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расстройство кровообращения является небла-
гоприятным фактором при врожденных пороках 
сердца [3, 7]. среди них изолированный стеноз 
легочного ствола — одна из наиболее распро-
страненных и тяжелых форм [2, 8]. Прогноз и 
качество жизни человека с таким нарушением 
сердечно-сосудистой системы определяются сте-
пенью компенсации функциональной перегрузки 
сердца и связанным с этим характером структур-
ных изменений в ряде жизненно важных органов, 
в частности в печени. работы, посвященные изу-
чению особенностей структурной перестройки 
этого органа, в частности, его сосудов при стенозе 
легочного ствола с различным уровнем гемодина-
мических расстройств, отсутствуют.

цель настоящего исследования — установле-
ние закономерностей адаптационных и патоло-
гических изменений сосудов печени при экспе-
риментальном стенозе легочного ствола в стадии 
компенсации и декомпенсации.

м а т е р и а л  и  м е т о д ы .  на 23 щенках создавали сте-
ноз легочного ствола [9, 12]. животных наблюдали от 6 до 
24 мес. на протяжении этого срока у 8 из них появились при-
знаки декомпенсации сердца с развитием гидроторакса, асци-
та, гидроперикарда и анасарки. в качестве контроля исполь-
зовали материал от 10 собак соответствующего возраста. 
всех животных выводили из эксперимента кровопусканием 
из бедренной артерии под эфирным наркозом, в соответствии 
с «Правилами проведения работ с использованием экспери-
ментальных животных». из различных отделов печени выре-
зали кусочки в трех плоскостях, фиксировали в 10% ней-

тральном формалине и заливали в парафин. гистологические 
срезы окрашивали гематоксилином—эозином, по мас�ону, 
Харту, �уданом III и импрегнировали нитратом серебра по 
футу. стереометрию осуществляли методом точечного счета 
[1], определяли удельную площадь, занимаемую гепатоци-
тами, синусоидными сосудами и стромой. морфометрию 
всех попавших в поперечный срез артерий, ветвей воротной 
вены и вен бассейна печеночной вены выполняли с помощью 
винтового окулярного микрометра мов-1-15х — измеряли 
их наружный диаметр и толщину средней оболочки. все 
артерии были разделены на 4 группы: крупные (диаметром 
125 мкм и более), средние (124–51 мкм), мелкие (50–21 мкм) 
и артериолы (20 мкм и менее). интрамуральные ветви ворот-
ной вены, в зависимости от калибра сопровождаемых ими 
артерий, также были разделены на 4 группы: вены, соответс-
твующие уровню крупных артерий (190 мкм и более), сред-
них артерий (189–110 мкм), мелких артерий (109–51 мкм) и 
артериол (50 мкм и менее). на 4 группы (крупные, средние, 
мелкие, венулы) были разделены и сосуды бассейна печеноч-
ной вены: за основу был принят диаметр соответствующих 
ветвей воротной вены. в русле оттока крови от печени, на 
уровне крупных вен бассейна печеночной вены, имеющих 
у собак мощные мышечные валики, измеряли толщину 
последних. цифровой материал обрабатывали с помощью 
программы S��������� (версия 6) с использованием �-критерия��������� (версия 6) с использованием �-критерия (версия 6) с использованием �-критерия 
стьюдента. различия считали значимыми, если ошибка сред-
него не превышала 5% (P<0,05).P<0,05).<0,05).

р е з у л ь т а т ы  и с с л е д о в а н и я .  Проведенные 
исследования показали, что при компенсиро-
ванном стенозе легочного ствола размеры пече-
ни были незначительно увеличены, она имела 
дряблую консистенцию, гладкую поверхность и 
темно-коричневый цвет на разрезе. ее синусо-
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идные сосуды выглядели умеренно полнокров-
ными, а в гепатоцитах выявлялись вакуоли, не 
дающие реакции на жир, и мелкие зерна белка. 
Поля перипортальной соединительной ткани 
характеризовались круглой или овальной фор-
мой. Большинство печеночных артерий находи-
лись в состоянии гипертонуса (рис. 1, а). При 
этом внутренняя эластическая мембрана сосудов 
приобретала складчатый вид. наряду с отмечен-

ным выше, в печени увеличивалось количест-
во сосудов, имеющих в интиме косопродольные 
пучки гладких миоцитов (см. рис. 1, б), а в устьях 
их боковых ветвей усиливалась степень разви-
тия мышечно-эластических сфинктеров. в ветвях 
воротной вены, относимых, как и артерии, к руслу 
притока крови к печени, определялся миоэластоз 
стенок с разрастанием в них гладких миоцитов, 
ретикулярных и эластических волокон. в сосудах 
русла оттока крови от печени, т. е. в печеночных 
венах, отмечалось полнокровие с расширением 
просвета; одновременно констатировались при-
знаки гипертрофии гладких миоцитов мышечных 
валиков, с резким выбуханием их в просвет (см. 
рис. 1, в). Количественные методики позволили 
дать объективную оценку состояния паренхимы, 
стромы и сосудистого русла печени животных с 
компенсированным стенозом легочного ствола. 
При этом оказалось, что удельная площадь, зани-
маемая гепатоцитами, синусоидными сосудами и 
стромой, хотя и менялась, но была близка к кон-
трольным показателям (рис. 2). Толщина средней 
оболочки крупных артерий возрастала в 1,7 раза, 
средних и мелких артерий — 1,2 раза, а артери-
ол — увеличивалась незначительно (таблица). в 

рис. 1.  сосуды печени собаки при компенсированном экспе-
риментальном стенозе легочного ствола.
а — гипертонус печеночной артерии среднего калибра и 
утолщение ее стенки; б — пучок косопродольно направлен-
ных интимальных гладких миоцитов, вдающийся в просвет 
мелкой артерии; в — гипертрофия мышечных валиков, 
вдающихся в просвет средней печеночной вены. окраска 
гематоксилином—эозином, а, в — об. 16, ок. 10; б — об. 
20, ок. 10.

Толщина средней оболочки сосудов печени соба-
ки в контроле (к) при компенсированном (сТк) 
и декомпенсированном (сТд) стенозе легочного 

ствола (–x±S–x, мкм)

объект 
исследования

К сТК сТд

р усло притока крови к печени: 
артерии:

крупные 24,0±1,1 42,7±2,8* 25±4#

средние 13,2±0,8 16,0±0,8* 12,6±0,7#

мелкие 6,50±0,10 8,10±0,20* 5,5±0,3**,#

артериолы 3,7±0,09 3,90±0,10** 2,20±0,10*,#

ветви воротной вены, соответствующие артериям:

крупным 6,0±0,20 13,9±1,2* 5,9±0,6#

средним 5,1±0,3 6,9±0,4* 4,0±0,20*,#

мелким 4,10±0,20 5,0±0,20* 3,0±0,20*,#

артериолам 2,80±0,10 4,20±0,20** 2,4±0,3##

р усло оттока крови от печени: 
сосуды бассейна печеночной вены:

крупные 6,2±0,3 31±4* 4,5±0,9#

средние 4,40±0,10 9,5±1,1* 2,60±0,10*,#

мелкие 3,20±0,10 5,3±0,3* 2,70±0,10**,#

венулы 2,70±0,10 4,7±0,3* 1,90±0,10*,#

П р и м е ч а н и е .   различия значимы по сравнению с конт-
ролем: 
* при P<0,001; ** при P<0,05; различия 
значимы по сравнению с сТК: # при 
P<0,01; ## при P<0,05.

а

б

в
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ветвях воротной вены, сопровождающих крупные 
артерии, толщина стенки увеличивалась в 2,3 
раза, в средних артериях — в 1,4 раза, а мелких 
артериях — в 1,2 раза; в венах, соответствующих 
уровню артериол, стенки утолщались в 1,5 раза 
(см. таблицу). в печеночных венах, выносящих 
кровь из печени, происходили более значимые 
изменения. Так, толщина средней оболочки круп-
ных вен возрастала в 5 раз, средних — в 2,1 
раза, мелких — в 1,6 раза, а венул — в 1,7 раза 
(см. таблицу). Толщина мышечных валиков круп-
ных печеночных вен возрастала с 36±4 мкм до 
50±3 мкм (P<0,001).P<0,001).<0,001).

на стадии декомпенсации стеноза легочного 
ствола наблюдались значительно более выражен-
ные структурные изменения печени. размеры ее 
были существенно увеличены, она имела плотную 
консистенцию, гладкую поверхность, а на разре-
зе — пестрый рисунок: темно-красный крап на 
серо-желтом фоне. синусоидные сосуды печеноч-
ных долек были переполнены кровью (рис. 3, а). 
центролобулярно можно было видеть кровоиз-
лияния с атрофией гепатоцитов (см. рис. 3, а). 
в гепатоцитах периферических отделов долек 
выявлялись капельки жира. Перипортальные поля 
имели звездчатую форму (см. рис. 3, б). с их 
стороны, в паренхиму органа, внедрялись тон-

кие септы, слепо заканчивающиеся внутри долек. 
Печеночные артерии имели различный вид: тонус 
одних был несколько повышен, а другие — харак-
теризовались нормотонией, при этом просвет их 

рис. 2.  Паренхиматозно-стромальные взаимоотношения в 
печени собак в контроле (К), при компенсированном 
(сТК) и декомпенсированном (сТд) стенозе легоч-
ного ствола.
По оси ординат — удельная площадь (%), занимаемая гепа-
тоцитами (1), синусоидными сосудами (2) и стромой (3).

рис. 3. структура печени и ее сосудов у собаки при декомпенсированном стенозе легочного ствола.
а — полнокровие синусоидных сосудов и кровоизлияния с атрофией печеночных балок; б — склероз портального тракта с форми-
рованием тонких соединительнотканных септ; в — склероз стенки мелкой артерии; г — склероз мышечного валика и расширение 
просвета средней печеночной вены. окраска гематоксилином—эозином. об. 16, ок. 10.

а б

в г
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представлялся широким. встречались артерии с 
признаками склероза (см. рис. 3, в), а некоторые 
из них находились в состоянии гиалиноза. в то же 
время артерии с гладкими миоцитами в интиме и 
мышечно-эластическими сфинктерами встреча-
лись редко. вены разного калибра, относящиеся 
к воротной и особенно печеночной системе, были 
резко полнокровными. в крупных венах печеноч-
ной системы, наряду с расширением просвета, 
отмечались склеротические изменения мышечных 
валиков с разрастанием в них грубоволокнистой 
соединительной ткани (см. рис. 3, г). данные сте-
реометрии позволили установить, что площадь, 
занимаемая синусоидами, увеличивалась в 2,1 раза 
(P<0,001), площадь, занимаемая гепатоцитами,P<0,001), площадь, занимаемая гепатоцитами,<0,001), площадь, занимаемая гепатоцитами, 
снижалась в 2,3 раза (P<0,001) (см. рис. 2), а пло-P<0,001) (см. рис. 2), а пло-<0,001) (см. рис. 2), а пло-
щадь стромы увеличивалась в 1,1 раза (P<0,05).P<0,05).<0,05). 
морфометрия показала, что средняя оболочка 
артерий печени истончалась. Так, в крупных арте-
риях и артериолах она уменьшалась в 1,7 раза 
(P<0,001), а в средних и мелких артериях — вP<0,001), а в средних и мелких артериях — в<0,001), а в средних и мелких артериях — в 
1,3 и 1,5 раза (P<0,001) соответственно (см. таб-P<0,001) соответственно (см. таб-<0,001) соответственно (см. таб-
лицу). средняя оболочка ветвей воротной вены, 
соответствующих уровню крупных артерий, была 
такой же, как в контроле, ветвей, соответствую-
щих уровню средних и мелких артерий, уменьша-
лась в 1,3 раза, а уровню артериол — в 1,2 раза. 
Толщина стенки крупных вен и венул печеночной 
системы уменьшалась в 1,4 раза, средних арте-
рий — в 1,7 раза, а мелких — в 1,2 раза по срав-
нению с контролем. Толщина мышечных валиков 
вен бассейна печеночной вены уменьшалась с 
36±4 мкм до 31,0±2,8 (P<0,05).P<0,05).<0,05).

о б с у ж д е н и е  п о л у ч е н н ы х  д а н -
н ы х .  создание модели стеноза легочного ствола 
приводит к функциональной перегрузке правого 
желудочка сердца, что сопровождается наруше-
нием оттока крови от печени с расширением 
ветвей печеночных вен, утолщением их стенки и 
отчетливо выраженной гипертрофией мышечных 
валиков. Застой крови в печени создает угрозу 
нарушения циркуляции ее по системе синусо-
идных сосудов с последующим расстройством 
функции органа. При этом в порядке адаптации 
к новой гемодинамической ситуации происходит 
сокращение гладкой мускулатуры артерий пече-
ни. Значение этой реакции [4, 9, 11] заключается 
в том, что при повышении тонуса артерий сопро-
тивление току крови возрастает [5, 6, 8], и она 
поступает в капиллярное русло печени под мень-
шим давлением; стенки сокращенных артерий 
печени подвергаются гипертрофии. нами уста-
новлено, что гипертрофические изменения проис-

ходят и в стенках вен воротной системы, по кото-
рым также осуществляется поступление крови к 
печени. возможно, это способствует сокращению 
не только артериального, но и венозного притока 
крови к этому органу. следовательно, в принося-
щих сосудах нарастает сопротивление кровотоку, 
а в выносящих, за счет гипертрофии мышечных 
валиков, создаются возможности для ограниче-
ния венозной регургитации. Это позволяет резко 
уменьшить переполнение кровью печени и сохра-
нить постоянство ее капиллярного кровообраще-
ния [4]. наши исследования показали, что этих 
компенсаторных реакций оказывается недоста-
точно для защиты печеночного микроциркулятор-
ного русла. включается еще ряд адаптационных 
механизмов в виде формирования комплекса спе-
циализированных структур, к которым относятся 
косопродольные пучки интимальных миоцитов и 
мышечно-эластические сфинктеры. источником 
их развития являются миоциты средней оболочки, 
мигрирующие в интиму через окна во внутренней 
эластической мембране [9, 10]. с помощью ука-
занных структур регулируется движение крови 
по артериальному руслу печени в зависимости от 
потребности в ней различных структурно-функ-
циональных единиц этого органа [10].

следует подчеркнуть особую роль в компен-
сации нарушенного печеночного кровообращения 
мышечных валиков печеночных вен. в норме 
они обеспечивают депонирующую функцию этого 
органа, а при создаваемом нами стенозе легочно-
го ствола способствуют сдерживанию венозного 
застоя. в ходе развития порока, в направлении от 
компенсации к декомпенсации, на фоне нараста-
ющей правожелудочковой недостаточности уси-
ливается гипоксия [8], которая приводит к подав-
лению адаптационной гипертензионной реакции 
с расслаблением и истончением стенок принося-
щих и выносящих сосудов печеночного бассейна. 
Численность артерий с адаптационными струк-
турами снижается, что обусловлено ослаблением 
миграционной способности гладких миоцитов в 
условиях гипоксии [8]. гипоксический фактор, 
очевидно, играет роль и в расслаблении мышеч-
ных валиков печеночных вен с развитием их атро-
фии. Кроме того, в средней оболочке сосудов и 
регуляторных структурах русла притока крови к 
печени и оттока ее от печени развиваются грубые 
склеротические изменения. все это ведет к срыву 
всех адаптационных механизмов, что проявля-
ется развитием хронического венозного полно-
кровия печени с типичными проявлениями этого 
состояния в различных ее тканевых структурах. 
следовательно, степень выраженности морфоло-
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гических изменений печени при стенозе легочного 
ствола зависит не только от состояния сердца и 
уровня компенсации порока, но и от адаптаци-
онных возможностей сосудистого русла этого 
органа.

ЛИТЕРАТУРА

1.  Автандилов Г.Г. Медицинская морфометрия. М., Медицина, 
1990.

2.  Белоконь Н.А. и Подзолков В.П. Врожденные пороки серд-
ца. М., Медицина, 1991.

3.  Бокерия Л.А. и Гудкова Р.Г. Распространенность и хирурги-
ческое лечение заболеваний системы кровообращения в 
Российской Федерации. Грудная и серд.-сосуд. хир., 2000, 
№ 6, с. 9–23.

4.  Есипова И.К. Морфологические проявления сосудистой 
компенсации нарушенного кровообращения. В кн.: Труды 
1-го съезда Российского общества патологоанатомов. М., 
Медицина, 1996, с. 69–70.

5.  Ситникова М.Ю, Беляева О.Д., Сычева Ю.А. и др. 
Гемодинамика и локальные натрийуретические системы 
почек при начальных стадиях сердечной недостаточности. 
Кардиология, 2000, т. 40, № 9, с. 64–68.

6.  Флоря В.Г. и Беленков Ю.Н. Ремоделирование сосудов как 
патогенетический компонент заболеваний сердечно-сосу-
дистой системы. Кардиология, 1996, т. 36, № 12, с. 72–78.

7.  Школьникова М.А., Осокина Г.Г. и Абдулатипова И.В. 
Современные тенденции сердечно-сосудистой заболева-
емости и смертности у детей в Российской Федерации; 
структура сердечно-сосудистой патологии детского воз-
раста. Кардиология, 2003, т. 43, № 8, с. 4–8.

8.  Шорманов И.С. Сосудистая система почек при стено-
зе легочного ствола с различным уровнем компенсации 
гемодинамики. Бюл. экспер. биол., 2004, т. 137, № 3, 
с. 332–375.

9.  Шорманов И.С. Структурное ремоделирование сосудистого 
бассейна почек при экспериментальном стенозе легочного 
ствола. Морфология, 2004, т. 125, вып. 1, с. 40–44.

10.  Шорманов С.В. и Куликов С.В. Структурные изменения ин-
траорганных артерий печени при коарктации аорты в экспе-
рименте. Морфология, 2001, т. 122, вып. 4, с. 25–29., 2001, т. 122, вып. 4, с. 25–29.т. 122, вып. 4, с. 25–29.. 122, вып. 4, с. 25–29.вып. 4, с. 25–29.. 4, с. 25–29.с. 25–29.. 25–29.

11.  Imig J.D. and Anderson G.L. Small artery resistance increases 
during the development of renal hypertension. Hypertension, 
1991, v. 17, p. 317–322.

12.  Shormanov S.V. Structural rebuilding of pulmonary vessels at 
various haemodynamic shifts in the lesser circulation. Cor Vasa, 
1979, v. 21, № 2, p. 117–123.№ 2, p. 117–123. 2, p. 117–123.

Поступила в редакцию 03.03.2006 г.

ChANgES OF LIVER bLOOD VESSELS 
IN thE StENOSIS OF pULMONARY tRUNK 
At thE StAgES OF COMpENSAtION AND 
DECOMpENSAtION

S.V. Shormanov ��d S. V. Kulikov

C���g��� �� ������r b���d ��������� ��ru��ur�� w��r�� ��ud���d �� 23 pup� 
w��� ���� ��d��� �� ���p��������d pu�����ry �ru�k ��������� ��d �� 
8 ������� w��� d�����p��������d ��������� dur��g 6–24 ������ �����r 
���� �����b��������� �� ���������. T��� ������r �� 10 �g��-�������d d�g� 
w�� u���d �� � ����r��. M����r��� w�� ��ud���d u���g �������g����, 
��rp������r�� ��d ����r�������r�� ������d�. I� w�� ��u�d ���� �����r 
���� �����b��������� �� pu�����ry �ru�k ��������� ��d ���pr������ 
�� ������u� b���d �u����w �r�� ���� ������r, ���� ����� �� ���� �r���r���� 
���r������d �� w���� �� ���� r����������� �� ���� b���d ���w. �����d��� 
���� ������u�-�r���r��� r��������, ���� bu�d���� �� �b��qu��-���g��ud���� 
������ �u����� ������ ��d �u��u��-�������� �p�������r� w��r�� ���w� 
�� b�� ��r���d �� ���� ������ �� ���� �����r���� ����������, w����� �� ���� 
������r���� ���������� ���� �yp��r�r�p�y �� ���� �u��u��r ���d� ���k p�����. 
I� d�����p��������d ���������, ���� �yp�x�� w�� ���b����d w��� ���� 
r����x����� �� ���� w���� �� b��� �����r���� ��d ������r���� ����������, ���� 
�u�b��r �� �r���r���� w��� ���� �d�p�������� ��ru��ur��� w�� d���r������d, 
w����� ���� �u��u��r ���d� �� ���p���� ������� u�d��rw���� ��r�p�y. T��� 
����ur�� �� �d�p������ ����������� r���u����d �� ���� d��������p����� �� 
��r���� ������r ������u� ���g�������.

Key words: liver, blood vessels, pulmonary trunk stenosis.
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