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Пры кетозе адзначаецца выразная структурна-функцыянальная гетэрагенасць эпітэліяцытаў эпітэлію рубца. Най-
больш значныя ўльтраструктурныя змены эпітэліяцытаў адзначаны пры клінічнай форме кетозу, якая характарызавалася 
вострым катаральным запаленнем. Да фактараў, якія выклікаюць развіццё рэгенераторна-пластычнай недастатковасці 
эпітэліяцытаў, можна аднесці рэзкія, некампенсаваныя змены рН змесціва рубца, павышаныя канцэнтрацыі аміяку, ар-
ганічных кіслот, таксінаў і патагенных мікраарганізмаў. 

На ультраструктурным узроуні можна вызначыць маркеры развіцця рэгенераторна-пластычнай недастатковасці: 
пашырэнне профіляў гранулярнай эндаплазматычнай сеткі і каляядзернай міжмембранай прасторы у базальным, шыпава-
тым і зярністым слаях; ніжэнне колькасці пучкоў тонафіламентаў і кератагіялінавых гранул; памяншэнне колькасці 
шчыльных кантактаў у эпітэліяцытах шыпаватага і зярністага слаёў. 

Ключавыя словы: карова, кетоз, ацыдоз, абмен рэчываў, рубец, слізістая абалонка, эпітэлій, дыстрафія, электронная 
мікраскапія, ультраструктура. 

In ketosis, there is a clear structural and functional heterogeneity of the epithelial cells of the rumen epithelium. The most signif-
icant ultrastructural changes in epithelial cells were observed in the clinical form of ketosis, which was characterized by acute ca-
tarrhal inflammation. The factors that cause the development of regenerative-plastic insufficiency of epithelial cells include sharp, 
not compensated changes in the pH of the contents of the rumen, increased concentrations of ammonia, organic acids, toxins and 
pathogenic microorganisms. 

At the ultrastructural level, it is possible to determine the markers of the development of regenerative plastic insufficiency: ex-
pansion of the profiles of the granular endoplasmic network and the perinuclear intermembrane space in the basal, spiny and granu-
lar layers; decrease in the number of bundles of tonofilaments and keratohyaline granules; decrease in the number of dense contacts 
in the epithelial cells of the spiny and granular layers. 
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Уводзіны 
Айчыннымі і замежнымі навукоўцамі даказана, што ў аснове захворванняў перадстраўніка высо-

капрадуктыўных кароў перш за ўсё ляжаць парушэнні біяхімічных і ферментатыўных працэсаў у 
змесціве рубца. З прычыны гэтага ў рубцы развіваецца ацыдатычны стан, які прыводзіць да 
парушэння стрававання [1; 2; 3; 6; 7; 21]. 

Рэзкая змена характару і структуры рацыёну, працяглы канцэнтратны тып кармлення ў жвачных 
жывёл, змена фізіялагічнага стану прыводзіць да развіцця вострых і хранічных формаў ацыдозна-
кетозных станаў, якія характарызуюцца ўстойлівымі структурна-функцыянальнымі зменамі як у ар-
ганізме ў цэлым, так і асабліва ў рубцы. Літаратурныя дадзеныя і вынікі нашых даследаванняў пака-
зваюць, што пры хранічных формах парушэння абмену рэчываў і рубцовага метабалізму ўзнікае 
хранічнае запаленне слізістай абалонкі рубца (румініт) [1; 4; 12; 13; 18; 20]. Востра працякаючыя 
формы ацыдозна-кетозных станаў суправаджаюцца парушэннем рубцовага стрававання і эразійна-
язвавымі пашкоджаннямі слізістай абалонкі рубца. Характар мікраскапічных змяненняў язвавых 
паражэнняў залежыць ад стадыі захворвання [12; 14; 19]. 

Запаленчыя працэсы ў рубцы часта з'яўляюцца першаснымі і адлюстроўваюць парушэнні бар'ер-
най і ахоўнай функцый яе эпітэліяльнага пласта [16; 17]. Ахоўная функцыя слізістай абалонкі рубца 
забяспечваецца развітой сістэмай імунакампетэнтных клетак, сярод якіх важную ролю займаюць 
лімфацыты, макрафагі і плазматычныя клеткі [7; 10]. У той жа час характар і працяг запаленчых 
працэсаў страўнікава-кішэчнага тракту вызначаецца наяўнасцю сістэмных захворванняў (метабаліч-
ны ацыдоз, кетоз, гепатадыстрафія) [1; 3; 6; 11; 15], што неабходна ўлічваць пры выбары схемы 
лячэння і пры распрацоўцы мерапрыемстваў па прафілактыцы. Нягледзячы на значны прагрэс у рас-
працоўцы эфектыўных метадаў аказання тэрапеўтычнай дапамогі і сродкаў прафілактыкі захворван-
няў абмену рэчываў у высокапрадуктыўных кароў і досыць шырокае іх прымяненне, частата ўзнік-
нення і цяжар дадзенай паталогіі за апошнія гады істотна не знізіўся [3; 4; 6]. Гэтыя абставіны вызна-
чаюць неабходнасць далейшага дакладнага ўльтраструктурнага вывучэння розных аспектаў развіцця 
запаленчых працэсаў слізістай абалонкі рубца высокапрадуктыўных кароў пры парушэнні рубцовага 
метабалізму і абмену рэчываў у цэлым. 
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Мэта работы – вызначыць характар ультраструктурных пераўтварэнняў у тканкавых кампанентах 
эпітэліяльнага пласта слізістай абалонкі рубца пры парушэнні абмену рэчываў у высокапрадук-
тыўных кароў. 

Асноуная частка 
Матэрыялам для гісталагічных даследаванняў служылі ўзоры сценак рубца ў розных яго ўчастках. 

Матэрыял адбіраўся ў пераддзвер’і, зводзе і сляпых выступах дарсальнага і вентральнага паўмяшкоў 
у высокапрадуктыўных кароў 2–5-й лактацыі з прадуктыўнасцю больш за 25 літраў у суткі. Пры 
адборы матэрыялу імкнуліся да максімальнай стандартызацыі прэпаратыўных працэдур пры 
фіксацыі, праводцы, заліванні, падрыхтоўцы парафінавых і крыястатных зрэзаў. Адбор проб рубца 
праводзілі не пазней 10–15 мін пасля ўскрыцця брушной поласці жывёл. Матэрыял папярэдне 
фіксаваўся ў 10%-ны растворы нейтральнага фармаліну. Затым залівалі ў парафін і ажыццяўлялі 
ўніфікаваную праводку. Зрэзы таўшчынёй 5–8 мкм рыхтавалі на ратацыйным мікратоме МПЗ-2, МС-
2. Для правядзення марфалагічных агульных даследаванняў тканкавых кампанентаў рубца 
выкарыстоўвалі афарбоўку – гематаксілін-эазінам, па Ван Гізану, па Вейгерту. Для апрацоўкі 
дадзеных выкарыстана сістэма мікраскапіі з камп'ютарнай апрацоўкай праграмай «Altami Studio», 
якая ўключае мікраскоп ЛАМА МІКМЕД-2, каляровую фотакамеру D.S.P. 78/73 SERIES. 

Для электронна-мікраскапічнага даследавання бралі ўчасткі рубца велічынёй 1,5–3 см, якія былі 
лігіраваны, затым унутрылюмінальна ўводзіўся метадам дыфузіі 2%-ны раствор глютаравага 
альдэгіду. Потым тканкі змяшчалі ў 5%-ны раствор глютаравага альдэгіду на 2 гадзіны. Глютаравы 
альдэгід рыхтаваўся на 0,1 М фасфатным буферы з рН 7,2–7,4, у якім фіксавалі тканкі пры 
тэмпературы +4 °С. Затым рабілі вертыкальныя разрэзы ў адносінах да восі рубца і выраблялі кубікі з 
даўжынёй краю 1–1,5 см. Пасля трохразовага прамывання ў 0,1 М фасфатным буферы матэрыял 
апрацоўвалі 2%-ным растворы чатырохвокісі осмію, дэгідрыравалі ў спіртах нарастаючай 
канцэнтрацыі, кантраставалі ўраніл ацэтатам і залівалі ў аралдзіт. 

Ультратонкія зрэзы рыхтавалі з дапамогай алмазных нажоў LKB JUMDI (Японія) на 
ўльтрамікратоме ЛКБ (LKB Ultratome Bromma Nova, Швецыя), кантраставалі цытратам свінцу і 
праглядалі пад мікраскопам JEM-100B і JEM-100CX (Японія). 

Пры правядзенні марфалагічных ультраструктурных даследаванняў слізістай абалонкі рубца намі 
было ўстаноўлена, што агульная яе будова ў кароў з клінічнай праявай розных формаў цячэння 
кетозу была захавана. Слізістая абалонка складаецца з шматслойнага плоскага эпітэлію з прыкметамі 
частковага арагавенне і ўласнай пласцінкі. У эпітэліі адзначаюцца базальны, шыпаваты, зярністы і 
паверхневы (ахоўны або рагавы) слаі. 

Па дадзеных марфалагічнага аналізу, у кароў з клінічнай формай кетозу ў слізістай абалонцы 
рубца выяўляліся патамарфалагічныя прыкметы, характэрныя пераважна для вострага запаленчага 
працэсу. Назіраліся выяўленыя дэструктыўныя змены эпітэліяцытаў ва ўсіх слаях эпітэлію і 
суправаджаліся значнай дыфузнай лімфацытарна-плазмацытарнай інфільтрацыяй уласнай пласцінкі 
слізістай абалонкі, часта з прысутнасцю нейтрафілаў, выяўленая міграцыя лейкацытаў у эпітэліі можа 
дасягаць ахоўнага слоя. 

У даследаваных намі ўзорах тканак рубца на значных участках эпітэліяльнага слоя адзначаліся 
прыкметы паталагічнага арагавення (паракератозу). Дадзены від дыстрафіі мы адзначалі пры суб-
клінічнай форме ацыдозу ў кароў. Адзначана, што інтэнсіўнасць і ступень праявы дадзенай паталогіі 
пры кетозе менш адметна. Паракератоз характарызаваўся з'яўленнем у рагавым пласце поліганальных 
клетак з ядрамі і кератагіялінавымі грануламі і вялікай колькасці рагавых лускавінак. Дадзены факт 
зазначае аб падабенстве механізму развіцця запаленчых працэсаў слізістай абалонкі рубца пры ацы-
дозна-кетозных станах. 

Ультраструктурныя змены ў слізістай абалонцы рубца буйной рагатай жывёлы пры вострых ацы-
дозна-кетозных станах характарызаваліся вострай формай запаленчага працэсу. Папуляцыя базаль-
ных эпітэліяцытаў у такіх выпадках была прадстаўлена клеткамі 3 тыпаў. Для кожнага тыпу клетак 
былі характэрныя свае ўльтраструктурныя асаблівасці. Клеткі 1-га тыпу ўтрымлівалі электронна-
празрыстую цытаплазму, невялікую колькасць арганэл і тонкіх пучкоў тонафіламентаў на фоне 
павялічанай колькасці палісом; у цытаплазме ў значнай ступені выяўляліся вакуолі (мал. 1а). Ядра ў 
такіх клетках утрымлівалі толькі эўхрамацін; ядзерка было буйным пятлістым з добра развітой гра-
нулярнай і фібрылярнай нуклеаланемай. Гэтую клетачную форму можна аднесці да маладых, няспе-
лых клетак. 

Клеткі 2-га тыпу мелі больш электронна-шчыльную цытаплазму, у якой выяўляліся шматлікія 
палісомы, вялікая колькасць патоўшчаных пучкоў тонафіламентаў, а таксама адзінкавыя ліпідныя 
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кроплі; цытаплазма гэтых клетак таксама была вакуалізаваная ў выніку пашырэння цыстэрнаў 
эндаплазматычнай сеткі (мал. 1б). Ультраструктура ядраў і ядзеркаў была такой жа, як і ў клетках 
першага тыпу. 

Клеткі 3-га тыпу ўтрымлівалі ў цытаплазме вялікую колькасць глікагену, які нярэдка падвяргаўся 
секвестрацыі. Ядзерная абалонка ў такіх клетках, як правіла, была звілістай. Ядзеркі былі буйнымі, у 
асноўным выцягнутай формы, часам – фрагментаванымі. У клетках 3-га тыпу назіралася вялікая 
колькасць вакуолепадобных і лакунападобных пашырэнняў. Міжклетачныя кантакты ў базальным 
пласце былі захаваныя; прысутнічалі як дэсмасомы, так і шматлікія інтэрдыгітальныя злучэнні. 

 

  

  

а – эпітэліяцыты базальнага слоя ўтрымліваюць электронна-празрыстую цытаплазму, невялікі лік арганэл і 
тонкіх пучкоў тонафіламентаў; б – вакуалізацыя цыстэрнаў эндаплазматычнай сеткі каляядзернай зоны ў 
базальным эпітэліяцыце; в – рэдукцыя шчыльных міжклетачных кантактаў (дэсмасом) эпітэліяцыта шыпа-
ватага слоя; г – рэдукцыя міжклетачных кантактаў (дэсмасом) эпітэліяцыта зярністага слоя дасягае значных 
маштабаў. Узрост – карова 4 гады (а, б), 5 гадоў (в, г). Электроннаграма. Пав.: 5000. 

Мал .  1 .  Ультраструктура эпітэліяльнага пласта слізістай абалонкі рубца кароў 
 з клінічнай формай цячэння кетозу 

 

Ультраструктурныя змены эпітэліяцытаў шыпаватага слоя ў асноўным заключаліся ў вакуалізацыі 
іх цытаплазмы (у выніку пашырэння везікул і цыстэрнаў эндаплазматычнай сеткі) і рэдукцыі 
шчыльных міжклетачных кантактаў (дэсмасом) (мал. 1в). У некаторых эпітэліяцытах шыпаватага 
слоя варта адзначыць значныя пашырэнні каляядзернай міжмембраннай прасторы і літычныя змены 
каляядзернай зоны, характэрныя для рэгенераторна-пластычнай недастатковасці клетак. У 
цытаплазме эпітэліяцытаў шыпаватага слоя змяшчалася розная колькасць дыфузна размешчаных 
пучкоў тонафіламентаў, такія ж пучкі прысутнічалі ў цытаплазматычных вырастах. 

У ядрах эпітэліяцытаў шыпаватага слоя назіраўся полімарфізм ядзеркаў, сустракаліся як пятлістыя 
ядзеркі з добра развітымі гранулярнымі і фібрылярнымі кампанентамі, так і ядзеркі са з'явамі 
сэгрэгацыі. Важна адзначыць, што ў эпітэліяцытах з прыкметнай рэдукцыяй міжклетачных кантактаў 
і выяўленай вакуалізацыяй цытаплазмы ў ядрах утрымліваліся ядзеркі са сэгрэгіраванымі 
гранулярнымі і фібрылярнымі кампанентамі і колцападобна трансфарміраваныя ядзеркі, што 
адлюстроўвала рэгенераторна-пластычную недастатковасць дадзеных клетак. У выніку змяншэння 
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колькасці міжклетачных кантактаў такія эпітэліяцыты набывалі круглявую форму, на іх паверхні 
фарміраваліся невялікія бурбалкападобныя цытаплазматычныя вырасты. Характэрнай таксама была 
значная субплазмалемальная вакуалізацыя цытаплазмы. Зніжэнне колькасці міжклетачных кантактаў 
і выяўлены міжклетачны ацёк спрыялі разлучэнню клетак шыпаватага слоя. 

Ультраструктурныя змены ў эпітэліяцытах зярністага слоя па сваёй накіраванасці не адрозніваліся 
ад такіх у шыпаватым слаі. Сярод эпітэліяцытаў зярністага слоя адзначаліся клеткі з электронна-
празрыстай цытаплазмай і клеткі з электронна-шчыльнай цытаплазмай. У клетках абодвух тыпаў 
варта адзначыць памяншэнне колькасці кератагіялінавых гранул і міжклетачных кантактаў, іх 
рэдукцыя дасягае значных маштабаў (мал. 1г). Вакуалізацыя цытаплазмы прысутнічала, але не была 
такой значнай, як у эпітэліяцытах шыпаватага слоя. У эпітэліяцытах гэтага слоя назіралася ўзмацнен-
не аўтафагічных працэсаў – фарміраванне невялікіх рэшткавых цельцаў. Ядра эпітэліяцытаў 
зярністага слоя ўтрымлівалі прыкладна роўную колькасць эўхрамаціна і гетэрахрамаціна, ядзеркі су-
стракаліся рэдка (мал. 1г). 

Эпітэліяцыты рагавога слоя па іх ультраструктурнай арганізацыі можна было падзяліць на два 
тыпы – з электронна-празрыстай цытаплазмай і выяўленымі літычнымі зменамі ўльтраструктуры і з 
электронна-шчыльнай (кандэнсаванай) дрэнна структурыраванай цытаплазмай. У гэтым слаі адзна-
чалася знікненне міжклетачных кантактаў, што неабходна для злушчвання клетак. 

 

  

 

 

а – міжклетачныя шчыльныя кантакты эпітэліяцытаў шыпаватага і зярністага слоя эпітэлію захаваны, 
міжклетачны ацёк адсутнічае; б – адзначаецца пашырэнне гранулярнай эндаплазматычнай сеткі эпітэліяцы-
таў; в – адзначаецца фарміраванне патоўшчаных пучкоў калагенавых валокнаў паблізу базальнай мембраны 
эпітэлію; г – ачагі лізісу і дэструкцыі арганэл у каляядзернай зоне, значныя вакуолепадобныя пашырэнні 
эндаплазматычнай сеткі эпітэліяцыта базальнага слоя. Узрост – карова 4 гады (а, г), 5 гадоў (б, в). Электрон-
награма. Пав.: 2500 (а, у), 15000 (б, г). 

Мал .  2 .  Ультраструктурныя змены эпітэліяльнага пласта слізістай абалонкі рубца кароў 
 з субклінічнай формай цячэння кетозу 

 

У большасці жывёл з суклінічнай формай кетозу ў слізістай абалонцы рубца назіраліся 
патамарфалагічныя змены, характэрныя для хранічнага катаральна-склератычнага запалення, і 
характарызаваліся менш выяўленай запаленча-клетачнай інфільтрацыяй уласнай пласцінкі слізістай 
абалонкі рубца і яе ўмеранай калагенізацыяй (мал. 2в). Пры склератычным запаленні адзначалася, як 
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правіла, значная атрафія эпітэліяльнага слоя і выяўлены склероз тканкавых элементаў уласнай 
пласцінкі слізістай абалонкі. 

Пры развіцці запаленчага працэсу ў форме катаральна-склератычнага запалення ў базальным слаі 
адрозніваліся эпітэліяцыты двух тыпаў. У клетках 1-га тыпу цытаплазма была электронна-
празрыстай, у ёй прысутнічалі шматлікія палісомы і вялікая колькасць тонкіх пучкоў тонафіламентаў; 
цытаплазма выглядала ўмерана вакуалізаванай за кошт пашырэння цыстэрнаў эндаплазматычнай 
сеткі. У клетках 2-га тыпу цытаплазма была больш электронна-шчыльнай, у ёй утрымліваліся 
шматлікія патоўшчаныя пучкі тонафіламентаў, адрозніваліся профілі гранулярнай эндаплазматычнай 
сеткі, якія былі нераўнамерна пашыраныя. Магутныя пучкі тонафіламентаў распасціраліся ў 
цытаплазматычныя адросткі, колькасць якіх істотна не змянялася. Міжклетачны ацёк быў нязначны, 
у большасці выпадкаў ён адсутнічаў. Ядры базальных эпітэліяцытаў утрымлівалі эўхрамацін і буйныя 
пятлістыя ядзеркі з добра развітымі гранулярнымі і фібрылярнымі кампанентамі. 

Ультраструктурныя змены ў эпітэліяцытах шыпаватага і зярністага слаёў эпітэлію пры 
субклінічнай форме кетозу былі менш выяўленымі, чым пры клінічнай форме. У цытаплазме 
эпітэліяцытаў шыпаватага слоя прысутнічалі шматлікія патоўшчаныя пучкі тонафіламентаў, 
адзначалася нераўнамернае пашырэнне профіляў гранулярнай эндаплазматычнай сеткі. 
Міжклетачныя шчыльныя кантакты захоўваліся; міжклетачны ацёк адсутнічаў ці быў нязначным 
(мал. 2а). У эпітэліяцытах зярністага слоя варта адзначыць памяншэнне кератагіялінавых гранул. У 
той жа час у цытаплазме некаторых клетак назіралася вялікая колькасць адзіночных кератагіялінавых 
валокнаў і далікатных пучкоў тонафіламентаў; прысутнічалі шматлікія палісомы і рыбасомы. Ва ўсіх 
клетках адзначалася пашырэнне гранулярнай эндаплазматычнай сеткі (мал. 2б). 

У некаторых выпадках пры субклінічнай форме кетозу адзначаліся прыкметы склератычнага 
запалення з характэрнымі ўльтраструктурнымі зменамі эпітэліяцытаў базальнага слоя, што 
праяўлялася вакуалізацыяй іх цытаплазмы (пашырэнні цыстэрнаў гранулярнай эндаплазматычнай 
сеткі), асабліва ў каляядзернай вобласці. У цытаплазме гэтых клетак адзначаліся палісомы, гранулы 
глікагену, пучкі тонафіламентаў. Міжклетачныя кантакты ў асноўным захоўваліся. Характэрна 
ўтварэнне шматлікіх цытаплазматычных мікраварсінак, якія запаўнялі міжклетачныя прасторы. Ядра 
ў базальных клетках утрымлівалі эўхрамацін і буйныя пятлістыя ядзеркі. 

Характар змяненняў эпітэліяцытаў шыпаватага слоя быў такім жа, як і ў базальным пласце: часта 
сустракаліся прыкметы лізісу і дэструкцыі арганэл у каляядзернай зоне, тут жа часцей за ўсё 
адзначаліся значныя вакуолепадобныя пашырэнні эндаплазматычнай сеткі (мал. 2г). У цытаплазме 
эпітэліяцытаў шыпаватага слоя змяшчалася вялікая колькасць патоўшчаных пучкоў тонафіламентаў, 
у некаторых клетках можна было адзначыць гіперпрадукцыю гэтых структур. Парушэнні 
міжклетачных кантактаў былі адзінкавымі, міжклетачны ацёк адсутнічаў. Ядра эпітэліяцытаў 
шыпаватага слоя ўтрымлівалі ў асноўным эўхрамацін, колькасць гетэрахрамаціна была невялікай. У 
эпітэліяцытах зярністага слоя прысутнічалі кератагіялінавыя гранулы і скарочаныя пучкі 
тонафіламентаў, якія размяшчаліся пераважна вакол ядраў. Цытаплазма гэтых клетак была ўмерана 
вакуалізаванай, у ёй адзначаліся таксама палісомы і гранулы глікагену. 

Ультраструктурныя змены ўласнай пласцінкі слізістай абалонкі рубца пры склератычным запа-
ленні заключаліся ў выяўленай калагенізацыі міжтканкавай прасторы. Асабліва варта адзначыць фа-
рміраванне патоўшчаных пучкоў калагенавых валокнаў паблізу базальнай мембраны эпітэлію, а так-
сама вакол крывяносных сасудаў (мал. 2в). Праведзенае электронна-мікраскапічнае вывучэнне ўзораў 
тканак рубца дазваляе заключыць, што ўльтраструктурныя змены эпітэліяцытаў пры розных формах 
цячэння кетозу з праявай клінічнай і суклінічнай формаў запалення адрозніваюцца па выяўленасці і 
адлюстроўваюць развіццё рэгенераторна-пластычнай недастатковасці. 

Заключэнне 
Пры ўсіх формах кетозу захоўваецца выяўленая структурна-функцыянальная гетэрагенасць 

эпітэліяцытаў ва ўсіх слаях эпітэлію рубца. Найбольш значныя ўльтраструктурныя змены эпітэлія-
цытаў адзначаны пры клінічнай форме кетозу, якая характарызавалася вострым катаральным запа-
леннем. Да фактараў, якія выклікаюць развіццё рэгенераторна-пластычнай недастатковасці эпітэлія-
цытаў, можна аднесці рэзкія, некампенсаваныя змены рН змесціва рубца, павышаныя канцэнтрацыі 
аміяку, арганічных кіслот, таксінаў і патагенных мікраарганізмаў. 

Пры ўсіх формах запаленчага працэсу адным з вядучых ультраструктурных змяненняў эпітэлія-
цытаў у базальным, шыпаватым і зярністым слаях з'яўляецца пашырэнне профіляў гранулярнай энда-
плазматычнай сеткі і каляядзернай міжмембранай прасторы. У эпітэліяцытах шыпаватага і зярністага 
слаёў зніжаецца колькасць пучкоў тонафіламентаў і кератагіялінавых гранул адпаведна. Гэтыя ўльт-
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раструктурныя змены з'яўляюцца маркерамі развіцця рэгенераторна-пластычнай недастатковасці. Да 
праяў рэгенератарна-пластычнай недастатковасці эпітэліяцытаў рубца адносіцца таксама памяншэнне 
колькасці шчыльных кантактаў і развіццё з гэтай прычыны акантолізу, які характарызуецца разбу-
рэннем міжклетачных масткоў, стратай клеткамі большай часткі цытаплазмы і марфалагічнымі зме-
намі ў ядрах. 

Варта адзначыць, што выяўленасць ультраструктурных змяненняў эпітэліяцытаў слізістай абалон-
кі і эндатэліяцытаў крывяносных капіляраў рубца пры ацыдозна-кетозных станах у значнай ступені 
залежыць ад спадарожнай паталогіі (парушэнне бялковага, вугляводнага, тлушчавага і мінеральнага 
абмену рэчываў). У такіх выпадках у эпітэліяцытах можа змяняцца спектар і суадносіны біялагічнаа-
ктыўных медыятараў, фактараў росту і дыферэнцыявання клетак, мікраэлементаў, што выклікае 
зніжэнне ўзроўню ўнутрыклетачнай рэгенерацыі клетак. 
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