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Роль печени в организме
Печень представляет собой важнейший и самый крупный железистый 

орган, обеспечивающий постоянство внутренней среды организма. Печень на­
звана «большой химической лабораторией» и является уникальным и сложно 
функционирующим органом:

1. В печени происходит образование желчных пигментов, синтез хо­
лестерина и липидов, синтез и секреция желчи.

2. Обезвреживание токсических продуктов, поступающих из желу­
дочно-кишечного тракта.

3. Синтез белков, в том числе протеинов плазмы крови их депониро­
вание, переаминирование и дезаминирование аминокислот, образование моче­
вины, синтез креатинина.

4. Синтез гликогена из моносахаридов и неуглеводных продуктов и 
его хранение.

5. Окисление жирных кислот, образование ацетона и кетоновых тел.
6. Депонирование и обмен многих витаминов (А, Д, К), депонирова­

ние ионов железа, меди, цинка и др.
7. Регуляция равновесия между свертывающей и противосверты- 

вающей системами крови, образование гепарина.
8. Разрушение некоторых микроорганизмов, бактериальных и других 

токсинов.
9. Депонирование плазмы крови и форменных элементов, регуляция 

общего объема крови.
10. Печень принимает участие в процессах кроветворения.
11. Печень обеспечивает синтез гормонов и ферментов, участвующих 

в пищеварительных процессах.
12. Участвует в иммунных реакциях организма.
13. Печень выполняет антитоксическую функцию (обезвреживает ве­

щества эндогенного и экзогенного характера).
14. Обезвреживает и выводит из организма излишнее количество гор­

монов и остаточных продуктов метаболизма.
15. Печень участвует в процессах терморегуляции.

Итак, роль печени в жизнедеятельности организма многогранна. Она яв­
ляется одновременно органом пищеварения, кровообращения и обмена веществ 
всех видов. При поражениях и заболеваниях печени различной этиологии про­
исходят нарушения основных биохимических процессов, протекающих в этом 
органе, изменение и выпадение ее функций. В тяжелых случаях развивается со­
стояние, которое обозначается как недостаточность печени. Недостаточность 
функций печени в организме проявляется расстройством желчеобразования и 
желчевыделения, нарушением обмена веществ, понижением барьерной функ­
ции печени, изменением состава и свойств крови, изменением функции нерв­
ной системы.

Специфическими функциями печени являются образование и выделение 
желчи. В состав желчи входят холестерин, соли желчных кислот, желчные
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пигменты, а также фосфолипиды и незначительная часть белка. Холестерин 
представляет высокомолекулярный ненасыщенный спирт и является обяза­
тельным компонентом желчи. Основное место его синтеза в организме -  пе­
чень и кишечник, в которых образуется 90% эндогенного холестерина.

Синтез происходит на эндоплазматической сети гепатоцитов. Часть хо­
лестерина поступает в организм с кормом. Холестерин является исходным ма­
териалом для синтеза желчных кислот.

Образование желчных кислот осуществляется тоже в печени. Они обра­
зуются из холестерина. Основными желчными кислотами являются холевая, 
дезоксихолевая, хенодезоксихолевая, литохолевая.

Большая часть желчных кислот связана с гликоколом или таурином - 
гликохолевые и таурохолевые желчные кислоты. В таком связанном виде

они поступают в желчь. Соединение желчных кислот с гликоколом и 
таурином происходит в печеночных клетках. Связанные соединения менее 
токсичны и лучше растворимы, чем свободные желчные кислоты. При повре­
ждении печеночных клеток процесс образования парных желчных кислот ос­
лабляется и тогда в желчи заметно увеличивается количество свободных 
желчных кислот.

Такое их увеличение отмечено при гепатите и циррозе печени, а также 
при голодании и при поступлении с кормом недостаточного количества ме­
тионина и цистеина. Недостаток последних аминокислот уменьшает образова­
ние таурина, что и ведет к уменьшению парных желчных кислот.

Парные желчные кислоты (гликохолевая и таурохолевая) значительно 
лучше растворяются в водной среде и поэтому в большем количестве, чем 
свободные желчные кислоты, переходят в желчь. Желчные кислоты обладают 
большой поверхностной активностью, вследствие чего желчь характеризуется 
низким поверхностным натяжением. Благодаря такому свойству желчь спо­
собствует удержанию в растворенном состоянии трудно растворимых в во­
де веществ.

Желчные кислоты активизируют липазу поджелудочной железы и ки­
шечника и этим способствуют перевариванию жиров. В составе кишечного 
сока парные желчные кислоты способствуют эмульгированию и поддержанию 
в растворенном состоянии трудно растворимых жирных кислот, холестерина, 
каротина, витаминов D, Е, К, а также фосфорнокислых и углекислых солей 
кальция.

Желчные кислоты способствуют растворению жирных кислот, образуя с 
ними комплексные соединения. В эпителии слизистой оболочки кишечника 
эти комплексы распадаются. Большая часть желчных кислот остается на по­
верхности слизистой оболочки и может вновь образовать комплексы с жир­
ными кислотами. Благодаря повторному образованию указанных комплексов 
желчные кислоты могут переносить из просвета кишечника в клетки слизи­
стой оболочки на протяжении всего периода переваривания много молекул 
жирных кислот.

Описанное действие желчи содействует перевариванию кормовых масс в 
кишечнике и всасыванию их продуктов превращения. Небольшое количество
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желчных кислот в комплексе с жирными кислотами после расщепления пере­
ходит в кровь.

При различных поражениях печеночных клеток ослабляется их способ­
ность синтезировать желчные кислоты и образовывать парные соединения. 
Тогда в желчи уменьшается количество последних, что ведет к ослаблению 
переваривания жиров в кишечнике и их всасыванию.

Желчные кислоты играют важную роль в пищеварении, участвуют в в 
переваривании и всасывании жиров, стимулируя функцию кишечника, улуч­
шая всасывание жирорастворимых витаминов. При затруднении оттока желчи, 
так же как и при нарушении синтеза желчных кислот гепатоцитами, страдают 
выше перечисленные и другие функции.

В печени образуются также желчные пигменты -  билирубин и биливер- 
дин. Основным источником билирубина является гемоглобин, в состав кото­
рого входит молекула белка (глобин) и четыре молекулы гемма. Печень участ­
вует не только в образовании билирубина, но и в его обмене. Клетки печени 
захватывают непрямой билирубин из крови, осуществляют конъюгацию не­
прямого билирубина с глюкуроновой кислотой и переводят его в прямой би­
лирубин. Биологическое значение этого процесса заключается в том, что по­
вышается растворимость билирубина, что способствует его выделению (экс­
креции) в желчь, снижает его токсичность. Нарушение обмена билирубина ве­
дет обычно к повышению его содержания в крови -  билирубинемия. Увеличе­
ние уровня непрямого (свободного) билирубина в крови наблюдается при по­
вышенном гемолизе эритроцитов, повреждении печеночных клеток, наруше­
нии конъюгационной функции печени. Повышение уровня проведенного (свя­
занного) билирубина наблюдается при нарушении экскреции билирубина из 
гепатоцитов и выделения его через желчные протоки.

Желчные пигменты (билирубин и биливердин) являются продуктами 
превращений гемоглобина при распаде эритроцитов. Они придают желчи соот­
ветствующую окраску. Наибольшая часть желчных пигментов образуется в ре- 
тикулоэндотелии печени, где происходит преимущественное разрушение эрит­
роцитов.

Желчные пигменты, вырабатываясь в элементах ретикулоэндотели- 
альной ткани различных органов, захватываются эндотелиальными пече­
ночными клетками и выделяются ими в желчные капилляры. Войдя в состав 
желчи, они вместе с последней поступают в желчные протоки, а затем в желч­
ный пузырь или в просвет двенадцатиперстной кишки.

Печень выполняет более 500 важнейших биохимических функций. Она 
участвует во всех видах обмена - в жировом, водном, минеральном, витамин­
ном. В печени происходят химические реакции, превращающие данные веще­
ства в продукты, легко усваиваемые различными органами. Углеводы превра­
щаются в печени в гликоген, который по мере необходимости поступает в 
кровь в виде глюкозы.

Белки, пройдя определенные стадии расщепления под влиянием различ­
ных пищеварительных соков, всасываются через кишечник и поступают в пе­
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чень, где и происходит образование необходимых для организма альбумина, 
фибриногена и протромбина.

Печень принимает участие в обмене железа, необходимого для синтеза 
гемоглобина. В печени синтезируются вещества, необходимые для свертыва­
ния крови, компоненты протромбинового комплекса, фибриноген.

Печень -  своеобразное хранилище витаминов и ряда микроэлементов, 
необходимых для правильного функционирования организма. В печени проис­
ходит синтез витаминов А и В12.

Печень является одним из основных органов, где происходит депониро­
вание крови (вплоть до одной четвертой части всего объема крови).

При повышенной физической нагрузке кровь из депо поступает в общий 
круг кровообращения. При тяжелых заболеваниях организма, сердечной не­
достаточности, количество крови, депонируемой в печени, увеличивается. В та­
ких случаях уменьшается снабжение кислородом мозга, почек, а размеры пече­
ни из-за скопления в ней крови увеличиваются.

Напротив, при кровотечениях размеры печени уменьшаются, кровь из ор­
гана поступает в общий круг кровообращения. Таким путем организм пытается 
компенсировать потерю крови и улучшить кровоснабжение мозга, сердца, по­
чек и других органов.

Печень - это самый мощный фильтр организма, обезвреживающий яды, 
образующиеся в результате обменных реакций, преобразующий токсичные со­
единения.

В слизистой оболочке печеночных сосудов имеются звездчатые эндоте­
лиальные клетки, названные по имени открывшего их автора клетка­
ми Купфера.

Эти клетки всасывают и расщепляют ядовитые вещества, поступающие с 
кровью и лимфой. Это могут быть погибшие микробы, бактерии, вирусы, про­
стейшие, клетки тканей и крови.

Длительно протекающие хронические заболевания «поставляют» в пе­
чень также вредные химические соединения из медикаментов: салицилаты, ан­
тибиотики, никотиновую кислоту, сульфаниламиды, прогестины, эстрогены, 
которые губят этот орган.

Клетки печени поглощают жиры, погибшие эритроциты, участвуют в фа­
гоцитозе бактерий. Ученые подсчитали, что за сутки печень утилизирует до 200 
млрд. эритроцитов.

Защитные (иммунные) функции печени обеспечиваются также клетками 
лимфатических узлов печени и антителами, которые вырабатывают эти клетки.

Барьерная функция печени
Цель защитных и обезвреживающих действий печени -  предохранение 

организма от повреждающего действия чужеродных агентов и вредных продук­
тов обмена, сохранение относительного динамического постоянства внутрен­
ней среды организма (крови, лимфы, тканевой жидкости) и устойчивости его
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основных физиологических функций (кровообращения, дыхания, терморегуля­
ции, обмена веществ и т.д.)

Основу внешних барьеров составляют звездчатые эндотелиальные клет­
ки, макрофаги, нейтрофильные гранулоциты, тромбоциты -  т. е. клетки, спо­
собные поглотить из крови (чтобы потом удалить из организма) бактерии, их 
токсины и другие болезнетворные агенты, поступающие из кишечника и про­
никающие в организм извне. Активность этого заслона в печени намного выше, 
чем в селезенке, костном мозге, легких и других органах.

Печень распознает, перерабатывает, распределяет и запасает полезные 
для организма вещества. Потенциально вредные и бесполезные соединения она 
нейтрализует и выводит.

Барьерная функция печени заключается в недопущении в кровеносное 
русло токсинов, проникающих из пищеварительного тракта, и обезвреживание 
опасных соединений, которые образуются в процессе обмена веществ. Печень 
является своего рода фильтром, который фильтрует всю кровь, очищая и обез­
вреживая ее от эндогенных и экзогенных токсинов.

Печеночная воротная вена доставляет в печень кровь из пищеварительно­
го тракта, перед тем как разнестись, по кровотоку она должна переработаться 
клетками -  гепатоцитами.

В разложении не переваренных в тонком кишечнике частичек корма зна­
чимую роль играют многочисленные бактерии, которые заселяют толстый ки­
шечник. Некоторые из них могут расщепить целлюлозу, другие помогают раз­
рушать продукты метаболизма углеводов и белков.

При брожении и гниении неразложившегося корма, а также в результате 
жизнедеятельности микроорганизмов, образуются ядовитые соединения, кото­
рые через кровь способны попасть к другим органам. Печень делает их без­
вредными, менее ядовитыми или же способствует тому, чтобы их можно было 
легче удалить из организма. Печенью удаляются и обезвреживаются лишние 
гормоны, медиаторы, витамины, которые были синтезированы в организме или 
поступили с кормом, а также промежуточные или конечные продукты распада 
веществ, к примеру, аммиак, фенол, ацетон, кетоновые кислоты.

Вредные вещества, поступающие вместе с кормом или вырабатываемые 
самим организмом, должны быть удалены из кровотока. Они обезвреживаются 
печенью с помощью таких химических реакций, как окисление, восстановле­
ние.

Печень поддерживает постоянный состав крови, предотвращая циркуля­
цию по кровеносному руслу ядовитых веществ, способных нанести вред от­
дельным органам или организму в целом.

Чаще всего обезвреживание проходит в две фазы. Первая фаза метабо­
лизма заключается в изменении токсичной молекулы, в результате чего будут 
созданы или высвобождены функциональные группы, затем происходит соеди­
нение с другими молекулами, что сделает возможным выведение этих метабо­
литов из организма. Во время первой фазы происходит одна из следующих ре­
акций:
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• Окисление (происходит отдача электронов атомом, молекулой или 
ионом);

• Гидролиз (при взаимодействии вещества с водой происходит его 
разложение на воду и новое соединение);

• Метилирование (присоединение метильной группы: один атом уг­
лерода и трех атомов водорода).

Во второй фазе к новому соединению добавляется вещество, которое 
сделает его водорастворимым, например глюкуроновая кислота, глицин, тау­
рин. Присоединение требуется не всегда, поскольку водорастворимые вещества 
могут быть выведены из организма уже после первого изменения. Интенсив­
ность выведения ядовитого вещества зависит от его конденсации с белками, а 
также насколько активны по отношению к нему печеночные ферменты и от 
кровотока в печени. Выведение значительного количества токсичных веществ 
чаще всего происходит сразу, а если в системный кровоток проникают токси­
ны, то их количество не столь существенно, и они удаляются при повторном 
прохождении через печень.

Вещества, растворяющиеся в воде, выводятся с мочой или желчью из ор­
ганизма в неизмененном виде. Жирорастворимые соединения должны изме­
няться до менее активных, либо до водорастворимых веществ, иначе они нака­
пливаются в организме и сказываются на ее деятельности.

Перевод жирорастворимых соединений до водорастворимых происходит, 
как правило, после их связывания с глюкуроновой кислотой, активирующийся 
под действием глюкуронилтрансферазы.

Глюкуроновая кислота помогает обезвреживать вещества, которые обра­
зуются в кишечнике из-за гниения, и другие ядовитые соединения, возникаю­
щие в тканях после распада некоторых соединений. К примеру, свободный би­
лирубин под действием глюкуроновой кислоты образует моноглюкуронид и 
диглюкуронид билирубина, которые не опасны и растворимы. Таким образом, 
токсины становятся водорастворимыми и выделяются с мочой.

Защитную функцию выполняют клетки Купфера. Это специализирован­
ные макрофаги, которые захватывают и перерабатывают погибшие клетки кро­
ви, частички чужеродных веществ, а также они способны синтезировать анти­
тела. В структуре печени клетки Купфера занимают второе место после гепато- 
цитов, а их активность настолько высока, что они уничтожают 99% бактерий, 
которые проникли в воротную вену из пищеварительного тракта.

Печень обезвреживает следующие вещества:
• Аммиак. Он превращается в мочевину, которая не так токсична для 

животных.
• Фенол, скатол, индол, крезол (возникают после распада белка). Они 

соединяются с глюкуроновой или серной кислотой и тансформируются в 
эфирную кислоту, безопасную для организма.

• Микроорганизмы. Обезвреживаются клетками Купфера с помощью 
лизиса или фагоцитоза.
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При медикаментозной терапии, при взаимодействии с ядами, химиката­
ми, радиацией печень испытывает серьезные перегрузки. Если взаимодействие 
токсина длительное, то орган перестает справляться со своей задачей и пропус­
кает в кровоток вредные соединения. Сильно изменяется скорость химических 
процессов при хронических заболеваниях органа, например при гепатитах. При 
нарушении функции органа токсины, которые не были обезврежены печенью, 
поступают в кровоток, в результате чего происходит отравление. Оно усугубля­
ется еще и тем, что печень не способна синтезировать мочевину, соответствен­
но концентрация аммиака увеличивается, и он негативно влияет на клетки кро­
ви. В тяжелых случаях может развиться печеночная кома. Купферовские клетки 
печени участвуют в фагоцитозе микроорганизмов и чужеродных веществ. 
Сниженная активность этих клеток приводит к недостаточному развитию им­
мунного ответа на чужеродную ДНК, соответственно снижается иммунная ре­
активность и неспецифическая защита организма.

Роль печени в белковом обмене
Печень ответственна как за основные анаболические, так и за катаболиче- 

ские процессы обмена белков. Синтез белков в печени осуществляется из сво­
бодных аминокислот. Это, прежде всего, экзогенные аминокислоты, посту­
пающие с кровью воротной вены из кишечника. Приток этих аминокислот в 
печень зависит от количественного и качественного состава корма, активности 
пищеварительных ферментов, фазы пищеварения, и т. д. Колебания поступле­
ния аминокислот в нормальных условиях соответствуют суточному циклу ак­
тивности печеночных клеток.

Эндогенные свободные аминокислоты образуются в организме вследст­
вие физиологического клеточного распада в других органах. Обычно приток 
указанных веществ в печень относительно постоянен. Небольшое количество 
аминокислот образуется в самой печени из углеводов и жирных кислот.

Печень является единственным местом синтеза альбуминов, фибриноге­
на, протромбина, проконвертина. Основная масса a-глобулинов, значительная 
часть b-глобулинов, гепарина, ферментов также образуется в печени. Синтез 
белков и многочисленных ферментов осуществляется в гепатоцитах рибосома­
ми.

Большинство заболеваний печени с тяжелыми повреждениями паренхи­
мы сопровождается снижением уровня как альбуминов, так и a- глобулинов. 
Г ипоальбуминемия -  один из характерных признаков острой и хронический не­
достаточности печени.

Синтез y-глобулинов осуществляется главным образом плазматическими 
клетками. Купферовские клетки печени, как показали радиоизотопные исследо­
вания, также участвуют в их синтезе. Значительное повышение уровня у- 
глобулинов крови при заболеваниях печени с выраженной иммунной реакцией 
связано не только с общей реакцией ретикулоэндотелиальной ткани, но и с 
плазматической инфильтрацией. Печень не только синтезирует такие важней­
шие компоненты свертывающей системы крови, как протромбин, но и наряду с 
другими органами участвует в образовании гепарина. Вследствие этого система
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свертывания крови в значительной мере зависит от белковосинтетической 
функции печени и патологических изменений гепатоцитов.

В печени осуществляются все этапы расщепления белков до образования 
аммиака и мочевины. Протеолитические ферменты расщепляют тканевые и сы­
вороточные белки до низкомолекулярных соединений. Ферменты дезаминиро­
вания, окисления, входящие в цикл Кребса, производят дальнейшее многоэтап­
ное расщепление пептидных соединений и аминокислот. При значительных по­
ражениях паренхимы, особенно при массивных некрозах, повышается уровень 
свободных аминокислот, остаточного азота в крови; при этом значительная 
часть свободных аминокислот выделяется с мочой. В печени из свободных 
аминокислот синтезируются жирные кислоты и кетоновые тела. Следователь­
но, фрагменты белкового обмена в печени включаются в обменные циклы дру­
гих веществ.

Печень осуществляет катаболизм нуклеопротеидов с их расщеплением до 
аминокислот, пуриновых и пиримидиновых оснований. В печени последние 
превращаются в мочевую кислоту, выделяемую затем почками. Важно отме­
тить, что конечные этапы катаболических изменений белковых тел в печени 
одновременно представляют ее антитоксическую функцию.

Роль печени в углеводном обмене
Печень играет центральную роль в многочисленных реакциях промежу­

точного обмена углеводов. Среди них обсобенно важны превращения галакто­
зы в глюкозу; превращение фруктозы в глюкозу; синтез и распад гликогена; 
гликонеогенез; окисление глюкозы; образование глюкуроновой кислоты.

Синтез и распад гликогена. Гликоген синтезируется из активированной 
глюкозы. Печень может синтезировать гликоген и из других продуктов угле­
водного обмена, например из молочной кислоты. Печень служит единственным 
поставщиком глюкозы в кровь. Под влиянием обратимых реакций синтеза и 
распада гликогена регулируется количество глюкозы в соответствии с потреб­
ностями организма. Уровень гликогена регулируется гормональными фактора­
ми: АКТГ, глюкокортикоиды и инсулин повышают содержание гликогена в пе­
чени, а адреналин, глюкагон, соматотропный гормон и тироксин понижают.

Глюконеогенез. Глюкоза может синтезироваться из различных соедине­
ний неуглеводной природы, таких как лактат, глицерин, некоторые метаболиты 
цитратного цикла и глюкопластические аминокислоты (глицин, аланин, серин, 
треонин, валин, аспарагиновая и глютаминовая кислоты, аргинин, гистидин, 
пролин и оксипролин). Глюконеогенез связывает между собой обмен белков и 
углеводов и обеспечивает жизнедеятельность при недостатке угдеводов в кор­
ме.

Образование глюкуроновой кислоты. С обменом углеводов связан синтез 
глюкуроновой кислоты, необходимой для конъюгации плохо растворимых ве­
ществ (фенолы, билирубин и др.) и образования смешанных полисахаридов 
(гиалуроновая кислота, гепарин и др.).

В основе нарушений обмена углеводов при заболеваниях печени лежат 
повреждения митохондрий, которые ведут к снижению окислительного фосфо­
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рилирования. Дефицит углеводов приводит также к усилению анаэробного гли­
колиза, вследствие чего в клетках накапливаются кислые метаболиты, вызы­
вающие снижение рН и некроз гепатоцитов.

Роль печени в жировом обмене
Печень играет ведущую роль в обмене липидных веществ -  нейтральных 

жиров, жирных кислот, фосфолипидов, холестерина. Участие печени в обмене 
липидов тесно связано с ее желчевыделительной функцией: желчь активно уча­
ствует в ассимиляции жиров в кишечнике. При нарушении образования или 
выделения желчи жиры в повышенном количестве выделяются с калом. Желчь 
усиливает действие панкреатической липазы и вместе с рядом других веществ 
участвует в образовании хиломикронов. Гепатоциты с помощью микроворси­
нок непосредственно захватывают липиды из крови. В печени осуществляются 
следующие процессы обмена липидов: окисление триглицеридов, образование 
ацетоновых тел, синтез триглицеридов и фосфолипидов, синтез липопротеидов, 
синтез холестерина.

Гидролиз триглицеридов на глицерин и жирные кислоты происходит под 
действием внутрипеченочных липолитических ферментов. Печень является 
центральным местом метаболизма жирных кислот. В ней происходит синтез 
жирных кислот и их расщепление до ацетилкофермента А, а также образование 
кетоновых тел, насыщение ненасыщенных жирных кислот и их включение в 
ресинтез нейтральных жиров и фосфолипидов с последующим выведением в 
кровь и желчь. Катаболизм жирных кислот осуществляется путем окисления, 
главной реакцией которого является активирование жирной кислоты с участием 
кофермента А и АТФ. Освобождающийся ацетилкофермент А подвергается 
полному окислению в митохондриях, в результате чего клетки обеспечиваются 
энергией. Следует отметить, что в печени образуется лишь 10% общего количе­
ства жирных кислот, основным местом их синтеза является жировая ткань. Ке­
тоновые тела (ацетоуксусная, бета-оксимасляная кислоты и ацетон) образуются 
почти исключительно в печени. В норме их содержание в плазме не превышает 
10 мг/л, а при сахарном диабете оно может увеличиваться в сотни раз. Возни­
кающий в патологических условиях кетоз связан с диссоциацией кетогенеза в 
печени и утилизацией кетоновых тел в других органах. Из жирных кислот, гли­
церина, фосфорной кислоты, холина и других оснований печень синтезирует 
важнейшие составные части клеточных мембран -  различные фосфолипиды. 
Синтез нейтральных жиров и фосфолипидов связан главным образом с мито­
хондриями.

Синтез холестерина в основном происходит в печени и кишечнике, где 
образуется более 90% всего холестерина. Холестерин представляет собой важ­
ную составную часть плазмы крови и используется для синтеза кортикостеро­
идных гормонов и витамина Д. Основная масса холестерина синтезируется 
гладкой эндоплазматической сетью. Уровень холестерина поддерживается по­
стоянным в результате синтеза, катаболизма и выведения избыточного количе­
ства с желчью в кишечник: пятая часть его выделяется с калом, а большая часть 
всасывается вновь, обеспечивая печеночно-кишечную циркуляцию. Печеноч­
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ные клетки полностью ответственны за удаление избыточного количества холе­
стерина из организма путем выведения, как самого холестерина, так и его про­
изводных (желчные кислоты с желчью). Нарушение печеночно-кишечной цир­
куляции приводит к резкому возрастанию синтеза желчных кислот из холесте­
рина.

В печени происходит синтез липопротеидов, особенно транспортной 
формы фосфолипидов, нейтральных жиров. Предполагают, что фосфолипиды 
служат связующим звеном между белковым и липидным компонентом.

Роль печени в обмене гормонов и витаминов
Стероидные гормоны (глюкокортикостероиды, андрогены, эстрогены, 

альдостерон) образуются вне печени, но ей принадлежит важнейшая роль в их 
инактивации и распаде. Именно печень осуществляет ферментативную инакти­
вацию и конъюгацию стероидных гормонов с глюкуроновой и серной кислота­
ми. Печень активно влияет на гомеостатическую регуляцию уровня глюкокор­
тикоидных гормонов. Она синтезирует также специфический транспортный бе­
лок крови, который связывает гидрокортизон, делая его временно неактивным.

Печень участвует в обмене почти всех витаминов, в ней происходит их 
депонирование и частично разрушение. Обмен витамина А на всех этапах пря­
мо зависит от функции печени. Всасывание поступающего с кормом жирорас­
творимого витамина А в кишечнике вместе с другими веществами липидной 
природы происходит благодаря эмульгирующему действию желчи. Большая 
часть витамина А накапливается печенью в мельчайших жировых капельках в 
цитоплазме печеночных и купферовских клеток. Так же, как и в кишечнике, в 
печени каротин превращается в витамин А.

При заболеваниях печени нарушаются всасывание в кишечнике, накопле­
ние в печеночной ткани и поступление витамина в кровь. Присутствие желчи в 
кишечнике -  необходимое условие всасывания и других жирорастворимых ви­
таминов -  Д, Е, К. Витамин Е (токоферол) ингибирует процессы окисления, и 
его недостаток в организме ведет к повреждению паренхимы печени. Витамин 
К участвует в синтезе факторов протромбинового комплекса, осуществляемом 
гепатоцитами, и недостаточное его всасывание в кишечнике служит одной из 
причин гипопротромбинемии и геморрагического диатеза при патологии пече­
ни.

Обмен большинства витаминов группы В непосредственно связан с 
функцией печени. Многие из них входят в состав коферментов. Функции окис­
лительных дыхательных ферментов связаны, в частности, с присутствием в 
ткани витамина Вь депонируемого в форме кокарбоксилазы и участвующего в 
декарбоксилировании кетокислот. Витамин В2 (рибофлавин) активно участвует 
в окислительном дезаминировании аминокислот. Витамин В5(пантотеновая ки­
слота) входит в состав ацетилкоэнзима А и непосредственно связан с послед­
ними этапами цикла Кребса в образовании конечных продуктов метаболизма 
белков, жиров, углеводов.Витамин В6 (пиридоксин) является коэнзимом фер­
ментов, участвующих в трансаминировании и декарбоксилировании аминокис­
лот, входит в состав фосфорилазы, гистаминазы.
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Роль печени в обмене ферментов
Все метаболические процессы в печени осуществляются только благода­

ря содержащимся в гепатоцитах соответствующих ферментов. Синтез фермен­
тов является одной из важнейших функций печени. Ферменты имеют белковую 
природу и синтезируются рибосомами. Вместе с тем все клетки печени обла­
дают своим специфическим набором ферментов, определяющим их биологиче­
скую роль.

Патологические процессы в печени вызывают различные нарушения 
ферментативного равновесия в ней и изменение активности ферментов пече­
ночного происхождения в сыворотке крови. Определение активности тех или 
других ферментов в сыворотке крови позволяет судить о характере и глубине 
поражения различных компонентов гепатоцитов.

В клинической практике ферменты разделяют по функции клеток печени 
и их мембран, определяющих активность этих ферментов в сыворотке крови. 
Это разделение весьма удобно для клинического анализа ферментных сдвигов. 
Выделяют следующие группы ферментов:

• секреторные - синтезируются гепатоцитами и в физиологических 
условиях выделяются в плазму, выполняя в ней определенные функции. Эти 
ферменты называются собственными ферментами плазмы (сыворотки) крови. К 
ним относятся холинэстераза, церулоплазмин, частично антикоагулянты.

• индикаторные ферменты - выполняют определенные внутриклеточ­
ные функции. Некоторые из них (лактатдегидрогеназа, аланин -  и аспартатами- 
нотрансферазы, альдолаза) в физиологических условиях в небольших количест­
вах постоянно присутствуют в плазме крови, другие выявляются в сыворотке 
только при глубоких повреждениях печени.

Физиологическая роль ферментов, постоянно присутствующих в плазме 
крови, неясна. Предполагают, что выход ферментов в кровь в физиологических 
условиях связан с состоянием клеточной мембраны, так как для поддержания 
определенной плотности мембраны нужен постоянный расход энергии.

Вероятно, присутствие ферментов в плазме в нормальных условиях зави­
сит от места расположения фермента в гепатоците и его способности проникать 
через клеточную мембрану.

Пигментный обмен
Возникновение желтухи всегда обусловлено нарушением обмена билиру­

бина, который образуется в результате распада гемоглобина эритроцитов и раз­
рушения гемма. Этот процесс является естественной составной частью посто­
янного обновления красной крови в организме.

Образование билирубина. Гемоглобин превращается в билирубин в ре- 
тикулоэндотелиальной системе, главным образом в печени, селезенке и кост­
ном мозге посредством сложного комплекса окислительно-восстановительных 
реакций. Конечным продуктом распада является биливердин, не содержащий 
железа и белковой части. Клетки ретикулоэндотелиальной системы выделяют в 
кровь непрямой, свободный билирубин. За сутки в организме распадается око­
ло 1% циркулирующих эритроцитов с образованием билирубина, при этом 5-
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20% билирубина образуется из гемоглобина незрелых эритроцитов и из других 
гемсодержащих веществ.

Печень выполняет три важнейшие функции в обмене билирубина:
1. Захват билирубина из крови печеночной клеткой. Перенос билиру­

бина из плазмы в гепатоцит происходит в печеночных синусоидах. Свободный 
(непрямой) билирубин отделяется от альбумина в цитоплазменной мембране, 
внутриклеточные протеины захватывают билирубин и, возможно, ускоряют пе­
ренос билирубина в гепатоцит.

2. Связывание билирубина с глюкуроновой кислотой. Непрямой би­
лирубин в клетке переносится в мембраны эндоплазматической сети, где били­
рубин связывается с глюкуроновой кислотой. Соединение билирубина с сильно 
поляризующей глюкуроновой кислотой делает его растворимым в воде, что и 
обеспечивает переход в желчь, фильтрацию в почках и быструю (прямую) ре­
акцию с диазореактивом.

3. Выделение связанного билирубина из печеночной клетки в желч­
ные капилляры. Выделение билирубина в желчь представляет собой конечный 
этап обмена пигмента в печеночных клетках. В желчи обнаруживается лишь 
небольшое количество несвязанного билирубина, связывание требуется для 
экскреции пигмента печенью. Билирубин выделяется из печени в желчь с по­
мощью цитоплазматических мембран гепатоцитов, лизозом и аппарата Голь­
джи.

Связанный билирубин в желчи образует макромолекулярный комплекс 
(мицеллу) с холестерином, фосфолипидами и желчными солями. С желчью би­
лирубин выводится в тонкий кишечник, где кишечные бактерии восстанавли­
вают пигмент с образованием уробилиногена.

Небольшая часть билирубина (около 10%) восстанавливается до уроби­
линогена на пути в тонкий кишечник во внепеченочных желчных ходах и 
желчном пузыре. Из тонкого кишечника часть образовавшегося уробилиногена 
всасывается через кишечную стенку, попадает в v. Portae и током крови пере­
носится в печень (так называемая кишечно-печеночная циркуляция уробилино­
гена). В печени пигмент полностью расщепляется. Однако незначительное ко­
личество уробилиногена может попадать в общий круг кровообращения и тогда 
определяется в моче.

Основное количество уробилиногена из тонкого кишечника поступает в 
толстый и выделяется с калом в виде стеркобилина.

Образование и выделение желчи имеет жизненно важное значение для 
организма. Желчь -  сложный водный раствор органических и неорганических 
веществ, с осмотическими свойствами, близкими к таковым плазмы. Основны­
ми органическими компонентами желчи являются желчные кислоты, фосфоли­
пиды, холестерин и желчные пигменты. Другие органические составляющие, 
включая протеины, присутствуют в очень малых концентрациях. Желчные ки­
слоты и фосфолипиды (лецитин) составляют основную часть твердой фракции 
желчи.
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Главные функции желчи заключаются в следующем:
1. Желчь обеспечивает гидролиз (всасывание) углеводов, белков и 

жиров.
2. Желчь участвует в нейтрализации кислых кормовых масс, поступаю­

щих из желудка в кишечник, и тем самым благоприятно влияет на действие 
ферментов: обрывает действие пепсина, предохраняет от разрушения трипсин, 
активизирует трипсин, амилазу и липазу.

3. Желчь эмульгирует жиры, облегчая этим реакцию их с липолитиче­
скими ферментами, участвует во всасывании нерастворимых в воде жирных 
кислот, холестерина, каротина, витаминов A, D, Е и К.

4. Оказывает бактериостатическое действие в отношении ряда микроор­
ганизмов.

5. Желчь повышает тонус и усиливает ритмические движения кишечни­
ка, преимущественно двенадцатиперстной и тощей кишки.

6. С желчью выводятся некоторые яды, холестерин, продукты распада 
кровяного и желчного пигмента, фосфолипиды, главным образом лецитины, 
небольшое количество железа и кальция.

7. С желчью выводятся также многие лекарственные вещества — алка­
лоиды, салициловые препараты, йодистые соли, сульфаниламиды, некоторые 
гормоны и их продукты превращения (эстрогенного, андрогенного, кортико­
стероидного, тиреоидного, прогестеронового характера).

8. Желчь выделяет различные ингредиенты крови, находящиеся в ней в 
избыточном количестве, например при уремии, сахарном диабете, атрофии 
печени (лейцин и тирозин), распаде эритроцитов в крови (гемоглобин), хрони­
ческом отравлении мышьяком, свинцом, ртутью, сурьмой (эти вещества выде­
ляются в желчь).

При нарушении выработки желчи в необходимом количестве развивают­
ся серьезные нарушения в пищеварении.

Нормальный кругооборот желчных пигментов
Основным желчным пигментом, находящимся в крови, является непря­

мой не проведенный (свободный) билирубин. Уровень непрямого билирубина 
зависит от интенсивности гемолиза эритроцитов. Непрямой билирубин токси­
чен и не растворяется в воде. Находясь в плазме крови в комплексном соедине­
нии с транспортным белком, непрямой билирубин не фильтруется в клубочках 
почек и отсутствует в моче, даже если его уровень в крови превышает норму. В 
печени гепатоциты активно захватывают непрямой билирубин и превращают 
его в прямой, проведенный через печень (связанный) (Рис. 1). Суть данного 
процесса заключается в соединении непрямого билирубина с двумя молекула­
ми глюкуроновой кислоты (этот процесс идет с участием фермента глюкоронил 
- трансферазы). Образовавшийся прямой билирубин выделяется гепатоцитами в 
желчные капилляры. Однако небольшая часть этого пигмента может транспор­
тироваться обратно в кровеносные капилляры (печеночные клетки обладают 
повышенной проницаемостью), в связи с чем в крови в норме обнаруживается 
небольшое количество прямого билирубина.
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Выделяясь в составе желчи, в желчевыводящих путях и в верхнем отделе 
двенадцатиперстной кишки прямой билирубин превращается в уробилиноген. 
Такое превращение билирубина происходит исключительно в кишечнике при 
активном участии кишечной микрофлоры. Часть уробилиногенав толстом ки­
шечнике -  превращается в стеркобилин и выделяется с калом. Остальная часть 
уробилиногена, всасывается в тонком кишечнике вместе с жирными кислотами, 
попадает в кровь портальной вены, захватывается печеночными клетками: одна 
часть его превращается в билирубин и снова поступает в желчь, вторая часть 
превращается в продукты, стимулирующие гемопоэз, и используется как мате­
риал для построения гемоглобина (который идет на построение новых эрит­
роцитов); третья часть не задерживается печенью и, поступая в общий ток кро­
ви, выделяется с мочой в виде уробилина, который придает ей специфический 
желтый цвет.

При действии на организм неблагоприятных факторов могут нарушаться 
процессы желчеобразования и желчевыделения.

Задержка отделения желчи может возникнуть от функциональных и мо­
торных расстройств в виде нарушений сокращения мышц желчного пузыря, 
его шейки или сфиктераОдди и от органических поражений слизистой обо­
лочки желчевыводящих путей вследствие воспаления, закупорки протоков 
камнями, сдавливания их опухолью.

К дискинезиям, развивающимся на функциональной основе, следует от­
нести нарушения, возникающие вследствие раздражения парасимпатических 
волокон, иннервирующих желчевыводящие пути. В результате получается 
сильное сокращение сфинктера и в меньшей степени желчного пузыря, кото­
рый не в состоянии преодолеть препятствие со стороны сфинктера. Другая 
форма дискинезии -  возникает вследствие раздражения симпатического отде­
ла вегетативной нервной системы и торможения блуждающего нерва. Меха­
низм ее возникновения заключается в расслаблении желчного пузыря, давле­
ние в нем падает и выход желчи задерживается.

Ускорение отделения желчи происходит от действия ряда веществ: сер­
нокислой магнезии, жиров, пептона. Большинство таких веществ оказывает 
влияние на образование желчи, но в основном они действуют рефлекторно на 
усиление сократительной способности желчного пузыря или расслабление 
сфинктера Одди. Механизм их действия не только рефлекторный, но и гумо­
ральный. Так, при воздействии жира на слизистую оболочку двенадцатиперст­
ной кишки активируется полипептид холецистокинин, действующий через 
кровь на сократительную способность желчного пузыря.

Таким образом, количество желчи, выделяемой в двенадцатиперстную 
кишку, зависит не только от секреторной деятельности печени, но также и от 
регуляции желчеобразования и желчеотделения.

Одним из важных проявлений нарушения желчеобразования и желчеот­
деления является желтуха. Желтуха (icterus) - это симптомокомплекс, характе­
ризующийся отложением желчных пигментов в коже и слизистых оболочках, 
окрашиванием их в желтый цвет. Отложению желчных пигментов предшест-
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вует гипербилирубинемия. Она может быть результатом заболеваний печени, 
желчных протоков или патологии системы эритропоэза.

г е м о г л о б и н
б и л и р у б и н  н е п р я м о й в ^ ^ ™  ст е р к о б и л и н  
б и л и р у б и н  п р я м о й  у р о б и л и н и н

Рисунок 1 -  Кругооборот желчных пигментов в организме

Виды желтух
Согласно патогенетической классификации желтухи дифференцируют 

на гемолитическую, паренхиматозную и механическую.
Г е м о л и т и ч е с к а я ж е л т у х а  развивается в результате усиленного 

гемолиза эритроцитов, повышенном образовании непрямого билирубина и пе­
реходе его в кровь. Известно, что непрямой билирубин является токсическим 
веществом. Накопление его в большом количестве в крови может вызывать 
поражение печеночных клеток и тем самым снизить секреторную желчеобра­
зовательную способность печени.

Этиологическими факторами являются:
• гемолитические анемии,
• неэффективный эритропоэз,
• ферментопатия,
• аутоиммунный гемолиз,
• отравления мышьяком, свинцом, змеиным ядом,
• рассасывание обширной гематомы,
• переливание несовместимой крови,
• сепсис,
• злокачественные опухоли (лейкоз).

18



Наиболее часто гемолитическую желтуху наблюдают у животных, боль­
ных гемоспоридиозами, такими, как бабезиоз крупного и мелкого рогатого 
скота, пироплазмоз лошадей, других однокопытных животных. Кровепаразиты 
внедряются в эритроциты, размножаются и разрушают клетку.

Развитие гемолитической желтухи, действительно, связано с усиленным 
распадом эритроцитов, но, как показывает эксперимент, одного гемолиза не­
достаточно. Чтобы развилась гемолитическая желтуха, необходимо сочетание 
повышенного разрушения эритроцитов с недостаточностью печени. Хорошо 
функционирующая печень быстро адсорбирует билирубин из крови и полно­
стью выделяет его в желчные капилляры и протоки. При недостаточной 
функции печени билирубин не выводится из крови и количество его в ней на­
растает, а затем он откладывается в различных тканях, придавая им желтуш­
ную окраску.

Повышенное образование непрямого билирубина сопровождается ин­
тенсивным захватом его гепатоцитами и выведением с желчью в виде прямого 
билирубина (Рис. 2). Содержимое кишечника включает значительно большее, 
чем обычно, количество - уробилиногена, что сопровождается повышенным 
выделением стеркобилина (с фекалиями) и уробилина (с мочой). Пищеваре­
ние существенно не нарушается ввиду достаточного поступления в кишечник 
желчи и желчных кислот.

При гемолитической желтухе, несмотря на интенсивную окраску кожи, 
зуд также отсутствует. И это вполне естественно, так как в этом случае желч­
ные кислоты не циркулируют в крови и не откладываются в печени.

Повышенное образование непрямого билирубина, невозможность его 
конъюгации гепатоцитами приводят к отложению пигмента в коже, слизистых 
оболочках. Желтушность обнаруживается прежде всего на склере. У крупного 
рогатого скота, лошадей, овец и свиней желтушность наиболее заметна на не­
пигментированных участках кожи. У собак и кошек она может проявляться и 
на пигментированной коже.

П а р е н х и м а т о з н а я  ж е л т у х а  развивается как результат прямого 
повреждения клеток печени токсинами инфекционного (вирусный гепатит 
плотоядных, лептоспироз крупного рогатого скота, инфекционный энцефало­
миелит лошадей), инвазионного (кокцидиоз, фасциолез) и неинфекционного 
(отравления животных хвощом, госсиполом, афлатоксинами, другими гепато- 
тропными ядами) происхождения. В результате нарушается возможность за­
хвата непрямого билирубина гепатоцитами, снижена их способность к конъю­
гации, экскреции пигмента в желчные капилляры.Из-за резкого повышения 
проницаемости цитоплазматических мембран гепатоцитов, их некроза непря­
мой и прямой билирубин поступает в общий ток крови. Г епатоциты начинают 
выделять желчь не только в желчные, но и в лимфатические и кровеносные 
капилляры.

В крови появляются свободные желчные кислоты. Холемии способству­
ет повышение давления в желчных капиллярах из-за их сдавливания отечны- 
мигепатоцитами. Уменьшается поступление желчи в кишечник. Гипохолия 
нарушает пищеварение.

19



Рисунок 2 -  Патогенез гемолитической желтухи

В случае тяжелого тотального поражения печени гепатоциты теряют 
способность захватывать и трансформировать непрямой билирубин в прямой. 
Уровень непрямого билирубина начинает нарастать, а прямого — падать. В 
моче исчезает уробилиноген, так как в кишечник практически не поступает 
прямой билирубин. Фекалии приобретают светлую окраску из-за отсутствия 
стеркобилина. Холемия негативно сказывается на состоянии высших отделов 
нервной системы, сердечно-сосудистой системы.

М е х а н и ч е с к а я  ж е л т у х а  обусловлена частичным или полным 
нарушением оттока желчи из желчных капилляров, желчного пузыря и его 
протока в двенадцатиперстную кишку. Механическое препятствие может быть 
вызвано закупоркой желчевыводящих путей или сдавливанием их извне. При­
чинами обтурации могут быть печеночные камни, паразиты (чаще фасциолы, 
дикроцелии), воспалительные процессы, опухоли. Желчевыводящие пути мо­
гут быть сдавлены извне эхинококковым пузырем, опухолью, абсцессом, ги­
перплазированными лимфатическими железами, пролиферирующей тканью 
при хроническом течении энтерита.

Замедление или прекращение оттока желчи (холестаз) ведет к повыше­
нию давления в желчных путях, расположенных выше возникшего препятст­
вия (Рис. 3).
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Механическое препятствие оттоку пузырной желчи (у лошадей, верблю­
дов, северных оленей желчный пузырь отсутствует) повышает давление в 
желчных протоках. Желчные капилляры переполняются, их стенки растянуты, 
проницаемость резко повышена. Начинается диффузия желчи в лимфатиче­
ские и кровеносные капилляры. Более того, желчные капилляры под влиянием 
возрастающего давления могут разрываться, что дает начало развитию воспа­
лительного процесса (билиарный гепатит).

Поступление желчи в кишечник значительно уменьшено (гипохолия) 
или прекращено (ахолия).

гемоглобин 
билирубин непрямой 
билирубин прямой

желчные кис­
лоты

холестерин

Рисунок 3 -  Патогенез механической желтухи

По мере прогрессирования заболевания гепатоциты теряют способность 
захватывать непрямой билирубин и преобразовывать его в прямой.

Появление в крови всех компонентов желчи (холемия) определяет высо­
кую токсичность механической желтухи. Для нее характерны: резко выражен­
ная желтушность, брадикардия, повышенное кровяное давление, гипотермия, 
кожный зуд (что связано с отложением желчных кислот в тканях, которые вы­
зывают раздражение чувствительных окончаний кожи, вследствие чего возни­
кает зуд), снижение скорости свертывания крови, повышение проницаемости 
стенок кровеносных сосудов, кровоизлияния, расстройства пищеварения, уси­
ливаются процессы гниения в кишечнике и образование токсических веществ 
(индола, скатола, фенола, кадаверина, путрисцина), нарушается антитоксиче­
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ская функция печени, могут быть судороги, каловые массы становятся серо­
глинистого цвета, моча темно-коричневая, в крови много проведенного били­
рубина. При любых видах желтух туши убитых животных приобретают жел- 
тушность, что приводит к их браковке, и они становятся не пригодными для 
пищевых целей.

Основные болезни печени
Среди многочисленных причин, вызывающих развитие патологических 

процессов печени, наибольшее значение имеют: возбудители инфекционных и 
инвазионных болезней, их токсины, промышленные яды, содержащие свинец, 
марганец, ртуть, фосфор, бензол, лекарственные вещества (особенно содержа­
щие хинин), антибиотики, растительные яды, недостаточность кислорода в ор­
ганизме, новообразования, нарушение кругооборота желчных пигментов и на­
рушение выделения желчи в двенадцатиперстную кишку, погрешности в корм­
лении.

Гепатиты -  воспаление печени -  обычно возникают в результате вирус­
ной инфекции или интоксикации. Острый паренхиматозный гепатит -  это вос­
палительный процесс, сопровождающийся жировой инфильтрацией, дистрофи­
ей, некрозом и распадом печеночных клеток. Воспаление печени у животных 
редко встречается в качестве самостоятельного заболевания, а чаще всего быва­
ет следствием остро протекающих инфекций, гастритов, гастроэнтеритов, ин­
токсикаций, поражений гельминтами. При повреждении клеточных элементов 
печени нарушаются все ее функции. Исследование различных функций печени 
при гепатитах свидетельствует о поражении паренхимы. Об этом говорят дан­
ные об увеличении в сыворотке крови и мочи содержания билирубина и желч­
ных кислот, об уменьшении последних в желчи. По мере ослабления функций 
печени при остром гепатите уменьшается в крови количество билирубина и 
желчных кислот в связи с ослаблением их образования в печеночных клетках. В 
печени уменьшается количество гликогена и белков, увеличивается содержание 
остаточного азота, аминокислот. При диффузных гепатитах в моче увеличива­
ется содержание уробилиногена, всасываемого из кишечника, а в сыворотке 
крови увеличивается содержание непрямого билирубина, поступающего из пе­
чени, неспособной превращать его в прямой. Поражение печени при гепатите 
ведет к различным нарушениям со стороны желудочно-кишечного тракта (дуо­
денит, энтерит, панкреатит). Нередко наблюдается брадикардия, нарушение 
функций почек. Часто встречается токсический гепатит -  он вызывается гепа- 
тотропными веществами. Часто при этом слабо выражена воспалительная реак­
ция или даже вовсе отсутствует. Токсический гепатит вызывают и антибиотики.

Дистрофии. Все дистрофии печени характеризуются более или менее 
распространенным некрозом и некробиозом печеночных клеток. Развитию дис­
трофии печени способствуют острые анемии, сниженное артериальное давле­
ние, т. е. все факторы, которые вызывают гипоксию, а также напряжение функ­
ций печени. Повреждение печеночных клеток в течение длительного времени 
приводит к освобождению ферментов, которые стимулируют расщепление тка­
невых белков и развиваются аутоиммунные процессы.
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Циррозы печени -  хронически протекающие патологические процессы в 
печени, характеризующиеся прогрессирующим повреждением

и гибелью гепатоцитов, развитием избытка соединительной ткани (фиб­
розом), замещающей паренхиму. Проявляется недостаточностью функций пе­
чени и нарушением кровотока в ней.

В печени при циррозе первично подвергаются дегенерации гепатоци- 
ты, вторично регенерируют жизнеспособные печеночные клетки и желчные пу­
ти, разрастаются соединительнотканные элементы с процессами сморщивания, 
рубцевания и развития соединительной ткани. В поврежденной печени обычно 
сосуществуют воспалительные процессы с процессами сморщивания, рубцева­
ния и развития соединительной ткани. Патология печеночных клеток, разраста­
ние соединительной ткани, узловая регенерация печеночной паренхимы сильно 
изменяют строение печеночных долей и сосудов. Для цирроза печени харак­
терны нарушения функций печени, портальная гипертония, асцит и тенденция к 
прогрессированию. Цирроз печени развивается независимо от путей поступле­
ния патогенных веществ. Клиническая картина уже развившегося цирроза пе­
чени более или менее одинакова, независимо от характера этиологических фак­
торов. Одни из них (вирусы, бактерии, токсины, различные яды) - прямо по­
вреждают печеночные клетки, другие повреждают печеночные клетки, изменяя 
кровообращение или (при резко выраженной анемии) - вызывают гипоксию, 
третьи (кормовые интоксикации) - нарушают ферментные процессы.

Все воздействия, ведущие к появлению цирроза печени, разрушают пече­
ночные клетки. В результате дегенеративных процессов они набухают, сдавли­
вают внутрипеченочные желчные пути и портальные сосуды. Гибель многих 
печеночных клеток сопровождается узловой регенерацией уцелевших остатков 
печеночных долек или печеночных клеток. Разрастающиеся узловые регенера­
ты соединительной ткани сдавливают окружающую ткань, особенно тонко­
стенные печеночные вены, мельчайшие капилляры, лимфатические щели и 
желчные ходы. В соответствии с этим ослабляется снабжение кровью печеноч­
ных клеток, усиливается образование соединительнотканных перегородок.

В связи с гибелью многих клеток происходит ускоренное образование 
новых. Многие из них функционально неполноценны. Поэтому нарушается и 
их свойство синтезировать белки. В результате уменьшается образование аль­
буминов, протромбина, фибриногена и многих ферментов. А уменьшение по­
ступления белков в кровь ведет к понижению онкотического давления и ослаб­
ляет транспорт веществ, необходимых для нормальной деятельности органов и 
тканей. При циррозе печени имеет место нарушение обмена витаминов и их не­
достаток.

Холецистит -  воспаление желчного пузыря -  одно из наиболее частых 
осложнений желчнокаменной болезни. Основные принципы развития воспали­
тельного процесса в стенке желчного пузыря: наличие микрофлоры в просвете 
пузыря и нарушение оттока желчи. Второстепенное значение в развитии воспа­
ления имеет нарушение кровоснабжения стенки желчного пузыря при атеро­
склерозе висцеральных ветвей брюшной аорты и повреждающее действие пан­
креатического сока на слизистую оболочку желчного пузыря. Холецистит мо­
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жет быть острый и хронический. При хроническом холецистите появляются 
симптомы механической желтухи: происходит пожелтение кожи, склеры глаз, 
моча темнеет и приобретает коричневатый оттенок, а кал заметно светлеет, раз­
вивается брадикардия.

Опыты по изучению нарушения желчевыделения и его влияния на физио­
логические процессы

Функции печени сложны и многообразны, ее деятельность направлена на 
поддержание гомеостаза. Этот орган активно участвует в белковом обмене. В 
печени происходят процессы дезаминирования и переаминирования, синтез 
белков плазмы крови -  фибриногена, альбуминов, альфа- и бета-глобулинов. В 
углеводном обмене печень занимает центральное положение. В ней из моноса­
харидов осуществляется синтез, накопление и расщепление гликогена.

Печень участвует в регуляции уровня сахара в крови. Она является глав­
ным органом, регулирующим синтез и выведение холестерина, синтез и содер­
жание в крови нейтрального жира, выделение желчи. Кроме того, печень участ­
вует в обезвреживании токсических веществ, в свертывании крови, синтезирует 
многие компоненты противосвертывающей системы крови (гепарин). Важна и 
экскреторная функция печени. С желчью выделяются различного происхожде­
ния токсические вещества, лекарственные препараты, в некоторых случаях и 
микроорганизмы. Печень активно участвует в водном и минеральном обменах.

Поражение печени приводит к ослаблению функциональной активности 
органа, нарушению гомеостаза. Последствия функциональной недостаточности 
печени для организма изучают различными экспериментальными методами. О 
функциональных нарушениях печени судят по результатам биохимических ис­
следований крови, мочи и кала.

Для оценки функционального состояния печени наиболее ценными явля­
ются количественные и качественные изменения белков крови. Поэтому опре­
деляют содержание общего белка и белковых фракций в сыворотке крови. При 
поражении печени уменьшается количество альбуминов и увеличивается со­
держание глобулинов, особенно гамма-глобулинов.

Одно из специфических функций печени -  пигментообразовательная. Для 
диагностики ее нарушений в сыворотке крови определяют содержание билиру­
бина, уробилина, желчных кислот в моче и стеркобилина в кале.

ПРИНАДЛЕЖНОСТИ ОПЫТОВ: моча крупного рогатого скота, концен­
трированная азотная кислота, пипетки на 1 -  2 мл, пробирки на 5-10 мл, цит- 
ратная кровь, желчь, вата, лабораторные штативы, фарфоровые чашки, пред­
метные и покровные стекла.

ОПЫТ № 1
ЦЕЛЬ ОПЫТА: Определить наличие в моче желчных пигментов. 
МЕТОДИКА ОПЫТА. В одну из пробирок наливают 1 мл мочи, получен­

ной от здорового животного, а во вторую -  1 мл мочи от животного с функцио­
нальными нарушениями печени. Осторожно по стенке в обе пробирки наслаи­
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вают столько же концентрированной азотной кислоты. На границе жидкостей 
при наличии желчных пигментов образуется зеленое кольцо.

ОПЫТ № 2
ЦЕЛЬ ОПЫТА: Изучить влияние желчи и желчных кислот на эритроци­

ты.
МЕТОДИКА ОПЫТА. В пробирку с 2 мл цитратной крови приливают 2 

мл желчи. Кровь становится прозрачной, лаковой вследствие гемолиза эритро­
цитов. Желчь растворяет холестерин и лецитин оболочек эритроцитов, вызывая 
их распад -  гемолиз.На предметное стекло наносят 1 каплю цитратной крови, 
накрывают покровнымстеклом и под малым увеличением микроскопа рассмат­
ривают наличие эритроцитов в поле зрения.

На второе предметное стекло наносят каплю крови с добавлением желчи, 
накрывают покровным стеклом и рассматривают под малым увеличением мик­
роскопа наличие эритроцитов в поле зрения.

РЕЗУЛЬТАТЫ ОПЫТА. В организме больных процесс гемолиза эритро­
цитов не так ярко выражен, как в пробирке, так как эритроциты постепенно 
приобретают повышенную устойчивость к желчнокислым солям. Тем не менее, 
анемия у больных развивается.так как соли желчных кислот угнетают крове­
творение.

Свертываемость крови при механической желтухе понижается, так как 
задержка желчи влияет и на печеночную ткань (печеночные клетки), в связи с 
чем уменьшается выработка фибриногена. Кроме того, нарушается всасывание 
витамина К, имеющего большое значение для процесса свертывания крови. 
Понижение свертываемости крови весьма затрудняет оперативные вмешатель­
ства у больных желчно-каменной болезнью.

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ПО ТЕМЕ 
«Нарушение желчеобразовательной и желчевыделительной

функции печени»
1. Роль печени в организме.
2. Защитная функция печени.
3. Значениежелчеобразования и желчевыделения.
4. Роль печени в белковом обмене.
5. Роль печени в углеводном обмене.
6. Роль печени в жировом обмене.
7. Роль печени в обмене витаминов.
8. Роль печени в обмене ферментов.
9. Значение желчи.
10. Нормальный кругооборот желчных пигментов.
11. Что такое желтуха.
12. Г емолитическая желтуха.
13. Паренхиматозная желтуха.
14. Механическая желтуха.
15. Основные болезни печени.
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