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ЗМЯНЕННЕ ГІСТАЛАГІЧНАЙ СТРУКТУРЫ СЕЛЯЗЁНКІ ПАЦУКОЎ  
ПАД УЗДЗЕЯННЕМ ПРЭДНІЗАЛОНА І ЯГО КАМБІНАЦЫІ З ВІТАМІНАМ D

Аннотация. Изучена возможность использования витамина D для нормализации гистологической структуры 
селезенки лабораторных крыс, измененной под воздействием преднизолона. Животным ежедневно внутрижелудоч-
но на протяжении 3 недель вводили либо физиологический раствор, либо преднизолон в дозе 5 мг/кг массы, либо 
преднизолон в комбинации с витамином D (в дозе 800 МЕ/кг). Результаты проведенного морфометрического анализа 
показали, что введение преднизолона ведет к значительному уменьшению размеров селезенки, объема белой пуль-
пы и размеров герминативных центров лимфатических фолликулов в ее составе и к увеличению плотности разме-
щения мегакариоцитов в красной пульпе органа. Указанные эффекты преднизолона в различной степени нивелиру-
ются введением витамина D, в частности наблюдается тенденция к нормализации размеров герминативных центров 
селезенки. Полученные результаты свидетельствуют о целесообразности дальнейшего изучения возможных меха-
низмов коррекции витамином D иммунологической и гемопоэтической функций организма млекопитающих, изме-
ненных введением глюкокортикоидов.
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HISTOLOGICAL CHANGES IN THE SPLEEN OF RATS UNDER THE INFLUENCE OF PREDNISOLONE 
AND ITS COMBINATION WITH VITAMIN D

Abstract. The possibility of using vitamin D to normalize the histological structure of the spleen changed under the 
influence of prednisolone in rats was studied. The animals were subjected to the intragastric administration of saline and 
either prednisolone (5 mg/kg b. w.) or its combination with vitamin D (800 IU/kg) daily for 3 weeks. The results of morpho
metric analysis of spleen slices reveal that the administration of prednisolone leads to a significant decrease in spleen sizes, 
white pulp volume, and in sizes of germinal centers of lymphatic follicles within the white pulp, and to an increase in the 
number of megakaryocytes in the red pulp. Vitamin D alleviates histological changes due to the prednisolone treatment, in 
particular the substantial restoration in sizes of germinal centers in the spleen has been found. The data obtained suggest the 
benefits of further studies of possible mechanisms of vitamin D to normalize immunological and hematopoietic functions in 
subjects subjected to glucocorticoid treatment.

Keywords: rat spleen, prednisolone, Vitamin D, white pulp, germinal centers, megakaryocytes, eosinophils
For citation: Astrowski A. A., Maksimchyk Yu. Z., Gurinovich V. A., Astrowskaja A. B., Moiseenok A. G. Histological 

changes in the spleen of rats under the influence of prednisolone and its combination with vitamin D. Vestsi Natsyyanal’nai 
akademii navuk Belarusi. Seriya meditsinskikh navuk = Proceedings of the National Academy of Sciences of Belarus. Medical 
series, 2019, vol. 16, no. 2, pp. 166–174 (in Russian). https://doi.org/10.29235/1814-6023-2019-16-1-166-174

Уводзіны. Адно з агульнавядомых наступстваў глюкакартыкоіднай тэрапіі – прыгнечанне 
функцыі імуннай сістэмы. За выключэннем выпадкаў, калі на такі вынік адбываецца адмысловае 
нацэльванне, адзначаны эфект належыць да непажаданых. У сувязі з гэтым з’яўляецца актуаль
ным пошук рэчываў, якія маглі б, не зніжаючы пазітыўных вынікаў прымянення глюкакарты
коідаў, памяншаць іх прыгнячальны ўплыў на імунную сістэму.







	Весці Нацыянальнай акадэміі навук Беларусі. Серыя медыцынскіх навук. 2019. Т. 16, № 2. С. 166–174	 169

у большасці млекакормячых і чалавека прызначэнне прэднізалона вядзе да памяншэння памераў 
селязёнкі, тармозіць працэс праліферацыі лімфацытаў у ёй [15, 16], што і назіралася ў большасці 
жывёл ў нашым даследаванні. 

Форма і памеры атрыманых папярочных зрэзаў селязёнкі (мал. 2, табл. 2) добра ўзгадняюцца 
з масай органа, вымеранай непасрэдна пасля забою жывёл. Так, плошча папярочнага сячэння 
селязёнкі была найбольшай у кантрольных жывёл, найменшай – у пацукоў «прэднізалонавай» 
групы (58 % ад кантроля), і мела прамежкавае значэнне ў «прэднізалонава- вітамінавай» групе.

4 
 

З а ў в а г а. Тут і далей ** – p < 0,05 у параўнанні з 
кантрольнай групай адпаведна як па няпарным t-тэсце, 
так і па тэсце Мана–Уітні. 

 
Як вядома, селязёнка млекакормячых можа істотна змяняць сваю масу і будову ў залежнасці ад 

стану арганізма (напрыклад, пры інфекцыі, фізічнай нагрузцы [14]).  Рэакцыі селязёнкі ў адказ на 
ўвядзенне аднаго і таго ж прэпарата у розных індывідаў істотна адрозніваюцца. Аднак у большасці 
млекакормячых і чалавека прызначэнне прэднізалона вядзе да памяншэння памераў селязёнкі, 
тармозіць працэс праліферацыі лімфацытаў у ёй [15,  16], што і назіралася ў большасці жывёл ў 
нашым даследаванні.  

Форма і памеры атрыманых папярочных зрэзаў селязёнкі (мал. 2, табл. 2) добра ўзгадняюцца з 
масай органа, вымеранай непасрэдна пасля забою жывёл. Так, плошча папярочнага сячэння селязёнкі 
была найбольшай у кантрольных жывёл, найменшай – у пацукоў «прэднізалонавай» групы (58 % ад 
кантроля), і мела прамежкавае значэнне ў «прэднізалонава- вітамінавай» групе. 

 
Мал. 2. Тыповыя адрозненні паміж папярочнымі зрэзамі, узятымі ад селязёнак пацукоў кантрольнай, «прэднізалонавай» 

і «прэднізалонава-вітамінавай» груп 
Fig. 2. Typical cross-sectional view of the rat spleen in the control, prednisolone and prednisolone plus vitamin D treated groups 

 
У прэпаратах селязёнкі, узятай ад жывёл усіх трох груп, мяжа паміж белай і чырвонай пульпай 

была дастаткова добра бачная, што дазволіла зрабіць адпаведныя вымярэнні. Высветлілася, што ў 
селязёнках жывёл спрэднізалонавай» групы некалькі памяншаўся абсалютны аб’ём як чырвонай, так і 
белай пульпы, пры гэтым адносная доля белай пульпы таксама некалькі памяншалася (але 
недаставерна (табл. 2)). Тут у якасці заўвагі варта адзначыць, што самы распаўсюджаны на сённяшні 
дзень метад марфаметрыі, заснаваны на вымярэнні адноснай плошчы, якую займае белая пульпа ў 
асобных палях зроку мікраскопа (гл., напрыклад, [17,  18]), не дазваляе выявіць некаторыя з 
адрозненняў. 

На адзначаныя эфекты прэднізалона мала паўплывала дадатковае ўвядзенне вітаміна D – зрухі ў 
кірунку нормы мелі месца, але не былі даставернымі (табл. 2). 

 
Т а б л і ц а 2. Прынцыповыя змены структуры селязёнкі пацукоў пад уздзеяннем вялікіх доз прэднізалона 

 і вітаміна D 
T a b l e 2. Main changes in the rat spleen structure at the administration of a high dose of prednisolone and vitamin D 

Група жывёл Агульная плошча  
папярочнага зрэза органа, мм2 

Плошча чырвонай пульпы  
на зрэзе, мм2 

Плошча белай пульпы  
на зрэзе, мм2 

Адносная доля  
белай пульпы на зрэзе, % 

1. Кантроль (n = 6) 13,2 ± 0,91 9,0 ± 0,45 4,2 ± 0,57 31,1 ± 2,32 
2. Прэднізалон (n = 5) 7,7 ± 0,7** 5,6 ± 0,42** 2,1 ± 0,44** 26,4 ± 4,56 
3. Прэднізалон + вітамін D 
(n = 6) 8,8 ± 0,42** 6,4 ± 0,36** 2,4 ± 0,27** 27,7 ± 2,3 

 

Мал. 2. Тыповыя адрозненні паміж папярочнымі зрэзамі, узятымі ад селязёнак пацукоў кантрольнай, 
«прэднізалонавай» і «прэднізалонава-вітамінавай» груп

Fig. 2. Typical cross-sectional view of the rat spleen in the control, prednisolone and prednisolone plus vitamin D 
 treated groups

У прэпаратах селязёнкі, узятай ад жывёл усіх трох груп, мяжа паміж белай і чырвонай 
пульпай была дастаткова добра бачная, што дазволіла зрабіць адпаведныя вымярэнні. Высветлі
лася, што ў селязёнках жывёл «прэднізалонавай» групы некалькі памяншаўся абсалютны аб’ём 
як чырвонай, так і белай пульпы, пры гэтым адносная доля белай пульпы таксама некалькі 
памяншалася (але недаставерна (табл. 2)). Тут у якасці заўвагі варта адзначыць, што самы рас
паўсюджаны на сённяшні дзень метад марфаметрыі, заснаваны на вымярэнні адноснай плошчы, 
якую займае белая пульпа ў асобных палях зроку мікраскопа (гл., напрыклад, [17, 18]), не дазва
ляе выявіць некаторыя з адрозненняў.

На адзначаныя эфекты прэднізалона мала паўплывала дадатковае ўвядзенне вітаміна D – 
зрухі ў кірунку нормы мелі месца, але не былі даставернымі (табл. 2).

Т  а б л і ц а 2.  Прынцыповыя змены структуры селязёнкі пацукоў пад уздзеяннем вялікіх доз прэднізалона   
і вітаміна D

T  a b l e 2.  Main changes in the rat spleen structure at the administration of a high dose of prednisolone and vitamin D

Група жывёл Агульная плошча 
папярочнага зрэза органа, мм2

Плошча чырвонай  
пульпы на зрэзе, мм2

Плошча белай  
пульпы на зрэзе, мм2

Адносная доля белай 
пульпы на зрэзе, %

1. Кантроль (n = 6) 13,2 ± 0,91 9,0 ± 0,45 4,2 ± 0,57 31,1 ± 2,32
2. Прэднізалон (n = 5) 7,7 ± 0,7** 5,6 ± 0,42** 2,1 ± 0,44** 26,4 ± 4,56
3. Прэднізалон + вітамін D (n = 6) 8,8 ± 0,42** 6,4 ± 0,36** 2,4 ± 0,27** 27,7 ± 2,3
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Ва ўсіх жывёл кантрольнай групы ў складзе белай пульпы селязёнкі прысутнічаюць развітыя 
лімфатычныя фалікулы, створаныя ў асноўным сукупнасцю лімфацытаў ды макрафагаў, лакалі
заваных вакол дробных артэрый. Ва ўсіх фалікулах ёсць добра развітая мантыйная (з найбольшай 
шчыльнасцю размяшчэння клетак) і маргінальная зоны. У фалікулах вялікага памеру цэнтраль
нае месца часта займае дастаткова вялікая гермінатыўная зона (гермінатыўны цэнтр), як правіла, 
авальнай формы, дыяметрам да 250 мкм і больш. Тут знаходзяцца многія лімфацыты у стане 
мітатычнага дзялення і, як правіла, у яшчэ большай колькасці групы апаптатычных цельцаў 
(апошнія лёгка выяўляюцца па фрагментах ядзернага матэрыялу). Мітозы і апаптатычныя цель
цы сустракаюцца таксама і ў мантыйнай ды маргінальнай зонах фалікулаў, але ў значна мен- 
шай колькасці. Гэта пацвярджае, што ў селязёнцы асноўным месцам праліферацыі лімфацытаў 
(у асноўным В-лімфацытаў [7]) і іх адбору з’яўляюцца гермінатыўныя цэнтры лімфатычных 
фалікулаў. Уражвае, што колькасць груп апаптатычных цельцаў тут перавагае над колькасцю 
фігур мітоза. Назіраемую з’яву масавага апаптозу лімфацытаў у гермінатыўных цэнтрах лімфа
тычных фалікулаў селязёнкі, прынамсі часткова, варта лічыць праявай механізму фарміравання 
імуналагічнай талерантнасці да аўтаантыгенаў [19].

У жывёл «прэднізалонавай» групы лімфатычныя фалікулы выглядалі менш развітымі, а гермі
натыўныя цэнтры, калі іх атрымлівалася аб’ектыўна выявіць, мелі мінімальныя памеры (табл. 3). 
У жывёл «прэднізалонава-вітамінавай» групы названыя адзнакі мелі прамежкавую ступень вы
разнасці, прычым былі настолькі набліжанымі да кантрольных значэнняў, што ад іх даставерна 
не адрозніваліся. Такім чынам, дадатковае ўвядзенне вітаміна D прывяло да істотнага зруху у 
бок нармальнага стану памераў гермінатыўных цэнтраў, даставерна паменшаных пад уплывам 
прэднізалона. 

Т  а б л і ц а 3.  Памер гермінатыўнай зоны (ГЗ) лімфатычных фалікулаў селязёнкі пацукоў
T  a b l e 3.  Sizes of the germinal centers in lymphatic follicles of rat’s spleen

Група жывёл Абсалютная плошча ГЗ 
на 1 зрэзе, мм2

Плошча ГЗ 
адносна плошчы зрэза, %

Плошча ГЗ 
адносна плошчы белай пульпы

1. Кантроль (n = 6) 0,075 ± 0,028 0,53 ± 0,18 1,71 ± 0,55
2. Прэднізалон (n = 5) 0,005 ± 0,003* 0,065 + 0,04* 0,21 ± 0,13**

3. Прэднізалон + вітамін D (n = 6) 0,018 ± 0,01 0,226 + 0,09 0,86 ± 0,32

З а ў в а г а. * – p < 0,05 у параўнанні з кантрольнай групай па няпарным t-тэсце.

З атрыманых намі даных вынікае, што такія колькасныя паказчыкі, як плошча папярочнага 
зрэза селязёнкі, плошча белай пульпы на ім, памер гермінатыўных цэнтраў лімфатычных фалі
кулаў, а таксама праліферацыя ды апаптоз лімфацытаў у складзе апошніх безумоўна могуць 
служыць індыкатарамі выніковасці ўздзеяння тых ці іншых рэчываў на імунную функцыю 
арганізма млекакормячых.

Чырвоная пульпа селязёнкі насычана эрытрацытамі, якія, як правіла, знаходзяцца ў прасвеце 
вянозных сінусаў. Тут жа, а яшчэ больш паміж сінусамі, у складзе так званых селязёнкавых 
(пульпарных) цяжоў Більротэ, прысутнічаюць лімфацыты, манацыты-макрафагі, нейтрафільныя 
ды эазінафільныя лейкацыты. У складзе злучальна-тканкавых трабекул селязёнкі бачны фібра
бласты. У чырвонай пульпе таксама сустракаюцца мегакарыяцыты з гіганцкай па аб’ёме цыта
плазмай і некалькімі ядрамі, якія размяшчаюцца альбо разам шчыльнай групай, альбо паў
месяцам, колам, васьмёркай (мал. 3). У складзе чырвонай пульпы дастаткова часта сустракаюцца 
клеткі ў стане мітатычнага дзялення, у тым ліку фігуры мітатычнага дзялення ядраў мегака
рыяцытаў, якое адбываецца сінхронна (мал. 3).

У жывёл «прэднізалонавай» групы чырвоная пульпа ў цэлым выглядала менш насычанай 
клеткавымі элементамі ў параўнанні з кантролем, але ў ёй па-ранейшаму прысутнічала ўся іх 
разнастайнасць, характэрная для звычайнага стану селязёнкі. Што да мегакарыяцытаў, дык іх 
колькасць на адзінцы плошчы зрэза нават павялічылася (табл. 4). 
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Дадатковае ўвядзенне вітаміна D зрушвала асноўныя паказчыкі колькасці мегакарыяцытаў  
і мітозу іх ядраў у кірунку нормы, але ключавы з іх – шчыльнасць размяшчэння мегакарыяцытаў 
у чырвонай пульпе – не цалкам вяртала да кантрольных значэнняў (табл. 4). 

Т  а б л і ц а 4.  Шчыльнасць размяшчэння, памеры і мітозы ядраў  мегакарыяцытаў (МКЦ) 
T  a b l e 4.  Amounts and sizes of megakaryocytes and the nuclei mitoses in megakaryocytes

Група жывёл Колькасць МКЦ
на 1 зрэзе

Колькасць МКЦ
на 1 мм2 чырвонай 

пульпы

Сярэдняя плошча МКЦ  
на зрэзе, мкм2

Знойдзена мітозаў 
МКЦ на 1 зрэзе

Мітатычны  
індэкс МКЦ, %

1. Кантроль (n = 6) 93,7 ± 14,2 10,4 ± 1,42 341 ± 8,1 0,67 ± 0,49 7,32 ± 5,8
2. Прэднізалон (n = 5) 154 ± 34,6 26,9 ± 4,9** 335 ± 9,0 1,8 ± 0,7 13,4 ± 4,0
3. Прэднізалон + вітамін D (n = 6) 122 ± 19,4 19,0 ± 2,9** 371 ± 10,3* 0,50 ± 0,2 5,86 ± 3,2

З а ў в а г а. * – p < 0,05 у параўнанні з кантрольнай групай па няпарным t-тэсце.

Як вядома, мегакарыяцыты развіваюцца з плюрыпатэнтнай гемапаэтычнай камлёвай клеткі, 
праходзячы адпаведныя этапы клеткавай камітацыі [20]. Адносна спелы мегакарыяцыт губляе 
здольнасць да дзялення, але здольны да рэплікацыі ДНК. Гэты працэс завяршаецца сінхронным 
мітатычным дзяленнем усіх ядраў мегакарыяцыта, але без наступнага цытакінэзу [21, 22].  
У выніку мегакарыяцыт набывае канчатковую поліплоідную форму. Заўважана, што формула 
спадчыннага матэрыяла ў мегакарыяцытах чалавека можа павялічыцца да 64n, у мышэй –  
да 256n [20]. 

Атрымліваецца, што павелічэнне шчыльнасці размяшчэння мегакарыяцытаў у чырвонай 
пульпе селязёнкі, асабліва выразнае ў жывёл «прэднізалонавай» групы, нельга тлумачыць 
уласнай праліферацыяй мегакарыяцытаў. Гэта можа быць абумоўлена альбо больш хуткім 

6 
 

 
 
Мал. 3. Мегакарыяцыты (на верхнім фота злева) і розныя фазы мітозу іх ядраў (на іншых фота) у селязёнцы пацука. На 

ніжнім фота справа стрэлкай паказана позняя анафаза мітозу звычайнай аднаядзернай клеткі. ×40 
Fig. 3. Megakaryocytes (top, on the left) and different mitosis stages (other pictures) in the rat spleen. The arrow (bottom, on the 

right) indicates the late anaphase of mitosis in the regular mononuclear cell. ×40 
 
У жывёл «прэднізалонавай» групы чырвоная пульпа ў цэлым выглядала менш насычанай 

клеткавымі элементамі ў параўнанні з кантролем,  але ў ёй па-ранейшаму прысутнічала ўся іх 
разнастайнасць, характэрная для звычайнага стану селязёнкі. Што да мегакарыяцытаў, дык іх 
колькасць на адзінцы плошчы зрэза нават павялічылася (табл. 4).  

Дадатковае ўвядзенне вітаміна D зрушвала асноўныя паказчыкі колькасці мегакарыяцытаў і 
мітозу іх ядраў у кірунку нормы, але ключавы з іх – шчыльнасць размяшчэння мегакарыяцытаў у 
чырвонай пульпе – не цалкам вяртала да кантрольных значэнняў (табл. 4).  

 
Т а б л і ц а 4. Шчыльнасць размяшчэння, памеры і мітозы ядраў  мегакарыяцытаў (МКЦ)  

T a b l e 4. Amounts and sizes of megakaryocytes and the nuclei mitoses in megakaryocytes 

Група жывёл Колькасць МКЦ 
на 1 зрэзе 

Колькасць МКЦ 
на 1 мм2 чырвонай 

пульпы 

Сярэдняя плошча 
МКЦ на зрэзе, мкм2 

Знойдзена мітозаў 
МКЦ на 1 зрэзе 

Мітатычны індэкс 
МКЦ, % 

1. Кантроль (n = 6) 93,7 ± 14,2 10,4 ± 1,42 341 ± 8,1 0,67 ± 0,49 7,32 ± 5,8 
2. Прэднізалон (n = 5) 154 ± 34,6 26,9 ± 4,9** 335 ± 9,0 1,8 ± 0,7 13,4 ± 4,0 
3. Прэднізалон + вітамін D 
(n = 6) 122 ± 19,4 19,0 ± 2,9** 371 ± 10,3* 0,50 ± 0,2 5,86 ± 3,2 

З а ў в а г а. * – p < 0,05 у параўнанні з кантрольнай групай па няпарным t-тэсце. 
 
Як вядома, мегакарыяцыты развіваюцца з плюрыпатэнтнай гемапаэтычнай камлёвай клеткі, 

праходзячы адпаведныя этапы клеткавай камітацыі [20]. Адносна спелы мегакарыяцыт губляе 
здольнасць да дзялення, але здольны да рэплікацыі ДНК. Гэты працэс завяршаецца сінхронным 
мітатычным дзяленнем усіх ядраў мегакарыяцыта, але без наступнага цытакінэзу [21, 22]. У выніку 
мегакарыяцыт набывае канчатковую поліплоідную форму. Заўважана, што формула спадчыннага 
матэрыяла ў мегакарыяцытах чалавека можа павялічыцца да 64n, у мышэй – да 256n [20].  

Атрымліваецца, што павелічэнне шчыльнасці размяшчэння мегакарыяцытаў у чырвонай пульпе 
селязёнкі, асабліва выразнае ў жывёл «прэднізалонавай» групы, нельга тлумачыць уласнай 
праліферацыяй мегакарыяцытаў.  Гэта можа быць абумоўлена альбо больш хуткім утварэннем 
дадзеных клетак з адпаведных папярэдніц (пра што сведчыць тэндэнцыя да павышэння мітатычнага 

Мал. 3. Мегакарыяцыты (на верхнім фота злева) і розныя фазы мітозу іх ядраў (на іншых фота) у селязёнцы пацука. 
На ніжнім фота справа стрэлкай паказана позняя анафаза мітозу звычайнай аднаядзернай клеткі. ×40

Fig. 3. Megakaryocytes (top, on the left) and different mitosis stages (other pictures) in the rat spleen. The arrow (bottom,  
on the right) indicates the late anaphase of mitosis in the regular mononuclear cell. ×40



172	Proceedings of the National academy of Sciences of Belarus. medical series, 2019, vol. 16, no. 2, рр. 166–174	

утварэннем дадзеных клетак з адпаведных папярэдніц (пра што сведчыць тэндэнцыя да павы
шэння мітатычнага індэкса мегакарыяцытаў), альбо іх «канцэнтраваннем» у селязёнцы, якая 
стала меншай па аб’ёму (гл. табл. 1, 2), альбо першым і другім адначасова.

У чырвонай пульпе селязёнкі пацукоў адбываюцца праліферацыя і даспяванне эазінафілаў. 
Пра апошняе сведчаць як групавое знаходжанне эазінафілаў у чырвонай пульпе (групамі ад  
2–3 штук да 2–3 і больш дзясяткаў), так і карціны мітатычнага дзялення іх няспелых форм. 
Колькасць эазінафілаў у чырвонай пульпе селязёнкі асабліва моцна вагалася ў жывёл «прэдні
залонава-вітамінавай групы», але ў сярэднім у пацукоў усіх трох груп была блізкай. 

Нарэшце, апошні заўважаны намі феномен, які варта ўзгадаць, гэта большае крованапаўненне 
чырвонай пульпы селязёнкі ў жывёл «прэднізалонава-вітамінавай» групы, чым у жывёл першых 
дзвюх груп. 

У цэлым, праведзенае даследаванне сведчыць аб перспектыўнасці далейшага вывучэння 
магчымасці карэкцыі вітамінам D імуналагічнай ды гемапаэтычнай функцый арганізма млека
кормячых, змененых уздзеяннем глюкакартыкоідаў. У перспектыўных даследаваннях павінен 
быць выкарыстаны большы дыяпазон доз вітаміна D, а ключавыя працэсы прасочаны ў ды
наміцы.

Такім чынам, палімарфізм у механізмах актыўнасці вітаіна D набывае новыя рысы і можа 
быць пашыраны не толькі на імунамадулюючыя, але і на гемапаэтычныя функцыі. Магчыма, 
гэта звязана з рэгулюючымі ўласцівасцямі гарманальнай формы вітаміна на сігнальны каскад 
PI3K/AKT/mTOR [23] ці адлюстроўвае агульныя эфекты кальцыферолаў на працэсы праліфе
рацыі.

Заключэнне. З пункту гледжання клеткава-біялагічных доследаў, селязёнка пацука з’яў
ляецца важным дадатковым органам імунагенэзу і гемапаэзу. Пад уздзеяннем прэднізалона  
ў абраным варыянце яго выкарыстання назіраецца скарачэнне агульных памераў селязёнкі, 
аб’ёмаў яе чырвонай і белай пульпы, памераў гермінатыўных цэнтраў лімфатычных фалікулаў 
органа. Аднак у чырвонай пульпе павялічваецца шчыльнасць размяшчэння мегакарыяцытаў. 
Вітамін D у выкарыстанай дозе зрушвае некаторыя з паказчыкаў морфафункцыянальнага стану 
селязёнкі ў бок нармалізацыі. Асабліва значна набліжаюцца да нормы памеры гермінатыўных 
цэнтраў лімфатычных фалікулаў органа, што сведчыць аб імунатропнасці гарманальнай формы 
кальцыферолаў.

Канфлікт інтарэсаў. Аўтары заяўляюць аб адсутнасці канфлікту інтарэсаў.
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