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Изучены морфометрические показатели звездчатых ретикулоэндотелиоцитов печени плодов и ново-
рожденных, рожденных от матерей с железодефицитной анемией. Установлено, что степень выраженности 
морфометрических показателей звездчатых ретикулоэндотелиоцитов печени зависит от степени тяжести 
материнской анемии. Максимальный уровень компенсаторно-приспособительных механизмов ЗРЭ отме-
чается при ЖДА средней степени тяжести, тогда как при тяжелой анемии отмечается истощение механиз-
мов адаптации и признаки угнетения клеточного метаболизма. 
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Вивчені морфометричні показники зірчастих ретикулоендотеліоцитів плодів і новонароджених, наро-
джених від матерів з залізодефіцитною анемією. Встановлено, що ступінь вираженості морфометричних 
показників зірчастих ретикулоендотеліоцитів печінки новонароджених залежить від тяжкості анемії матері. 
Максимальний рівень компенсаторно-пристосувальних механізмів ЗРЕ визначається при ЗДА середнього 
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Morphometric parameters of stellate reticuloendotheliocytes of liver in foetus and newborn, born from moth-
ers with iron deficiency anemia were studied. Established that the intensity of morphometric parameters of liver stel-
late reticuloendotheliocytes depends on the severity of maternal anemia. The maximum level of compensatory-
adaptive mechanisms of LSRs was registered at moderate IDA, whereas at severe anemia exhaustion of adaptation 
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Введение. Среди экстрагенитальной патоло-

гии беременных, по данным различных авторов, в 
21-80% случаев регистрируется железодефицитная 
анемия (ЖДА) [8, 12]. При анемии в миометрии и 
плаценте отмечаются дистрофические процессы, 
которые приводят к снижению уровня вырабаты-
ваемых гормонов – прогестерона, эстрадиола, 
плацентарного лактогена – что приводит к разви-
тию фето-плацентарной недостаточности, что в 
свою очередь обусловливает хроническую внут-
риутробную гипоксию [2].  

Звездчатые ретикулоэндотелиоциты (ЗРЭ), 
или клетки Купфера, являются по своему проис-
хождению, строению и функциям макрофагами и 
составляют до 80-90% фиксированных макрофа-
гов ретикуло-эндотелиальной системы (РЭС) [6]. 
ЗРЭ имеют большое значение в регуляции струк-
турного гомеостаза печени, влияют на рост и ре-
генерацию гепатоцитов, поддерживают иммуно-
логический гомеостаз, участвуют в метаболизме 
железа, синтезе эритропоэтина и т.д. [11, 13]. Дан-
ные о морфометрических и морфо-
функциональных особенностях ЗРЭ печени пло-
дов и новорожденных от матерей с ЖДА отсутст-
вуют. Следует отметить, что формирование пече-
ни в антенатальном периоде предопределяет не 
только развитие адаптационных механизмов в по-
стнатальном периоде, но может стать основой для 

развития дальнейшей гепатоцеллюлярной пато-
логии детей и взрослых [5, 9]. 

Целью настоящего исследования явилось 
изучение морфометрических особенностей ЗРЭ 
печени плодов и новорожденных, рожденных от 
матерей с анемией. 

Работа выполнена в рамках НИР кафедры па-
томорфологии Харьковского национального ме-
дицинского университета «Влияние патологии 
матери на патологическое состояние отдельных 
систем плода и новорожденного» и в соответствии 
с национальной программой Украины «Улучше-
ние положения женщин, охрана материнства и 
детства» (номер госрегистрации №0105U002760). 

Материал и методы исследований. Данное 
исследование основано на изучении печени пло-
дов и новорожденных детей, рожденных от мате-
рей, беременность которых была осложнена желе-
зодефицитной анемией. В зависимости от степе-
ни тяжести материнской анемии весь исследуемый 
материал был разделен на следующие исследуе-
мые группы: А1 – новорожденные от матерей с 
анемией легкой степени тяжести (18 случаев на-
блюдения), А2 – новорожденные от матерей с 
анемией средней степени тяжести (26 случаев на-
блюдения), А3 – новорожденные от матерей с 
анемией тяжелой степени тяжести (27 случаев на-
блюдения). Группу контроля (К) составили ново-
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рожденные, выношенные в условиях физиологиче-
ски протекавшей беременности и погибшие в ре-
зультате острого нарушения маточно-плацентар-
ного и пуповинного кровообращения (22 случая). 

Для морфологического исследования из пе-
чени вырезались кусочки из трех зон. Кусочки 
фиксировались в 10% растворе нейтрального 
формалина. Затем материал подвергался стан-
дартной проводке через спирты увеличивающейся 
концентрации, жидкость Никифорова (96% спирт 
и диэтиловый эфир в соотношении 1:1), хлоро-
форм, после чего заливался целлоидин-
парафином. Из приготовленных таким образом 
блоков делались серийные срезы толщиной 4-5 
мкм. Морфологически печень изучалась с исполь-
зованием гистологических (гематоксилином и эо-
зином, пикрофуксином по методу ван Гизон), гис-
тохимических (метод Браше и Фельгена – Россен-
бека) окрасок. Окраской по Браше оценивали со-
держание РНП в цитоплазме звездчатых ретику-
лоэндотелиоцитов. Контролем служил раствор 
кристаллической рибонуклеазы при температуре 
37°С. Методом Фельгена – Россенбека определяли 
содержание ДНП в ядрах звездчатых ретикулоэн-
дотелиоцитов (контролем служила реакция гидро-
лиза с HCl) [7]. 

Комплекс морфометрических исследований 
проводился на микроскопе Olympus DR-Soft. 

Весь полученный в результате проведенного 
морфометрического исследования цифровой 
массив данных обрабатывался методами матема-
тической статистики с использованием вариаци-
онного, альтернативного и корреляционного ана-
лизов. При использовании методов альтернатив-
ной и вариационной статистики вычисляли сред-
нюю арифметическую, степень дисперсии, сред-
неквадратическое отклонение, среднюю ошибку 
разницы, вероятность различия. Вероятность раз-
личия между двумя средними при малых выборках 
определяли по таблице Стьюдента с соблюдением 
условия (n1+n2-2). При определении степени ве-
роятности допускали точность р<0,05, что, как 
известно, соответствует Р>95,0%.  

Результаты и обсуждение. В печени ново-
рожденных группы контроля К гистоархитектони-
ка сохранена, балочно-радиарное строение про-
слеживается четко. В центральных венах отмечает-
ся умеренное полнокровие, синусоиды неравно-
мерно расширены. Гепатоциты с эозинофильной 
зернистой цитоплазмой и округлым базофиль-
ным ядром. В синусоидах обнаруживаются ЗРЭ, 
представленные крупными клетками неправиль-
ной формы с множественными псевдоподиями. 
Оптическая плотность ДНП в ядре составила 
0,2822±0,0031 усл. ед. опт. пл., а РНП в цитоплаз-
ме – 0,1535±0,0021 усл. ед. опт. пл. Морфометри-
ческие показатели ЗРЭ плодов и новорожденных 
группы контроля К представлены в таблицах 1 и 2. 

При легкой степени ЖДА в печени плодов и 
новорожденных (группа А1) отмечается более вы-
раженное полнокровие центральных вен и сину-
соидов, по сравнению с группой контроля. Пока-
затель оптической плотности ДНП в ядре ЗРЭ 
составил 0,2622±0,0028 усл. ед. опт. пл., что ниже 
аналогичного показателя группы контроля К1, а 

РНП в цитоплазме – 0,1631±0,0022 усл. ед. опт. 
пл. Между показателями оптической плотности 
ДНП в ядре и РНП цитоплазмы группы контроля 
и группы А1 имеется сильная обратная взаимо-
связь (r=-0,80; p<0,05). Морфометрические пока-
затели ЗРЭ плодов и новорожденных группы А1 
представлены в таблицах 1 и 2. Как видно из таб-
лиц 1 и 2, в ЗРЭ достоверно увеличен диаметр 
клетки и снижен показатель ЯЦИ за счет увеличе-
ния объема цитоплазмы по сравнению с кон-
трольной группой. 

При анемии средней степени тяжести (группа 
А2) полнокровие центральных вен усиливается, 
отмечается умеренная дискомплексация балочного 
строения, мелкокапельная жировая дистрофия 
гепатоцитов, появляются одиночные двуядерные 
гепатоциты. Отмечается пролиферация ЗРЭ, ко-
торые крупнее по сравнению с контрольной 
группой и группой А1, с большим количеством 
псевдоподий, цитоплазма оптически плотная, с 
повышением реакции на РНП и снижением реак-
ции на ДНП – 0,1872±0,0018 и 0,2431±0,0031 усл. 
ед. опт. пл. соответственно. Морфометрические 
показатели ЗРЭ плодов и новорожденных группы 
А2 представлены в таблицах 1 и 2. Как видно из 
таблиц 1 и 2, в ЗРЭ достоверно уменьшены диа-
метр, объем ядра показатель ЯЦИ и достоверно 
увеличены диаметр и объем клетки как по сравне-
нию с контрольной группой, так и с группой А1 за 
счет увеличения объема цитоплазмы.  

При тяжелой ЖДА матери (группа А3) в пече-
ни плодов и новорожденных более выраженная 
жировая дистрофия гепатоцитов, появляются ги-
пертрофированных одно- и двуядерных гепатоци-
ты по периферии дольки, а также сморщенные с 
фрагментированными ядрами гепатоциты в сред-
ней трети дольки и местами центролобулярно. 
Отмечается массивная пролиферация ЗРЭ, одна-
ко, в большинстве клеток отсутствуют псевдопо-
дии, цитоплазма их светлая, ядра фрагментирова-
ны. Оптическая плотность ДНП в ядре составила 
0,1224±0,0013 усл. ед. опт. пл., а РНП в цитоплаз-
ме – 0,1431±0,0021 усл. ед. опт. пл., что указывает 
на резкое снижение морфофункциональной ак-
тивности как по сравнению с контрольной груп-
пой, так и с остальными группами сравнения. 
Морфометрические показатели ЗРЭ плодов и 
новорожденных группы А3 представлены в табли-
цах 1 и 2. Как видно из таблиц 1 и 2 в ЗРЭ досто-
верно уменьшен диаметр, объем клетки по срав-
нению как с контрольной группой, так и со всеми 
группами сравнения, за счет уменьшения объема 
цитоплазмы. С другой стороны, отмечается досто-
верное увеличение показателей ЯЦИ, диаметра и 
объема ядра за счет их набухания. 

Таким образом, при материнской ЖДА на 
фоне развивающейся фето-плацентарной недос-
таточности и хронической внутриутробной ги-
поксии плода, отмечается нарастание дистрофи-
ческих изменений гепатоцитов печени плодов и 
новорожденных различной степени выраженно-
сти, которые документируются преимущественно 
перипортально, указывая тем самым, что именно 
эти отделы реагируют на гипоксию в первую оче-
редь [10].  
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Таблица 1. Морфометрические показатели ЗРЭ плодов и новорожденных, рожденных от матерей с ЖДА 
и группы контроля (M±m) 

Группы сравнения Показатель 
К А1 А2 А3

Диаметр ядра, мкм 6,8±0,03 6,79±0,02 5,41±0,08*^ 7,13±0,06*^" 
Объем ядра, мкм3 98,2±1,08 97,21±1,35 78,3±1,17*^ 103,28±4,03*^" 
Диаметр клетки, мкм 19,6±0,01 19,8±0,04* 21,03±0,04*^ 16,02±0,12*^" 
Объем клетки, мкм3 155,23±6,17 158,89±6,31 166,55±8,01*^ 126,86±4,08*^" 
Объем цитоплазмы, мкм3 56,73±2,28 62,84±2,17* 88,25±3,41*^ 23,58±2,82*^" 

* Р<0,05 по сравнению с аналогичными показателями группы контроля К; ^ Р<0,05 по сравнению с ана-
логичным показателем группы А1; " Р<0,05 по сравнению с аналогичным показателем группы А2. 

Таблица 2. Ядерно-цитоплазматический индекс (ЯЦИ) ЗРЭ плодов и новорожденных, рожденных от ма-
терей с ЖДА и группы контроля (M±m) 

Группы сравнения Показатель К А1 А2 А3
ЯЦИ 0,34±0,01 0,31±0,02* 0,25±0,03*^ 0,44±0,02*^" 

* Р<0,05 по сравнению с аналогичными показателями группы контроля К; ^ Р<0,05 по сравнению с ана-
логичным показателем группы А1; " Р<0,05 по сравнению с аналогичным показателем группы А2. 

Усиление венозного полнокровия и расшире-
ние пространств Диссе печени плодов и новоро-
жденных прямо пропорционально степени тяже-
сти материнской ЖДА, что также является следст-
вием и проявлением хронической внутриутроб-
ной гипоксии [4]. 

При материнской ЖДА средней степени тя-
жести отмечается гиперплазия ЗРЭ с активацией 
их макрофагальной активности, что проявляется 
увеличением их размеров за счет увеличения 
морфометрических и оптических параметров ци-
топлазмы и увеличения псевдоподий, что, по 
мнению многих авторов, указывает на повышение 
уровня морфофункциональной активности пече-
ни [1]. При тяжелой степени тяжести материнской 
ЖДА ЗРЭ печени плодов и новорожденных так-
же гиперплазированы, однако уменьшение разме-
ра клеток за счет морфометрических и оптиче-
ских показателей цитоплазмы, отсутствие псевдо-
подий указывает на истощение их морфофунк-
циональной активности. Можно предположить, 
что повышенная активация ЗРЭ при материнской 
анемии средней степени тяжести приводит к их 
морфофункциональному истощению при даль-
нейшем утяжелении материнской ЖДА. 

Выводы: 
1. Материнская ЖДА оказывает неблаго-

приятное влияние на морфологическое состояние 
паренхимы печени плодов и новорожденных, вы-
зывая развитие венозного полнокровия и дистро-
фических изменений гепатоцитов. 

2. При материнской ЖДА средней степени 
тяжести максимально выражены адаптационно-
приспособительные механизмы ЗРЭ в виде ги-
перплазии, гипертрофии и признаков активного 
метаболизма ДНП и РНП. 

3. При материнской ЖДА тяжелой степени 
тяжести адаптационно-приспособительные меха-
низмы ЗРЭ истощены в виде гипоплазии, потери 
псевдоподий и признаков угнетения метаболизма 
ДНП и РНП. 

Перспективным является изучение иммуноги-
стохимических особенностей макрофагальной 
системы печени плодов и новорожденных от ма-
терей с ЖДА различной степени тяжести с по-
мощью моноклональных антител к CD68. 
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