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Исследование проведено на белых крысах. Изучены морфологические проявления в печени в 
условиях физической нагрузки на фоне экспериментального гепатита. Установлено, что на фоне экс-
периментального гепатита физическая нагрузка способствует появлению более грубых деструктивных 
изменений в печени с явлениями жировой дистрофии и цирроза. 
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Введение. Исходом гепатита является цирроз 
печени (ЦП), который представляет собой финаль-
ную и необратимую стадию печеночной патологии 
[1, 2]. Причиной развития ЦП в 81 % случаев 
являются острые и хронические заболевания печени 
[3-5]. Хроническим гепатитом в США болеют около 
4 млн человек [6]. Летальность при хронических 
диффузных заболеваниях печени за 10 лет, по 
прогнозам S. Zou et al. (2000), возрастет на 126 % [7]. 

В последнее время заболевания печени связыва-
ют со все возрастающим количеством чужеродных 
химических соединений (ксенобиотиков), которые 
могут поступать в организм с водой, пищей и возду-
хом. Актуальность проблемы связана с действием 
ксенобиотиков, а именно продуктов их метаболизма, 
на органы и системы живого организма [8, 9]. В про-
цессе эволюции выработались способы адаптации 
организма к действию ксенобиотиков. Ведущую 
роль при этом играют метаболические механизмы, 
обезвреживающие липофильные токсические веще-
ства экзогенного и эндогенного происхождения [10].  

Другой актуальной проблемой является внезап-
ное появление болей в правом подреберье у спорт-
сменов при физических нагрузках во время соревно-
ваний или тренировочных занятий. В медицине та-
кое появление болей диагностируется как печеноч-
ный болевой синдром (ПБС) [39, 40]. Адаптация к 
физическим нагрузкам осуществляется различными 
функциями печени. Поэтому при патологических 
изменениях в печени, желчном пузыре и желчевыво-
дящих путях, чаще у спортсменов, развивается хро-
нический ПБС [11, 12]. 

Однако особенности морфофункциональной 
адаптации печени к физической нагрузке в норме и 
в условиях острого и хронического гепатита изучены 
недостаточно полно. В частности, практически от-
сутствуют данные о влиянии физической нагрузки 

на морфологическую организацию печени в усло-
виях острого и хронического гепатита. 

Цель исследования – в условиях эксперимен-
тального гепатита изучить влияние физической на-
грузки на изменение гистоструктуры печени. 

Материалы статьи является частью научно-
исследовательской работы ГУ «Луганский наци-
ональный университет имени Тараса Шевченко» под 
номером государственной регистрации 0198U002641 
«Механизмы адаптации к факторам окружающей 
среды». Автор является исполнителем одного из на-
правлений, которое касается изучения механизмов 
адаптации органов и систем в норме и при экспери-
ментальной патологии с номерами государственной 
регистрации 0106U013002 и 0106U013003. 

Материал и методы исследования. Исследо-
вание проведено на 65 белых беспородных крысах-
самцах массой от 240 до 280 г в осенне-зимний пе-
риод. 15 животных составили контрольную группу. 
Опытная группа включала 50 животных, которые 
были распределены в 2-х сериях экспериментов: 1. 
Моделирование гепатита; 2. Моделирование физи-
ческой нагрузки на фоне экспериментального гепа-
тита. У всех животных опытной группы моделирова-
ли гепатит путем подкожного введения хлороформа 
на оливковом масле в течение 30 суток 2 раза в неде-
лю из расчета 0,3 мл на 100 г массы животного после 
предварительного одноразового перегревания жи-
вотных в течение 20 мин в воздушном термостате с 
искусственной вентиляцией при температуре воздуха 
45ºС. Опытных животных второй серии эксперимен-
тов ежедневно в течение 30 суток утомляли 70-
минутной принудительной беговой нагрузкой во 
вращающемся барабане. Беговая нагрузка осуществ-
лялась с начальной скоростью вращения барабана 23 
об./мин. Постепенно скорость вращения доводили 
до 42 – 45 об./мин. Животных контрольной и 
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опытной групп выводили из эксперимента на 30 су-
тки. Изучали гистоструктуру печени путем окраши-
вания срезов гематоксилин-эозином и пикрофукси-
ном по ван Гизону.  

Содержание крыс и уход за ними осуществляли с 
соблюдением принципов «Европейской конвенции 
о защите позвоночных животных», которые исполь-
зуются для экспериментальных и других научных 
целей (Страсбург, 1986) [13], а также решения «Пер-
вого национального конгресса о биоэтике» (Киев, 
2001). 

Результаты исследований и их обсуждение. 
После 30-суточного моделирования гепатита в пече-
ни определялось хроническое диффузное пораже-
ние, которое проявлялось очагами деструкции па-
ренхимы, чередовавшимися с практически интакт-
ной тканью. Появлялась своеобразная мозаичность 
поражения печени. Причем, в большей степени по-
ражались периферические отделы печени. Пече-
ночные дольки подвергались перестройке, что про-
являлось мозаичным сочетанием дистрофических и 
регенераторных изменений. Это сопровождалось 
появлением мелких клеток, зачастую лишенных 
ядер, которые соседствовали с довольно большими 
печеночными клетками с крупными ядрами. Распро-
страняющиеся из расширенных портальных полей 
лимфогистиоцитарно-плазматические воспалитель-
ные инфильтраты разрушали пограничную гепато-
цитарную пластинку и проникали в перипортальное 
пространство, распространяясь в ряде случаев далеко 
вглубь дольки по ходу ступенчатых некрозов гепато-
цитов. В связи с тем, что мультилобулярные некрозы 
паренхимы печени захватывали несколько долек, 
между двумя соседними портальными трактами или 
между портальными трактами и центральными вена-
ми образовывались мостовидные некрозы, которые 
разделяли дольку на характерные некротические сеп-
ты. Эти процессы вызывали нарушение кровообра-
щения и способствовали возникновению беспоря-
дочной узелковой регенераторной реакции в уце-
левших островках паренхимы, а также формирова-
нию ложных регенераторных долек различной ве-
личины. 

Наряду с некротическими участками и участками 
с жировой дистрофией, в печеночной ткани опреде-
лены участки с явлениями деструкции, которые за-
хватывали центральные отделы дольки. Развивался 
портальный цирроз печени.  

В ряде случаев в паренхиме печени определяли 
очаги полиморфно-клеточной инфильтрации 
(плазматические и гистиоцитарные клетки, лимфо-
циты и полиморфно-ядерные лейкоциты). Наличие 
таких очагов указывало не только на дегенерацию и 
воспаление, но и на пролиферативные процессы в 
печени. Печеночные клетки в зонах очаговых некро-
зов были увеличены в объеме и нередко образовыва-
ли розетковидные железистые структуры. Последнее 
указывало на сохранившуюся регенераторную ак-
тивность клеток. Регенераторные процессы проявля-
лись увеличением доли двуядерных клеток, гипер-
трофией ядер гепатоцитов, увеличением числа яд-
рышек. По-видимому, это связано с адаптацией и 
развитием компенсаторно-приспособительных про-
цессов, в частности, с усилением белково-
синтетической функции клеток (рис. 1 и 2). 

После 30-суточной экспозиции эксперимента с 

физической нагрузкой на фоне экспериментального 
гепатита, печень была увеличена в размере, плотная, с 
закругленными краями и выраженной полиморфной 
пятнистостью на диафрагмальной и вентральной 
поверхностях. На разрезе паренхима печени была 
влажная, полнокровная с очагами белесоватой и жел-
товатой окраски, что придавала ей мозаичный вид.  

 
Рис. 1 

 
Рис. 2 
Рис. 1 и 2. Печень крысы после 30-суточного 

моделирования гепатита. Гематоксилин-эозин. х200.  

В паренхиме печени было выраженное венозное 
полнокровие. Границы между дольками были раз-
рушены. Рядом лежащие центральные вены, диаметр 
которых был неодинаковым, формировали сосуди-
стую группу из 2 и более вен. Определялись четко 
отграниченные очаги деструкции печеночной па-
ренхимы с жировой дистрофией печеночной па-
ренхимы (рис. 3). 

Выявлены очаги расширенных, полнокровных 
синусоидов вокруг центральной вены и в средней 
части дольки. Помимо расширения синусоидов, бы-
ли найдены разрывы печеночных балок с образова-
нием очагов кровоизлияний. В стенках синусоидов 
встречалось краевое стояние сегментоядерных лей-
коцитов и лимфоцитов. Определено формирование 
соединительной ткани с образованием узлов регене-
рации и ацинусов, окруженных молодой волокни-
стой соединительной тканью. Молодая соедини-
тельная ткань содержала клеточные элементы, от-
дельные клетки печени, многочисленные желчные 
протоки и молодые коллагеновые волокна. В этих 
гипертрофированных прослойках соединительной 
ткани проходили сосуды воротной и печеночной 
вен. Печеночные вены были расширены, стенка их 
истончена (рис. 4 и 5). Определены крупные очаги 
полиморфноклеточной инфильтрации, граничащие 
с очагами некроза (рис. 6). 
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Рис. 3. Печень после 30-суточного моделирования 

физической нагрузки на фоне экспериментального гепати-
та. Гематоксилин-эозин. Ув. х 200.  

 
Рис. 4. Печень после 30-суточного моделирования 

физической нагрузки на фоне экспериментального гепати-
та. Пикрофуксин по ван Гизону. Ув. х 70. 

 
Рис. 5. Печень после физической нагрузки на фоне 

30-суточного моделирования гепатита. Пикрофуксин по 
ванн Гизону. Ув. х 70. 

Выводы: В условиях 30-суточной физической 
нагрузки на фоне экспериментального гепатита в 
печени животных опытной группы выявлены грубые 
деструктивные изменения, которые характеризова-
лись стойким венозным полнокровием с появлением 
очагового некроза. Выявлены морфологические 
предпосылки для жировой дистрофии и цирроза 
печени. Полученные результаты подтверждают дан-
ные предварительных наших исследований [14]. 
Кроме этого, были выявлены процессы регенерации 
и репарации печеночной паренхимы, которые про-
являлись формированием узлов регенерации с гепа-
тоцитами, содержащими по два ядра, и ацинусов, 
окруженных молодой волокнистой соединительной 
тканью. Молодая соединительная ткань содержала 
клеточные элементы, отдельные клетки печени, мно-
гочисленные желчные протоки и молодые коллаге-
новые волокна. 

  
Рис. 6. Печень после физической нагрузки на фоне 

30-суточного моделирования гепатита. Пикрофуксин по 
ванн Гизону. Ув. х 200. 

В перспективе дальнейших исследований 
целесообразно изучить функциональные характери-
стики печени в процессе моделирования описанной 
патологии.  
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