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Морфометричні аспекти ремоделювання артеріального русла 
передміхурової залози в умовах пострезекційної портальної гіпертензії

Мета роботи: дослідити особливості ремоделювання артеріального русла передміхурової залози в умовах пострезекційної пор-
тальної гіпертензії.
Матеріали і методи. Досліджено артеріальне русло передміхурової залози 62 білих щурів, які були розділені на 3 групи. 1-ша 
група – контрольна – 15 інтактних тварин, 2-га – 30 щурів із пострезекційною портальною гіпертензією, 3-тя – 17 тварин із 
пострезекційною портальною гіпертензією у поєднанні з поліорганною недостатністю. Евтаназію тварин здійснювали кровопус-
канням в умовах тіопенталового наркозу через 30 днів від початку досліду. На мікропрепаратах передміхурової залози визначали 
зовнішній та внутрішній діаметри артерій середнього та дрібного калібрів, товщину медії, адвентиції, індекси Вогенворта, Керно-
гана, висоту ендотеліоцитів, діаметр їх ядер, ядерно-цитоплазматичні відношення у цих клітинах, відносний об’єм ушкоджених 
ендотеліоцитів. Кількісні величини обробляли статистично. 
Результати досліджень та їх обговорення. Встановлено, що пострезекційна портальна гіпертензія у лабораторних статевозрілих 
білих щурів-самців призводить до вираженого ремоделювання артеріального русла передміхурової залози, яке характеризується 
потовщенням стінки артерій, звуженням їх просвіту, істотними змінами індексів Вогенворта і Керногана, атрофічними, дистро-
фічними та некробіотичними змінами ендотеліоцитів, порушенням в них структурного клітинного гомеостазу, ендотеліальною 
дисфункцією, гіпоксією, дистрофічно-некротичними змінами клітин та стромальних структур, інфільтрацією та склерозуванням. 
Ступінь структурної перебудови домінує в артеріях дрібного калібру та при поєднанні пострезекційної портальної гіпертензії з 
поліорганною недостатністю.
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Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. Резекції великих об’ємів 
паренхіми печінки сьогодні нерідко виконують в 
сучасних хірургічних клініках і можуть призводи-
ти до пострезекційної портальної гіпертензії [4, 8, 
14]. Остання ускладнюється кровотечами з вари-
козно розширених вен стравохода і шлунка, пря-
мої кишки, асцитом, спленомегалією, вторинним 
гіперспленізмом, паренхіматозною жовтяницею, 
портосистемною енцефалопатією, поліорганною 
недостатністю [4]. При портальній гіпертензії на-
самперед уражаються органи, венозний відтік від 
яких здійснюється у ворітну печінкову вену, яка 
відіграє важливу роль у підтримці та регуляції 
центральної гемодинаміки. Тривале венозне пов-
нокрів’я та гіпертензія у венах органів системи во-
рітної печінкової вени індукують гіпоксію, пору-
шення перфузії вказаних органів, що є провідним 
чинником їх ураження та дисфункції. Розвиток 
останньої в органах може призвести до поліорган-
ної недостатності [4]. На сьогодні морфометричні 
методи широко застосовуються для вивчення ан-
гіоархітектоніки інтраорганного судинного русла 
неушкоджених органів та його змін при різних 
патологічних станах, де переважно локалізовані 
складні процеси взаємовідношень крові, тканин 
та клітин. Інтраорганне артеріальне русло віді-
грає важливу роль у кровопостачанні органів, по-

гіршення якого та структурні зміни артерій при-
зводять до виражених порушень кровообігу, що 
суттєво впливає на повноцінність функціонуван-
ня органів і систем [2, 3]. Структура та функція 
передміхурової залози на сьогодні є предметом 
вивчення багатьох дослідників [6, 11, 13]. При по-
рушенні кровопостачання передміхурової залози 
погіршується фертильність чоловіків, процес се-
чопуску, гормональний гомеостаз, імунний захист 
сечової системи [2, 6].

Варто зазначити, що артеріальні судини перед-
міхурової залози при пострезекційній портальній 
гіпертензії та її поєднанні з поліорганною недо-
статністю досліджені неповно.

Мета роботи: дослідити особливості ремоде-
лювання артеріального русла передміхурової зало-
зи в умовах пострезекційної портальної гіпертензії.

Матеріали і методи. Робота виконана на 62 
лабораторних статевозрілих щурах-самцях, з ма-
сою тіла 195–200 г, які були розділені на 3 групи. 
1-ша група контрольна нараховувала 15 інтактних 
тварин, 2-га – 30 щурів з пострезекційною пор-
тальною гіпертензією, 3-тя – 17 тварин із пост-
резекційною портальною гіпертензією, у яких 
розвинулася поліорганна недостатність. Щурів 
утримували в стандартних умовах віварію. Евта-
назію тварин здійснювали кровопусканням в 
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умовах тіопенталового наркозу через 30 днів від 
початку досліду. Пострезекційну портальну гіпер-
тензію моделювали шляхом видалення лівої та 
правої бокових часток печінки [4].

Вирізані шматочки передміхурової залози 
фіксували в розчині Буена, проводили через ети-
лові спирти зростаючої концентрації та поміщали 
в парафінові блоки. Мікротомні зрізи завтовшки 
5–6 мкм після депарафінізації забарвлювали гема-
токсиліном і еозином, за ван-Гізон, Маллорі, Мас-
соном, толуїдиновим синім [10]. Досліджували ар-
терії середнього (зовнішній діаметр 51–125 мкм) 
та дрібного (зовнішній діаметр 26–50 мкм) калі-
брів. Морфометрично визначали зовнішній (ЗД) 
та внутрішній (ВД) діаметри артерій, товщину ме-
дії (ТМ), адвентиції (ТА), індекси Вогенворта (ІВ) 
та Керногана (ІК), висоту ендотеліоцитів (ВЕ), 
діаметр їх ядер (ДЯ), ядерно-цитоплазматич-
ні відношення (ЯЦВ) у цих клітинах, відносний 
об’єм ушкоджених ендотеліоцитів (ВОУЕ) [3]. В 
кожному мікропрепараті здійснювали 50 вимірів. 
Морфометрію проводили за допомогою світлово-
го мікроскопа “Olimpus BX-2“ з цифровою відео-
камерою та пакетом прикладних програм “Відео 
Тест 5,0” та ”Відео розмір 5,0”.

Кількісні величини обробляли статис-
тично. Обробка результатів виконана у від-
ділі системних статистичних досліджень 
Тернопільського національного медичного уні-
верситету імені І. Я. Горбачевського МОЗ України 
у програмному пакеті “Statsoft Statistica” (ліцензія 
№  ВХХR303F737429FA-8). Достовірність різниці 
між порівнювальними кількісними морфологіч-
ними характеристиками визначали за критерієм 
Стьюдента [5].

Усі маніпуляції з експериментальними твари-
нами проводилися з дотриманням загальноприйня-
тих біотичних норм гуманного поводження з лабо-
раторними тваринами відповідно до міжнародних 
та національних положень стосовно проведення 
експериментів із залученням тварин: “Європей-
ська конвенція про захист хребетних тварин, що 
використовуються для дослідних та наукових ці-
лей”(Страсбург,1986), “Загальні етичні принципи 
проведення експериментів на тваринах”(Украї-
на,2001), Закон України “Про захист тварин від жор-
стокого поводження”№ 3447-1У (Україна, 2006) [7].

Результати досліджень та їх обговорення. 
Отримані морфометричні параметри досліджу-
ваних артерій передміхурової залози показано в 
таблиці. Усестороннім аналізом кількісних мор-
фологічних показників артерій середнього калі-
бру виявлено, що при пострезекційній портальній 

гіпертензії вони структурно змінювалися. Так, 
зовнішній діаметр досліджуваних судин передмі-
хурової залози збільшився всього на 0,8 %, товщи-
на медії – на 5,3 % (p<0,05), адвентиції – на 6,3 % 
(p<0,01), індекс Вогенворта – на 23,1 % (р<0,001), 
при розвитку поліорганної недостатності наведе-
ні морфометричні параметри відповідно зміни-
лися – на 3,1 %, 10,5 % (р<0,01), 28,9 %, 104,1 % 
(р<0,001). Внутрішній діаметр досліджуваних су-
дин при пострезекційній портальній гіпертензії 
статистично достовірно (p<0,05) зменшився на 
2,1 %, індекс Керногана – на 2,6 % (р<0,05), при 
поліорганній недостатності відповідно – на 8,2 % 
та 5,6 % (р<0,001). 

В умовах пострезекційної портальної гіпертен-
зії змінювалися також морфометричні параметри 
ендотеліоцитів артерій середнього калібру перед-
міхурової залози. При цьому висота ендотеліоци-
тів статистично достовірно (p<0,001) зменшилася 
на 3,9 %. Ядерно-цитоплазматичні відношення 
у досліджуваних клітинах з вираженою статис-
тично достовірною різницею (p<0,001) зросли на 
4,5 %. Відносний об’єм ушкоджених ендотеліоци-
тів у досліджуваних умовах експерименту з вира-
женим ступенем статистично достовірної різниці 
(p<0,001) збільшився у 2,7 рази. При поєднанні 
пострезекційної портальної гіпертензії з поліор-
ганною недостатністю наведені морфометричні 
параметри відповідно змінилися на 4,7 %, 8,2 % 
(р<0,01) та у 6,5 рази (р<0,001). Встановлено, що 
ступінь ремоделювання артерій дрібного калібру 
був більш виражений порівняно з попередніми су-
динами. Так, зовнішній діаметр артерій дрібного 
калібру передміхурової залози при пострезекцій-
ній портальній гіпертензії статистично достовір-
но (p<0,05) збільшився на 3,2 %, товщина медії 
на 7,9 % (p<0,001), товщина адвентиції на 57 % 
(p<0,001), індекс Вогенворта – на 54,5 % (p<0,001), 
при розвитку поліорганної недостатності дані мор-
фометричні параметри відповідно змінилися на 
4,1% (р<0,05), 14,3 %, 81 % та 86 % (р<0,001).

Просвіт досліджуваних судин при цьому з 
вираженою статистично достовірною різницею 
(p<0,001) зменшився на 5,5 %, індекс Керногана 
на 5,6 %, при поєднанні пострезекційної порталь-
ної гіпертензії з поліорганною недостатністю – на 
8,7 % та 8,2 % (р<0,001). Збільшення товщини ме-
дії, адвентиції, зовнішнього діаметра, індексу Во-
генворта, зменшення просвіту та індексу Кернога-
на артерій дрібного калібру передміхурової залози 
при хронічній алкогольній інтоксикації, свідчили 
про виражену структурну перебудову та зниження 
пропускної здатності досліджуваних судин та по-
гіршання кровопостачання органа [4]. 
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Висота ендотеліоцитів артерій дрібного ка-
лібру передміхурової залози при пострезекцій-
ній портальній гіпертензії зменшилася з (6,30± 
0,05) мкм до (6,04±0,04) мкм. Наведені морфо-
метричні параметри статистично достовірно 
(p<0,05) відрізнялися між собою і останній показ-
ник виявився меншим від попереднього на 4,1 %. 
Розміри ядер ендотеліоцитів при цьому майже не 
змінилися порівняно з контролем. Виражено змі-
неними у даних експериментальних умовах ви-
явилися ядерно-цитоплазматичні відношення у 
даних клітинах. Так, у контрольних спостережен-
нях вказаний морфометричний параметр дорівню-

вав 0,252±0,002, а при пострезекційній портальній 
гіпертензії 0,275±0,003. При цьому останній по-
казник виявився статистично достовірно (p<0,01) 
більшим від попереднього на 9,1 %. Відносний 
об’єм ушкоджених ендотеліоцитів артерій дріб-
ного калібру передміхурової залози в умовах пор-
тальної гіпертензії з вираженим ступенем статис-
тично достовірної різниці (p<0,001) зріс у 6,9 раза. 
В умовах розвитку поліорганної недостатності 
вказані морфометричні параметри змінилися, від-
повідно, на 6,7 %, 12,7 % та у 11,6 раза (р<0,001).

Останнім часом деякі дослідники звертають 
увагу на відношення між просторовими характе-

Таблиця. Морфометрична характеристика артерій передміхурової залози експериментальних тварин 
(М±m)

Показники
Групи тварин

1-ша 2-га 3-тя

Артерії середнього калібру

ЗД, мкм 98,5±1,2 99,3±1,3 101,6±1,1*

ВД, мкм 50,90±0,54 49,80±0,0,48* 46,70±0,48**

ТМ, мкм 21,35±0,33 22,50±0,30* 23,60±0,27**

ТА, мкм 19,24±0,24 20,45±0,21** 24,80±0,27***

ІВ, % 374,50±4,20 397,6±4,5** 478,6±5,1***

ІК, % 26,70±0,33 24,10±0,24* 21,10±0,21***

ВE,мкм 6,82±0,07 6,55±0,04** 6,50±0,04**

ДЯ,мкм 3,53±0,03 3,46±0,03 3,50±0,04

ЯЦВ 0,268±0,002 0,280±0,003* 0,290±0,004**

ВОУЕ, % 1,92±0,02 5,20±0,04*** 12,50±0,18***

Артерії дрібного калібру

ЗД, мкм 40,90±0,42 42,20±0,36* 42,60±0,33*

ВД, мкм 24,20±0,24 22,86±0,21*** 22,10±0,18

ТМ, мкм 6,30±0,05 6,80±0,04*** 7,20±0,05

ТА, мкм 4,10±0,03 6,44±0,05*** 7,42±0,04

ІВ, % 285,6±3,3 340,1±4,2*** 371,6±4,5

ІК, % 35,10±0,33 29,30±0,21*** 26,90±0,21

ВЕ, мкм 6,30±0,05 6,04±0,04* 5,88±0.03***

ДЯЕ, мкм 3,16±0,02 3,17±0,02 3,14±0,02

ЯЦВ 0,252±0,002 0,275±0.003** 0,284±0,003***

ВОПЕ, % 2,10±0,05 14,60±0,18*** 24,50±0,24***

Примітки. ** – р<0,01; *** – р<0,001 порівняно з 1-ю групою спостережень.
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ристиками ядра та цитоплазми клітин, які найчасті-
ше визначаються ядерно-цитоплазматичним відно-
шенням. Цитоплазма і ядро в клітині відмежовані 
одне від іншого і в той же час ці структури інтегро-
вані та формують єдину структурно-функціональну 
систему. Наведене свідчить, що дослідження ядер-
но-цитоплазматичних співвідношень є глибоким 
та об’єктивним аналізом взаємозв’язків між ядром 
і цитоплазмою клітин порівняно з ізольованим ви-
вченням вказаних структур. Більшість дослідників 
стверджує, що ядерно-цитоплазматичні відношен-
ня є інформативним та об’єктивним критерієм при-
життєвого стану клітини, а істотні диспропорційні 
зміни просторових параметрів досліджуваних клі-
тинних субстанцій (ядра, цитоплазми) свідчать про 
порушення структурних основ клітинного гомео-
стазу та ушкодження клітин [3, 4, 12].

Сьогодні відомо також, що ендотелій – це ак-
тивний ендокринний орган, котрий синтезує різ-
ні біологічно активні субстанції, необхідні для 
регуляції життєво важливих процесів організму: 
зсідання крові, тонус судин, функціональна актив-
ність нирок, скоротливість серця, дифузія води, 
іонів, продуктів метаболізму. Ендотеліальні клі-
тини здійснюють також бар’єрну, продукуючу та 
репаративну функції. Вказані клітини відіграють 
важливу роль у ремоделюванні судинної стінки, 
тобто змінах її структури та функції у різних фізіо-
логічних і патологічних умовах [1]. 

Ендотеліоцити синтезують вазоконстрикторні 
субстанції (ендотелін, ангіотензин-2, тромбоксан, 
простагландин 3) та вазодилататори – оксид азоту 
(NO). Ушкодження значної кількості ендотеліоци-
тів призводить до їх дисфункції, блокади NO-син-
тази, зменшення синтезу NO, активації процесів 
його деградації, посилення синтезу вазоконстрик-
торів: ендотеліну, ангіотензину-2, тромбоксину, 
простагландину 2, що посилює спазм, звуження 
судин, суттєво погіршує кровопостачання органа 
і супроводжується та посилює гіпоксію [1, 9]. Ос-
тання призводить до дистрофічно-некробіотич-
них змін клітин, тканин, інфільтрації та склеро-
зування.

Світлооптично відмічалося, що потовщення 
стінки артеріальних судин та звуження їх просві-
ту проходило за рахунок збільшення товщин ме-
дії, адвентиційної оболонки, а також посилення 
тонусу, гіперплазії та гіпертрофії гладком’язових 
клітин. Виражена звивистість внутрішньої елас-
тичної мембрани досліджуваних артерій свідчи-
ла про їх посилений тонус. Гістологічно в перед-
міхуровій залозі при тривалій пострезекційній 
портальній гіпертензії спостерігалися виражені 
судинні розлади, повнокрів’я, розширення пере-
важно венозних судин, перивазальні та стромаль-
ні набряки, осередки дистрофічно, некробіотично, 
апоптично змінених ендотеліоцитів, епітеліоцитів 
залозистих структур, вогнищеві інфільтрати та 
розростання сполучної тканини. Відмічався також 
набряк ендотеліоцитів, їх дистрофія, некробіоз, 
десквамація та проліферація. Останнє свідчило 
про наявність гіпоксії [2, 4]. 

 
Висновки. Пострезекційна портальна гіпер-

тензія у лабораторних статевозрілих білих щу-
рів-самців призводить до вираженого ремоделю-
вання артеріального русла передміхурової залози, 
яке характеризується потовщенням стінки артерій, 
звуженням їх просвіту, істотними змінами індексів 
Вогенворта і Керногана, атрофічними, дистрофіч-
ними та некробіотичними змінами ендотеліоци-
тів, порушенням в них структурного клітинного 
гомеостазу, ендотеліальною дисфункцією, гіпок-
сією, дистрофічно-некротичними змінами клі-
тин та стромальних структур, інфільтрацією та 
склерозуванням. Ступінь структурної перебудови 
домінує в артеріях дрібного калібру та при поєд-
нанні пострезекційної портальної гіпертензії з по-
ліорганною недостатністю. 

Перспективи подальших досліджень. Мор-
фологічне та кількісне дослідження закономірнос-
тей структурної перебудови артерій передміхуро-
вої залози в умовах пострезекційної портальної 
гіпертензії дозволить істотно розширити діагнос-
тику, корекцію та профілактику даної патології.
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MORPHOMETRIC ASPECTS OF THE PROSTATE ARTERIAL BED REMODELING IN THE CONDITIONS 
OF POSTESECTION PORTAL HYPERTENSION

The aim of the work: to investigate the peculiarities of the prostate arterial bed remodeling in the conditions of postresection portal 
hypertension. 
Materials and Methods. The arterial bed of the prostate gland of 62 white rats, which were divided into 3 groups, was studied. Control 
group 1 – 15 intact animals, 2 – 30 rats with postresection portal hypertension, 3 – 17 animals with postresection portal hypertension 
combined with multiple organ failure. Animals were euthanized by bloodletting under thiopental anesthesia 30 days after the beginning of 
the experiment. The outer and inner diameters of medium and small-caliber arteries, the thickness of the media, adventitia, Vogenvoort, 
Kernogan indices, the height of endotheliocytes, the diameter of their nuclei, the nuclear-cytoplasmic ratio in these cells, and the relative 
volume of damaged endotheliocytes were determined on micropreparations of the prostate gland. Quantitative values were processed 
statistically.
Results and Discussion. Postresection portal hypertension in laboratory sexually mature white male rats leads to pronounced remodeling 
of the arterial bed of the prostate gland, which is characterized by thickening of the arterial wall, narrowing of their lumen, significant 
changes in Vogenvoort and Kernogan indices, atrophic, dystrophic and necrobiotic changes in endotheliocytes, a violation of their struc-
tural cellular homeostasis, endothelial dysfunction, hypoxia, dystrophic, necrotic changes in cells and stromal structures, infiltration and 
sclerosis. The degree of structural remodeling dominates in small-caliber arteries and when postresection portal hypertension is combined 
with multiple organ failure.

Key words: postresection portal hypertension; prostate gland; arteries.

 


