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     Результаты изучения сдвигов кровотоков по полным венам и  венозного возврата в условиях нарушения легочной гемодинамики не позволяют ответить на вопрос о причинах уменьшения этих показателей.  Не освящен также вопрос об участии непарной вены во взаимосвязях легочного и печеночного кровообращения. На связь между заболеваниями печени и нарушениями функции легких обратили внимание более 100 лет назад, а термин "печеночно-легочный синдром"  (ПЛС) был предложен T.Kennedy и R. Knudson в 1977г. (1,2).   

     Патогенетическую основу ПЛС составляет внутрилегочная вазодилатация, механизмом развития которой является дисбаланс между вазоконстрикторами и вазодилататорами с преобладанием последних (3,4,5). 

Для установления функциональной и морфологической взаимосвязи между печенью и легких возникает  необходимость научных изысканий экспериментального характера, где исключается фактор болезни. Более того, такая работа поможет при проведении полиорганной коррекции, где будет учитываться характер взаимосвязи между печенью и легких. 

В связи с этим нами изучен характер компенсаторно-приспособительных механизмов, наступающих в структуре легких и печени при пульмонэктомии и гемигепатэктомии.
Работа выполнена на 28 беспородных взрослых собаках обоего пола, массой от 15 до 20 кг. Сроки наблюдения за животными после пульмонэктомии (43-52%) и гемигепатэктомии (45-50%) до 30 суток послеоперационного периода.

Гистологические исследования проводили с применением обычных методов окраски – гематоксилин-эозином, по Ван-Гизону и некоторых гистохимических методов. 
Через сутки после резекции 45-50% ткани печени в легких встречается отечность в периваскулярной ткани. В просветах альвеол содержатся макрофаги, преимущественно крупного размера. Ширина входа в респираторную альвеолу расширяется. В межальвеолярных перегородках имеются участки запустевания микрососудов с уменьшением количества капилляров на единицу площади. Уменьшается площадь сечения капилляра. Имеется отдельные участки ателектаза. В стенках артериол наблюдается небольшой отек. Прекапилляры не расширены. Венулы несколько расширены, а их стенки утолщены за счет разрыхления медии. На 3 сутки после гемигепатоэктомии в легких, преимущественно наблюдаются сосудистые изменения. Капилляры межальвеолярных перегородок полнокровны с явлениями стаза. В перикапиллярном пространстве местами встречается круглоклеточная инфильтрация с экстравазатами. В мышечном слое артериол отмечаются микроскопические очаги скопления клеток разного характера от лимфоцитов до эритроцитов. Эндотелиальные клетки набухшие и имеются признаки нарушения их проницаемости. Капилляры, местами запустевшие, в их просвете светлая жидкость без форменных элементов крови. Прекапилляры неравномерно расширены и полнокровны.
На 15-е сутки от начала эксперимента в артериолах преобладает вазоконстрикторная реакция (рис.1). Внутренняя эластическая мембрана становится грубоволокнистой и при окраске по ван Гизону увеличивается содержание коллагеновых волокон. Эластическая мембрана прекапилляров становится извилистой и утолщается. Эпителиальные клетки местами выбухают в просвет сосудов, что придает им неправильную округлую форму. На этом фоне наблюдается вазоконстрикция венул. На 30-е сутки (рис.2) после гемигепатоэктомии межальвеолярные перегородки утолщены. Капиллярная сеть неравномерно полнокровная. Периваскулярный отек почти не наблюдается. Внутрисосудистые изменения наблюдаются на уровне капилляров, пре- и посткапилляров в виде микротромбозов, васкулитов и облитераций с разрастанием соединительной ткани.
Таким образом, резекция 43% легкого приводит к гипоксическому и циркуляторному нарушению сосудистой сети печени с образованием очагов некроза. 

При гемигепатоэктомии в легких наблюдаются внутрисосудистые изменения в виде микротромбозов, васкулитов и облитераций с разрастанием соединительной ткани.

На 3 сутки после пульмонэктомии ткань легкого была неравномерно воздушной, часть альвеол в спавшемся состоянии, перегородки альвеол утолщены за счет отека, кровоизлияний и небольшой круглоклеточной, преимущественно лимфоцитарной инфильтрации, капилляры стенок альвеол полнокровные, бронхи сужены за счет утолщения их стенок, эпителий слизистой которых местами слущен, подлежащие слои слегка разволокнены, отечны. В просвете мелких сосудов красные тромбы, интима утолщена, мышечный слой разрыхлен, отек и клеточная инфильтрация более выражены к краям легкого, а центральных отделах и у ворот ткань легкого более воздушная. Преобладание геморрагической инфильтрации и отека на 3-и сутки после операции, по-видимому, объясняется тем, что сосудистая сеть оставшегося легкого подвергается неадекватной нагрузке в результате повышения давления крови в системе легочной артерии.
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Рисунок 1 - Через 15 суток после резекций печени. Полнокровие и расширение легочных артериол и прекапилляров. Окраска гематоксилин-эозин. Ув.200.  
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Рисунок 2 - Через 30 суток после резекции печени. Неравномерное расширение и полнокровие капилляров и посткапилляров. 

Окраска гематоксилин-эозин. Ув.400.
Морфологическая картина в легких через один месяц после пульмонэктомии несколько улучшается. При этом уменьшается количество спавшихся альвеол, отек и клеточная инфильтрация их стенок почти отсутствовали, сосуды лишь местами были расширены и полнокровны. Альвеолы равномерно воздушны, слизистая бронхов без признаков отека, а в их просветах встречается слизь.

Пострезекционная легочная артериальная гипертензия, в свою очередь, приводит к повышению внутрисинусоидного давления печени. Интересно подчеркнуть, что увеличение внутрисинусоидного давления сопровождается, в свою очередь, достоверным снижением давления крови в сосудах малого круга кровообращения. Это положение подтверждается морфологической картиной печени после пульмонэктомии.

На 3-ий день после операции общая гистологическая структура печени была измененной. Просветы центральных вен печеночных долек и внутридольковых капилляров (периферические зоны ацинусов) расширены, переполнены кровью. Пространство Диссе расширено. Центральные зоны ацинусов сохраняют свой обычный рисунок. Амиленоустойчивые гранулы и фосфолипиды в большей мере определяются в цитоплазме клеток периферических участков печеночных долек. Центральные зоны при этом характеризовались умеренным содержанием амилорезистентных цитоплазматических зерен. Застойные явления более выражены в периферических зонах печени, в то время как в портальных и парапортальных участках нарушения кровообращения были незначительными.

Через один месяц после пульмонэктомии на фоне застойных процессов продолжали нарастать явления паренхиматозной дистрофии печеночных клеток с большим постоянством, и заканчивались гибелью отдельных или группы клеток. Отмечается тенденция к расширению и гиперемии внутридольковых капилляров по периферии долек и синусоидов. Стенки отдельных центральных вен несколько утолщены и аргирофильные мембраны сгущаются, В портобиллиарных зонах отмечалось избыточное разрастание соединительной ткани, распространявшееся в виде тяжей между печеночными балками.
Выводы:
1. Возникновение гепатопульмональных нарушений при гемигепатэктомии можно объяснить включением порто-кавальных анастомозов с образованием флебогипертензии непарных и полунепарных вен, что затрудняет отток крови из бронхиального дерева. 

2. При резекции легких перегрузка малого круга кровообращения нивилируется ценой включения экстракардиального фактора регуляции кровообращения, механизм которого осуществляется через порто-кавальные и бронхо-легочные анастамозы с участием непарных и полунепарных вен. 
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