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В результате возрастной инволюции се-
лезёнка перестает выполнять функции перифе-
рического органа иммунной системы у людей 
пожилого и старческого возраста. Для клиники 
чрезвычайно важно выяснить к каким изменениям 
иммунитета и, естественно, продолжительности 
жизни может привести спленэктомия , выполнен-
ная у них по показаниям?

Цель работы – провести сравнительную 
оценку морфологического статуса перифериче-
ских  органов иммунной системы и продолжитель-
ности жизни  интактных и  спленэктомированных 
старых белых крыс.

Материал и методы исследования. На све-
тооптическом и субмикроскопическом уровне 
изучена структура брыжеечных лимфатических 
узлов, большого сальника и печени у нелинейных 
спленэктомированных старых белых крыс (n=25). 
Контролем служили интактные старые белые 
крысы (n=7) одного возраста со спленэктомиро-
ванными крысами.

Результаты исследования свидетельствуют 
о выраженной иммунной стимуляции брыжееч-
ных лимфатических узлов и большого сальника и 
увеличение продолжительности жизни спленэк-
томированных старых белых крыс на 4-6 месяцев 
по сравнению с интактными старыми белыми 
крысами.

Ключевые слова: селезенка, спленэкто-
мия, периферические органы иммунитета, старые 
белые крысы.

Due to age involution, the spleen stops to 
fulfil its functions as the immune system peripheral 
organ in people of elderly and senile age. For the 
clinical picture, it is extremely  important to find 
out which changes in the immunity function and 
– conseguently – in life time  can be a result of 
therapeutic spelenectomy. 

The aim of the research is to  perform comparative 
assessment of the  morphological state of  the 
immune system peripheral  organs and of the lafe time 
between intact and  splenectomized old white rats.

Material and methods. The paper presents the 
study of the structure of mesenteric lymph nodes, 

the greater omentum and the liver in nonlinear 
splenectomized old white rats (n=25) at the light 
optical and submicroscopic levels. The controls were 
intact old white rats (n=7) of the same age as the 
splenectomized rats.

The results of the study have attested a  
marked stimulation of the immune system of the 
mesenteric lymph nodes and the greater omentum 
as well as increased (4-6 monthd loger)  life time of 
splenectomized old white rats as compared to the 
intact old white rats.

Key words: spleen, splenectomy, immune 
peripheral s organs, old white rats.

Введение. Интерес к изучению дефектов 
иммунной системы в спленэктомированном 
организме значительно возрос в последние 
годы. Терапевтическая коррекция последствий 
спленэктомии антибиотиками и вакцинами    
[1] оказалась неэффективной и, несмотря на 
комплексную антибиотикотерапию, число гнойных 
осложнений остается весьма значительным [2]. 
Анализ данных литературы позволило установить 
три важных обстоятельства:

с а м а я  в ы с о к а я  л е т а л ь н о с т ь ю  п р и 
постспленэктомическом синдроме наблюдается 
у детей [3-5];

наибольший эффект дает аутотрансплантация 
селезеночной ткани в большой сальник [6-8];

почти все очаги спленоза у человека  и у 
млекопитающих находятся в большом сальнике 
[9 - 11].

Дети особенно подвержены инфекционным 
заболеваниям после спленэктомии. W.Walker 
[12] проанализировал отдаленные результаты 
спленэктомии у 721 ребенка, оперированного в 
Англии и в Уэльсе в 1960-1964 годах. Оказалось, 
что в последующие годы только 8% детей этой 
группы страдали тяжелыми инфекционными 
заболеваниями, которые могли быть связаны со 
спленэктомией. Наибольшая опасность, по дан-
ным автора [12], существует для детей 3-х летнего 
возраста и она сохраняется на протяжении 3-х лет 
после операции. В это время в кровеносном русле 
детей определяется значительное количество 
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бактерий, наличие которых может быть следст-
вием удаления селезенки как биологического 
фильтра [13].  

Другие авторы [14, 15] связывают развитие 
инфекционных заболеваний у детей после 
спленэктомии с резким снижением уровня 
JgM в крови по сравнению с их уровнем до 
операции. В то же время установлено [16], что 
после спленэктомии изменяется соотношение 
различных субполяций Т-лимфоцитов, в частно-
сти, соотношение Т-супрессоров и Т-эффекторов. 
Авторы [16] высказали предположение: селезенка 
должна в иммунологическом отношении 
поддерживать появление и сохранение опухолей 
в организме. В связи с  этим, авторы [16] считают, 
что частота возникновения опухолей должна 
быть значительно меньше у пациентов, которым 
ранее была произведена спленэктомия по поводу 
травматического повреждения селезенки.

Действительно, ретроспективный анализ 
медицинской документации подтвердил это 
предположение. В группе спленэктомированных 
пациентов, наблюдавшихся в течение 10-25 
лет после операции возникновение опухолей 
регистрировалось в 3,6 раза реже, чем в 
контрольной группе пациентов соответствующего 
возраста, но с интактной селезенкой [16]. Высо-
кую воспроизводимость подавляющего влияния 
спленэктомии на рост трансплантированных 
опухолей удалось продемонстрировать и в 
экспериментах на различных видах животных 
[17]. Анализ клинического материала подтвер-
дил результаты экспериментов и позволил 
сделать заключение: спленэктомия может стать 
элементом хирургической иммунотерапии. 
О д н а к о  с у щ е с т в у е т  и  д и а м е т р а л ь н о 
противоположная точка зрения на роль селезенки 
в противоопухолевой резистентности организма 
[18, 19]. И.И.Куколев [20], основываясь на 
«биологической теории» опухолей, связывает 
их возникновение с возрастной дисфункцией 
селезенки. Спленэктомия традиционно считается 
операцией выбора. Она необходима при 
травматических повреждениях селезенки [21, 
22], при тромбоцитарной пурпуре, синдроме 
гиперспленизма, хронических лейкозах [23]. 
Причем, если одни авторы [24, 25] считают риск 
развития постспленэктомического синдрома у 
взрослых пациентов явно преувеличенным, то 
другие [26-28] – признают его развитие в 65-
80% случаев у спленэктомированных пациентов. 
Однако совершенно очевидно, что профилактика 
постспленэктомического синдрома – это важная 
клиническая проблема [29].

Цель исследования – провести срав-
нительную оценку морфологического статуса 
периферических органов иммунной системы и 

продолжительности жизни интактных и спленэк-
томированных старых белых крыс.

Материал и методы исследования. В 
работе использованы самцы старых (возраст 28 
месяцев) белых крыс (n=25). Животным I группы 
(n=20) была выполнена спленэктомия, живот-
ные II группы (n=5) составили группу контроля. 
Операция – спленэктомия, проводилась в сте-
рильных условиях под наркозом (Золетил 100-8 
мг/кг) согласно инструкции производителя. 
Выполнялась верхне-срединная лапоратомия. 
Проводилась ревизия брюшной полости. Селе-
зенка выводилась в операционную рану, селе-
зеночные сосуды лигировались и пересекались. 
До выполнения спленэктомии у животных 
(n=19) перфузировалась система: брюшная 
аорта – воротная вена. Для чего через канюлю, 
введенную в брюшную аорту, перфузировалась 
диализирующая среда, содержащая хлористый 
натрий, хлористый калий, гидрокарбонат натрия, 
лимонную кислоту и глюкозу при определенных 
соотношениях указанных компонентов [30], до по-
явления чистого перфузата из вскрытой воротной 
вены. Затем перфузировали через систему аорта 
– воротная вена 0,05% раствор нитрата серебра.

Селезенка, брыжеечные лимфатические 
узлы, большой сальник фиксировались в 
10% нейтральном формалине. Парафиновые 
срезы толщиной 5,0-7,0 мкм окрашивались 
гематоксилином и эозином, по Ван Гизону, 
парарозанилином и толуидиновым синим. 
Подготовка образцов тканей для сканирующей 
электронной микроскопии проводилась в 
соответствии с рекомендациями [31].

Спленэктомия провоцирует у белых крыс 
переход латентного грахамеллеза в острую 
форму. В связи с этим, всем животным за 14-ть 
суток до операции проводился однократный курс 
антибиотикотерапии офлаксацином (25 мг – 1 раз 
в день) в течение 5 дней.

Животные I-ой и II-ой группы до и во-время 
проведения эксперимента находились в виварии 
Самарской городской ветеринарной клиники 
«Друг» (главный врач – к.м.н., доцент В.А.Ваньков). 
Обращение с животными соответствовало 
требованиям приказа Минздрава РФ № 267 
от 19.06.2003г. и принципам «Конвенции по 
защите позвоночных животных, используемых в 
экспериментальных и других целях» (Страсбург, 
1986). Спленэктомированные крысы выводились 
из эксперимента через 7-мь (n=5), 15-ть ( n=5), 
45-ть ( n=10) и 90-то (n=5) суток.

Результаты исследования и их обсужде-
ние. Ранее нами были получены морфофунк-
циональные данные о возрастной инволюции 
селезенки белых крыс [32]. Они свидетельствуют 
о том, что в различные возрастные периоды пост-
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натального онтогенеза значение селезенки как 
многофункционального органа изменяется. Так, у 
неполовозрелых белых крыс (возраст – 1 месяц) 
в периартериальных лимфоидных муфтах четко 
определяется 3-и зоны: центральная, перифери-
ческая и краевая. У зрелых репродуктивных крыс 
(возраст – 12 месяцев) в периартериальных муф-
тах выделить указанные зоны уже невозможно, по-
скольку муфты состоят из 10-15 концентрических 
рядов плотно упакованных клеток. Доминирующей 
клеточный популяцией в периартериальных муф-
тах становятся малые лимфоциты (59,3+4,3%). У 
крыс III-й возрастной группы (возраст – 24 месяца) 
вокруг утолщенных и склерозированных стенок 
пульпарных артерий, имеющих диаметр 10,0-
20,0 мкм, в отдельных участках и полностью об-
литерированных, определялись лишь отдельные 
небольшие по площади фрагменты лимфоидной 
ткани. Возрастные изменения в маргинальной 
зоне белой пульпы селезенки характеризовались 
ее делимфотизацией и разрастанием волокнистой  
соединительной ткани. У крыс I-ой возрастной 
группы лимфоидные узелки чаще всего находи-
лись в непосредственной близости от пульпарных 
артерий. Лишь незначительная часть лимфоидных 
узелков имела герминативные центры небольших 
размеров. При этом периартериальная зона пуль-
парных артерий всегда отделяла их стенку от гер-
минативных центров. Большое число лимфоидных 
узелков находилось на периферии белой пульпы 
в непосредственной близости от маргинального 
синуса. Лимфоидные узелки четко контурирова-
лись на фоне окружающей их лимфоидной ткани. 
Практически все клеточные элементы, составляю-
щие лимфоидные узелки, интенсивной включали 
в цитоплазму частицы серебра. Окружающие же 
лимфоидные узелки клеточные элементы были от 
них свободны. 

В селезенке крыс II-ой и III-ей возраст-
ных групп количество и размеры лимфоидных 
узелков прогрессивно уменьшалось. Причем, 
дифференцировать лимфоидные узелки и 
периартериальные муфты у животных этих групп 
и, особенно, у животных III-ей группы достаточно 
трудно, а порой и невозможно. Это связано со 
склеротическими изменениями стенки пульпар-
ных артерий и облитерацией их просвета. На 
протяжении всего постнатального онтогенеза в 
селезенке белых крыс  происходит нарастание 
площади, занимаемой соединительной тканью. 
Так у крыс I-ой возрастной группы она занимает 
5,2% площади среза, у крыс II-ой группы – 9,6%, 
у крыс  III-ей группы – 15,3%.

На фоне значительного (в 4,2 раза) 
уменьшения площади, занимаемой лимфоидной 
тканью, площадь, занимаемая красной пульпой у 
животных III-ей возрастной группы увеличилась 

на 10,8%.
Последствия спленэктомия у крыс разных 

возрастных групп существенно отличались. Так, 
животные I-ой группы в раннем послеоперационном 
периоде были адинамичны, оказывались от корма 
и от воды и нуждались в уходе. Затем они ста-
новились  малоподвижными, неохотно поедали 
корм, значительно отставали в весе от интактных 
крыс одного возраста. Животные II-ой и III-ей 
групп значительно легче переносили ранний 
послеоперационный период, а в отдаленном по-
слеоперационном периоде их общее состояние 
и поведение мало чем отличалось от  состояния 
и поведения интактных животных. Более того, 
спленэктомированные старые крысы стали более 
активными, они стали лучше поедать корм, у них 
чаще, чем до спленэктомии стал проявляться 
половой инстинкт. Продолжительность их жизни, 
по сравнению с продолжительностью жизни 
интактных животных той же возрастной группы 
одного помета (длительность наблюдения - до 
12-ти месяцев) увеличилась на 4-5 месяцев. 
Интактные крысы погибали в возрасте 30-32 
месяца, спленэктомированные – в возрасте 
35-36 месяцев.  Полученные результаты 
нуждались как в дальнейшей проверке, так и 
в теоретическом обосновании. Прежде всего, 
очевидно, что морфофункциональные изменения, 
происходящие в селезенке в процессе ее 
возрастной инволюции качестве отмечаются 
от инволютивных процессов в других органах 
иммунной системы [33]. Это отличие заключается 
в том, что лимфоидная ткань в тимусе, лимфа-
тических узлах, миндалинах, большом сальнике 
замещается жировой тканью, а не волокнистой 
соединительной, как это происходит в селезенке. 
Трансформация лимфоидной ткани в ткань жиро-
вую, имеет, по всей вероятности, важнейшую био-
логическую целесообразность – переходу от кле-
точной регуляции иммунологической реактивно-
сти организма к регуляции гуморальной. Важная 
роль липидов в организации и  функционировании 
клеточных структур различных органов и тканей 
не вызывает в настоящее время сомнений. За 
определенными фракциями липидов признается 
триггерная роль в иммунной системе [34, 35]. При-
чем, чем выше содержание ненасыщенных жир-
ных кислот в молекулах липидов, тем выраженнее 
активация процесса пролиферации и  стимуляции 
регуляторных лимфоцитов - амплифайеров, об-
разование естественных киллеров, способных 
убивать сингенные, аллогенные и ксеногенные 
опухолевые клетки. Тем более, что ненасыщенные 
жирные кислоты являются для живых организмов 
незаменимыми, а в процессе эволюции ими 
была потеряна способность превращения 
октадека – 3-еновой кислоты в октадека – 9,12 – 
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дисновую кислоту. Именно поэтому, тимэктомия у 
взрослых животных, тимус которых представляет 
собой комплекс жировой ткани с фрагментами 
лимфоцитов и макрофагов, резко снижает у 
них способность вырабатывать антитела. И, 
тем не менее, при введении этим животным 
тималина, наряду с относительной нормализа-
цией клеточного и гуморального иммунитета, у 
них происходит восстановление и показателей 
системы гомеостаза и фибринолиза [36]. По на-
шим данным, в селезенке старых крыс, на фоне 
увеличения объема красной пульпы в ее синусах, 
краевом и маргинальных, а так же в венозных 
синусах и венах происходит образование 
конгломератов из форменных элементов крови. 
Эти конгломераты фиксируются к эндотелиоцитам 
за счет многочисленных разветвлений, проникают 
через стенку микрососудов и откладываются в 
окружающей их ткани (рис.1). Для депозиции 
патологических иммунных комплексов в 
селезенке, очевидно, есть морфологические 
предпосылки.

Так, в ней обнаружены специальные 
структуры – рецепторные сайты, которые 
взаимодействуя с циркулирующими иммунными 
комплексами, длительное удерживают их в 
паренхиме селезенки [37]. В местах отложения 
иммунных комплексов всегда определяют-
ся повреждения эндотелиоцитов (набухание, 
десквамация), внутрисосудистые нарушения 
гемоциркуляции (стазы, слайдж – синдромы) и 
увеличение проницаемости сосудистой стенки. 
Связь адсорбции иммунных комплексов с 
повреждением стенки микрососудов селезенки 
позволяет предполагать их ведущую роль 
в развитии патологии сосудистой системы 
селезенки – склерозе стенки артерий и артериол 
и редукции микроциркуляторного русла, в том 
числе, и капилляров эллипсоидных муфт. На этом 
фоне наблюдается и значительное уменьшение 
числа гладких миоцитов в капсуле, трабекулях 
и в красной пульпе. В периферической зоне 
красной пульпы молодых и половозрелых крыс 
постоянно определяется гетерогенная популяция 
мегакариоцитов. В процессе их дифференцировки 
ядра из округлых становятся сегментированными, 
а в цитоплазме нередко появляется азурофильная 
зернистость. Контуры цитоплазмы четкие, но от 
нее по периферии отпочковываются небольшие 
фрагменты, соединенные с ней тонкими и менее 
окрашенными цитоплазматическими мостиками 
(рис. 2). Нередко формируются целые ассо-
циации мегакарноцитов, имеющих единую 
цитоплазму. Идентифицированы 4-х и 8-ми 
плоидные мегакариоциты. По данным [38], 8-ми 
плоидные мегакариоциты селезенки способны 
продуцировать тромбоциты. Это свидетельствует 

о том, что селезенка молодых крыс принимает 
участие в тромбоцитогенезе. 

Так, число тромбоцитов в их периферической 
крови достигает 702-796 тыс/мм3 [39]. Это почти 
в 3,5 раза превышает аналогичный показатель у 
человека, в селезенке которого мегакариоциты 
не обнаружены [40].

В селезенке старых крыс единичные 
мегакариоциты встречаются лишь в отдельных 
гистологических срезах, а в большинстве 
срезов они полностью отсутствуют. Уже в 
селезенке половозрелых крыс можно было 
наблюдать феномен гибели мегакариоцитов при 
их контакте с нейтрофильными гранулоцитами и 
лимфоцитами. В конечном итоге происходил лизис 
мегакариоцитов при относительной структурной 
целостности нейтрофильных гранулоцитов. 
Селезенку издавна именуют кладбищем 
эритроцитов. Однако относительно участия 
селезенки в фагоцитозе и гемолизе эритроцитов 
далеко не все ясно [23]. В синусах красной пульпы 
старых крыс доминируют разнообразные формы 
трансформированных эритроцитов (рис.3). Они 
связаны между собой и макрофагами тонкими 
цитоплазматическими мостиками. Процесс 
завершается эритрофагией, причем один ма-
крофаг фагоцитирует до 3-х эритроцитов (рис.4). 
На возможность эритрофагии в селезенке 
человека указывал и И.Л.Фаерман [41]. Таким 
образом, возрастная инволюция селезенки по 
многим параметрам отличается от  возрастной 
инволюции других периферических органов 
иммунной системы. 

В основе возрастной инволюции селезенки 
л е ж а т  м о р ф о л о г и ч е с к и е  и з м е н е н и я  е е 
микрососудистого русла, следствием которых 
является быстрое развитие волокнистой 
соединительной ткани и замещение ею паренхимы 
органа. Вопрос о том, почему в селезенке 
отсутствует жировая ткань во всех возрастных 
периодах ее постнатального развития в литературе 
даже не ставился и, тем более, не обсуждался. Из-
вестно лишь, что жиры в виде эфирной вытяжки 
составляют в селезенке человека от 0,85 до 3,0% 
ее сырой массы [42]. Рассматривая процесс 
возрастной инволюции селезенки с позиции 
старения сосудистой системы, необходимо 
отметить ее уникальную роль в биодеградации и 
утилизации трансформированных эритроцитов. 
Известно, что ежедневно до 1,0% эритроцитов 
подвергается разрушению, а часть гемогло-
бина попадает кровеносное русло и прежде 
всего, селезенки. Свободный гемоглобин, 
как ферропротеин, является антогонистом 
серотонина [43], одного из главных регуляторов 
эндогенной вазомоторики [44]. Она осуществ-
ляется за счет взаимодействия серотонина с 
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Рис. 1. Конгломераты форменных элементов крови в просвете вен. 1) селезёнки ин-
тактной старой белой крысы; 2) красная пульпа; 3) трабекулы. Окраска гематоксилином 

и эозином. Ув. 100.

Рис. 2. Мегакариоциты (1) в селезенке (2) интактной старой белой крысы. Окраска 
парарозанилином и толуидиновым синим. Ув. 900.
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Рис. 3. Трансформированные эритроциты (1) в красной пульпе (2) селезёнки интактной 
старой белой крысы. Сканирующая электронограмма. Ув. 3200.

Рис. 4. Фагоцитоз эритроцитов макрофагом (1) в красной пульпе (2) селезёнки ин-
тактной старой белой крысы. Сканирующая электронограмма. Ув.3200.
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серотониновыми рецепторами гладких миоцитов. 
Свободный гемоглобин, постоянно образую-
щийся в селезенке как естественный метаболит, 
создает условия для патологических изменений 
серотониновых рецепторов гладких миоцитов 
и дистрофических изменений паренхимы 
селезенки. Доставка серотонина к серотониновым 
рецепторам осуществляется тромбоцитами, 
адсорбирующими его при прохождении 
через микрососудистое русло желудочно-
кишечного тракта. Тромбоцитам отводится так 
же и важная роль в поддержании резистентности 
эндотелицитов за счет поступления в их 
цитоплазму фактора 3-тромбоцитов. Эта функция 
тромбоцитов – ангиотрофическая, а тромбоциты, 
с этой точки зрения, «кормилицы эндотелия [45]. 
Спленэктомия, выполненная у старых крыс не 
вызвала достоверных морфофункциональных 
изменений во фрагментах жировой ткани за 
рукояткой грудины с локальными включениями 
паренхимы тимуса. Эти результаты трудно 
сопоставить с данными, изложенными в работе 
[46]. Авторы [46] указали не возраст белых крыс, а 
их массу, которая варьировалась от 170,0 до 300,0 
г. Вероятность всего это были крысы различных 
возрастных групп. При продолжительности 
жизни белых крыс 3-и года, они достигают 
максимальной массы 400,0 г. [39]. И тем не менее, 
гистоструктура тимуса у всех интактных крыс 
оказалась, по данным авторов [46], однотипной. У 
спленэктомированных крыс выявлены изменения, 
свидетельствующие о супрессивных процессах 
и инволюции тимуса в течение 15-ти суток 
после операции. В брыжеечных лимфатических 
узлах старых спленэктомированных крыс через 
2-а месяца после операции наблюдалось 
увеличение объемной плотности лимфоидной 
ткани, увеличение диаметра венул с высоким 
эндотелием, расширение краевого синуса 
и увеличение клеточных элементов в нем 
(рис. 5). Реакция большого сальника у старых 
спленэктомированных крыс была выражена 
уже в раннем послеоперационном периоде 
и прогрессивно нарастала в последующие 
сроки наблюдения (90-120 суток) .  Она 
характеризовалась формированием в нем 
структур, характерных для спленоидов (рис. 6).

О б р а з о в а н и е  с п л е н о и д о в  у  5 5 % 
спленэктомированных крыс наблюдали и 
K.F.Kovacs et al [47] через 4-е месяца после 
операции «Селезеночные» узелки достаточно 
часто обнаруживали и в большом сальнике 
пациентов, перенесших спленэктомию 8-15 лет 
тому назад, хирурги при повторных операциях 
в брюшной полости [29, 48]. Наиболее часто 
резидуальная селезеночная ткань: спленоиды 
и добавочные селенки. Располагаются в боль-

шом сальнике или его фиксированной части 
– желудочно-селезеночной связке или меж-
ду листками его свободных дубликатур. То 
есть, в зоне эмбрионального мезогастрия 
– единого источника развития и селезенки, 
и большого сальника. Кроме того, большой 
сальник и селезенка – единственные органы 
иммунной системы, получающие артериальную 
кровь из брюшной аорты и отводящие ее в 
воротную вену. Большой сальник и селезенка 
– единственные органы иммунной системы, 
имеющие периартериальные лимфоидные 
муфты, способные осуществлять иммунный и 
бактериальный контроль артериальной крови на 
значительной площади.

Селезенка является одним из наиболее 
кровоснабжаемых органов с ежеминутным 
объемом 750,0-800,0 мл крови (5,0 мл на 1,0 г 
ткани органа), что превышает кровоснабжение 
сердца [49]. Селезеночные сосуды, артерия и вена 
обладают чрезвычайно высокой растяжимостью 
[50, 51] и высокой реактивностью к различным 
воздействиям [51]. Активные сокращения селе-
зенки [52] являются одним из экстваскулярных 
факторов регуляции кровотока в воротной 
системе. Поэтому спленэктомия приводит к 
снижению давления в воротной вене, снижению 
кислорода в ее крови, но усилению кровотока в  
общей печеночной артерии. Чрезвычайно важно, 
что кровь из селезеночной вены не смешивается 
в воротной вене с кровью, поступающей в нее 
из общей брыжеечной артерии [53]. Это воз-
можно, поскольку скорость кровотока в ворот-
ной вене не превышает 10,0 см/сек, а число 
Рейнольдса – 50-100. Это дает автору [53] 
полную уверенность в возможности ламинарного 
режима в воротной вене. Отсюда следует, что 
кровь из селезенки поступает преимущественно 
в левую долю печени. Клинические наблюдения 
[54] и экспериментальные исследования [55, 
56] подтверждают реальность этого феномена. 
Именно в левой доле печени нами обнаружены 
более значительные морфофункциональные 
изменения микрососудистого русла и паренхимы 
– чем в ее правой доле. Через 30-ть – 45 суток после 
спленэктомии эти изменения дезорганизация 
структуры печеночных долек, жировая дистрофия, 
локальный некроз гепатоцитов – сменялась 
регенерацией гепатоцитов, нормализаци-
ей, хотя и неполной гемо-лимфоциркуляции 
(рис. 7). Морфофункциональные изменения, 
обнаруженные нами в селезенке интактных 
старых белых крыс, оказались сопоставимы с 
изменениями в селезенке мышей на 25-е сутки 
после индукции РТПХ [ 57, 58]. В красной пуль-
пе – это усиление миелоидного кровотворения с 
накоплением зрелых и незрелых нейтрофильных 
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Рис. 5. Клеточные элементы (2) в краевом синусе брыжеечного лимфатического узла 
старой белой крысы. 1) капсула лимфатического узла. 45-е сутки после спленэктомии.

Окраска парарозанилином и толуидиновым синим. Ув. 900.

Рис. 6. Спленоиды (1, 2, 3) в большом сальнике старой белой крысы. 90-е сутки после 
спленэктомии. Импрегнация азотно-кислым серебром. Ув. 10



МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ВЕДОМОСТИ   № 2  2016

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ44

Рис. 7. Лимфатический сосуд (1) в левой доле печени старой белой крысы. 90-е сутки 
после спленэктомии. Окраска парарозанилином и толуидиновым синим. Ув. 900.

гранулоцитов, в белой пульпе – это прекращение 
пролиферативных процессов, инволюция 
лимфоидной ткани, редукция микрососудистого 
русла. Так же, как и у интактных старых белых 
крыс, спленэктомия оказывала стойкий защитный 
эффект от РТПХ при условии ее индукции в срок 
от 4-х часов до 2-х суток до операции [58].
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