуляторного русла печени при ее резекции и сужении 

воротной вены
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На 30 сутки после резекции печени наблюдалось достоверное увеличение длины (Р<0,05) терминальной печеночной артериолы - 78±2,9 мкм (50%), прекапилляров - 57±2,1 мкм (90%) и перибилиарного капиллярного сплетения - 32±1 мкм (113,33%).
При сужении воротной вены достоверно увеличивается длина терминальной печеночной артериолы - 72±3,2 мкм (38,46%), прекапилляров - 43±2,1 мкм (43,33%) и перибилиарного капиллярного сплетения - 26±0,9 мкм (73,33%).

Первые сутки  (рисунок 4) после резекции печени площадь долек равна 83,4±1,9 мкм (1,09). При сужении площадь долек соответствует 82,7±1,2 мкм.

На 3 сутки резекции печеночной ткани наблюдается статистически достоверное увеличение (Р<0,05) площади долек 92,7±2,3 мкм, что на 12,36% больше исходных цифр. После сужения наблюдается недостоверное уменьшение  показателей площади долек 81,2±1,1 мкм. 
На 7-е сутки происходит достоверное увеличение (Р<0,05) площади долек при резекции печеночной ткани 98,6±2,9 мкм (19,52%).  При сужении воротной вены наблюдается недостоверное уменьшение площади долек (78,5±1,1 мкм).

На 15-е сутки после резекции печени сохраняется достоверное увеличение(Р<0,05)  площади долек 108,4±3,8 мкм (31,39%).

На 30-е сутки. После резекции печени достоверное увеличение площади долек (Р<0,05) 148,2±4,6 мкм (79,64%). При сужении воротной вены площадь долек равна 79,5±1 мкм.

В первые сутки после резекции печени (рисунок 5) просвет терминальной воротной венулы достоверно увеличивается (Р<0,05) до 78±3,2 мкм, что на 21,88% больше контрольных данных, диаметр синусоидов – 24±1,6 (33,33%), терминальной печеночной венулы -126±4,1 (20%).
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Рисунок 3 -сравнительная характеристика длинны артериальной части 

гемомикроциркуляторного русла печени при ее резекции и сужении воротной 

вены

ТПА 

резекция

ТПА 

сужение

ПК 

резекция

ПК 

сужение

ПБС 

резекция

ПБС 

сужение



[image: image4.emf]0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

К 1 3 7 15 30

мкм

сутки

Рисунок 4 -сравнительная характеристика площади долек при 

резекции печени и сужении воротной вены
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При сужении диаметр просвета  терминальной  воротной венулы  соответствует 62±2,8 мкм, что на 3,13% меньше контрольной величины, а синусоиды на - 22±1,7 мкм (22,22%), терминальная печеночная венула равна  111±2,4 мкм. 
На 3 сутки после при резекции печени наблюдается статистически недостоверное увеличение (Р>0,05) просвета терминальной воротной венулы 95±4,6 мкм, что на 48,88 % больше контрольной величины, синусоидов – 36±1,8 мкм (100%), также достоверно увеличена терминальная печеночная венула 142±5мкм (35,24%).
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Рисунок 5 -сравнительная характеристика диаметра просвета венозной части 

гемомикроциркуляторного русла печени при ее резекции и сужении воротной 
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После сужения воротной вены можно отметить статистически недостоверное увеличение (Р>0,05) терминальной воротной венулы 57±2,4 мкм, что на 10,94 % меньше контрольной величины и терминальной печеночной венулы 117±3,3 мкм. И достоверное увеличение (Р<0,05)  синусоидов на 61,11% соответствуют 29±1,5 мкм. 

На 7 сутки после резекции диаметр просвета синусоидов достоверно увеличено (Р < 0,05) равна 40±2,1 мкм (122,27%) и терминальной воротной венулы статистически достоверно увеличен 120±8 мкм, что на 87,50 % больше контрольной величины. Также диаметр терминальной печеночной венулы достоверно расширяется до 164±5,2 мкм. В данном сроке при сужении воротной вены диаметр просвета терминальной воротной венулы статистически недостоверно уменьшается, соответствует 50±2,4 мкм, что на 21,88% меньше контрольных цифр. А терминальная печеночная венула и синусоиды достоверно увеличиваются, ТПВ - 121±4,2 мкм и синусоидов - 34±2,8 мкм. 

На 15 сутки при сужении недостоверно уменьшается терминальная воротная венула – 56±3,7 мкм на 12,50% меньше. Синусоиды 32±1,8 мкм (77,78%) и терминальная печеночная венула 118±3,4 мкм (12,38%) достоверно увеличены. После резекции в данном сроке размеры просвета терминальной воротной венулы достоверно увеличены  до118±7 мкм (84,38%), синусоидов – 38±2,3 мкм (111,11%), терминальной печеночной венулы до - 157± 4,4 (49,52%). 
На 30 сутки после резекции печени  отмечается достоверное увеличение диаметра просвета (Р<0,05) терминальной воротной венулы 115±6,5 мкм (79,69%),  синусоидов – 32±2,8 мкм (77,78%), терминальной печеночной венулы 138±5,1 мкм (31,43%). При сужении  размер уменьшился у терминальной воротной венулы 60±3,1 мкм на 6,25% меньше. Просвет синусоидов достоверно увеличился 28±1,6 мкм на 55,56% больше контроля, а диаметр терминальной печеночной венулы недостоверно увеличился 110±3,2 мкм.

Первые сутки после резекции (рисунок 6) диаметр просвета терминальной печеночной артериолы равен 57±2,8 мкм (16,09%), прекапилляров 22±2,3 мкм, перибилиарного капиллярного сплетения 9,5±0,8 мкм (26,67%). При сужении воротной вены просвет терминальной печеночной артериолы достоверно увеличивается 62±2,7 мкм (26,27%), прекапилляров 29±2,5 мкм, перибилиарного капиллярного сплетения 14±1 мкм.

На 3 сутки после сужения воротной вены наблюдается статистически достоверное увеличение (Р<0,05) терминальной печеночной артериолы 76±3,4 мкм, что на 54,79% больше исходных цифр, прекапилляры увеличены 38±2,8 мкм (111,11%), перибилиарное капиллярное сплетение достоверно увеличено (Р<0,05) 27±1,2 мкм на 260% больше контрольных данных. 

При резекции наблюдается достоверное увеличение показателей терминальной печеночной артериолы 62±3,4 мкм, прекапилляров 28±2,8 мкм, перибилиарного капиллярного сплетения 10,4±0,7 мкм.
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Рисунок 6 -сравнительная характеристика диаметра просвета артериальной 

части гемомикроциркуляторного русла печени при ее резекции и сужении 
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На 7 сутки происходит достоверное увеличение (Р<0,05) терминальной печеночной артериолы при резекции печеночной ткани 68±3,1 мкм (38,49%), прекапилляров 32±2,2 мкм (77,78%), перибилиарное капиллярное сплетение также достоверно увеличено и соответствует 12,6±0,9 мкм (68%).  Достоверно увеличиваются данные показатели при сужении воротной вены терминальная печеночная артериола 84±3,5 мкм (71,08%), прекапилляров 41±3,1 мкм, перибилиарного капиллярного сплетения 20,5±1,4 мкм, что на 173,33% больше контрольных данных. 

На 15 сутки после резекции печени сохраняется достоверное увеличение размера диаметра терминальной печеночной артериолы 59±2,7 мкм (20,16%), прекапилляров 30±2,4 мкм (66,67%), перибилиарное капиллярное сплетение также достоверно увеличено и соответствует 10,2±0,8 мкм (60%).

В серии сужения воротной вены данные имеют следующие достоверные показатели терминальная печеночная артериола 92±3,8 мкм (15,38%), прекапилляры 46±3,4 мкм (155,56%), перибилиарное капиллярное сплетение 21±1,8 мкм  на 180% контрольных цифр.

На 30 сутки после резекции печени достоверное увеличение  (Р<0,05) просвета терминальной печеночной артериолы 56±2,9 мкм (14,05%) и прекапилляров 26±2,6 мкм (44,44%). Перибилиарное капиллярное сплетение недостоверно увеличено 8,4±1,2 мкм. При сужении  увеличивается достоверно размер диаметра у терминальной печеночной артерии 86±4,2 мкм на 75,15% больше контроля,  прекапилляров 46±3,4 мкм (155,56%), перибилиарного капиллярного сплетения – 21±1,8 мкм (180%).

Выполненная нами экспериментальная работа позволила установить, что на первые сутки после резекции 50% печеночной ткани наблюдается пролиферация фибробластов по ходу портальных трактов, также  при этом обнаружено, что вокруг терминальных печеночных венул содержатся тонкие нити нежной соединительной ткани и скопление клеток фибробластов.
То есть имеются начальные признаки образования грануляционной ткани, что можно было бы объяснить влиянием операционной травмы. Каких-либо резких различий состояния микроциркуляторного русла печени при ее резекции или сужении воротной вены на первые сутки не обнаружено.

При сравнении морфологической картины микроциркуляторного русла печени обоих серии на 3 сутки после операции  наблюдается явление венозного застоя дренирующих сосудов, которое становится распространенным процессом. Имеется нарушение гистоангиоархитехтоники ацинусов. Полнокровие терминальных печеночных венул, нарушение балочной структуры долек. Синусоиды неравномерно расширены. При  резекции печени  в первой зоне ацинуса встречаются многоядерные гепатоциты. Стенки терминальных воротных венул несколько утолщены и расслоены за счет отека. А при сужении терминальные печеночные венулы полнокровные без нарушения проницаемости их стенок.

При изучении морфологической картины на 7 сутки после сужения воротной вены на 50 % ее просвета, то можно заметить начальные признаки фиброгенеза. По ходу портальных вен отмечается огрубение коллагеновых волокон и утолщение стенок портальной венулы. Синусоиды центральной зоны долек печени дефрагментированы. Перисинусоидальное пространство расширено и содержит вещества белковой природы. Клетки приобретают вид от неправильно округлых до полигональных форм. Цитоплазма клеток зернистая. Уменьшается количество безъядерных гепатоцитов. При окраске по ван Гизону в стенке сосудов можно заметить нити  коллагеновых волокон. Хотя при резекции процесс фиброгенеза  уже находится в стадии развития. Околососудистая щель расширена, особенно в области терминальной печеночной венулы. Она заполнена жидкостью белковой природы. По ходу терминальных печеночных венул выявлены пролиферация фибробластов, аргирофильные волокна вокруг центральных вен, портальных трактов и ацинусов сохраняют обычную структуру. При большом увеличении в третьей зоне ацинуса наблюдаются очаги некроза гепатоцитов. Зернистость цитоплазмы сохраняется. В области первой зоны ацинуса редко встречаются многоядерные клетки. Соединительная ткань окружает терминальные печеночные венулы.

При рассмотрении микроциркуляторного русла печени в более поздние сроки, т.е. на 15 сутки после сужения воротной вены нами установлено, что происходит расширение всех звеньев артериального русла, диаметр терминальной печеночной артерии в данный срок равен 92 мкм (диаметр ТПА контроля равен 49,1 мкм). В портальных трактах и вокруг притоков печеночных вен разрастаются пучки волокон соединительной ткани. На 15-е сутки после 50% резекции печени макроскопический оставшиеся доли увеличены. Притоки каудальной полой вены и сама вена были расширенными. Полнокровие синусоидов сохраняется вокруг центральных вен. Стенки центральных вен утолщены. Появляется большое количество многоядерных гепатоцитов. Появление многоядерных печеночных клеток указывало на усиление компенсаторных процессов в органе. На 30 сутки после резекции 50 % органа на его резецированной поверхности происходит формирование грануляционной ткани, постепенной замещающейся соединительнотканной капсулой. Терминальные печеночные вены расширены без утолщения их стенок. Часть капилляров печеночной артерии участвует в образовании перибилиарного сплетения, а другие впадают прямо в синусоиды (рисунок 7). 
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Рисунок 7 - тридцатые сутки после резекции. Воротная венула не расширена. Часть капилляров печеночной артерии участвует в образовании перибилиарного сплетения, а другие впадают прямо в синусоиды. Увеличение Х 200. Наливка азотнокислым серебром.

Сосуды, находящиеся в рубце, деформированы, стенки их утолщены, просвет неправильной формы. Стенка желчных ходов и терминальной печеночной артериолы утолщены. Стенка терминальной портальной венулы деформированы. Синусоиды не расширены. Декомплексация печеночных балок (рисунок 8). 

Микропрепараты ткани печени в большинстве случаев представлены светлыми гепатоцитами, среди которых встречается достаточное количество многоядерных печеночных клеток. Гепатоциты находятся на разных стадиях митоза.
Таким образом, гистологическая картина печени крыс, после резекции 50 % печени, характеризовалась разнообразием морфологического состояния гепатоцитов. Печеночные клетки нередко представлялись большими и светлыми клетками (плазмолиз) с усилением процесса митоза. Такие гепатоциты легко подвергались дегенеративным изменениям.  Через 3 дня после сужения воротной вены на 50% отмечали усиление репаративного процесса гепатоцитов. Отмечается диффузная гетерогенность гепатоцитов во всех зонах долек печени. Встречаются от «оптически пустых» до гиперхромных печеночных клеток (рисунок 9). На 7-е сутки, рисунок печени в виде мускатного ореха. В третьей зоне ацинуса встречаются очаги некроза. Клетки больших размеров с увеличенными и эксцентрично расположенными ядрами. 
В третьей зоне ацинуса встречаются очаги некроза. Клетки больших размеров с увеличенными и эксцентрично расположенными ядрами.
Через один месяц после сужения воротной вены на 50 % на фоне зернистой дистрофии гепатоцитов наблюдается их гипертрофия.
Балочная структура печени нарушена. Имеет место огрубение мембран гепатоцитов с нарушением гемоциркуляции в синусоидах (рисунок 10).  
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Рисунок 8 - тридцатые сутки после резекции. Портальный тракт, периферическая зона долек. Стенка желчных ходов и терминальной печеночной артериолы утолщены. Стенка терминальной портальной венулы деформированы. Синусоиды не расширены. Декомплектация печеночных балок. Увеличение Х 200. Окраска: гематоксилин и эозин.
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Рисунок 9 - третьи сутки после сужения воротной вены. Диффузная гетерогенность гепатоцитов во всех зонах долек печени. Встречаются от «оптически пустых» до гиперхромных печеночных клеток. Увеличение Х 200. Окраска: гематоксилин и эозин.
На фоне общей тенденции к восстановлению нарушенной гистоархитехтоники печени,  наблюдаются очаги с нарушенной структурой гепатоцеллюлярных и сосудистых образований. Картина фиброза печени. При большом увеличении граница клеток четкая. Наблюдается полиморфизм пролиферирующих печеночных эпителиальных клеток.
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Рисунок 10 - тридцатые сутки после сужения воротной вены. На фоне зернистой дистрофии гепатоцитов наблюдается их гипертрофия. Балочная структура печени нарушена. Имеет место огрубение мембран гепатоцитов с нарушением гемоциркуляции в синусоидах. Стенка портальной вены утолщена. Увеличение Х 200. Окраска: гематоксилин и эозин.
Количество многоядерных клеток увеличивается, особенно в первой зоне ацинуса. Гепатоциты в большинстве случаев формируют четкую балочную структуру печени. Восстановление целостности синусоидных капилляров в периферической зоне долек печени.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
1. У крыс диаметр терминальных воротных венул составляют 64±3,2 мкм, диаметр  терминальных артериол  - 49,1±2,2 мкм, которые распадаются на прекапилляры, шириной 18±1,9 мкм, которые формируют перибилиарное капиллярное сплетение диаметром 7,5±0,4 мкм.  Ветви перибилиарного капиллярного сплетения переходить  в терминальную портальную венулу и различные зоны синусоидов. Из терминальных приносящих микрососудов формируется сеть широко анастомозирующих синусоидов  (250±12 мкм),  впадающие в терминальные печеночные венулы диаметром 105±3,8 мкм.
2. При печеночной портальной гипертензии на фоне резекции печени первые семь суток наблюдается процесс регенерационной гипертрофии функционально-морфологической единицы печени. Диаметр просвета терминальной воротной венулы  расширяется на 87,5%, терминальной печеночной артериолы  на 38,49%. Увеличенные размеров  афферентных сосудов гемомикроциркуляторного русла печени указывают на регенерационную гипертрофию терминальной печеночной венулы (164±5,2 мкм). На 30 сутки после резекции процесс регенерационной гипертрофии сменяется   регенераторно - приспособительным периодом сопровождается уменьшением длины терминальных воротных венул  на 20% (115±6,5 мкм) по отношению длины терминальной печеночной венулы. 
3. Степень регенерационной гипертрофии долек при резекции печени сопровождается с изменениями микроциркуляторного русла. Наи​большее увеличение поверхности долек соответствует стадии прорастания внутрь долек терминальных сосудов. Прорастание сосудов и новообразование долек является механизмом приспособительного харак​тера, обеспечивающим быстрый сброс притекающей к печени крови. 
4. Через семь суток после создания внепеченочной портальной гипертензии с сужением воротной вены происходит уменьшение площади поверхности долек с нарушением ангиоархитектоники сосудов печени, за счет сближения триад, эксцентрического расположения центральных вен, сужения просвета терминальной воротной венулы и расширения терминальной печеночной артериолы. 
6. Через 30 дней при внепеченочной портальной гипертензии сужение просвета  терминальной воротной венулы до 60±3,1 мкм и расширение  терминальной печеночной артериолы до 86±4,2 мкм  говорит об уменьшения объема притока крови по венозной части и об увеличения притока крови по артериальной части  гемомикроциркуляторного русла печени. 

7. При печеночной острой портальной гипертензии, вызванной резекцией печени, преобладает перестройка сосудистого русла направленного на быстрый сброс притекающей крови, тогда как при внепеченочной портальной гипертензии на фоне сужении  воротной вены перестройка  гемомикроциркуляторного русла печени направленно на увеличение притока крови по артериальной части гемомикроциркуляторного русла печени.

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ
1. Выявленная количественная и структурная характеристика гемомикроциркуляторного русла печени у интактных крыс можно использовать как контрольные данные в условиях их физиологической жизнедеятельности. 

2. Полученные результаты при экспериментальной острой печеночной портальной гипертензии на фоне резекции печени - прорастания внутрь долек терминальных сосудов на 7-ые сутки и увеличение площади долек и длины терминальной воротной венулы 30-ые сутки – можно учитывать при коррекции последствий резекции печени. 
3. Результаты, полученные при экспериментальной острой внепеченочной портальной гипертензии на фоне сужение воротной вены - сближения триад, эксцентрическое расположения центральных вен, сужения просвета терминальной воротной венулы и расширения терминальной печеночной артериолы – необходимо учитывать при пережатиях портальной вены с целью остановки кровотечения из печени
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Серикпаев Жандос Жұмабайұлы 

Жедел қақпа гипертензиясындағы бауырдың микроциркуляторлық

арнасының қызметі мен құрылысының жағдайы

14.00.02 – адам анатомиясы мамандығы 

бойынша медицина ғылымдарының кандидаты 

дәрежесін алуға дайындалған диссертация авторефератының 

ТҰЖЫРЫМЫ

Бауырдың әр түрлі патологиялық жағдайдағы қан айналысының бұзылуын және сипаттамасын анықтау үшін, оның қан тамырларының құрылымын білу қажет. Бауырдың бөлігін кесіп алып тастағанда болатын регенерацияда микроқантамырлардың маңызы орасан зор. Сондықтан микроциркуляторлық арнаны бауырдың бір бөлігін алып тастаған кездегі  зерттеулер көптеген көкейкесті мәселелерді шешуге жол ашады.  

Қақпа вынасының толық немесе жартылай окклюзиясында) және бауырдың бірнеше созылмалы ауруларында қақпа гипертензиясы кездесетіні белгілі. Бірақ әдебиет көздерінде қақпа венасының жартылай окклюзиясында бауырдың гемомикроциркуляторлық арнасын зерттеген жұмыстар жоқтың қасы. 

Осыған байланысты: бауырдың 50 % кесіп, алып тастағанда және қақпа венасын 50 % тарылтқанда болатын бауырішілік және бауырдан тыс жедел қақпа гипертензиясының бауырдың гемомикроциркуляторлық арнасына тигізетін әсерін зерттеу-жұмысының мақсаты болып табылды. 

Тәжірибелік жұмыс 205 еркек және ұрғашы, салмағы 200-ден 240 грамға дейінгі егеуқұйрықтарда жасалды. Олар үш сериядан тұрды: 1-ші серия – бақылау тобы; 2-ші серия – бауырдың 50 % кесіп алып тастаған тобы; 3 серия – қақпа венасын 50 % тарылту болды.

Операциядан 1-ші, 3-ші, 7-ші, 15-ші және 30-шы тәуліктен кейін бауырдың гемомикроциркуляторлық арнасын зерттеу мақсатында Ю.Е. Выренков әдісімен 0,5 % азот қышқылды күміспен бауыр қан тамырлары құйылды. Осыдан екі тәулік өткен соң қалыңдығы 50-ден 200 мкм-ға дейін кесінділер жасалды. 

Кейбір препараттар қосымша гемотоксилин-эозин әдісімен боялды. 

Ақ егеуқұйрықтың бауыры бір-бірінен анық бөлінген, салмағы мен көлемі жағынан әр түрлі болатын, өзара бауыр тіні арқылы байланысқан  алты бөліктен тұрады. Оларға – оң жақ, оң ішкі, сол жақ, сол ішкі, қосымша және құйрық жағындағы бөліктер жатады. 

Егеуқұйрықтың микроқантамырлар құрамына кіретін терминалдық қақпа венуласының диаметрі 64±3,2 мкм-ден тұратын прекапиляторға бөлінетін терминалдық артериалардың диаметрі 49,1±2,2 мкм болады. 

Одан ары прекапиллярлар көптеген диаметрі 7,5±0,4 мкм капиллярларға бөлініп перибилиарлық тор түзейді. Түзілген капиллярлардың кейбіреулері терминалды қақпа венуласына, ал кейбіреулері синусоидалдық жүйеге құйылатын, олардың ерекшелігі деп қарауға болады. Өзара өте кең жалғасқан диаметрлері 250±12 мкм синусоидтар бауырға қан алып келетін терминалды венула мен артериолардан құрылады. Синусоидтар жүйесінен қан, диаметрі 105±3,8 мкм болатын терминалды бауыр венулаларына құяды. 

Бауырдың жартысын кесіп алып тастағаннан соң, 7-і тәулік ішінде бауырдың қызметтік және құрылымдық бөлігі – ацинустың регенерациялық гипертрофиясы жүрді. Бақылау тобымен салыстырғанда терминалдық қақпа венуласының ішкі диаметрі 87,5%, терминалды бауыр атериоласы -38,49 % кеңейді. Бауырдың гемомикроциркуляторлық арнасының қанды алып кететін қантамырлардың ұзаруы да регенерациялық гипертрофияның дамығанын анықтай түседі. Оған дәлел терминалық бауыр венуласының ұзындығы (164±5,2 мкм) өскені болады. Тәжірибенің 30 тәулігінде регенерациялық гипертрофияның регенераторлық-бейімделу кезеңіне ауысқанын, терминалды қақпа венуласының ішкі диаметрінің 115±6,5 мкм дейін азайғаны блуге болды. Бұл жағдайда терминалды қақпа венуласы, терминалды бауыр венуласынан 20 % ұзын болғанын, бауырдың қанды жинау қызметімен түсіндіруге болады. 

Бауырдың микрогемоциркуляторлық арнасындағы болған өзгерістер бөлікшелердің гипертрофиялық дәрежесіне сайма-сай келетіні анықталды. Экстрасинусоидтық қан айналыс белгілерінің пайда болу және бауыр бөліктерінің арасынан қан тамырлардың ену кезеңі, бөлшектер ауданының екпінді өсу кезеңімен бірге жүрді. Осы жерлерде, қан ағыс жолының ұзаруын және қан тамырлардың өсіп, бөлікшелердің үлкеюін бауырға көптеп келіп жатқан қанды тез жіберуге арналған механизм деп топшылауға келеді. 

Қақпа венасын тарылтқаннан 7 тәуліктен кейін бауыр бөлшектерінің бір-біріне жақындап тығыздалып, синусоидтардың қанмен толып, олардың арасындағы трабекулалардың жұқаланғаны байқалады. Дәнекер тіндер бөлшектер арасында тығыздала бастаған. Тәжіребенің 15-ші тәулігінде бауыр бөлшектер құрылысы бұзылып, әкелетін қан тамырлар бір-біріне жиі орналасып, орталық венаның шеткері ығысқанын көруге болады. Бауыр капсуласының талшықты дәнекер тіннің көбеюінен қалыңдағаны анықталды. Қақапа венасын тарылтқаннан 30 тәуліктен соң бауырды фиброздың пайда болуы байқалып, дәнекер тіндердің көбеюі байқалды. Терминалды қақпа венуласының ішкі диаметрі тарылуы және терминалды бауыр артериясының кеңеюі, бауырға келетін веноздық қанның азайатынын, ал артериалдық қанның көбейетінін болжауға болады. Бақылау тобындағы егеуқұйрықтардан алған нәтижені, яғни әртүрлі қақпа гипертензиясының даму барысын ғылыми практикалық жұмыстарға негіз етіп алуға болады. Сонымен қатар, бауырдың тәжірибелік гипертензиясында болатын гемомикроциркуляторлық  өзгерістер осы патологияның патогенезін ашуға көмектеседі. 
Serikpayev Zhandos Zhumabayevich

Summary
Morphofunctional state of hepatic microcirculatory bed under the conditions of acute portal hypertension 

14.00.02 – Human anatomy 
Abstract of the thesis presented for academic degree 

of Candidate of medical sciences

For interpretation of the character of disorders hemodynamics in different pathological conditions of liver it’s necessary to know its normal angioarchitectotonics. Microcirculatory bed has a special significance for regeneration of liver in post-resection period. That’s why its studying may give a valuable in knowledge for clearing up occurring shifts while the loss of liver’s part. 

Portal hypertension is often accompanied by a number of chronic liver diseases and also by a complete or partial occlusion of portal vein trunk. 

But hemomicrocirculatory liver bed in incomplete occlusion of portal vein hasn’t been sufficiently studied yet. 

That’s why the purpose of the present work was studying morphofunctional state of hemomicrocirculatory hepatic bed under conditions of experimental hepatic and extrahepatic acute portal hypertension, caused by resecting 50% of liver and constricting 50% of portal vein lumen. 

The experimental research was carried out on 205 white rats of both sex by mass from 200 to 240gr. We performed 3 series of experiments: the 1st – control; the 2nd – resection of 50% of liver; the 3d – stenosis of 50% of portal vein.

For studying hemomicrocirculatory hepatic bed on the 1st, 3d, 7th, 15th, 30th days in post-resection period a vascular network of an organ was filled by 0.5% nitro-acidic silver solution by Yu. E. Vyrenkov’s method.

In 2 days there were made sections from 50 to 200 mkm. Lightened sections were examined under light microscope. Some hepatic preparations were stained by hematoxilin – eosin. 

The liver of white rat was composed of separate, well differentiated, various in size and volume, connected between each other by pons of hepatic tissue lobes: right lateral, right internal, left lateral, left internal, additional and caudal. 
Terminal portal venules represented by themselves microvessels by diameter of 64+3,2 mkm. The diameter of terminal arteriola made 49,1+2,2 mkm, which were destructed into precappilaries by diameter of 18+1,9 mkm, which formed peribillary capillary plexus by diameter of 7,5+0,4 mkm. The peculiarity of peribillary capillary plexus was in probability of its return but in terminal portal venule and various sinusoidal zones. Out of terminal carrying microvessels there was created a wide network of anastomotising between each other sinusoids by diameter of 250+12 mkm. Over the system of sinusoids the blood falls into terminal hepatic venula by 105+3,8 mkm diameter. 

On resecting liver the first 7 days there was observed a process of regenerative hyperthrophy of functional-morphological unit of liver-acinus. The diameter of terminal portal venule lumen widened up to 87,5% and terminal hepatic artery  - for 38,49% concerning initial data. Enlarged sizes of afferent vessels of hemomicrocirculatory hepatic bed also pointed to the process of regenerative hypertrophy of terminal hepatic venule (164+5,2 mcm). Later on (the 30th day after resection) the process of regenerative hypertrophy was replaced by regenerative – adaptative period, where the diameter of terminal portal venule lumen decreased (115+6,5 mcm). At the same time the increase of terminal portal venule  length by 20% larger, than the size of terminal hepatic venule may be due to depositing function of the liver. 

The degree of lobular regenerative hypertrophy correlated with changes of microcirculatory bed. The greater increase of lobular surface corresponded to stage of sprout within lobes of terminal vessels and revealing extrasinusoidal blood outflow. In these areas due to extending the ways of blood outflow through sinusoids there occurred sprouting septal vessels and neoplasms of lobes, that was likely a mechanism of adaptative character, providing a rapid output of passing to the liver blood. 

In 7 days after stenosis of portal vein the hepatic lobules were drawn closer with each other, sinusoids were overfulled by the blood, trabecules between them became thin in some areas. Layers of intralobular connective tissue were wide. In 15 days after stenosis of portal vein in hepatic lobes ther was observed a disorder of architectonics due to becoming close trias and excentric position of central veins. Hepatic capsule was thickened due to the growth of fibrous connective tissue.

In 30 days after stenosis of portal vein in liver parenchyma, between the lobules there were formed wide layers of connective tissue by development of fibrosis. Stenosis of terminal portal venule lumen and enlargement of terminal hepatic arteriola was due to decreasing a volume of blood inflow over venous part and increasing blood inflow over arterial part of hemomicrocirculatory hepatic bed. 

The revealed quantative characteristics of hemomicrocirculatory hepatic bed in intact rats and in different forms of portal hypertension may be a ground for carrying out scientific researches.

 Dynamic changes occurring in hemomicrocirculatory hepatic bed in different forms of experimental acuteportal hypertension, will enlarge considerations about pathogenesis of the present pathology. 
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Рисунок 1 - сравнительная характеристика длинны терминальной печеночной внулы при резекции печени и сужении воротной вены
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				ТПВ резекция		ТПВ сужение

		К		2800		2800

		1		3100		2600

		3		3600		2500

		7		4400		2200

		15		5300		2600

		30		6100		3000

				Для изменения диапазона данных диаграммы перетащите правый нижний угол диапазона.
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Рисунок 4 - сравнительная характеристика площади долек при резекции печени и сужении воротной вены
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				площадь долек при резекции		площадь долек при сужении

		К		82.5		82.5

		1		83.4		82.7

		3		92.7		81.2

		7		98.6		78.5

		15		108.4		73.4

		30		148.2		79.5

				Для изменения диапазона данных диаграммы перетащите правый нижний угол диапазона.
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Рисунок 2 - сравнительная характеристика длинны терминальной воротной вены и синусоидов гемомикроциркуляторного русла печени при ее резекции и сужении воротной вены
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				ТВВ резекция		ТВВ сужение		СИН резекция		СИН сужение

		К		100		60		246		246

		1		101.66		58		252		240

		3		106.66		55		286		231

		7		116.66		50		317		223

		15		123.33		48		398		211

		30		136.66		52		482		232

				Для изменения диапазона данных диаграммы перетащите правый нижний угол диапазона.
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Рисунок 6 - сравнительная характеристика диаметра просвета артериальной части гемомикроциркуляторного русла печени при ее резекции и сужении воротной вены
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				ТПА резекция		ТПА сужение		ПК резекция		ПК сужение		ПБС резекция		ПБС сужение

		К		49.1		49.1		18		18		7.5		7.5

		1		57		62		22		29		9.5		14

		3		62		78		28		38		10.4		33

		7		68		84		32		41		12.6		20.5

		15		59		92		30		44		10.2		22

		30		56		86		26		46		8.4		21

				Для изменения диапазона данных диаграммы перетащите правый нижний угол диапазона.
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Рисунок 3 - сравнительная характеристика длинны артериальной части гемомикроциркуляторного русла печени при ее резекции и сужении воротной вены
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				ТПА резекция		ТПА сужение		ПК резекция		ПК сужение		ПБС резекция		ПБС сужение

		К		52		52		30		30		15		15

		1		53		53		30		30		16		15

		3		56		55		33		31		18		16

		7		61		57		37		33		20		17

		15		64		60		42		36		24		20

		30		78		67		57		38		32		22

				Для изменения диапазона данных диаграммы перетащите правый нижний угол диапазона.
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Рисунок 5 - сравнительная характеристика диаметра просвета венозной части гемомикроциркуляторного русла печени при ее резекции и сужении воротной вены
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				ТВВ резекция		ТВВ сужение		СИН резекция		СИН сужение		ТПВ резекция		ТПВ сужение

		К		64		64		18		18		105		105

		1		78		62		24		22		126		111

		3		95		58		36		28		142		117

		7		120		50		40		34		164		130

		15		118		56		38		30		157		125

		30		120		60		35		28		138		110

				Для изменения диапазона данных диаграммы перетащите правый нижний угол диапазона.






