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За допомогою макро- і мікроскопічних методів досліджено зміни селезінки після виконання операції – перев’язки 
селезінкової артерії - при експериментальній портальній гіпертензії з метою виявлення можливості застосування операції для 
корекції портальної гіпертензії.  
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Одним з методів лікування синдрому портальної гіпертензії є хірургічний [5, 6]. Останніми 
роками значного обсягу, взв’язку з малою травматичністю, відносно високою клінічною ефективністю 
досягли високотехнологічні малоінвазивні ендоскопічні, в тому числі ендоваскулярні оперативні 
втручання [14]. Емболізація селезінкової артерії займає одне з місць серед них [1, 7, 8, 13]. Дотепер не 
знайшла належного морфологічного відображення трансформація змін селезінки на тлі портальної 
гіпертензії після її хірургічної корекції шляхом оклюзії селезінкової артерії та не визначені 
морфологічні критерії для прогнозування стану селезінки в післяопераційному періоді і вибору 
оптимального терміну операції [3, 11, 14]. 

Метою роботи було вивчити структурної перебудови селезінки в умовах експериментальної 
хронічної підпечінкової портальної гіпертензії та дослідити динаміку змін при наступній перев’язці 
селезінкової артерії. 

Матеріал та методи дослідження. Дослідження виконано на 24 щурах - самцях лінії Vistar 
albicans у віці 7 місяців постнатального розвитку. Маса тварин до початку експерименту складала від 
300 до 320 грам. Утримання експериментальних тварин було стандартним і відповідало вимогам 
СНІП для віваріїв НДІ. При проведенні експерименту керувалися положеннями GLP (1981р.), 
етичними принципами Європейської конвенції із захисту хребетних тварин. Тривалість дослідження 
склала 180 днів. Усі тварини були розподілені на три групи. В експерименті тваринам основної групи 
проводили моделювання хронічної підпечінкової портальної гіпертензії - шляхом неповного звуження 
стовбура ворітної вени печінки за А.Д.Бєковим, С.І.Бондарем [2,4] — 19 тварин. Корекцію існуючої 
портальної гіпертензії проводили на 30-й добі після її моделювання, коли були максимально виражені 
зміни селезінки, спричинені змодельованим патологічним станом, та розгорнулись компенсаторно-
пристосувальні процеси - чотирнадцятьом тваринам. Для корекції змодельованої підпечінкової 
портальної гіпертензії ми обрали метод, який за класифікацією М.Д. Паціори [10] відноситься до 
операцій, що зменшують притік крові до портальнї системи, а саме - перев’язку селезінкової артерії. 
Наш вибір пояснюється тим, що, по-перше, цей метод хірургічного лікування портальної гіпертензії 
набуває все більшої актуальності: він інтенсивно розвивається і широко застосовується великою 
кількістю хірургів. По-друге, до теперішнього часу не встановлені зміни селезінки, які виникають при 
застосуванні даних методів корекції на тлі портальної гіпертензії. 

Перв’язка селезінкової артерії проводилась шляхом накладання лігатури за методом Е.П. 
Сафронова [12] - на надпанкреатичний відділ селезінкової артерії, дистальніше тильної артерії 
підшлункової залози. Цей рівень, за його дослідженнями, є оптимальним, оскільки забезпечує 
збереження адекватного кровопостачання підшлункової залози. Метод анестезії — наркоз 
(внутрішньоочеревинно 10% розчин тіопенталу натрія, 0,5 мл на 100 г ваги). Оперативні втручання 
виконували на основі даних про анатомічну будову щурів, що наведені А.Д.Ноздрачьовим та 
Е.Л.Поляковим [9]. Усіх тварин дослідної і контрольної груп, що лишились живими до закінчення 
експерименту, піддавали евтаназії через 1, 3, 7, 30, 90 та 180 діб дослідження шляхом підвищення 
концентрації загального анестетика після виконання лапаротомії та вимірювання тиску у ворітній вені 
печінки. Контролем був матеріал, взятий від 5-х тварин, яким не проводили оперативних втручань. Всі 
тварини, які були виведені з експерименту у означені вище строки, а також ті, що загинули у 
післяопераційному періоді, були ретельно оглянуті ззовні та досліджені макроскопічно у процесі 
розтину, під час якого видаляли селезінку. Для гістологічного дослідження брали фрагменти селезінки 
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товщиною до 5 мм з різних її відділів. Забарвлення - гематоксиліном і еозином та за методикою van 
Gieson. Для світлової мікроскопії та мікрофотографії препаратів були використані мікроскопи 
«Axioskop» («Carl Zeiss Jena») та «Биолам-70» («ЛOMO»). Визначали морфометричні характеристики 
досліджуваного органу: питому вагу капсули і трабекул селезінки; питому вагу паренхіми селезінки - 
клітинних елементів червоної і білої пульп; питому вагу сполучної тканини селезінки; діаметр 
просвіту і товщину стінки центральних артерій лімфатичних фолікулів. В усіх випадках для 
морфометричного дослідження фрагменти селезінки брали однаково. Визначення питомої ваги 
складових селезінки проводили на препаратах, забарвлених гематоксиліном та еозином та за van 
Gieson при збільшенні х100. При статистичній обробці результатів дослідження розраховували: 
середню арифметичну величину згрупованого ряду (М), середню похибку середньої арифметичної 
(m). При оцінці суттєвості різниці між середніми та відносними величинами розраховували коефіцієнт 
достовірності (р) за критерієм Стьюдента. Статистичний аналіз даних виконано на програмному 
забезпеченні IBM SPSS Statistics Base v.22. 

Результати дослідження та їх обговорення. Після перев’язки селезінкової артерії на тлі 
змодельованої хронічної підпечінкової портальної гіпертензії кровонаповнення венозних судин 
органів черевної порожнини зменшувалось. Тиск в воротній вені печінки знижався на 62±15 мм 
вод.ст. В подальшому, при виведенні тварин з експерименту, він залишався підвищеним і складав 
114± 16 мм вод.ст. Через 1-3 доби після перев’язки селезінкової артерії ступінь набряку строми 
селезінки збільшувався в порівнянні з тваринами після 30 діб моделювання портальної гіпертензії. 
При цьому морфологічні зміни в волокнистих структурах капсули і трабекул органу 
характеризувались розшаруванням пучків еластичних та колагенових волокон. Зміни непосмугованих 
м’язових клітин капсули характеризувались, в першу чергу, збільшенням їх в розмірах, цілісність 
міоцитів була збережена. Ступінь набряку трабекул органа був меншим ніж його капсули. 
Морфологічні зміни в трабекулах селезінки характеризувались незначним розшаруванням окремих 
волокнистих структур. Між волокнами відмічалось утворення незначної кількості порожнин. 
Трабекулярні артерії були пустими, розширеними. В просвіті більшості судин не було форменних 
елементів крові. Трабекулярні вени були такими, що спалися. Стінка їх інфільтрована 
поліморфноклітинними елементами, набрякла. Ендотеліальні клітини трабекулярної вени збільшені в 
розмірах, мають ядра округлої форми.  Звертала на себе увагу відсутність візуальних меж між 
червоною і білою пульпами. Венозні синуси червоної пульпи виглядали такими, що спалися, в 
просвіті їх була незначна кількість форменних елементів крові. В лімфатичних фолікулах білої пульпи 
визначався набряк навколо центральних артерій. Архітектоніка фолікулів порушена - утворилися 
окремі «острівці» лімфоцитів і порожнини між ними. У більшості лімфатичних фолікулів були 
відсутні гермінативні центри, фолікули збільшені в розмірах у порівнянні з тваринами контрольної 
групи. Стінки центральних артерій значно потовщені, в першу чергу за рахунок середньої оболонки. 
Просвіт переважної кількості центральних артерій був розширеним, порожнім. Питома вага строми 
селезінки в цей строк збільшена по відношенню до контрольної групи тварин: капсула - 7,8±0,3%; 
трабекули - 16,3±0,7%. Морфометрично встановлено загальне зменшення питомої ваги червоної 
пульпи. Але показники і тенденція змін складових частин червоної пульпи були різними. Так, питома 
вага клітин червоної пульпи (55,5±2,2%) в порівнянні з контрольною групою тварин зменшувалась, 
але в порівнянні з тваринами 30 діб моделювання зростала. А питома вага венозних синусів червоної 
пульпи в цей термін перев’язки селезінкової артерії (7,9±0,3%) зростала по відношенню до 
контрольної групи тварин і статистично достовірно зменшувалась по відношенню до тварин 30 діб 
моделювання. При визначенні питомої ваги сполучної тканини спостерігали статистично достовірне 
зростання її (23,3±1,0%) в порівнянні з тваринами контрольної групи. 

Через 7-10 діб після перев’язки селезінкової артерії вираженість набряку капсули і трабекул 
селезінки стає меншою. Артеріальні судини строми селезінки спазмовані, в їх просвіті спостерігали 
незначну кількість форменних елементів крові. Набряк навколо артерій строми в порівнянні з 
попереднім строком експеримента зменшився. Трабекулярні вени селезінки були звуженими в 
порівнянні з попереднім терміном спостереження (рис. 1). В просвіті відмічалась незначна кількість 
форменних елементів крові. Навколо вен трабекул селезінки з’явився набряк, якого не спостерігали 
раніше. Лімфатичні фолікули чітко відокремлені від клітин червоної пульпи. Венозні синуси пусті, 
питома вага їх просвітів достовірно більша в порівнянні з попереднім строком спостереження. 
Центральні артерії лімфатичного фолікула спазмовані. За рахунок того, що ядра ендотеліальних 
клітин виступають в просвіт артерій, він набуває зірчастої форми. В просвіті артерій спостерігали 
форменні елементів крові. Морфометрично відмічено достовірне зростання питомої ваги капсули 
(6,6±0,28%) і недостовірне - трабекул (15,2±0,68%) селезінки по відношенню до контрольної групи 
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тварин і зменшення питомої ваги цих структур по відношенню до попереднього строку 
спостереження. Тенденція до зростання питомої ваги лімфатичних фолікулів білої пульпи селезінки 
збереглась і в цей термін хірургічної корекції портальної гіпертензії, цей показник становив 
12,44±0,4%. По відношенню до контрольної групи тварин він був зниженим. 

  
Рис. 1. Звуження просвіту трабекулярної вени селезінки через 

7 діб після коригуючої операції. Забарвлення за ван Гізон. Х100. 
Рис. 2. Лімфатичні фолікули білої пульпи селезінки через 90 діб 

після коригуючої операції. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Х100. 
 

При з’ясуванні тенденцій розвитку сполучної тканини виявлено досить значне зменшення її 
частки(20,7±0,9%) по відношенню до попереднього строку, але по відношенню до контрольної групи 
тварин цей показник залишався збільшеним. Після 30 діб проведення корекції портальної гіпертензії 
набряку строми селезінки не спостерігали. Товщина капсули візуально зменшена. Структури капсули 
в цей період мають будову, що подібна до будови капсули контрольної групи тварин. Ідентичні 
морфологічні зміни були характерні і для трабекул селезінки. Трабекулярні артерії мали діаметр 
просвіту близький до показників артерій контрольної групи тварин. В просвіті перебувала незначна 
кількість форменних елементів крові. М’язовий шар трабекулярних артерій був гіпертрофований. 
Періартеріальний набряк не виявлений. Трабекулярні вени залишались дещо звуженими в порівнянні 
з контрольною групою тварин. Просвіт вен заповнений помірною кількістю форменних елементів 
крові. Звертало увагу чітке відмежування червоної пульпи від лімфатичних фолікулів. Венозні синуси 
червоної пульпи мали звичайну форму, в їх просвіті спостерігалась незначна кількість форменних 
елементів крові. Структура лімфатичних фолікулів була подібна до структури білої пульпи селезінки 
тварин контрольної групи. Повернення вигляду нормальної структури білої пульпи селезінки 
відбулось за рахунок зникнення порожнин навколо центральної артерії лімфатичних фолікулів. 
Лімфоцити розташовувались навколо центральної артерії. Зберігалась зональна будова лімфатичного 
фолікула. Центральні артерії лімфатичних фолікулів мали розмір просвіту, що був близький до 
показників в центральних артеріях контрольної групи тварин. Товщина стінки центральних артерій 
була збільшена за рахунок середнього, м’язового, шару. При визначенні морфометричних показників 
сполучнотканинного компонента відмічено подальше зменшення питомої ваги строми селезінки по 
відношенню до попереднього строку і показників в термін 30 діб моделювання портальної гіпертензії: 
капсула - 6,3+0,025%, трабекули - 14,9±0,6%. Однак, ці показники залишаються збільшеними по 
відношенню до контрольної групи тварин. При визначенні показників червоної пульпи встановлено їх 
статистично достовірне збільшення, яке відбулось насамперед за рахунок питомої ваги клітин 
червоної пульпи (57,3±2,45%); питома вага венозних синусів червоної пульпи дещо зменшилась( 9,1 
+0,4%). Показник питомої ваги білої пульпи залишався відносно сталим в порівнянні з попередніми 
термінами, він був збільшений по відношенню до показника в термін 30 діб моделювання портальної 
гіпертензії і залишався зменшеним в порівнянні з тваринами контрольної групи. Питома вага 
лімфоцитів білої пульпи становила: 12,0±0,3%. При з’ясуванні тенденції розвитку сполучної тканини в 
цей термін спостереження, відмічено подальше зменшення її частки - 20,1 ±0,9%. 

В термін 90 діб після хірургічної корекції портальної гіпертензії спостерігалося візуальне 
збільшення строми селезінки. Показники питомої ваги капсули і трабекул наближалися до показників 
в термін 1-3 доби після хірургічної корекції портальної гіпертензії і становили: капсула - 7,7±0,28%, 
трабекули - 16,5±0,65%. Розмір просвіту трабекулярних вен не відрізнявся від такого контрольної 
групи тварин. Просвіт вен заповнений значною кількістю форменних елементів крові. Просвіт 
трабекулярних артерій залишався однаковим по відношенню до контрольної групи тварин. В ньому 
спостерігали незначну кількість форменних елементів крові. В паренхімі селезінки залишалось чітке 
відмежування червоної і білої пульп. Кількість лімфатичних фолікулів залишалася такою ж, як і в 
попередньому терміні спостереження. Візуально лімфатичні фолікули структурно не змінені, але 
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спостерігали зменшення їх у розмірах (рис. 2). Це підтверджувалося даними морфометрії: питома вага 
лімфоцитів білої пульпи становила - 11,22±0,3%. Лімфатичні фолікули білої пульпи селезінки 
зберігають зональність в своїй будові. Також були збережені гермінативні центри лімфатичних 
фолікулів. Просвіт центральних артерій білої пульпи селезінки був таким самим, як і у тварин 
контрольної групи. Питома вага просвітів центральних артерій становила: 0,08±0,003%. При 
з’ясуванні тенденцій змін питомої ваги сполучної тканини встановлено, що відбулося вагоме її 
зростання: 23,3±1,1%. В термін 180 діб після хірургічної корекції підпечінкової форми 
експериментальної портальної гіпертензії спостерігали подальше зростання питомої ваги строми 
селезінки. Показник питомої ваги капсули становив - 8,6+0,35%; трабекул - 18,9±0,8%. Діаметр 
просвіту трабекулярних вен не відрізнявся від показника в контрольній групі тварин і у тварин 
попереднього строку. Просвіт артерій залишався таким же, як і у тварин попереднього терміну 
спостереження. Зміни в паренхімі селезінки характеризувались подальшим зменшенням питомої ваги, 
як червоної, так і білої пульп. Питома вага клітин червоної пульпи становила - 52,1±2,0%; венозних 
синусів - 9,37±0,4%. Просвіт венозних синусів червоної пульпи заповнений агрегатами форменних 
елементів крові. Кількість лімфатичних фолікулів білої пульпи продовжувала зменшуватись в 
порівнянні з попередніми термінами хірургічної корекції портальної гіпертензії. Крім цього, 
лімфатичні фолікули зменшувались в розмірах.  

При цьому структурно лімфатичні фолікули були незмінними, вони зберігали пошарову 
будову, наявність гермінативного центру і були чітко відокремлені від клітин червоної пульпи. 
Тенденція зменшення питомої ваги білої пульпи підтвердилась даними морфометричного 
дослідження: питома вага фолікулів білої пульпи становила - 10,5±0,2%. Просвіт центральних артерій 
лімфатичних фолікулів залишався таким, як у тварин попереднього строку хірургічної корекції 
портальної гіпертензії. Питома вага просвітів центральних артерій становила - 0,08+0,003%. Навколо 
центральних артерій спостерігалось формування сполучнотканинних муфт. При визначені тенденцій 
розвитку сполучної тканини в даний строк перев’язки селезінкової артерії спостерігається збільшення 
її питомої ваги, яка становила - 26,6±1,0%. 

Після перев’язки селезінкової артерії в строки 1-3 доби в стромі і паренхімі селезінки 
спостерігаються зміни, які пов’язані з оперативним втручанням: набряк капсули і трабекул селезінки, 
набряк стінок судин і навколишніх тканин в зв’язку з порушенням судиннотканинної проникності, 
поліморфноклітинною інфільтрацією стінок вен і тканин, які оточували судини. Інша група 
морфологічних змін пов’язана з умовами кровотоку, що змінилися в зв’язку з значним зменшенням 
притоку артеріальної крові до селезінки. Найбільш яскравим проявом цих змін є значне рефлекторне 
збільшення ємкості артеріальної частини судинного русла селезінки, на що вказує збільшення 
діаметру просвіту трабекулярних артерій і центральних артерій лімфатичних фолікулів селезінки. В 
термін 7-10 діб після хірургічної корекції вираженість змін, що пов’язані з операційною травмою, 
значно зменшується: значно зменшується набряк усіх структур селезінки. Артерії селезінки, у 
відповідь на зменшення притоку артеріальної крові, спазмовані. Такий стан дозволяє підтримувати 
тиск і кровоток в судинах: в просвіті артеріальних судин спостерігається наявність форменних 
елементів крові. Набирають силу процеси регенерації в судинах та інших структурах селезінки. В 
термін 30 діб експерименту спостерігається нормалізація архітектоніки строми і паренхіми органа. 
Зникають прояви набряку, в капсулі і в трабекулах зникають розшарування волокнистих структур, 
вони мають будову, що подібна контрольній групі тварин.  

Однак, навколо трабекулярних вен спостерігається розвиток сполучної тканини. 
Відновляється пошарова будова лімфатичних фолікулів селезінки і самі фолікули чітко відокремлені 
від червоної пульпи. В термін 90 діб після перев’язки селезінкової артерії зміни селезінки 
характеризуються розростанням її строми: збільшенням питомої ваги капсули і трабекул. Це 
призводить до зменшення частки паренхіми органу: червоної пульпи і лімфатичних фолікулів, хоча 
питома вага венозних синусів червоної пульпи дещо зростає в порівнянні з попереднім етапом 
спостереження. Після 180 діб спостереженні відмічається подальше зростання питомої ваги 
сполучнотканинного остову селезінки і зменшення частки паренхіми селезінки. При цьому паренхіма 
не втрачає своїх властивостей, на що вказує збереження архітектоніки лімфатичних фолікулів.  
 

Підсумок 
Внаслідок спричиненого перев’язкою селезінкової артерії перерозподілу внутрішньоорганного 

кровотоку на тлі компенсаторно-пристосувальних перебудов, що розгорнулися в селезінці при 
хронічній портальній гіпертензії, не наступають грубі деструктивні зміни морфологічних структур 
органа; крім того, у віддаленному післяопераційному періоді відбувається їх відновлення. 
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Реферати 
 

СОСТОЯНИЕ СЕЛЕЗЁНКИ ПОСЛЕ ПЕРЕВЯЗКИ 
СЕЛЕЗЁНОЧНОЙ АРТЕРИИ ПРИ 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ПОРТАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИИ 

Прокопец К.А., Раскалей Т.Я. 

STATUS OF THE SPLEEN AFTER LIGATURE THE 
SPLENIC ARTERY DURING EXPERIMENTAL 

PORTAL HYPERTENSION. 
Prokopets К.О., Raskaliei T.I. 

С помощью макро- и микроскопических методов 
исследованы изменения селезёнки после выполнения операции  
перевязки селезёночной артерии  при экспериментальной 
портальной гипертензии с целью выявления возможности 
применения операции для коррекции портальной гипертензиии.  

Ключевые слова: перевязка селезёночной артерии, 
портальная гипертензия, селезёнка. 

With the help of macro- and microscopic methods, changes 
in the spleen after performing the operation-ligation of the 
spleen artery under experimental portal hypertension were 
investigated in order to identify the possibility of using an 
operation to correct portal hypertension. 

Key words: ligation of the spleen artery, portal 
hypertension, spleen. 
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ВПЛИВ КРІОКОНСЕРВОВАНИХ ЕКСПЛАНТІВ ПЛАЦЕНТИ НА ВІДНОВЛЕННЯ 
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Вплив кріоконсервованих експлантів плаценти на відновлення яєчників після лікування перекруту. В.Ю. Прокопюк, 
О.О.Логінова, О.В. Прокопюк, Є.В. Сомова. В роботі визначення вплив кріоконсервованих експлантів плаценти на 
збереженість генеративних елементів яєчників після перекруту. Перекрут моделювали на щурах лінії Wistar шляхом 
накладання кетгутової лігатури на 4 години. Продемонстровано, що застосування кріоконсервованих експлантів плаценти в 
комбінації з хірургічним лікуванням експериментального перекруту яєчників дозволяє зберегти частину примордіальних 
фолікулів від загибелі внаслідок ішемічних пошкоджень та відновити фолікулогенез. Структура маток після перекруту 
відновлюється незалежно від застосування запропонованої терапії. 

Ключові слова: перекрут яєчників, плацента, кріоконсервування, щури. 
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Перекрут яєчника, (або перекрут додатків матки) зустрічається в 2-17 % від дорослої гострої 
гінекологічної патології [6], або в 4,9 випадків на 100000 в віці від 1 до 20 років - 3 % гострої патології 
дівчат [2]. Факторами пошкодження яєчників при перекруті є ішемія, крововиливи, підвищення 
кількості вільних радикалів, асептичне запалення, стресові явища в ішемізованій тканині при 


