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КОГДА И У КОГО НЕОБХОДИМЫ ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ДЛЯ 
МОНИТОРИНГА ХРОНИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА С

УО «Гродненский государственный медицинский университет», 
Гродно, Республика Беларусь

Актуальность. Известно, что вирус гепатита С (ВГС) является 
причиной 40% случаев наблюдений терминального цирроза печени, 
60% гепатоцеллюлярной карциномы и в 30% является причиной 
направления пациента на трансплантацию печени. 

Диагностика ХГС основана на результатах инвазивных и 
неинвазивных методов исследования, которые позволяют оценить 
активность и стадию хронизации ХГС. По большинству параметров 
неинвазивные методы не могут заменить морфологическую оценку 
прижизненной биопсии печени, являясь, в большинстве случаев 
субъективными. Объективность морфологической картины, 
оцениваемой по международным критериям диагностики, основана 
на визуальной оценке морфологических изменений в печени, 
оцениваемых различными близкими по технологии 
количественными методами: R.G. Knodell 1981; P.J. Scheuer, 1991; 
K.G. Ishak,1994; K.P. Batts, 1995; Metavir,1994; В.В. Серов, 1996 и 
другими. В основе этих методов содержится набор 
морфологических признаков, позволяющих уточнить характер 
хронического диффузного поражения печени, в частности: некрозы 
(перипортальные, сегментарные, ступенчатые; дистрофия 
(гидропическая, жировая, балонная); воспалительная инфильтрация 
и лимфоидные фоликулы; гиперплазия звездчатых 
ретикулоэндотелиоцитов; деструкция и пролиферация желчных 
протоков; капилляризация синусоидов, фиброзное расширение 
портальных трактов,  мостовидные, порто-портальные, порто-
центральные фиброзные септы и некоторые другие. 

Однако, как показывает наш многолетний опыт 
морфологической диагностики патологии печени, существующий 
классический набор диагностических тестов должен быть дополнен 
не менее важными морфологическими признаками, кроме 
перечисленных, которые позволят повысить качество диагностики 
ХГС, и не только. Особенно это актуально для ХГС у детей в связи с 
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тем с тем, что детский организм имеет большие компенсаторные 
возможности и соответствующая клиническая симптоматика 
проявляется уже при далеко зашедших патоморфологических 
процессах в печени. Поскольку цирроз ткани печени является 
морфологической основой развития гепатоцеллюлярной карциномы, 
которая развивается у каждого пятого пациента, возникает 
настоятельная необходимость обнаружения ранних признаков 
последовательного перехода стадии хронического воспаления в 
стадию выраженной фиброзирующей реакции ткани печени.

Цель – представить дополнительные морфологические 
признаки в печени в виде дисплазии, апоптоза и аномального 
ядерного полиморфизма гепатоцитов у пациента на доклинической 
стадии трансформации ХГС в цирроз.  

Материал и методы. Объектом исследования был биоптат 
печени пациента К., 23 года лет, который был инфицирован ВГС (3 
генотип) во время родов (гемотрансфузия). Диагноз ХГС 
установлен в возрасте 13 лет. В связи с активностью ХГС и 
высокой вирусной нагрузкой получил 9-ти месячную терапию 
стандартным интерфероном без эффекта. По клинико-
лабораторным показателям имеет место прогрессирование ХГС, 
продолжает патогенетическое лечение. 

Проведено свето-оптическое изучение ткани печени биоптата, 
полученного путем слепой аспирационной биопсии иглой 
Менгинни. Ткань биоптата фиксировали по модифицированной 
методике Sato Taizan и G. Millonig. После обезвоживания ткань 
заливали в смесь стирол/бутилметакрилат и полимеризовали при 
темп. 60 град. На ультрамикротоме «Тесла» готовили серийные 
полутонкие (1мкм) срезы) и окрашивали азур-фуксином.

Результаты. При микроскопическом исследовании ткани 
печени биоптата по классическим признакам отмечены 
деструктивные изменения как со стороны паренхиматозных 
элементов, так со стороны стромы, характерные для ХГС 
умеренной степени активности. 

В отдельных участках паренхимы обнаружены очаги мелко- и 
среднекапельной жировой дистрофии. В этих очагах встречались 
гепатоциты небольшого размера с включениями жировых капелек 
(везикул), расположенных под плазмолеммой. Органеллы 
цитоплазмы в этих гепатоцитах собирались вокруг ядра, а 
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цитоплазма становилась опустошенной. Следует отметить, что 
санация гепатоцитов («опустошенность») не требует массивного 
лизиса инфицированных клеток (поэтому некрозы в биоптате были 
редкими), в отличие от иммуноопосредованной цитодеструкции. 
Следует отметить, что в исследованном нами биоптате такая форма 
дистрофии гепатоцитов хотя и встречалась, но не была 
характерной.

Характеризуя воспалительный (активность ХГС) компонент в 
биоптате было отмечено, что во всех портальных трактах выявлены 
выраженные в разной степени лимфомакрофагальные и 
лимфоцитарно-фиброцитарные инфильтраты. Однако, 
воспалительные инфильтраты паренхимы дольки были 
немногочисленны и небольшого размера, а их слияния с 
воспалительными инфильтратами портальных трактов не отмечено. 
Миграция клеточных элементов воспалительного инфильтрата 
портальных трактов в паренхиму не носила агрессивного характера. 
Не отмечено обширных участков разрушения пограничной 
пластинки, выявлены лишь единичные цепочки мигрирующих в 
паренхиму лимфоцитов. Три морфологических феномена 
киллерного эффекта цитотоксических цимфоцитов (периполез, 
инвагинация и эмпериполез) наблюдались в незначительном числе, 
и чаще всего, в местах разрушения пограничной пластинки. 
Капилляризация синусоидов отмечена только вблизи септ и очагов 
перипортального фиброза.

Характерной морфологической (структурной) особенностью 
ткани печени данного пациента было наличие признаков дисплазии 
гепатоцитов. Дисплазия гепатоцитов проявлялась изменением их 
размеров в сторону увеличения или уменьшения, изменением 
полигональной формы, ядерным полиморфизмом 
(многоформностью) и наличием многоядерных клеток, часто 
гигантских с большим количеством (до 15) ядер. 

При этом отмечен сдвиг диаметров ядер гепатоцитов в 
сторону их укрупнения, что косвенно свидетельствовало об 
увеличении их плоидности (увеличении числа хромосом, 
следовательно, геномов). Признаки дисплазии гепатоцитов 
наблюдались по всей паренхиме биоптата, но их максимальная 
выраженность выявлена в участках портального воспаления и 
септального склероза. Основная часть гепатоцитов, 
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претерпевающих вакуольную (гидропическую) дистрофию, также 
находилась на границе с очагами фиброзной ткани, в частности, в 
области фиброза крупной центральной печеночной вены. Известно, 
что в таких участках печеночной дольки гепатоциты испытывают 
дефицит в притоке веществ и получении информации, что и 
является не только причиной дистрофии, заканчивающейся 
гибелью гепатоцитов, но и их слиянием с образованием 
многоядерных клеток или гигантских симпластов, которые затем 
также разрушаются.

Такой морфологический признак апоптоза, как тельца 
Каунсильмена, в данном случае встречался с частотой, 
превышающей показатель других пациентов с ХГС в 5-10 раз. 
Кроме того, были выявлены многочисленные апоптотические 
гепатоциты кластеры из 5-8 погибающих клеток. 

Заключение. Выявленные нами морфологические признаки 
дисплазии – наличие в паренхиме мелких и крупных клеток 
(нередко причудливой формы) отличающихся по форме от 
нормальных гепатоцитов; полиморфизм и тенденция к увеличению 
диаметра ядер гепатоцитов; наличие многоядерных гепатоцитов с 
гиперхромными ядрами и появление гигантоклеточных 
многоядерных симпластов являются важными дополнительными 
морфологическими признаками прогрессирования фиброза в 
цирроз на доклинической стадии и требуют постоянного 
мониторинга таких пациентов на маркеры трансформации фиброза 
в пренеопластические процессы.

Tsyrkunov V. M, Andreyev V.P., Chernyak S. A., A.G's Bull 
WHEN AT HRONICHESKOMO HEPATITIS WITH THE ASSESSMENT 
IS NECESSARY ADDITIONAL MORPHOLOGICAL INDICATORS 

Grodno State Medical University, Grodno, Republic of Belarus 
Existence of a dysplasia of hepatocytes at patients with chronic hepatitis C is

an important additional morphological feature of progressing of fibrosis of a 
liver and demands continuous monitoring such patients for early diagnosis of
cirrhosis and/or preneoplastic processes. 
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