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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].  

РЕ
ПО
ЗИ
ТО
РИ
Й ГГ

АУ



77 
 

Паслядоўнымі этапамі, якія вызначаюць структурныя змены ў 
печані, з'яўляюцца: стэатоз – перавага тлушчавай дыстрафіі 
гепатацытаў над усімі іншымі марфалагічнымі зменамі; стэатагепатыт, 
з характэрнымі для яго выяўленымі запаленчымі інфільтратамі як у 
строме, так і ў парэнхіме, з наяўнасцю ачаговых некрозаў; стэатафіброз 
з перавагай фіброзу партальнай стромы, але без парушэння долькавай 
структуры; стэатацыроз, які характарызуецца парушэннем дольковай 
структуры печані [7, 8]. Марфалагічным субстратам стэатозу 
з'яўляецца назапашванне ў гепатацытах ліпідаў з рознай выразнасцю 
тлушчавай дыстрафіі, ад дробнакропельнай да развіцця буйных 
тлушчавых кіст. Тлушчавая дыстрафія можа быць дыфузнай або 
лакалізаванай, перш за ўсё у цэнтральных зонах долек і 
суправаджаецца фарміраваннем тлушчавых кіст [2]. Тлушчавыя 
ўключэнні могуць лакалізавацца ў любых зонах пячоначнай долькі. 
Разам з тлушчавай дыстрафіяй гепатацытаў назіраюцца некроз і (або) 
запаленчая інфільтрацыя, што і дазваляе дыягнаставаць стэатагепатыт 
[1, 4]. Даследаванне біяптатаў печані ў эксперыментальнай мадэлі 
стэатагепатыту дазваляе выявіць апаптоз гепатацытаў. Прычым 
актыўнасць апаптатычнага працэсу ў клетках карэлюе з выяўленасцю 
захворвання [8, 9]. 

Марфалагічныя і біяхімічныя маркеры інтэнсіўнасці 
фіброзаўтварэння пры тлушчавай дыстрафіі печані паказваюць на яго 
наяўнасць ужо на этапе тлушчавай інфільтрацыі (стэатоза), хоць 
дэпаніраванне тлушчавых уключэнняў у гепатацытаў нярэдка носіць 
хранічны характар. 

Мабыць, галоўнай асаблівасцю фіброзу печані як тыпавой 
рэакцыі на хранічнае паражэнне з'яўляецца наяўнасць так званых 
«кропак росту» злучальнай тканкі (партальная зона, цэнтральная зона 
долькі і прасторы Дысэ), у адпаведнасці з якімі фарміруюцца 
партальны, цэнтральны і перыгепатацэлюлярны фіброз – апошні 
прагнастычна найбольш неспрыяльны, так як спалучаны з парушэннямі 
транссінусоіднага абмену і метабалічнай функцыі гепатацытаў. Ва 
ўмовах тлушчавай інфільтрацыі і прыкмет запалення (стэатагепатыт) 
дадаткова актывізуюцца фіброзаўтваральныя механізмы іншых 
прадуцыруючых клетак (фібрабластаў і міяфібрабластаў партальных 
трактаў, гладкамышачных клетак сасудаў і міяфібрабластаў вакол 
цэнтральных вен). Гэтаму таксама спрыяе актывацыя метабалічных 
парушэнняў, спалучаная з запаленчым працэсам. 

Канчатковай стадыяй дыстрафічных і некрабіятычных працэсаў 
з'яўляецца некроз гепатацытаў, які стымулюе фібрагенез і 
характарызуецца фарміраваннем септ, якія выконваюць вядучую ролю 
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ў развіцці фібрознага працэсу. Утварэнню фібрознай тканкі ў печані 
спрыяе і інфільтрацыя 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 ў паталагічны працэс 
далучаецца не толькі сама печань, але і ўсе яе тканкавыя структуры. 
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'ера), пагаршэння трофікі 
парэнхіматозных клетак органа, развіццю тканкавай (гістатаксічнай) 
гіпаксіі, ствараючы ўмовы да ініцыяцыі працэсаў фібрагенезу і 
некрозу. Пашырэнне лімфатычных прасторау Мала (шчылін паміж 
парэнхімай печані і злучальнай тканкай, знешняй галіны варотнай 
вены) сведчыць аб напружаным стане шляхоў тканкавай 
пазасасудзістай мікрацыркуляцыі, цяжкасці прасоўвання вадкасных 
складнікаў, якія адводзяцца ад пячоначнай долькі. Пры гэтым па 
пашыраных тканкавых шчылінах і лімфатычных сасудах адбываецца 
інтэнсіўная міграцыя лімфоідных элементаў і макрафагаў. 

Такім чынам, навукова даказана цесная сувязь тлушчавай 
дыстрафіі печані з развіццём метабалічных парушэнняў абмену 
рэчываў і асобных яго кампанентаў незалежна ад ступені цяжару 
атлусцення. Печань займае галоўную пазіцыю як орган, першым 
перажывае характэрныя змены, якія суправаджаюцца парушэннем 
метабалізму ва ўсім арганізме. 
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Биотехнология открывает широкие возможности в разведении, 

селекции и воспроизведении крупного рогатого скота в плане повыше-
ния эффективности племенной работы и воспроизводства. За послед-
ние годы в технологии трансплантации эмбрионов у крупного рогатого 
скота произошел значительный прогресс, благодаря чему этот метод 
занял прочные позиции в селекционных программах в странах с разви-
тым молочным скотоводством, где до 60-70 % производителей на 
станциях искусственного осеменения получены этим методом, кото-
рый, наряду с искусственным осеменением, рассматривается в качестве 
основы современной биотехнологии ускоренного и генетического со-
вершенствования крупного рогатого скота [1, 3]. 

При традиционных методах селекции для получения следующего 
материнского поколения отбирается 9 коров из 10, т. е. 90 %, то при 
использовании трансплантации эмбрионов этот показатель можно сни-
зить до 10 % (при условии получения 10 телят от коровы в год). При 
таком отборе интенсивность селекции среди матерей возрастает в 9 раз 
– с 0,195 до 1,775. Интенсивное использование высокопродуктивных 
коров в качестве доноров позволяет ускорить получение не только 
племенных быков, но и создавать в короткие сроки высокопродуктив-
ные семейства [3]. 
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