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Аннотация. Проведено комплексное морфологическое исследование пе-

чени, легких, пищеварительной системы телят при интоксикации в результате 

дегидратации и интоксикации. Полиорганная недостаточность включает в ос-

новном два механизма ее развития: нарушение проницаемости эндотелиаль-

ного слоя сосудистого русла и патология барьерной функции желудочно-кишеч-

ного тракта животных.   
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Summary. А general morphological analysis of liver, lungs and digestive sys-

tem of calves in dehydration and intoxication was made. Multi-organ failure includes 
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two ways of its development: permeability failure of blood stream endothelial layer 

and pathology of barrier function in animals’ digestive tract.   

(Поступила в редакцию 12.06.2025 г.) 

Введение. В настоящее время актуальным и целесообразным явля-

ется изучение основных клинико-морфологических проявлений наибо-

лее часто встречающихся синдромов терминального периода у живот-

ных разных видов и возрастов [4]. В патологоанатомической практике, 

которые впервые предложил Г. В. Шор (1872-1948), и с учетом сего-

дняшних суждений были выделены «сердечный», «легочной», «пече-

ночный», «мозговой», «почечный» тип летального исхода. В последнее 

время с учетом политропности проявлений патологических реакций ор-

ганизма при интоксикации и диареи был обозначен еще вариант, такой 

как «полиорганной недостаточности» [2]. 

В этой связи актуальным является изучение динамики морфофунк-

циональных изменений на фоне интоксикационно-диарейного син-

дрома. Кишечный эпителий даже в нормальных физиологических состо-

яниях испытывает недостаток кислорода, вызванный наличием в ее про-

свете анаэробных условий, а также особенностями кровоснабжения дан-

ного органа [7]. Эти процессы особенно проявляются в условиях ви-

русно-бактериальной патологии [11, 13]. При энтероколитах различной 

этиологии происходит усиление как иммунной реакции, так и ишемии 

ткани в результате возникновения васкулитов, тромбоза сосудов и вазо-

констрикции из-за нарушения регуляции сосудистого тонуса. Ишемия 

кишечника приводит к усиленной гибели клеток, прежде всего, к 

некрозу эпителиоцитов апикальных отделов ворсинок, что вызывает по-

вышенную иммунную реакцию как на клеточный детрит, так и на про-

никновение чужеродного материала через разрушающийся кишечный 

барьер [1, 7, 8]. 

Известно, что секреция кальция происходит через апикальную 

мембрану энтероцитов, сопровождается переносом ионов натрия через 

парацеллюлярные пространства. Патология энтероцитов в этом случае 

приводит к нарушению метаболизма макро- и микроэлементов [5, 10].   

В тяжелых случаях, связанных с обильной кровопотерей, это мо-

жет приобретать системный характер и приводить к развитию сепсиса, 

синдрома полиорганной недостаточности и к летальному исходу. 

Наиболее подвержены гипоксическому воздействию энтероциты верх-

ней части ворсинок, в т. ч. в зоне слущивания, где парциальное давление 

кислорода уменьшается на порядок по сравнению с его содержанием в 

артериальной крови [3].   

Как отмечают М. Г. Рыбакова и др. [4], при респираторном дис-

тресс-синдроме в основе острого повреждения легких лежит образова-

ние и выброс воспалительных медиаторов ‒ цитокинов, приводящих к 
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повреждению эпителия сосудов и увеличению их проницаемости. Бога-

тая белками жидкость из сосудов поступает в интерстиций, а затем в 

альвеолы. На внутренних поверхностях альвеол вместо пленки сурфак-

танта образуются гиалиновые мембраны, возникают микроателектазы и 

внутрилегочное шунтирование кровотока. Снижаются FRC (functional 

residual capacity) и легочной комплайнс, страдает газообмен, возникает 

перегрузка правого желудочка сердца. В динамике гистологической 

картины респираторного дистресс-синдрома выделяют 3 фазы: 1) экссу-

дативная, продолжительностью 24-96 часов ‒ наступает альвеолярный 

интерстициальный отек, блокада капиллярного русла, разрушение аль-

веолоцитов первого типа, начало образования гиалиновых мембран; 

2) ранняя пролиферативная фаза, длительностью 3-10 суток, при этой 

фазе происходит увеличение числа альвеолоцитов второго типа, клеточ-

ная инфильтрация межальвеолярных перегородок, организация гиали-

новых мембран; 3) поздняя пролиферативная фаза продолжается до 

10 суток с развитием фиброза гиалиновых мембран и межальвеолярных 

перегородок, запустеванием микроциркуляторного русла.  

Кроме описанных механизмов повреждения легочной паренхимы 

при дистресс-синдроме, следует упомянуть «волотравму» ‒ перерастя-

жение альвеол тангенциальными силами, возникающими на границе 

коллабированных и рекрутированных в процессе вентиляции альвеол, а 

также дополнительное повреждение коллапсированных участков легких 

инфекционными агентами или в результате ишемии [4]. Понятие острой 

печеночной недостаточности условно можно разделить на фульминант-

ную острую печеночную недостаточность, длительностью до 8 недель и 

отсроченную острую печеночную недостаточность от 8 до 24 недель. 

Среди причин выделяют: гепатиты, отравления, сосудистые заболева-

ния печени, метаболические болезни ‒ ацидоз и кетоз. Выделяют два 

предположительных механизма формирования острой печеной недоста-

точности: 1) вазогенный ‒ нарастание проницаемости капилляров с по-

ступлением плазмы в спинномозговую жидкость; 2) цитотоксический ‒ 

при метаболическом повреждении нейронов с последующей гидрата-

цией [4]. 

Принято выделять 2 наиболее изученных механизма возникнове-

ния синдрома полиорганной недостаточности: а) тотальное нарушение 

проницаемости сосудистого эндотелия; б) повреждение барьерной 

функции кишечника. При диарее процессы секреции превалируют над 

процессами всасывания. Это может быть следствием изменений актив-

ности транспортировки ионов (уменьшение всасывания или усиления 

секреции хлора), изменение моторики кишечника. Может быть измене-

ние осмотичности химуса, а также в результате гидростатического дав-

ления в тканях [9].  
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Заболевание диареей телят заметно влияет на баланс натрия у те-

лят-молочников. Потеря с калом натрия может увеличиваться от 0,1 до 

1,0 г в сутки, или острых случаях – до 4,0 г в сутки. При сильной диарее 

происходит снижение уровней натрия в сыворотке крови по сравнению 

с нормой от 135-140 до 126 ммоль/л  [6, 12].      

Цель работы – исследовать особенности адаптивных преобразо-

ваний в функциональных системах животных при полиорганной недо-

статочности. 

Материал и методика исследований. Исследование было прове-

дено на телятах 5-60-дневного возраста с патологией пищеварительной 

системы ‒ абомазоэнтерит, печени ‒ токсикоз, легких ‒ интерстициаль-

ная пневмония. Материалом исследований служили кровь, образцы сы-

чуга, тонкого кишечника, печени. Исследования были проведены на 

23 телятах. Для получения обзорной информации структурных компо-

нентов гистосрезы окрашивали гематоксилин-эозином по П. Эрлиху, 

прочным зеленым по И. Ван Гизону, эозин-метиленовым синим по 

М. Лейшману, альциновым синим с докраской ядер гематоксилином. 

Определение макро- и микроэлементов в сыворотке крови телят прово-

дили с использованием атомно-абсорбционного спектрометра 

МГА-915, гематологические и биохимические исследования проводили 

на гематологическом анализаторе «Medonic CA-620», «Melet 

Laboratories» (Франция) и биохимическом анализаторе «SPOTCHEM 

ARKRAY ES-SP-4430» Гистопрепарата рассматривали «en face» с ис-

пользованием лабораторных микроскопов «OLIMPUS CX41» и 

«Оlympus IX71», окуляр «wHN 10x22», объективы «Plan N4x/10,10,  

LCAch 40/0,55, LCAch 20/0,40, 10x0,55».  

Для электронно-микроскопического исследования брали соответ-

ствующие участки тонкого кишечника около 3-6 см. Срезы готовили на 

ультрамикротоме ЛКБ (Швеция), контрастировали цитратом свинца и 

просматривали под микроскопом JEM-100СХ «JEOL» (Япония). Из ги-

стохимических методов использовали метод Гомори, позволяющий 

определить активность щелочной фосфатазы (ЩФ, КФ 3.1.1.1) и одно-

временно выявлять морфофункциональную активность микроциркуля-

торного русла в органах. Статистическую оценку достоверности меж-

групповых различий проводили с применением метода ANOVA в про-

граммной среде «Statistica 8,0». Различия считали достоверными при 

Р < 0,05.   

Результаты исследований и их обсуждение. Для оценки степени 

интоксикации организма телят на почве дегидратации проведен цитоли-

тический анализ печени, т. к. известно, что в первую очередь поражается 

печень, которая выполняет детоксикационную функцию. Концентра-

цию ЩФ и АлАт определяли в сыворотке крови телят и выражали в 
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ед./л. Цитолитическая картина поражения печени определялась по фор-

муле: 

ЩФк    : ЩФнорма ____    845,24 : 52,0    ̳   16,26   ̳

АлАтк. : АлАтнорма           12,44  :  5,30        2,35 

Считается, если показатель больше 2, то это свидетельствует о ци-

толитическом поражении печении. Как видно из представленных дан-

ных, этот показатель составил 6,92, у клинически здоровых телят ‒ 1,38. 

Дополнительно для оценки тяжести токсикоза телят на фоне дегидрата-

ции было проведено определение лейкоцитарного индекса интоксика-

ции (ЛИИ). Анализ данных таблицы 1 показывает, что в первые двое 

суток диарейного процесса ЛИИ составил 1,76, при физиологической 

норме – 0,60, а на 3-4 день этот показатель несколько снизился и достиг 

1,70.  

Таблица 1 – Показатели лимфоцитарного индекса интоксикации при 

дегидратации организма телят         

ЛИИ 

Физиологическая 

норма – 0,3-1,5 

(2П + С) : (М + Л) х (Э + 1) 

(2х2,5 + 26,5) : (9,8 + 47,5) х (0,1 + 1)   =   0,60☼ 

Э – 0,2, П – 4 %, С – 31,2 %, М – 11,3 %, Л – 53,3 % 

Дегидратация: 

 
 

1-2 сутки 

 
3-4 сутки 

 

 
(2х3,8 + 39,6) : (8,4 + 64,2) х (1,7 + 1)   =  1,76 

Э – 1,7 %, П – 3,8 %, С – 39,6 %, М – 8,4 %, Л – 64,2 % 

(2х4,4 + 37,2) : (7,8 + 51,8) х (1,2 + 1)   =  1,70 
Э – 1,2 %, П – 6,4 %, С – 37,2 %, М – 7,8 %, Л – 51,8 % 

Примечание –  ☼ клинически здоровые телята 

 

Необходимо отдельно остановиться на динамике изменения эози-

нофилов, т. к. известно, что они являются клетками-эффекторами и 

участвуют в защитных реакциях, взаимодействуя с базофилами, туч-

ными клетками, макрофагами, лимфоцитами, IgE и системой компле-

мента. Увеличение количества эозинофилов на 12 % (Р ˂ 0,05) по отно-

шению к физиологической норме в первые сутки дегидратации свиде-

тельствует о реакции клеток на поддержание гомеостатических процес-

сов в организме, хотя в последующие дни происходит снижение их ко-

личества.  

При поражении печени, легких, пищеварительного тракта у 37 % 

телят диагностировали сердечно-сосудистую недостаточность. В свою 

очередь, сердечную недостаточность мы подразделяли на «острую сер-

дечную левожелудочковую» и «острую сердечную правожелудочковую 

недостаточность». Наиболее часто причинами развития сердечной недо-

статочности являлись коронарогенные повреждения миокарда. При 

пневмонии легких у телят обнаруживали кардиогенный отек легких. 

Макроскопически отек легких сопровождался содержанием пенистой 

6,92 
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розоватой жидкости в просвете трахеи и бронхов, увеличением объема 

органа, с поверхности разреза стекает значительно количество бес-

цветно-розоватой жидкости с заметным пенообразованием. Это связано 

с разрушением сурфактаната и высоким поверхностным натяжением. В 

результате этого развивается так называемый «эффект огнетушителя», 

приводящий к многократному увеличению объема отечной жидкости. 

Патология сурфактантной структуры проявляется ателектазом и 

формированием гиалиновых мембран, примерно через 1,5-2 дня от 

начала заболевания развитием макрофагально-десквамативного аль-

веолита и переходом в очаговую пневмонию.  

При диагностике интерстициальной пневмонии наблюдали острую 

и персистирующую интерстициальную пневмонию. Острая интерстици-

альная пневмония возникает в течение первых 3-4 дней с момента появ-

ления клинических признаков. Интерстициальная пневмония в более 

поздние сроки болезни (6-7 день) мы рассматриваем как персистирую-

щую пневмонию.   

При макроисследовании интерстициальной пневмонии в междоль-

ковых перегородках обнаруживаются пузырьки газа в виде пустот, булл 

(ложные легочные кисты ‒ воздушные полости, англ. blebs ‒ пузырь, 

диаметром 1-1,5 см, толщина стенки ‒ 0,5-1 мм) при разрезе легкого. 

При длительности течения интерстициальной пневмонии вокруг поло-

стей формируется фиброзная капсула. При гистологическом исследова-

нии на внутренней поверхности фиброзной капсулы концентрируются 

многоядерные клетки ‒ результат макрофагальной реакции. Следует ак-

центировать внимание на то, что наличие фиброзной капсулы, много-

ядерные клетки на ее поверхности и исчезновение эпителиальной вы-

стилки в полостях отличает персистирующую интерстициальную эмфи-

зему от кистозной аденоматоидной мальформации.     

При абсцессе в легких резидентные и экссудативные макрофаги 

располагались в основном за пределами лейкоцитарного вала. Мы счи-

таем, что в зоне лейкоцитарной инфильтрации за счет экзоцитоза 

нейтрофилами вторичных гранул создается определенная концентрация 

гидролаз, протеиназ, коллагеназ, оксидантов, при которой гибнут не 

только ткани в зоне воспаления, но, возможно, погибает определенная 

часть макрофагов. Макрофаги активируют систему фибробластов и кол-

лагеногеназ на периферии абсцесса, в результате чего формируется кап-

сула вокруг абсцесса. В отдельных макрофагах цитоплазма часто была 

перегружена липидами. Иногда капли липидов сливались, образуя одну 

большую каплю, занимающую всю цитоплазму. 

Особую роль в этом процессе играет фибрин, который входит в со-

став гнойного экссудата. По сути, фибрин является одним из первых 

белковых субстратов, проникающий в зону воспаления. Фибрин пре-

имущественно локализуется за слоем гнойно-некротического детрита и 
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области лейкоцитарной инфильтрации. Фибрин обладает мощным хе-

мотаксисом к отношению полиморфноядерным лейкоцитам, а также 

служит структурной основой для фиксации иммуноглобулинов и ком-

племента.  

При гистологическом исследовании печени на почве токсикоза 

наблюдались дисциркуляторные, так называемые цетролобулярные 

очаги некрозы гепатоцитов, с умеренно выраженной лимфоидноклеточ-

ной инфильтрацией с примесью макрофагов и полиморфноядерных лей-

коцитов. Сохраненные гепатоциты в прилежащих к очагам некроза 

участках были с признаками мелко- и крупнокапельной жировой дис-

трофии. Наблюдалось расширение портальных трактов, инфильтрация 

их лимфогистоцитарными элементами и перигепатоцеллюлярный фиб-

роз.  

В 14-19 % случаев отмечали диффузный синусоидальный фиброз 

и склероз стенок центральных вен. Сохранившиеся гепатоциты были 

увеличены и имели средний диаметр 48,23 ± 1,36 мкм при норме ‒ 

25,14 ± 0,97-28,73 ± 0,83 мкм (Р ˂ 0,05), ядра крупные, с маргинацией 

хроматина, с одним реже двумя ядрышками.   

Желудочно-кишечный тракт представляет собой весьма сложный 

комплекс с высокой степенью гистологической, структурной и биохи-

мической дифференциации. В процессе патологоанатомического вскры-

тия сычуга телят 15-60-дневного возраста абомазальная патология вы-

ражалась следующим образом: серозный абомазит – в 13,5 %, катараль-

ный – в 9,2 %, серозно-катаральный – в 21,3 %, катарально-геморраги-

ческий – в 4,7 % и хронический катаральный ‒ в 3,3 % случаев. Сычуг 

характеризуется одним из самых высоких скоростей обновляемости 

своих клеточных компонентов, т. к. эпителиоциты и мукоциты. Особен-

ностью структурных изменений на 2-3 день диспепсии в мукоцитах яви-

лась активация процессов образования и выделения секрета. Площадь 

мукоцитов увеличивается на 45,36 %, относительный объем ядра – на 

32,4 %. В процессе диспептических явлений объем секреторных гранул 

к 3 дню увеличивается на 14,6 % и с резким снижением к 6-дневному 

возрасту на 45,62 % (Р ˂ 0,05). Возможно, в процессе метаплазии глав-

ные и обкладочные клетки трансформируются в слизеобразующие 

клетки. На фоне уменьшения числа обкладочных клеток и увеличения 

мукоцитов происходит снижение секреции сычужного сока и повышен-

ная продукция слизи. Функционально-структурная адаптация сычуга 

при изменяющихся нагрузках (гиперфункция или патология) сопровож-

дается неоангиогенезом капилляров, которые в период роста также об-

ладают повышенной проницаемостью. 

Как свидетельствуют наши исследования, 90-95 % лимфоцитов в 

тонком кишечнике телят локализуются в базальной мембранной части 

эпителия. Электронно-микроскопически показано, что в среднем 
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65-80 % лимфоцитов представляют собой активированные или транс-

формированные лимфоциты, что свидетельствует об их иммунологиче-

ской компетенции. Благодаря этому они запускают ранний врожденный 

иммунный ответ, направленный на элиминирование микробных пато-

генных продуктов, обеспечивают регуляторные сигналы для дифферен-

циации Т-лимфоцитов и развитие адаптивного иммунитета по клеточ-

ному или гуморальному типам. 

При энтеральной патологии выявлена популяция энтероцитов с 

очень короткими микроворсинками, связанное с интенсивным расходом 

мембранного материала на образование пиноцитозных и секреторных 

везикул. Усиление секреции муцилярного слоя связано с активностью 

бокаловидных клеток количество, которых в тощей кишке увеличива-

ется в 2,7 раза (Р ˂ 0,05) по сравнению с нормой (рисунок 1). Появление 

энтероцитов с более длинными микроворсинками можно объяснить 

процессом физиологической регенерации и поступлением из нижележа-

щих отделов ворсинки клеток, готовых к осуществлению всасывания, 

но не имевших еще контакта с нутриентами. Гликокалисный слой в 

норме достигал толщины над апикальной частью микроворсинок 

140-450 нм, при энтерите – 120-350 нм. Гликокалисный слой в отдель-

ных участках тощей кишки редуцирован, т.к. при норме он должен быть 

непрерывным. Атрофия гликокаликса часто является причиной повре-

ждающего действия веществ химуса на липопротеиновую мембрану. 

 

Рисунок 1 ‒ Увеличение количества бокаловидных клеток в тощей 

кишке теленка при патологии. а ‒ норма; б  ‒  энтерит. Гематоксилин-

эозин. Микрофото. Оlympus IX71. Ув.: а, б х280 

По нашим подсчетам в интактной слизистой оболочке инвалютив-

ных энтероцитов насчитывается до 13,8 ± 1,14 %, в условиях патологии 

– 29,9 ± 2,12-34,3 ± 2,05 %. (Р ˂ 0,05). Дистрофически измененные 

РЕ
ПО
ЗИ
ТО
РИ
Й ГГ

АУ



83 

энтероциты формируют спайки между ворсинками. На вершинах ворси-

нок образуются клювовидные выступы, состоящие из гиперхромных 

клеток со смещенными в апикальном направлении и лежащими на раз-

ных уровнях ядрами. Следующим этапом является, по-видимому, ги-

бель участка эпителиального покрова на одной из ворсинок, где их раз-

деляет только один слой эпителия. В дальнейшем наступает полное со-

единение, на линии которого уже нет эпителия, образуется ворсинка, 

имеющая форму арки с собственной оболочкой и ретикулярным карка-

сом. Дистрофические изменения энтероцитов нарушают пищеваритель-

ный процесс, т. к. известно, что у новорожденных доминирует мембран-

ное пищеварение, полостное развито слабо и пищеварительный эндоци-

тоз. Степень и длительность организма телят влияет на цитологический 

состав одиночных и групповых (пейеровых бляшек) лимфоидных узел-

ков. На 4 сутки содержание лимфоцитов снижается на 5,2 %. Суще-

ственное снижение наблюдается незрелых плазмоцитов ‒ в 1,3 раза. Од-

новременно возрастает число тучных клеток до 1,8 %, против 1,6 % в 

контроле. Уменьшается плотность клеток на единицу площади. В ин-

тактных условиях плотность клеток на 1 см2 составляет 56,8 ± 2,34 кле-

ток, на 4 сутки дегидратации – 32,7 ± 1,84 клеток. Полученные данные 

свидетельствуют о том, что водный фактор существенно влияет на кле-

точный компонент лимфоидных узелков.   

 Заключение. Синдром полиорганной недостаточности предпола-

гает наличие клинических признаков нескольких органов. В настоящее 

время, кроме термина «синдром полиорганной недостаточности», при-

меняется также термин «синдром системного воспалительного ответа». 

Этот синдром чаще проявляется при аутоиммунных заболеваниях жи-

вотных, механическом повреждение органов и тканей, интоксикациях и 

др. Полиорганная недостаточность включает в основном два механизма 

ее развития: 1) нарушение проницаемости эндотелиального слоя сосу-

дистого русла; 2) патология барьерной функции желудочно-кишечного 

тракта животных.   

Работа выполнена при поддержке БРФФИ НАН Беларуси, гранд Б24МС-018. 
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Аннотация. В отличие от нормального микроциркуляторного русла опу-

холевые сосуды не формируют венул, артериол и капилляров, а образуют хао-

тичную сеть из сосудов. Функциональное состояние микроциркуляторного 

русла кожи собак зависит от топографического положения сосудов по отно-

шению к опухоли. Сосуды, имеющие непосредственное отношение к меланоме, 

имеют более высокую функциональную потенцию, судя по их структурной ха-

рактеристике. Микроциркуляторное русло при онкологическом процессе харак-

теризуется нестабильностью просветов, агрегацией эритроцитов, формиро-

ванием тромбов, разрыхлением, расслоением, фрагментацией мышечной и ад-

вентициальной оболочек.  
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