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Працяглае парушэнне ўмоў функцыянавання печані прыводзіць 

да змены яе структурнай арганізацыі, якая суправаджаецца 
незваротным замяшчэннем парэнхіматознай тканкі печані 
фіброзназлучальнай тканкай, т. ч. да цырозу. Цыроз печані 
вызначаецца як апошняя стадыя фіброзу печані, у выніку якога ў 
пячоначнай парэнхіме адбываецца фарміраванне вузельчыкавых 
структур, пры гэтым парушаецца функцыя печані [2, 9]. Фіброз і цыроз 
печані з'яўляюцца следствам пастаяннага ўздзеяння на яе парэнхіму 
рознага роду пашкоджанных агентаў (вірусных, лекавых, таксічных і 
інш.), і адным з зыходаў з'яўляецца парушэнне абмену рэчываў у саміх 
гепатацытах, у органе і арганізме ў цэлым [2, 3, 8, 9, 11, 12]. 

На ранніх стадыях развіцця фіброзу печані не адзначаецца 
практычна ніякіх клінічных праяў, і толькі марфалагічнае даследаванне 
біяптата дазваляе выявіць прыкметы структурных змяненняў, якія 
праяўляюцца ў празмерным назапашванні пазаклетачнага матрыкса. 
Малекулярны склад змененай злучальнай тканкі пры цырозе печані 
прыкладна аднолькавы незалежна ад этыялогіі працэсу і з'яўляецца 
вынікам празмернага назапашвання пазаклетачнага матрыкса. 
Малекулы пазаклетачнага матрыкса могуць аб'ядноўвацца ў вялікія 
малекулярныя ўтварэнні: калагены, некалагенавыя глікапратэіды, 
глюкозамінагліканы, пратэагліканы і эласцін [1, 2, 7, 14]. 

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 пастаянага пратэолізу, які ажыццяўляецца 
спецыфічнымі бялкамі, якія рэгулююць фарміраванне пазаклетачнага 
матрыкса. Калаген фарміруе каркас фіброзных септ і правакуе 
перысінусаідальны фіброз, які прыводзіць да партальнай гіпертэнзіі і 
аслабляе абмен паміж сінусоіднай крывёю і гепатацытамі [2, 4, 14]. 

Шматлікія шкодныя агенты запускаюць працэс утварэння 
фібрына або празмернага сінтэзу і назапашвання пазаклетачнага 
матрыкса. Пры вострых захворваннях (вострае харчовае атручэнне або 
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эндагенная інтаксікацыя) фібрагенез кантралюецца і ўраўнаважваецца 
фібролізам. У выпадку паўтаральных пашкоджанняў працэсы 
фібрагенезу пачынаюць пераважаць, і канчатковым вынікам становіцца 
фіброз печані [2, 3, 5]. 

Змены субэндатэліяльнай прасторы Дысэ і сінусоідаў узнікаюць у 
адказ на пашкоджанне печані, уключаючы змены клетачнага адказу і 
складу пазаклетачнага матрыкса. Актывацыя зорчатых клетак 
прыводзіць да назапашвання злучальнага матрыкса, што, у сваю чаргу, 
выклікае страту мікраварсінак гепатацытаў і сінусоідных 
эндатэліяльных прастораў, пагаршаючы пячоначную функцыю. 
Актывацыя купфераўскіх клетак выклікае пашкоджанне пячоначных 
клетак і паракрынную актывацыю зорчатых клетак [5]. 

Калаген 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 [1, 6]. 

Наступная за пашкоджаннем печані актывацыя зорчатых клетак 
правакуецца радыкаламі кіслароду, фактарамі росту і запаленчымі 
цытакінамі, якія ўтвараюць 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. Актыўныя зорчатыя клеткі або 
міяфібрабластападобныя клеткі пазбаўлены вітаміна А, маюць 
няроўны эндаплазматычны рэтыкулум і рэльефны комплекс Гольджы. 
Галоўныя змены іх фенатыпу ўключаюць праліферацыі, фібрагенез, 
хематаксіс, скарачальнасць, страту вітаміна А, лейкацытарную 
хемааттракцыю, выкід цытакінаў, дэградацыю матрыкса. Лёс 
актываваных ў момант пашкоджання печані зорчатых клетак уключае 
выбарчы апаптоз і (або) вяртанне да зыходнага фенатыпу [10, 13]. 

Пры прагрэсіўным фіброзе значна памяншаецца колькасная 
шчыльнасць ліпідаўтрымальных 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 ліку і наступнае знікненне 
ліпідных кропель, ачаговая праліферацыя ліпацытаў, гіперплазія 
гранулярнай цытаплазматычнай сеткі і мітахондрый, 
імунагістахімічная экспрэсія фібрабластападобных характарыстык і 
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фарміраванне перыцэлюлярных калагенавых фібрылаў у прасторах 
Дысэ [1, 6, 13]. 

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, 
што прыводзіць да дысфункцыі клетак печані [1, 4, 8]. 

Большасць сучасных даследаванняў па цырозе печані 
сфакусавана на ролі зорчатых клетак. Аднак неабходна адзначыць, што 
асноўным фактарам фібрагеннай трансфармацыі зорчатых клетак 
з'яўляецца пашкоджанне парэнхіматозных клетак печані – 
гепатацытаў. 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, у якой змяняецца структура тканак печані ў залежнасці ад 
функцыянальнай актыўнасці. 
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У адпаведнасці з міжнароднай класіфікацыяй хвароб і праблем, 

звязаных са здароўем, рэкамендаваны тэрмін «тлушчавая дыстрафія 
печані», які аб'ядноўвае дзве магчымыя марфалагічныя формы або 
стадыі хваробы печані: стэатоз і стэатагепатыт. Але ў марфалогіі да 
гэтага часу шырока прымяняюцца тэрміны «тлушчавая дыстрафія», 
«тлушчавае перараджэнне печані», «тлустая печань» і некаторыя 
іншыя [3, 5-8]. Усе гэтыя медыка-біялагічныя тэрміны маюць права на 
існаванне і ў ветэрынарнай марфалогіі. Яны аб'ядноўваюць дзве 
магчымыя марфалагічныя формы і стадыі хваробы печані 
высокапрадуктыўных кароў: стэатоз і стэатагепатыт. 

У цяперашні час даследчыкі вылучаюць 4 марфалагічныя формы 
тлушчавай дыстрафіі печані (ачаговая дысемініраваная без клінічных 
праяў, выяўленая дысемініраваная, занальная (у розных аддзелах 
долькі) і дыфузная), якія, па сутнасці, адлюстроўваюць стадыйнасць 
тлушчавай дыстрафіі печані як дынамічны прагрэсавальны 
дысметабалічны працэс, які развіваецца ад цэнтра, назапашваючы 
тлушчавыя ўключэнні ў гепатацытах, паступова цалкам ахоплівае 
долькі печані. Дробнакропельны стэатоз у гепатацытах без бачных 
парушэнняў структуры клетак паступова трансфарміруецца ў 
буйнакропельны са зрушэннем ядраў да перыферыі гепатацытаў. Пры 
разрыве 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 [7, 9].  
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