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Печань займае адну з галоўных пазіцый у арганізме чалавека і жывёл, паколькі першай перажывае характэрныя змены, 

якія суправаджаюцца парушэннем метабалізму ва ўсім арганізме. Шматлікімі навуковымі даследаваннямі даказана цесная 

сувязь тлушчавай дыстрафіі печані з развіццём метабалічных парушэнняў абмену рэчываў і асобных яго кампанентаў [8; 

11; 14]. 

Працэс структурных пераўтварэнняў печані характарызуецца стадыйнасцю і заканамернай варыябельнасцю. 

Большасць сучасных даследчыкаў дэструктыўных змяненняў печані даказалі вядучую ролю зорчатых клетак у развіцці яе 

фіброзу. Аднак неабходна адзначыць, што асноўным фактарам фібрагеннай трансфармацыі зорчатых клетак з'яўляецца 

пашкоджанне парэнхіматозных клетак печані. Розныя цытапатычныя ўздзеянні прыводзяць да памяншэння колькасці 

папуляцыі гепатацытаў і дысфункцыі мікраакружэння парэнхіматозных клетак з наступнай прагрэсавальнай гібеллю 

гепатацытаў і развіццём фіброзу і цырозу. Пры гэтым зорчатыя клеткі печані ўяўляюць сабой сваеасаблівую дынамічную 

папуляцыю, якая змяняецца ў залежнасці ад функцыянальнай актыўнасці тканкавых структур печані. 

Ключавыя словы: карова, абмен рэчываў, печань, гепатацыт, эндателій, зорчатыя клеткі, клеткі Купфера, 

дыстрафія, фіброз і цыроз. 

The liver occupies one of the main positions in the human and animal body, as it undergoes characteristic changes that are ac-

companied by metabolic disorders throughout the body in the first place. Numerous scientific studies have proven the close link be-

tween fatty liver disease and the development of metabolic disorders and its individual components. 

The process of structural transformation of the liver is characterized by phasing and regular variability. Most modern research-

ers of destructive changes in the liver have proven the leading role of stellate cells in the development of its fibrosis. However, it 

should be noted that the main factor in the fibrogenic transformation of stellate cells is damage to liver parenchymal cells. Various 

cytopathic effects lead to a decrease in the hepatocyte population and dysfunction of the parenchymal cell microenvironment with 

subsequent progressive hepatocyte death and the development of fibrosis and cirrhosis. In this case, stellate liver cells are a kind of 

dynamic population that varies depending on the functional activity of liver tissue structures. 

Key words: cow, metabolism, liver, hepatocyte, endothelium, stellate cells, Kupffer cells, dystrophy, fibrosis and cirrhosis. 
 

Уводзіны 

Працяглыя парушэнні ўмоў функцыянавання печані прыводзяць да змены яе структурнай 

арганізацыі, якая суправаджаецца незваротным замяшчэннем парэнхіматознай тканкі печані 

фібрознай тканкай, у тым ліку і да цырозу. Цыроз печані вызначаецца як фінальная стадыя фіброзу 

печані, у выніку якога ў пячоначнай парэнхіме адбываецца фарміраванне вузельчыкавых структур, 

пры гэтым незваротна парушаецца функцыя печані [4; 17]. Фіброз і цыроз печані з'яўляюцца 

следствам пастаяннага ўздзеяння на яе парэнхіму рознага роду пашкоджвальных агентаў (вірусных, 

лекавых, таксічных і інш.) і адным з зыходаў з'яўляецца парушэнне абмену рэчываў у саміх 

гепатацытах, у органе і арганізме ў цэлым [8; 15; 20]. 

У адпаведнасці з міжнароднай класіфікацыяй хвароб і праблем, звязаных са здароўем, для 

выкарыстання рэкамендаваны тэрмін «тлушчавая дыстрафія печані», які аб'ядноўвае дзве магчымыя 

марфалагічныя формы або стадыі хваробы печані – стэатоз і стэатагепатыт. Аднак у марфалогіі да 

гэтага часу шырока прымяняюцца тэрміны «тлушчавая дыстрафія», «тлушчавае перараджэнне 

печані», «тлустая печань» і некаторыя іншыя [14; 17; 22]. Усе гэтыя медыка-біялагічныя вызначэння 

цалкам справядліва маюць права на існаванне і ў ветэрынарнай марфалогіі. Гэтыя тэрміны 

аб'ядноўваюць дзве магчымыя марфалагічныя формы і стадыі хваробы печані высокапрадуктыўных 

кароў – стэатоз і стэатагепатыт. 

Мэта работы – вызначыць асаблівасці структурна-функцыянальнай арганізацыі печані пры 

парушэнні абмену рэчываў у высокапрадуктыўных кароў. 

Асноўная частка 

Матэрыялам для гісталагічных і гістахімічных даследаванняў служылі ўзоры печані ў розных яе 

долях. Матэрыял адбіраўся пасля забою або патолагаанатамічнага ўскрыцця высокапрадуктыўных 

кароў 2–5 лактацыі (прадуктыўнасць больш 25 літраў у суткі) з прыкметамі ацыдозна-кетознай 

паталогіі. Пры адборы матэрыялу імкнуліся да максімальнай стандартызацыі прэпаратыўных 

працэдур пры фіксацыі, праводцы, заліванні, падрыхтоўцы парафінавых і крыястатных зрэзаў. Адбор 

проб печані праводзілі не пазней 10–15 мін. пасля ўскрыцця брушной поласці жывёл. Матэрыял 
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папярэдне фіксаваўся ў 10–12%-ных растворах няйтральнага фармаліну. Затым залівалі ў парафін і 

ажыццяўлялі ўніфікаваную праводку. Зрэзы таўшчынёй 5–8 мкм рыхтавалі на ратацыйным мікратоме 

МПЗ-2, МС-2. 

Пры правядзенні патамарфалагічных даследаванняў у першую чаргу вызначалі макраскапічныя 

змены печані: маса, памер, форма, колер, кансістэнцыя, аднароднасць капсулы і парэнхімы, 

захаванасць будовы.  

Для правядзення марфалагічных даследаванняў ўжывалі афарбоўку гематаксілін-эазінам, кіслым 

гематаксілінам па П. Эрліху, злучальнатканкавыя калагенавыя валокны выяўлялі па метадзе 

Гейдэнгайна і Малоры. Глікаген выяўлялі па метадзе А.Л. Шабадаша рэактывам Шыфа з 

дафарбоўкай гематаксілінам і кантролем дыястазай у тэрмастаце пры 37 °С на 30–60 мін. За глікаген 

прымалі шок- пазітыўныя рэчывы ферментаваныя дыястазай. Шок- пазітыўны матэрыял, устойлівы 

да ферментавання дыястазай, адносілі да нейтральных глікапратэідаў. Гранулы глікагену 

афарбоўваліся ў яркі фіялетава-вішнёвы колер, мукоіды і глікапратэіды – у чырвоны. Ліпіды 

выяўлялі шляхам афарбоўвання гістазрэзаў суданам III, пры гэтым тлушчавыя рэчывы 

афарбоўваюцца ў інтэнсіўна аранжавы колер, а ядра – ў сіні. 

Для апрацоўкі дадзеных выкарыстана сістэма мікраскапіі з камп'ютарнай апрацоўкай «Altami Stu-

dio», якая ўключае мікраскоп ЛАМА МІКМЕД-2, каляровую фотакамеру D.S.P. 78/73 SERIES. 

У цяперашні час даследчыкі вылучаюць 4 марфалагічныя формы тлушчавай дыстрафіі печані: 

ачаговая дысемініраваная без клінічных праяў, выяўленая дысемініраваная, занальная (пашкоджаны 

долькі ў розных аддзелах) і дыфузная. Гэтыя формы, па сутнасці, адлюстроўваюць стадыйнасць 

тлушчавай дыстрафіі печані як дынамічны прагрэсавальны дысметабалічны працэс, які развіваецца 

ад цэнтру, назапашваючы тлушчавыя ўключэнні ў гепатацытах, паступова цалкам ахоплівае долькі 

печані. Дробнакропельны стэатоз гепатацытаў без бачных парушэнняў структуры клетак паступова 

трансфармуецца ў буйнакропельны са зрушэннем ядраў да перыферыі гепатацытаў. Пры парыве 

мембран гепатацытаў адбываецца зліццё некалькіх тлушчавых кропель з утварэннем тлушчавых кіст. 

У цытаплазме часта выяўляюцца шматлікія кроплі тлушчу, пры гэтым кожная з іх акружана тонкай 

мембранай. Гэта характэрна для хранічнага працэсу – тлушчавай дэгенерацыі печані (мал. 1а, 1б). 

Паслядоўнымі этапамі, якія вызначаюць структурныя змены ў печані, з'яўляюцца: стэатоз – пера-

вага тлушчавай дыстрафіі гепатацытаў над усімі іншымі марфалагічнымі зменамі (мал. 1а); стэатаге-

патыт, з характэрнымі для яго выяўленымі запаленчымі інфільтратамі як у строме, так і ў парэнхіме, з 

наяўнасцю ачагоў некрозу (мал. 1б); стэатафіброз з перавагай фіброзу партальнай стромы, але без 

парушэння долькавай структуры (мал. 1в); нарэшце, стэатацыроз, які характарызуецца парушэннем 

долькавай структуры печані (мал. 1г). 

Марфалагічным субстратам стэатозу з'яўляецца назапашванне ў гепатацытах ліпідаў з рознай вы-

яўленасцю тлушчавай дыстрафіі ад дробнакропельнай да развіцця буйных тлушчавых кіст. Тлушча-

вая дыстрафія можа быць дыфузнай або лакалізаванай, перш за ўсё ў цэнтральных зонах долек, і су-

праваджаецца фарміраваннем тлушчавых кіст. Тлушчавыя ўключэні могуць лакалізавацца ў любых 

зонах пячоначнай долькі. Разам з тлушчавай дыстрафіяй гепатацытаў назіраюцца некроз і (або) запа-

ленчая інфільтрацыя, што і дазваляе дыягнаставаць стэатагепатыт. Даследаванне біяптата печані ў 

эксперыментальнай мадэлі стэатагепатыту дазваляе выявіць апаптоз (рэгуляваны працэс праграмуе-

май клетачнай гібелі, у выніку якой клетка распадаецца на асобныя апаптатычныя целы, абмежава-

ныя плазматычнай мембранай) гепатацыты. Прычым актыўнасць апаптатычнага працэсу ў клетках 

карэлюе з выяўленасцю захворвання  

Марфалагічныя і біяхімічныя маркеры інтэнсіўнасці фіброзаўтварэння пры тлушчавай дыстрафіі 

печані паказваюць на яго наяўнасць ужо на этапе тлушчавай інфільтрацыі (стэатозу), хоць дэпаніра-

ванне тлушчавых уключэнняў у гепатацытах нярэдка носіць хранічны характар. 

Адной з галоўных асаблівасцяў фіброзу печані як тыповай рэакцыі на хранічнае паражэнне з'яўля-

ецца наяўнасць так званых «кропак росту» злучальнай тканкі (партальная зона, цэнтральная зона 

долькі і прасторы Дысэ), у адпаведнасці з якімі фарміруюцца партальны, цэнтральны і перыгепата-

цэлюлярны фіброз – апошні прагнастычна найбольш неспрыяльны, так як спалучаны з парушэннямі 

транссінусаідальнага абмену і метабалічнай функцыі гепатацытаў. Ва ўмовах тлушчавай інфільтра-

цыі і прыкмет запалення (стэатагепатыт) дадаткова актывізуюцца фіброзаўтваральныя механізмы 

іншых прадуцыруючых клетак (фібрабластаў і міяфібрабластаў партальных трактаў, гладкамышач-

ных клетак сасудаў і міяфібрабластаў вакол цэнтральных вен). Гэтаму таксама спрыяе актывацыя ме-

табалічных парушэнняў, спалучаная з запаленчым працэсам (мал. 2а і 2б). 
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а – для стэатоза характэрна перавага тлушчавай дыстрафіі гепатацытаў над усімі іншымі марфалагічнымі зменамі; б – 

пры стэатагепатыце адзначаюць выяўленыя запаленчыя інфільтраты як у строме, так і ў парэнхіме, з наяўнасцю ачагоў 

некрозу; в – для стэатафіброзу характэрна перавага фіброзу партальнай стромы, але без парушэння долькавай структуры; 

г – стэатацыроз характарызуецца парушэннем долькавай структуры печані. Узрост: а, в – 5 гадоў, б – 3 гады і г – 6 гадоў. 

Фарбавальнік – гематаксілін-эазін. Altami Studio. Пав.: а, а, в –100; б, г – 40. 
 

Мал .  1 .  Патамарфалагічныя формы структурных пераўтварэнняў у печані кароў 
 

Канчатковай стадыяй дыстрафічных і некрабіятычных працэсаў з'яўляецца некроз гепатацытаў, 

які стымулюе фібрагенез і характарызуецца фарміраваннем септ, а яны, у сваю чаргу, выконваюць 

вядучую ролю ў развіцці фібрознага працэсу. Утварэнню фібрознай тканкі ў печані спрыяе і інфіль-

трацыя свабоднымі тлустымі кіслотамі, прыводзячы апасродкавана праз уплыў прадуктаў перакіснага 

акіслення ліпідаў да запуску каскаду фібрагенезу. Фіброз печані, як правіла, развіваецца пры 

працяглых хранічных працэсах. 

Устаноўлена, што пры атлусценні да паталагічнага працэсу далучаецца не толькі сама печань, але і 

ўвесь яе «тканкавы мікрараён». Так, устаноўлена, што структурныя змены ў парэнхіматозных клетках 

суправаджаюцца функцыянальнай напругай капіляра-злучальна-тканкавых структур, парушэннем 

кровазвароту і лімфатоку ў печані. Атлусценне прыводзіць да павелічэння ёмістасці сінусоідных 

капіляраў на фоне парушэнняў у сістэме адтоку, што вядзе да павелічэння ціску ў сінуснай сістэме 

(гэта ў выніку прыводзіць да парушэння гемата-парэнхіматознага бар'еру), пагаршэння трофікі 

парэнхіматозных клетак органа, развіццю тканкавай (гістатаксічнай) гіпаксіі, ствараючы ўмовы да 

ініцыяцыі працэсаў фібрагенезу і некрозу. Пашырэнне лімфатычных прастора ў мала шчылін паміж 

парэнхімай печані і злучальнай тканкай, знешняй галін варотнай вены сведчыць аб напружаным 

стане шляхоў тканкавай пазасасудзістай мікрацыркуляцыі, цяжкасці прасоўвання вадкасных склад-

нікаў, якія адводзяцца ад пячоначнай долькі. Пры гэтым па пашыраных тканкавых шчылінах і лімфа-



37 

тычных сасудах адбываецца інтэнсіўная міграцыя лімфоідных элементаў і макрофагаў [В. М. Цирку-

нов і інш., 2018]. 
 

  

а – стрэлачкамі пазначаны ядры фібрабластаў партальных трактаў печані, што прыводзяць да іх калагенізацыі; б – 

стрэлачкамі пазначаны ўчасткі актывізацыі фіброзаўтваральных механізмаў з удзелам міяфібрабластаў гладкамышачных 

клетак сасудаў і вакол цэнтральных вен. Узрост: а, б – 4 гады. Фарбавальнік – гематаксілін-эазін. Altami Studio. Пав.: а – 

400; б – 100. 
 

Мал.  2 .  Метабалічныя парушэнні, спалучаныя з запаленчым працэсам 
 

На ранніх стадыях развіцця фіброзу печані ў жывёл і людзей не адзначаецца практычна ніякіх 

клінічных праяў, і толькі марфалагічнае даследаванне біяптату дазваляе выявіць прыкметы структур-

ных змяненняў, якія праяўляюцца ў празмерным назапашванні пазаклетачнага матрыкса [4, 1, 18]. 

Малекулярны склад змененай злучальнай тканкі пры цырозе печані прыкладна аднолькавы незалеж-

на ад этыялогіі працэсу і з'яўляецца вынікам празмернага назапашвання пазаклетачнага матрыкса. 

Малекулы пазаклетачнага матрыкса могуць аб'ядноўвацца ў вялікія малекулярныя ўтварэнні: калаге-

ны, некалагенныя глікапратэіды, глюкозамінагліканы, протэагліканы і эластын.  

На думку шматлікіх аўтараў [14, 23, 4, 1] назапашванне калагену з'яўляецца важнай часткай 

развіцця фіброзу, так як калаген з'яўляецца асноўным кампанентам, які фарміруе механічны каркас. У 

норме залішняга назапашвання калагену не адбываецца з-за пастаяннага пратэоліза, які ажыццяўля-

ецца спецыфічнымі бялкамі, якія рэгулююць фарміраванне пазаклетачнага матрыкса. Калаген 

фарміруе каркас фіброзных септ і выклікае перысінусаідальны фіброз, які прыводзіць да партальнай 

гіпертэнзіі і аслабляе абмен паміж сінусоіднай крывёю і гепатацытамі. Адзначаецца закрыццё фе-

нестр эндатэлію (адтуліны, зацягнутыя клетачнай мембранай эндатэлію) (мал. 3). 

Шматлікія пашкоджваючыя агенты запускаюць працэс утварэння фібрына або празмернага сінтэзу 

і назапашвання пазаклетачнага матрыкса. Пры вострых захворваннях, такіх як вострае харчовае 

атручэнне або эндагенная інтаксікацыя, фібрагенез кантралюецца і ўраўнаважваецца з фібролізам. У 

выпадку паўторных пашкоджанняў або працяглай прысутнасці пашкоджвальнага (раздражняльнага) 

фактару працэсы фібрагенезу пачынаюць пераважаць і канчатковым вынікам становіцца фіброз 

печані [11, 4, 8]. 

Важным звяном у патагенезе развіцця фіброзу печані, на нашу думку, з'яўляюцца змены 

субэндатэліяльнай прасторы Дысэ і сінусоідаў. Да такой высновы таксама прыйшлі і іншыя 

даследчыкі [11, 22, 12, 21]. Адзначаныя змены ўзнікаюць у адказ на пашкоджанне печані, уключаючы 

змены клеткавага адказу і складу пазаклетачнага матрыкса. Актывацыя зорчатых клетак прыводзіць 

да назапашвання злучальнага матрыкса, што, у сваю чаргу, выклікае страту мікраварсінак 

гепатацытаў і сінусоідных эндатэліяльных прастор, пагаршаючы пячоначную функцыю (мал. 3). 

Актывацыя купфераўскіх клетак выклікае пашкоджанне пячоначных клетак і паракрыную 

актывацыю зорчатых клетак. 
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Важна, што калаген у асноўным сінтэзуецца фібрознымі клеткамі, т. ч. сінтэз актывізуецца 

зорчатымі клеткамі і перывенулярнымі міяфібрабластамі. Актывацыя клетак Купфера разам з 

зорчатымі клеткамі і міяфібрабластамі служыць асноўнай крыніцай фібрагенных цытакінаў і 

фактараў росту. 

Наступная за пашкоджаннем печані актывацыя зорчатых клетак правакуецца радыкаламі 

кіслароду, фактарамі росту і запаленчымі цытакінамі, якія пашкоджваюць гепатацыты, клеткі 

Купфера, лейкацыты, трамбацыты і эндатэліяльныя клеткі сінусоідаў. Гэты працэс заканчваецца 

пераходам зорчатых клетак, багатых вітамінам А, у міяфібрабласты, якія валодаюць 

праліфератыўнымі, фібрагеннымі і кантрактыльнымі ўласцівасцямі. Актываваныя зорчатыя клеткі 

або міяфібрабластападобныя клеткі, пазбаўленыя вітаміна А, маюць няроўны эндаплазматычны 

рэтыкулюм і рэльефны комплекс Гольджы. Галоўныя змены іх фенатыпу ўключаюць праліферацыю, 

фібрагенез, хематаксіс, скарачальнасці, страту вітаміна А, лейкацытарную хемааттракцыю, выкід 

цытакінаў, дэградацыю матрыкса. Лёс актываваных у момант пашкоджання печані зорчатых клетак 

уключае выбарчы апаптоз і (або) вяртанне да зыходнага фенатыпу [12, 22]. 

Пры прагрэсіўным фіброзе значна памяншаецца колькасная шчыльнасць ліпідаўтрымліваючых 

зорчатых клетак, пры гэтым частка папуляцыі захоўвае нязменны фенатып для ажыццяўлення 

метабалічнай функцыі. Міяфібрабластападобныя зорчатыя клеткі печані ў стане фібрагеннай 

актывацыі характарызуюцца наступнымі марфалагічнымі прыкметамі: памяншэнне колькасці і 

наступнае знікненне ліпідных кропель, ачаговая праліферацыя ліпацытаў, гіперплазія гранулярнай 

цытаплазматычнай сеткі і мітахондрый, імунагістахімічная экспрэсія фібрабластападобных 

характарыстык і фарміраванне перыцэлюлярных калагенавых фібрыл у прасторах Дысэ [18, 22, 23]. 

Фіброз на ўзроўні цэнтральных вен, сінусоідаў або партальных сасудаў лімітуе нармальную 

гемадынаміку печані, што прыводзіць да скарачэння метабалічна эфектыўнай парэнхімы. 

Назапашванне злучальнай тканкі ў прасторах Дысэ парушае нармальны метабалічны трафік паміж 

крывёю і гепатацытамі, перашкаджаючы клірансу цыркулюючых макрамалекул, змяняючы 

міжклетачнае ўзаемадзеянне і прыводзячы да дысфункцыі клетак печані. 

Заключэнне 

Такім чынам, працэс структурных пераўтварэнняў печані характарызуецца стадыйнасцю і закан-

амернай варыябельнасцю. Большасць сучасных даследчыкаў дэструктыўных змяненняў печані дака-

залі вядучую ролю зорчатых клетак у развіцці яе фіброзу. Аднак неабходна адзначыць, што асноўным 

фактарам фібрагеннай трансфармацыі зорчатых клетак з'яўляецца пашкоджанне парэнхіматозных 

клетак печані. Розныя цытапатычныя ўздзеянні прыводзяць да памяншэння колькасці папуляцыі ге-

патацытаў і дысфункцыі мікраакружэння парэнхіматозных клеток з наступнай прагрэсавальнай 

гібеллю гепатацытаў і развіццём фіброзу і цырозу. Пры гэтым зорчатыя клеткі печані ўяуляюць сабой 
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своеасаблівую дынамічную папуляцыю, якая змяняецца ў залежнасці ад функцыянальнай актыўнасці 

тканкавых структур печані. Зыходзячы з вышэй сказанага, спецыялістам варта надаваць вялікую ўва-

гу мерапрыемствам звязаным з прафілактыкай захворванняў печані прадуктыўных жывёл, што 

дазволіць захаваць іх прадуктыўнае даўгалецце. 

Работа выканана пры падтрымцы БРФФД грант №Б21-049. 
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