
Уровень функциональной активности абсолютно 
всех органов и тканей в организме человека опреде-
ляется достаточностью их кровоснабжения, посколь-
ку именно движение крови в кровеносной сосудистой 
системе обеспечивает доставку питательных веществ 

к органам и тканям (углеводы, аминокислоты, жиры, 
промежуточные продукты метаболизма, необходи-
мые для поддержания обмена веществ и синтеза 
высокоэнергетических соединений, витамины, ми-
неральные вещества), кислорода, который транспор-
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Реферат
Печень является одним из наиболее значимых органов регуляции жизненно важных процессов в организме челове-

ка. Основой координирования метаболических процессов является кровеносное сосудистое русло печени. По мнению 
большинства исследователей, именно следствием нарушений гемодинамики являются метаболические расстройства, 
которые вызываются и затем поддерживаются тканевой гипоксией. Современные представления о морфофункциональной 
организации сосудистого русла печени необходимы врачам практического лечебного дела, занимающимся как диагно-
стикой степени изменений, так и лечением органов гепато-гастродуоденальной области. Особый практический интерес 
для оперативных вмешательств в гепатобилиарной зоне представляет знание вариантов формирования артерий печени. 
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Summary
The liver is one of the most significant organs of regulation of vital processes in the human body. The basis of coordination of 

metabolic processes is the blood vessel vascular bed of the liver. According to most researchers, it is the consequence of hemodynamic 
disorders that are the metabolic disorders that are caused and then maintained by tissue hypoxia. Modern ideas about the morphofunctional 
organization of the vascular bed of the liver are necessary for physicians of practical medical practice dealing with both the diagnosis 
of the degree of changes and the treatment of the organs of the hepato-gastro-duodenal region. Of particular practical interest for 
surgical interventions in the hepatobiliary zone is the knowledge of options for the formation of arteries of the liver. 
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тируется из легких в ткани, где утилизируется для 
окислительного обмена веществ [15, 27, 30]. Система 
кровообращения также обеспечивает удаление из ор-
ганов и тканей продуктов обмена и доставку их к дру-
гим органам, обеспечивающим детоксицирующую и 
выделительную функции [15, 21, 27]. Таким образом, 
именно организация сосудистого русла и постоянная 
и адекватная циркуляция крови обеспечивают и под-
держивают необходимую концентрацию веществ в 
тканях – гомеостаз, который определяет нормальное 
течение обменных процессов и функциональную ак-
тивность органов и тканей на клеточном уровне. 

Многими работами современных ученых, так же как 
и исследователями прошлого, доказано, что печень яв-
ляется одним из наиболее значимых органов регуляции 
жизненно важных процессов в организме человека [11, 
19, 36, 43]. С ней связаны практически все виды обме-
на веществ в организме [5, 11]. Схематически можно 
выделить следующие основные функции печени: бел-
ковый обмен, обмен углеводов, липидов, нейтральных 
жиров, холестерина, ферментов, витаминов; водный и 
минеральный обмен, обмен желчных кислот и желче-
образование, пигментный обмен [5, 11, 19]. Одной из 
важных функций печени является барьерная [5, 46, 51]. 
Печень обеспечивает утилизацию ядов и токсинов, ко-
торые постоянно образуются в результате обменных 
процессов. Обезвреживание токсичных веществ гепа-
тоциты осуществляют путем их окисления, восстанов-
ления, соединения с глюкуроновой и серной кислотами, 
глицином и глутамином, что приводит к образованию 
нетоксичных веществ [11, 46, 51].

В координировании метаболических процессов 
определяющую роль играет сосудистое русло печени 
[23, 28, 32, 40, 46]. Особенностью кровоснабжения 
печени является то, что кровь к ней приносится дву-
мя сосудами: воротной веной (несет венозную кровь 
от всех непарных органов брюшной полости – ки-
шечника, селезенки, желудка, поджелудочной желе-
зы) и собственной печеночной артерией, несущими 
кровь в общие печеночные капилляры-синусоиды, 
формирующие систему сосудов, обеспечивающих 
обменные процессы [10, 18, 40, 46]. Из капилля-
ров-синусоидов, в свою очередь, кровь поступает в 
центральную вену дольки печени, являющуюся при-
током бассейна нижней полой вены. Благодаря такой 
системе осуществляется принцип функционального 
раздвоения кровотока, когда по артерии в печень по-
ступает богатая кислородом кровь, необходимая для 
обеспечения жизнедеятельности гепатоцитов и для 
их функциональной «работы», а по воротной вене 
поступают вещества, которые всосались в кровь в 
стенках желудочно-кишечного тракта, нуждающиеся 
в переработке печеночными клетками [11]. 

Существует два варианта деления печени на сег-
менты по «портальному» и «кавальному» признакам, 
однако в клинической практике наибольшую распро-
страненность получила схема сегментарного деления 
печени по портальной системе по Куино (C. Couinaud, 
1954) [14, 24]. Работы, опубликованные в 1954 г. Кло-
дом Куино (Claude Couinaud), который выделил во-
семь сегментов печени, произвели революционный 
переворот в представлениях о сегментарном строении 

печени [12]. Автор выделил в печени 2 доли (правую 
и левую), 5 секторов и 8 сегментов [14, 37]. Сегменты, 
группируясь по радиусам вокруг ворот печени, вхо-
дят в более крупные самостоятельные участки орга-
на, называемые секторами. Под сектором понимают 
участок печени, кровоснабжаемый ветвью воротной 
вены второго порядка и ветвью собственной печеноч-
ной артерии, также второго порядка [29]. Сегментом 
печени является участок печени, соответствующий 
ветви воротной вены третьего порядка [29]. Нумера-
ция сегментов на висцеральной поверхности печени 
проводится в направлении от борозды нижней полой 
вены по часовой стрелке. В левой доле печени рас-
полагаются 1–4-й сегменты, в правой доле – 5–8-й 
сегменты [14, 29, 37]. Благодаря открытию сегментар-
ной анатомии печени произошло совершенствование 
принципов хирургического вмешательства на печени, 
обеспечившее снижение летальности после резекции 
органа с 15 % в 1960-х гг. до 2–3 % в 1990-х [12].

Деление печени на сегменты по «кавальной» си-
стеме производится соответственно трем основным 
печеночным венам – верхней правой, средней и левой 
основной, которые дренируют строго обособленные 
участки печени. Соответственно, печень разделяется 
на три крупные доли (так называемые кавальные), 
правую, среднюю и левую [14, 29, 37]. Квадратная и 
хвостатая доли дренируются собственными печеноч-
ными венами и не входят в состав указанных долей. 
Деление печени на кавальные сегменты не нашло 
широкого применения в практике [14].

Воротная вена и собственная печеночная арте-
рия входят в печень через углубление, называемое 
воротами печени, которое располагается на нижней 
(висцеральной) поверхности правой доли ближе к 
ее заднему краю [10, 11, 18]. В ворота печени, кроме 
воротной вены и собственной печеночной артерии, 
входят нервы, выходят – общий печеночный проток 
и лимфатические сосуды [11].

Практический интерес для оперативных вмеша-
тельств в гепатобилиарной зоне представляет знание 
вариантов формирования артерий печени [2, 3, 35]. По 
данным современной литературы, типичная анатомия, 
при которой от чревного ствола отходит общая пече-
ночная артерия, отдает гастродуоденальную артерию 
и затем, продолжаясь как собственная печеночная, 
делится на правую и левую печеночные артерии, на-
блюдается в 29–85 % случаев [2–4, 35, 48, 49]. Длина 
собственной печеночной артерии колеблется от 0,5 до 
3 см, диаметр – от 3 до 6 мм [14]. Артерии, не отходя-
щие от собственной печеночной артерии, но принима-
ющие участие в кровоснабжении печени, называются 
абберантными [3, 4]. Их называют добавочными, если 
есть ветвь от собственной печеночной артерии, иду-
щая к этой же доле печени, либо замещающими, если 
такая ветвь отсутствует [3, 4].

Важным вкладом в изучение строения артерий пе-
чени является работа E. Z. Browne [1940], основанная 
на изучении 280 трупов [3]. В своей работе автор впер-
вые дал определение таким терминам, как «общая» и 
«собственная» печеночные артерии. Он отметил, что 
под общей печеночной артерией следует понимать 
часть печеночной артерии от места ее отхождения 
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от чревного ствола до места отхождения гастродуо-
денальной артерии [3]. Часть печеночной артерии от 
гастродуоденальной артерии до места деления на пра-
вую и левую печеночные ветви следует рассматривать 
как собственную печеночную артерию.

Впервые классификация артериального кровоснаб-
жения печени была предложена в 1966 г. N. A. Michels, 
согласно которой, было выделено 10 основных вари-
антов артериального кровоснабжения печени, осно-
ванных на 200 аутопсиях [4, 28, 35, 41, 44, 45]. Клас-
сификация вариантов артериального кровоснабжения  
N. Michels разрабатывалась для хирургов, выполняв-
ших вмешательства на желудке, желчных протоках и 
поджелудочной железе, а также она разрабатывалась 
с учетом деления печени на анатомические доли, при 
котором левая доля включала только II и III сегменты, 
что, в свою очередь, не соответствует современным 
представлениям о строении печени, согласно которым, 
она делится на две примерно одинаковые половины 
(или функциональные доли), каждая из которых со-
стоит из 4 сегментов в соответствии с делением ветвей 
воротной вены третьего порядка [3, 4, 35, 48, 49].

За последние десятилетия в современной литературе 
описано множество вариантов артериального крово-
снабжения печени. Стремительное развитие и широ-
кое внедрение в практическое здравоохранение раз-
личных рентгенэндоваскулярных методов позволило 
in vivo  изучить артериальное кровоснабжение печени 
на больших группах пациентов [4, 27, 34, 35, 42, 44].

Венозное кровообращение в печени представлено 
системой воротной вены, приносящей кровь в орган, 
а также системой печеночных вен, отводящих кровь 
в нижнюю полую вену [14].

История изучения анатомии как самой воротной 
вены, так и ее системы началась в XVIII в. [18]. Было 
установлено, что воротная вена собирает кровь из 
всех непарных органов брюшной полости [9, 18]. Во-
ротная вена образуется при слиянии верхней брыже-
ечной и селезеночной вен. Место формирования во-
ротной вены находится позади головки поджелудоч-
ной железы [14]. Длина воротной вены колеблется в 
пределах от 2 до 8 см [14]. На расстоянии 1–1,5 см от 
ворот печени или внутри них вена делится на две вет-
ви, более широкую – правую, вступающую в правую 
долю, и более узкую – левую, идущую в поперечном 
направлении от ворот печени влево и несущую кровь 
к левой и квадратной долям [14, 18]. В ряде случаев 
перед вступлением в печень воротная вена делится на 
три, а иногда и на четыре ветви [18]. Кровообращение 
в системе воротной вены в клинической практике 
принято обозначать портальным кровообращением 
[11, 18]. Воротная вена, собирая венозную кровь от 
органов пищеварения, поджелудочной железы и селе-
зенки, направляется к воротам печени. Эта вена несет 
до 90 % крови, поступающей в печень [18]. Установ-
лено, что в нормальных условиях от 70 до 75 % крови 
из ствола воротной вены попадает в правую ее ветвь 
и лишь 25–30 % – в левую ветвь и, соответственно, 
в левую половину печени [18]. По литературным 
данным, в системе портального кровообращения 
происходит снижение давления поступающей в ка-
пилляры крови со 110–120 до 10–15 мм рт. ст. [8].  

В воротной вене давление составляет 5–10 мм рт. ст., 
а в печеночных венах – 0–5 мм рт. ст. [8]. Таким об-
разом, разность давлений в начальном и конечном 
отделах портального русла свыше 100 мм рт. ст., что 
обеспечивает поступательное движение крови [8].  
В организации венозной части сосудистой сети 
печени выделяют 2 группы анастамозов: гепато-
фугальные (порто-кавальные) и гепатопетальные 
(порто-портальные) [18]. Гепатофугальные анастомо-
зы соединяют воротную вену с системой полых вен, 
минуя печень, гепатопетальные анастомозы несут 
кровь непосредственно в печень. К гепатопетальным 
анастомозам относят многочисленные заложенные в 
связках печени венозные стволы, наиболее крупные 
их них известны под названием добавочных ворот-
ных вен (вены Sappey) [18].

Нарушения портального кровообращения запуска-
ет каскад вегетативных, нейрогуморальных и метабо-
лических реакций, обуславливающих изменения цен-
тральной гемодинамики, что усугубляет расстройства 
внутрипеченочного кровотока с развитием спланх-
нического полнокровия и приводит к полиорганным 
внепеченочным нарушениям [3, 4, 10, 32, 43, 47, 52].

Система оттока крови от печеночных долек начина-
ется центральными венами, которые при выходе из пе-
ченочных долек впадают в поддольковые вены [11, 29]. 
Поддольковые вены, сливаясь, образуют печеночные 
вены, которые, в свою очередь, являются эфферентной 
сосудистой системой печени [14]. Печеночные вены 
являются последними ветвями, которые принимает 
нижняя полая вена в брюшной полости [14, 29]. Они 
выходят из печени в области борозды нижней полой 
вены и тотчас впадают в нижнюю полую вену [29]. 
Количество вен печени, впадающих в нижнюю полую 
вену, сильно варьирует, достигая иногда 25 сосудов 
[14]. В большинстве случаев имеется три крупных по-
стоянно встречающихся ствола – правый, средний и 
левый [11, 14, 29]. Правая печеночная вена несет кровь 
из правой доли печени, средняя печеночная вена – из 
квадратной и хвостатой доли, и левая печеночная вена 
несет кровь из левой доли печени [14]. Нижняя полая 
вена на уровне впадения печеночных вен образует ам-
пулярное расширение. Вторыми (кавальными) пече-
ночными воротами принято называть участок печени, 
соответствующий прохождению нижней полой вены 
и месту выхода печеночных вен [14].

В 1950–1954 гг. американскими исследователями 
был введен термин «микроциркуляция» [30]. Развитие 
этого направления привело к представлениям о микро-
циркуляции как о сложной системе, объединяющей дея-
тельность трех подсистем (отсеков, или компартмен-
тов) – гемомикроциркуляторной, лимфоциркуляторной 
и интерстициальной [1, 33, 34]. «Микроциркуляция»  
в дословном переводе обозначает «кровообращение 
в микроскопически мелких сосудах» [27, 30]. В поня-
тие «микроциркуляция» некоторые авторы включают 
также течение лимфы по мельчайшим лимфатическим 
сосудам и перемещение жидкости по межклеточным 
пространствам в тканях [27].

Внимание исследователей к мельчайшим кровенос-
ным сосудам, связующим артерии и вены, приковано 
с 1661 г., когда М. Мальпиги впервые под микроско-
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пом наблюдал капилляры на препарате легких ля-
гушки [15, 27, 30]. Детальное изучение капилляров и 
прилежащих к ним мельчайших сосудов, на которые 
приходится до 90 % площади всего кровеносного рус-
ла, берет начало с классических работ Ю. Конгейма 
(1867), установившего основные закономерности дви-
жения крови по сосудам [15, 27, 30]. Классический 
тип строения терминального сосудистого русла – сеть 
капилляров, отходящих от приносящего ствола (ар-
териолы) и образующих густую сеть анастомозов,  
а затем сливающихся в отводящий ствол (венулы) 
[40]. Система гемомикроциркуляции (ГМЦ) включает  
в себя 4 звена: 1 – звено притока артериальной крови 
(артериолы, прекапиляры); 2 – обменное звено, состо-
ящее из капиллярных сетей; 3 – звено оттока венозной 
крови (посткапилляры, венулы); 4 – звено, содержа-
щее коллатерали и соустья (анастомозы) [1, 33, 34]. 
Гематотканевый обмен является главной функцией 
системы ГМЦ. Каждый капилляр начинается пре-
капиллярным сфинктером и заканчивается постка-
пиллярным сфинктером [21]. Именно эти сфинктеры  
и регулируют кровоток в капиллярах [21]. Также 
кровоток в обменных сосудах регулируют артерио-
венозные шунты (артериоло-венулярные анастомозы), 
соединяющие артериолы и венулы, минуя капилляры, 
интенсивность кровотока в которых непосредственно 
влияет на интенсивность транскапиллярного обмена 
[8, 15, 27, 30]. Расширение и сужение артериоло-вену-
лярных шунтов оказывает влияние на скорость крово-
тока в обменных микрососудах [1, 33, 34].

Все структурные элементы гемомикроциркулятор-
ной системы (артериолы, прекапилляры, капиллярные 
сети, посткапилляры, венулы, артериоло-венуляр-
ные анастомозы) неразрывно связаны между собой 
и функционируют как единый механизм, в котором 
все подчинено созданию гемодинамических условий 
для нормального протекания обменных и трофических 
процессов в органах и тканях [1, 15, 27, 30, 33, 34]. 

В сосудах микроциркуляторного русла происходят 
процессы транскапиллярного обмена, обеспечивающие 
тканевой метаболизм [8, 27]. Транскапилярный обмен 
происходит непосредственно в капиллярах и возможен 
благодаря их особому строению. Капилляры являются 
самыми тонкими и многочисленными сосудами, их диа-
метр равен 7–8 мкм [15, 30]. Стенка капилляра обладает 
двухсторонней проницаемостью, которая обеспечива-
ется рядом механизмов – пассивный транспорт (диф-
фузия, фильтрация, абсорбция), активный транспорт и 
микропиноцитоз [8]. Скорость кровотока в капиллярах 
обычно не превышает 1 мм/с, причем эритроциты дви-
жутся несколько быстрее плазмы [1].

Основную функцию микроциркуляторной систе-
мы в печени – транскапиллярный обмен – осущест-
вляет эндотелий синусоидов, на клеточном уровне 
снабжая клетки питательными веществами, кисло-
родом и удаляя продукты обмена [36, 38, 40, 43, 46, 
47]. Стенки синусоидов в норме не имеют базальной 
мембраны и образованы плоскими эндотелиальными 
клетками с большими межклеточными промежут-
ками, что облегчает перенос белковосвязанных ве-
ществ из синусоидов – сначала в пространство Диссe, 
расположенное между эндотелиальными клетками  

и гепатоцитами, а затем и в сами гепатоциты, а также 
ускоряет экскрецию липопротеинов и других веществ 
из гепатоцитов в синусоиды [23, 38, 39, 40, 46]. Кровь 
из синусоидов поступает в центральную дольковую 
вену, а затем в собирательные и печеночные вены, 
которые впадают в нижнюю полую вену [46].

Нарушениям микоциркуляции в печени (крово-
обращению в синусоидах) придается огромное значе-
ние. Затруднения прохождения крови через синусои-
ды ведут к развитию синусоидальной портальной ги-
пертензии [5]. Так, при циррозе печени в синусоидах 
активизируется образование коллагеновых волокон, 
что приводит к закрытию межклеточных промежут-
ков и появлению базальной мембраны – капилляриза-
ции синусоидов [17, 23, 36, 38, 43, 47, 50]. Коллаген 
откладывается в перисинусоидных пространствах 
Диссе, в результате развивается перисинусоидный 
фиброз, узлы регенерации и фиброзные септы сдав-
ливают и нарушают нормальный ход синусоидов, 
что еще больше затрудняет кровоток по ним [5, 46]. 
Итогом фиброзирования печеночной ткани является 
выраженное сужение микроциркуляторного русла и, 
как следствие, значительное повышение внутрипече-
ночного сосудистого сопротивления [23, 39, 46, 52].

Известно, что на различные повреждения печень 
отвечает изменением метаболических процессов.
Источником энергии в организме человека явля-
ются углеводы и жиры [5, 9, 26, 31]. Печень играет 
цент ральную роль в многочисленных реакциях об-
мена углеводов, является органом, поддерживающим 
нормальный уровень сахара в крови за счет процес-
сов гликогенеза – превращения глюкозы в гликоген 
с помощью гормона инсулина [9]. Депо гликогена 
в печени может достигать 1/5 массы органа [9, 26]. 
Под воздействием нервных импульсов, адреналина 
и глюкагона при возрастании энергетических затрат 
организма или критической ситуации из синтезиро-
ванного и депонированного в гепатоцитах гликогена 
образуется глюкоза (гликогенолиз) [31]. Под влия-
нием гормонов коры надпочечников (глюкокорти-
костероидов) при уменьшении запасов углеводов в 
крови в печени может синтезироваться гликоген из 
аминокислот и жиров (глюконеогенез) [9]. При разви-
тии гипоксических состояний происходит усиленная 
мобилизация углеводов из печени для возмещения 
энергетических потребностей организма [26]. По 
данным литературы, в условиях стрессорного влия-
ния одномоментно мобилизируется до 36 % глико-
гена, за счет которого покрываются энергетические 
нужды на период от нескольких часов до одних су-
ток [31]. Запасы углеводов истощаются примерно в 
течение 10–14 ч [31]. Одним из наиболее важных 
последствий нарушения кровоснабжения печени яв-
ляется развитие гепатоцеллюлярной энергетической 
недостаточности, морфологически проявляющейся 
в гепатоцитах уменьшением содержания гликогена, 
изменениями митохондрий и эндоплазматической 
сети вплоть до коагуляционного некроза и цитоли-
за, образованием вакуолей и гиалиновых капель [5].

Печень играет жизненно важную роль в белковом 
обмене [13, 16]. Около половины всего расщепляемо-
го и вновь синтезируемого белка в организме чело-
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века приходится на печень [13]. В печени осуществ-
ляются основные катаболические и анаболические 
процессы обмена белков. Синтез белков в печени 
осуществляется, прежде всего, из свободных амино-
кислот [11, 22]. Печеночные клетки синтезируют 
большинство протеинов плазмы крови – практиче-
ски весь альбумин, основную массу α- и значитель-
ную часть β-глобулинов и основные белки системы 
свертывания [11, 25]. Печень не только синтезирует 
такие важнейшие компоненты свертывающей систе-
мы крови, как фибриноген (фактор I), протромбин 
(фактор II), конвертин (фактор VII), но и, наряду с 
другими органами, участвует в образовании гепарина 
[25]. Вследствие этого система свертывания крови 
в значительной мере зависит от белковосинтетиче-
ской функции печени и патологических изменений 
гепатоцитов [25]. Очень важна для организма роль 
печени в катаболизме белков. В печени осуществ-
ляются все этапы расщепления белков до образо-
вания аммиака и мочевины [22]. Также печеночная 
паренхима участвует в катаболизме нуклеопротеидов 
с их расщеплением до аминокислот, пуриновых и 
пиримидиновых оснований [6]. Важно отметить, что 
конечные этапы катаболических изменений белковых 
тел в печени одновременно представляют ее деток-
сицирующую функцию. По мнению многих авторов, 
развитие морфофункциональных нарушений в орга-
низме сопряжено с дисфункцией белкового и нукле-
инового обменов в печени – основного органа деток-
сикации [6]. Токсическое поражение печени является 
наиболее часто встречающейся патологией [16]. При 
токсическом поражении печени, сопровождающемся 
последующим диффузным поражением гепатоцитов, 
в связи с ишемией печени, происходит серьезное на-
рушение обмена веществ и, в частности, белкового 
обмена [16]. Активное изучение биосинтеза белков и 
нуклеиновых кислот при патологических состояниях 
и заболеваниях представляет огромный интерес, так 
как именно эти процессы в первую очередь характе-
ризуют степень и глубину функциональных наруше-
ний, определяют уровень репаративных процессов  
в органах и тканях [6].

Согласно современным представлениям о систе-
ме микроциркуляции, гемодинамика на микроуровне 
закономерно подчиняется метаболическим потреб-
ностям тканей, зависит от гомеостаза и воздействует 
на него. По мнению большинства исследователей, 
метаболические расстройства являются следствием 
нарушений гемодинамики, они нередко вызываются 
и затем поддерживаются тканевой гипоксией. Вместе 
с тем ряд экспериментаторов считают, что тканевой 
обмен нарушается в ранней стадии шока еще до 
наступле ния циркуляторных расстройств. Однако вне 
зависимости от того, первичными или вторичными 
являются метаболические расстройства, они тесно 
связаны с нарушениями микроциркуляции. 

Функциональное состояние органа определяется 
степенью достаточности его кровообращения. Со-
временные представления о морфофункциональной 
организации сосудистого русла печени необходимы 
врачам практического лечебного дела, занимающим-
ся как диагностикой степени изменений, так и лече-

нием органов гепато-гастродуоденальной области. 
Изменения морфофункциональной организации со-
судистого русла печени при острой хирургической 
патологии, действии гепатотоксических веществ и 
терапевтических заболеваниях, приводящих к раз-
витию острой печеночной недостаточности, которая 
может быть обусловлена развитием несостоятельно-
сти кровообращения печени, изучены недостаточно, 
что требует детального исследования на основе объ-
ективного представления о границах анатомической 
нормы. Кроме того, в современной литературе недо-
статочно, на наш взгляд, освещаются особенности 
изменения морфофункциональной организации со-
судистого русла печени при острой хирургической 
патологии, приводящей к развитию острой печеноч-
ной недостаточности, которая может быть опреде-
лена развитием несостоятельности кровообращения 
печени, что требует детального исследования. Изу-
чить морфофункциональные изменения сосудистого 
русла печени при острой хирургической патологии 
на клиническом материале, выполняя ее биопсию в 
динамике развития заболевания, не представляется 
возможным. Очевидно, что нужны комплексные экс-
периментально-морфологические исследования. 
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