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Морфофункціональна перебудова венозного русла клубової кишки 
при пострезекційній портальній гіпертензії та її корекції

Мета роботи: дослідити особливості мофофункціональної перебудови венозного русла клубової кишки при пострезекційній 
портальній гіпертензії та її корекції. 
Матеріали і методи. Дослідження проведено на 60 щурах-самцях, яких розділили на 4 групи. 1-ша група – 15 інтактних 
тварин, 2-га – 15 щурів після резекції правої та лівої бокових часток печінки (58,1 %), 3-тя – 15 тварин після видалення 58,1 
% паренхіми печінки і спленектомії, 4-а – 15 щурів після резекції 58,1 % об’єму печінки і оментопексії. Евтаназію дослідних 
тварин здійснювали шляхом кровопускання за умов тіопентало-натрієвого наркозу через місяць від початку експерименту. 
Із клубової кишки виготовляли гістологічні мікропрепарати. Вимірювали діаметри закапілярних венул, венул, венозних 
судин, висоту ендотеліоцитів, їх ядер, ядерно-цитоплазматичні відношення у ендотеліоцитах, відносні об’єми пошкоджених 
ендотеліоцитів. Кількісні показники обробляли статистично. 
Результати досліджень та їх обговорення. Через місяць після резекції 58,1 % об’єму печінки виявлено пострезекційну 
портальну гіпертензію. Діаметр закапілярних венул при цьому статистично достовірно зріс на 38,9 %, а при резекції печінки 
та спленектомії даний морфометричний параметр зменшився на 15,4 % порівняно з попереднім показником, при видаленні 
58,1 % паренхіми печінки і оментопексії – на 18,3 %. Дані морфометричні параметри при проведених коригуючих операціях не 
досягали контрольного показника і відрізнялися, відповідно, на 17,4 та 13,5 %. Діаметр венул гемомікроциркуляторного русла 
клубової кишки в умовах пострезекційної портальної гіпертензії збільшився на 34,2 %, а після спленектомії та оментопексії 
знизився на 11,3 та 13,0 %. В умовах пострезекційної портальної гіпертензії діаметр вен клубової кишки зріс на 15,0 %, а після 
спленектомії та оментопексії зменшився, відповідно, на 4,7 та 7,4 %. Висота ендотеліоцитів венозних судин клубової кишки 
при пострезекційній портальній гіпертензії зменшилася на 9,9 % порівняно з контролем, а в умовах пострезекційної портальної 
гіпертензії, коригованої спленектомією, – на 4,5 %, а при резекції 58,1 % паренхіми печінки і оментопексією – на 3,4 %. 
Ядерно-цитоплазматичні відношення у ендотеліоцитах при пострезекційній портальній гіпертензії зросли на 5,2 %, видаленні 
58,1 % паренхіми печінки і спленектомії – на 3,4 %, резекції печінки і оментопексії – на 3,1 %. Відносний об’єм пошкоджених 
ендотеліоцитів у досліджуваних умовах експерименту, відповідно, збільшився у 23,1, 18,3 та 16,9 раза порівняно з контролем. 
Світлооптично стінки вен нечіткі з чергуванням набряклих та склеротичних вогнищ, гіпертрофованих та стоншених ділянок. 
Порушення венозного відтоку, депонування крові у венах призводило до гіпоксії, дистрофії, некробіозу епітеліоцитів, гладких 
міоцитів, стромальних структур органа. Пошкодження значного числа ендотеліоцитів ускладнювалося ендотеліальною 
дисфункцією та посиленням гіпоксії. Нерівномірність просвіту, деформація стінок вен, їх звуження та гіалінізація, розширення 
ділянок вказували на порушення венозної дренажної системи клубової кишки. Резекція великих об’ємів паренхіми печінки 
призводить до пострезекційної портальної гіпертензії та вираженого ремоделювання венозного русла клубової кишки, 
яке характеризується значним розширенням та повнокрів’ям венозних судин, порушенням їх венозної дренажної функції, 
гіпоксією, дистрофічними, некробіотичними, інфільтративними та склеротичними процесами у досліджуваному органі. 
Поєднання видалення великих об’ємів печінки з коригуючими операціями суттєво покращує морфофункціональний стан 
венозного русла клубової кишки. 
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Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. Відомо, що резекція ве-
ликих об’ємів паренхіми печінки, яку викону-
ють при доброякісних та злоякісних пухлинах, 
метастазах, травмах печінки, внутрішньопечін-
ковому холангіолітіазі, альвеолярному ехіноко-
козі, трансплантації печінки, призводить до ви-
никнення пострезекційної портальної гіпертен-
зії, для якої характерні розширення і повнокрів’я 
ворітної печінкової вени, брижових вен, варикоз-
не розширення вен стравоходу і шлунка, геморої-
дальних вен, вен передньої черевної стінки, шлун-
ково-кишкові кровотечі, спленомегалія, асцит. 
Клубова кишка – орган, венозний дренаж від якої 
здійснюється через ворітну печінкову вену, де ге-

модинамічні розлади ускладнюють різні морфо-
логічні зміни в судинах та структурах названого 
органа. Необхідно вказати, що особливості мор-
фофункціональної перебудови венозного русла 
порожньої кишки при пострезекційній порталь-
ній гіпертензії вивчені недостатньо [2, 3, 8, 9]. Не-
зважаючи на успіхи сучасної гепатології багато 
питань хірургічної корекції пострезекційної пор-
тальної гіпертензії на сьогодні не вирішені. При 
тяжких перебігах портальної гіпертензії хірурги 
нерідко виконують щадні, малі за об’ємом кори-
гуючі операції (спленектомія, оментопексія). Вар-
то зазначити, що вплив на змінену гемодинаміку 
щадних оперативних втручань, cпрямованих на 
зменшення гіпертензії у ворітній печінковій вені, 
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детально не вивчали, а об’єктивне знання компен-
саторно-адаптаційних процесів у венозному рус-
лі клубової кишки при постезекційній портальній 
гіпертензії, їхньої ролі в розвитку ентеральної не-
достатності на сьогодні досліджені недостатньо і 
потребують вирішення.

Мета роботи: дослідити особливості мофо-
функціональної перебудови венозного русла клу-
бової кишки при пострезекційній портальній гі-
пертензії та її корекції.

Матеріали і методи. Дослідження проведе-
но на 60 щурах-самцях, яких поділили на 4 групи. 
1-ша група – 15 інтактних тварин, 2-га – 15 щу-
рів після резекції правої та лівої бокових часток 
печінки (58,1 %), 3-тя – 15 тварин після видален-
ня 58,1 % паренхіми печінки і спленектомії, 4-та 
– 15 щурів після резекції 58,1 % об’єму печінки 
та оментопексії [3]. Оперативні втручання вико-
нували в умовах тіопентало-натрієвого наркозу та 
з дотриманням правил асептики та антисептики. 
Евтаназію дослідних тварин здійснювали крово-
пусканням в умовах тіопентало-натрієвого нарко-
зу через місяць від початку експерименту. Виріза-
ні шматочки із клубової кишки фіксували в 10 % 
нейтральному розчині формаліну і після відповід-
ного проведення через етилові спирти зростаючої 
концентрації заливали у парафінові блоки за за-
гальноприйнятою методикою. Мікротомні зрізи 
завтовшки 5–7 мкм після депарафінізації забарв-
лювали гематоксилін-еозином, за Ван-Гізоном, 
Маллорі, Вейгертом, толуїдиновим синім [7]. На 
гістологічних препаратах морфометрично визна-
чали діаметри закапілярних венул (ДЗВ), венул 
(ДВ), венозних судин (ДВС), висоту ендотеліо-
цитів (ВЕ), їх ядер (ДЯЕ), ядерно-цитоплазматич-
ні відношення в ендотеліоцитах (ЯЦВЕ), відносні 
об’єми пошкоджених ендотеліоцитів (ВОПЕ) [1]. 
Варто вказати, що виконані експериментальні до-
слідження та евтаназію дослідних тварин прово-

дили із дотриманням “Загальних етичних принци-
пів експериментів на тваринах”, ухвалених Пер-
шим національним конгресом з біоетики (Київ, 
2001) та відповідно до “Європейської конвенції 
про захист хребетних тварин, що використову-
ються в дослідних та інших наукових цілях” [5]. 
Кількісні показники обробляли статистично. Об-
робку результатів виконано у відділі системних 
статистичних досліджень ДВНЗ “Тернопільський 
державний медичний університет імені І. Я. Гор-
бачевського МОЗ України” в програмному пакеті 
STATISTIKA (“StatSoft Inc.”, США). Різницю між 
порівнювальними величинами визначали за кри-
теріями Стьюдента та Манна–Уїтні [1, 4]. 

Результати досліджень та їх обговорен-
ня. У дослідних тварин через місяць після резек-
ції 58,1 % паренхіми печінки при розтині очере-
винної порожнини спостерігали розширення во-
рітної печінкової вени, повнокрів’я і розширення 
брижових вен та видимого венозного русла тонкої 
та товстої кишок, асцит, спленомегалію. Слизова 
оболонка клубової кишки повнокровна, набрякла, 
з поодинокими осередками точкових крововили-
вів. Описане вище свідчило про наявність постре-
зекційної портальної гіпертензії [2, 3, 9]. 

Кількісні морфологічні показники венозно-
го русла клубової кишки експериментальних тва-
рин, отримані при виконанні даної роботи, наве-
дено в таблиці 1. Під час усестороннього аналізу 
представлених морфометричних параметрів вста-
новлено, що в умовах пострезекційної портальної 
гіпертензії та її корекції вони суттєво змінювали-
ся. Відомо, що вени клубової кишки починаються 
із венозної ланки гемомікроциркуляторного русла 
(закапілярних венул та венул). Внутрішньоорган-
ні вени неушкодженої клубової кишки за структу-
рою суттєво відрізняються від артерій. У внутріш-
ньоорганних венах досліджуваного органа склад-
но провести межу між внутрішнім, середнім та 
зовнішнім шарами судинної стінки. Стінки закапі-

Таблиця 1. Морфометрична характеристика венозного русла клубової кишки дослідних тварин (М±m)

Показник
Група спостереження

1-ша 2-га 3-тя 4-та
ДЗВ, мкм 12,60±0,08 17,50±0,12*** 14,80±0,09*** 14,30±0,12***
ДВ,мкм 26,80±0,18 35,30±0,21*** 31,30±0,18*** 30,70±0,15***
ДВС, мкм 40,60±0,52 48,70±0,63*** 46,40±0,54*** 45,10±0,48**
ВЕ, мкм  4,66±0,04  4,20±0,04*  4,45±0,03*  4,50±0,03*
ДЯЕ, мкм  3,54±0,03  3,28±0,03**  3,45±0,02*  3,48±0.03*
ЯЦВЕ 0,580±0,004 0,610±00,004** 0,600±0,005* 0,598±0,004*
ВОПЕ, %  2,20±0,03 50,80±0,32*** 40,30±0,54*** 37,20±0,51***

Примітка. *– р<0,05; **– р<0,01; ** – р<0,001 порівняно з 1-ю групою.
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лярних венул представлені ендотелієм на базаль-
ній мембрані. Водночас у вказаній структурі дріб-
них вен, крім ендотеліоцитів та базальної мемб-
рани, локалізуються також гладкі м’язові клітини, 
еластичні та колагенові волокна. Завдяки назва-
ним зовнішнім структурам вказані вени вже не бе-
руть участь в обмінних процесах. Варто також за-
значити, що гладкі міоцити у стінках вен можуть 
мати різні варіанти. В деяких осередках вен во-
ни повністю відсутні, а в інших – розміщуються 
в один шар. У місцях злиття вен м’язові елементи 
можуть розміщатися у 2–3 шари.

Встановлено, що через місяць після резек-
ції 58,1 % паренхіми печінки діаметр закапіляр-
них венул статистично достовірно (р<0,001) зріс 
із (12,60±0,08) до (17,50±0,12) мкм, тобто на 
38,9 %. Після спленектомії (3-тя група тварин) да-
ний морфометричний параметр із вираженою ста-
тистично достовірною різницею (р<0,001) змен-
шився на 15,4 % порівняно з попереднім показни-
ком, а після оментопексії – на 18,3 %. Необхідно 
зазначити, що при проведених коригуючих опе-
раціях досліджувані морфометричні параметри 
не досягали аналогічного контрольного показни-
ка і відрізнялися від нього, відповідно, на 17,4 та 
13,5 % (Р<0,001). Діаметр венул гемомікроцирку-
ляторного русла клубової кишки в умовах постре-
зекційної портальної гіпертензії збільшився на 
34,2 % (р<0,001), а після спленектомії та оменто-
пексії виявився відповідно статистично достовір-
но (р<0,001) зниженим на 11,3 % та 13,0 %.

При пострезекційній портальній гіпертензії 
ступінь розширення вен клубової кишки виявив-
ся меншим порівняно з венозними структурами 
(закапілярні венули та венули) гемомікроцирку-
ляторного русла, що можна пояснити наявністю 
гладких міоцитів у стінці венозних судин.

Так, в умовах пострезекційної портальної гі-
пертензії діаметр вен клубової кишки з вираже-
ною статистично достовірною різницею (р<0,001) 
зріс на 15,0 %, а після спленектомії та оменто-
пексії зменшився, відповідно, на 4,7 % (р<0,05) 
та 7,4  % (р<0,01) порівняно показником 2-ї гру-
пи спостережень. Висота ендотеліоцитів веноз-
них судин клубової кишки при пострезекційній 
портальній гіпертензії статистично достовірно 
(р<0,05) зменшилася на 9,9 % порівняно з контро-
лем, а в умовах пострезекційної портальної гіпер-
тензії, коригованою спленектомією, – на 4,5 %, а 
при резекції 58,1 % паренхіми печінки та оменто-
пексією – на 3,4 %. Діаметри ядер ендотеліоци-
тів вен досліджуваного органа змінювалися ана-
логічно й їхнє зменшення, відповідно, складало 
7,3 %, 2,5 % і 1,7 %. Ядерно-цитоплазматичні від-

ношення в ендотеліоцитах також виявилися сут-
тєво зміненими у змодельованих експеримен-
тальних умовах, вказуючи на виражене порушен-
ня структурного клітинного гомеостазу [6]. Так, 
при пострезекційній портальній гіпертензії вони 
зросли на 5,2 % (р<0,01), резекції 58,1 % парен-
хіми печінки та одночасною спленектомією – на 
3,4 % (р>0,05), видаленням вказаного об’єму пе-
чінки і оментопексією – на 3,1 % (р<0,05). Від-
носний об’єм пошкоджених ендотеліоцитів у до-
сліджуваних умовах експерименту, відповідно, 
збільшився у 23,1, 18,3 та 16,9 раза порівняно з 
аналогічним контрольним морфометричним па-
раметром.

При світлооптичному вивченні мікропре-
паратів клубової кишки переважно у 2-й гру-
пі спостережень (резекція 58,1 % паренхіми пе-
чінки) спостерігалися виражені судинні розлади 
(повнокрів’я переважно венозних судин, явища 
перивазального набряку, стази у венозній части-
ні мікрогемоциркуляторного русла, осередки ді-
апедезних крововиливів), дистрофічні, некробіо-
тичні зміни епітеліоцитів, гладких міоцитів, ендо-
теліоцитів, стромальних структур, інфільтративні 
та склеротичні процеси. У деяких венах спостері-
галася осередки з проліферацією ендотеліоцитів, 
що свідчило про наявність вираженої гіпоксії. В 
ядрах вказаних клітин – гіпохроматоз, пікноз та 
осередки лізису. Місцями контури стінок вен не-
чіткі, чергування набряклих та склеротичних вог-
нищ, а також гіпертрофованих та стоншених діля-
нок. Порушення венозного відтоку, депонування 
крові у венах супроводжується зростанням опо-
ру її руху, що призводить до гіпертрофії м’язової 
оболонки не тільки артеріол і артерій, але і деяких 
вен, що мало місце у наших спостереженнях. Ці 
явища відображають вено-артеріальну реакцію, 
спрямовану на збереження повноцінної мікроцир-
куляції у досліджуваному органі. Контури вен з 
нерівномірним просвітом, звивисті, покручені, їх 
звужені осередки з гіалінізованими стінками ін-
коли чергувалися з розширеними ділянками. На-
ведене свідчить, що змодельований експеримен-
тальний патологічний процес призводить до вира-
женої структурної перебудови всього венозного 
русла клубової кишки, тобто до структурно-функ-
ціональних змін всіх ланок їх венозної дренажної 
системи. Пошкодження значної кількості ендоте-
ліоцитів, призводило до ендотеліальної дисфунк-
ції і посилювало гіпоксію. Виявлені структурні 
зміни у стінці клубової кишки були менш вираже-
ними при резекції 58,1 % паренхіми печінки та од-
ночасною спленектомією, а також при видаленні 
вказаного об’єму печінки і оментопексією. Наве-
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дене підтверджувалося динамікою морфометрич-
них параметрів венозного русла клубової кишки у 
досліджуваних експериментальних умовах. 

Висновки. Резекція великих об’ємів паренхі-
ми печінки призводить до пострезекційної пор-
тальної гіпертензії та значного ремоделювання 
венозного русла клубової кишки, яке характери-
зується вираженим розширенням та повнокрів’ям 
венозних судин, порушенням їх венозної дренаж-
ної функції, дистрофічними, некробіотичними, ін-
фільтративними та склеротичними процесами у 

досліджуваному органі. Поєднання видалення ве-
ликих об’ємів печінки з досліджуваними коригу-
ючими операціями суттєво покращує морфофунк-
ціональний стан венозного русла клубової кишки.

Перспективи подальших досліджень. Все-
бічне вивчення особливостей структурної пере-
будови венозного русла клубової кишки в умовах 
пострезекційної портальної гіпертензії, поєднаної 
з коригуючими операціями, спрямованими суттє-
вому розширеню діагностики, корекції та профі-
лактики досліджуваної патології.
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MORPHOFUNCTIONAL RECONSTRUCTION OF VENOUS BED IN ILEUM AT POSTRESECTION 
PORTAL HYPERTENSION AND ITS CORRECTION

The aim of the work: to investigate the features of the morphofunctional reconstruction of the venous bed of ileum at postresection 
portal hypertension and its correction.
Materials and Methods. The research was conducted on 60 male rats, which were divided into 4 groups. The group 1 consisted of 15 
intact animals, group 2 – 15 rats after resection of the right and left side parts of the liver (58.1 %), group 3 – 15 animals after removal 
of 58.1 % of liver parenchyma and splenectomy, group 4 – 15 rats after resection of 58.1 % of the volume of the liver and omento-
pexy. Euthanasia of animals was carried out by bloodletting in conditions of thiopental anesthesia 1 month from the beginning of the 
experiment. Histological medicine was made from the ileum. The diameters of the postcapillary venules, venules, veins, the height of 
the endothelial cells, their nuclei, the nuclear-cytoplasmic relations in the endothelial cells, and the relative volumes of the damaged 
endotheliocytes were measured. Quantitative indicators were processed statistically. 
Results and Discussion. Postresection portal hypertension was detected one month after resection of 58.1 % of the liver volume. The 
diameter of the postcapillary venules statistically significantly increased by 38.9 %, resection of the liver and splenectomy the morpho-
metric parameter decreased by 15.4 % compared with the previous indicator, removal of 58.1 % of liver parenchyma and omentopexy 
– by 18.3 % . The given morphometric parameters at corrective operations did not reach the control and differed respectively from 
17.4 and 13.5 % respectively. The diameter of the venules hemomycrocirculatory bed of the ileum in conditions of postresection portal 
hypertension increased by 34.2 %, and after splenectomy and omentopexy, respectively was reduced by 11.3 % and 13.0 %. At postre-
section portal hypertension, the diameter vein of ileum increased by 15.0 %, and after splenectomy and omentopexy decreased by 4.7 % 
and 7.4 % respectively. The height of the endothelial cells of the venous vessels of ileum in postresection portal hypertension decreased 
by 9.9 % compared with control, and in the conditions of postresection portal hypertension corrected a splenectomy – by 4.5 %, and 
with resection of 58.1 % of liver and omentopexy – by 3.4 %. The nuclear-cytoplasmic relations in the endothelial cells at postresection 
portal hypertension increased by 5.2 %, resection of 58.1 % of liver parenchyma and splenectomy – by 3.4 %, removal of liver and 
omentopexy – by 3.1 %. The relative volume of damaged endothelial cells in the studied conditions of the experiment respectively in-
creased by 23.1, 18.3 and 16.9 times compared to control. Optically the walls of the veins are fuzzy with the alternation of swollen and 
sclerotic foci, hypertrophied and thin areas. Violation of venous outflow, deposition of blood in the veins leads to hypoxia, dystrophy, 
necrobiosis of epithelial cells, smooth myocytes, stromal structures of organ. Damage a significant number of endothelial cells was 
complicated by endothelial dysfunction and increased hypoxia. Unevenness of the lumen, deformation of the walls of the veins, their 
narrowing and hyalinization, extension of the sites indicated a violation of the venous drainage system of the ileum. Resection of large 
volumes of liver parenchyma leads to postresection portal hypertension and marked remodeling of the venous bed of ileum which is 
characterized by considerable expansion and plethora of venous vessels, a violation of their venous drainage function, hypoxia, dystro-
phic, necrobiotic, infiltrative and sclerotic processes in the organ under study. The combination of removing large volumes of liver and 
corrective surgery significantly improves the morphofunctional state of the veins of ileum.

Key words: postresection portal hypertension; ileum; venous bed.
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ПЕРЕСТРОЙКА ВЕНОЗНОГО РУСЛА ПОДВЗДОШНОЙ КИШКИ 
ПРИ ПОСТРЕЗЕКЦИОННОЙ ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ И ЕЕ КОРРЕКЦИИ

Цель работы: исследовать особенности морфофункциональной перестройки венозного русла подвздошной кишки при 
пострезекционной портальной гипертензии и ее коррекции. 
Материалы и методы. Исследования проведены на 60 крысах-самцах, которые были разделены на 4 группы. 1-я группа – 15 
интактных животных, 2-я – 15 крыс после резекции правой и левой боковых долей печени (58,1 %), 3-я – 15 животных после 
удаления 58,1 % паренхимы печени и спленэктомии, 4-я – 15 крыс после резекции 58,1 % объема печени и оментопексии. 
Эвтаназия животных осуществлялась кровопусканием в условиях тиопенталового наркоза через месяц после начала 
эксперимента. С подвздошной кишки изготавливали гистологические микропрепараты. Измеряли диаметры посткапиллярных 
венул, венул, венозных сосудов, высоту эндотелиоцитов, их ядер, ядерно-цитоплазматические отношения в эндотелиоцитах, 
относительные объемы поврежденных эндотелиоцитов. Количественные показатели обрабатывали статистически. 
Результаты исследований и их обсуждение. Через месяц после резекции 58,1 % объема печени обнаружена пострезекционная 
портальная гипертензия. Диаметр закапилярних венул при этом статистически достоверно увеличился на 38,9 %, а при 
резекции печени и спленэктомии данный морфометрических параметр уменьшился на 15,4 % по сравнению с предыдущим 
показателем, при удалении 58,1 % паренхимы печени и оментопексии – на 18,3 %. Данные морфометрические параметры 
при проведенных коррегирующих операциях не достигали контрольного показателя и отличались от него, соответственно, 
на 17,4 и 13,5 %. Диаметр венул гемомикроциркуляторного русла подвздошной кишки в условиях пострезекционной 
портальной гипертензии увеличился на 34,2 %, а после спленэктомии и оментопексии снизился на 11,3 и 13,0 %. В условиях 
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пострезекционной портальной гипертензии диаметр вен подвздошной кишки вырос на 15,0 %, а после спленэктомии и 
оментопексии уменьшился, соответственно, на 4,7 % и 7,4 %. Высота эндотелиоцитов венозных сосудов подвздошной 
кишки при пострезекционной портальной гипертензии уменьшилась на 9,9 % по сравнению с контролем, а в условиях 
пострезекционной портальной гипертензии, коррегируемой спленэктомией – на 4,5 %, а при резекции 58,1 % паренхимы 
печени и оментопексии – на 3,4 %. Ядерно-цитоплазматические отношения в эндотелиоцитах при пострезекционной 
портальной гипертензии увеличились на 5,2 %, резекции 58,1% паренхимы печени и спленэктомии – на 3,4 %, удалении печени 
и оментопексии – на 3,1 %. Относительный объем поврежденных эндотелиоцитов в исследуемых условиях эксперимента 
соответственно увеличился в 23,1, 18,3 и 16,9 раза по сравнению с контролем. Светооптически стенки вен нечеткие с 
чередованием набухших и склеротических очагов, гипертрофированных и истонченных участков. Нарушение венозного 
оттока, депонирование крови в венах приводило к гипоксии, дистрофии, некробиозу эпителиоцитов, гладких миоцитов, 
стромальных структур органа. Повреждения значительного числа эндотелиоцитов осложнялось эндотелиальной дисфункцией 
и усилением гипоксии. Неравномерность просвета, деформация стенок вен, их сужение и гиалинизация, расширение участков 
указывали на нарушения венозной дренажной системы подвздошной кишки. Резекция больших объемов паренхимы печени 
приводит к пострезекционной портальной гипертензии и выраженному ремоделированию венозного русла подвздошной 
кишки, характеризующемся значительным расширением и полнокровием венозных сосудов, нарушением их венозной 
дренажной функции, гипоксией, дистрофическими, некробиотическими, инфильтративными и склеротическими процессами 
в исследуемом органе. Сочетание удаления больших объемов печени с коррегирующеми операциями существенно улучшает 
морфофункциональное состояние венозного русла подвздошной кишки. 

Ключевые слова: пострезекционная портальная гипертензия; подвздошная кишка; венозное русло.


