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Проблема вірусних гепатитів (ВГ) привертає
увагу дослідників усього світу, оскільки не�

повністю вивчені питання, що стосуються пато�
генезу, морфогенезу та фіброгенезу при вірусно�
му гепатиті В (ВГ�В) та С (ВГ�С), особливо хро�
нічних форм [9, 12, 14].

Інфікування дітей першого року життя вірусом
гепатиту В або С головним чином відбувається
перинатально, рідше — внаслідок переливання
крові чи її компонентів у період новонародження
[1]. У 38—90 % із них розвивається первиннохро�
нічний ВГ з прогредієнтним перебігом, високою
загрозою розвитку цирозу печінки і/або гепато�
целюлярної карциноми, незалежно від клінічних
виявів хвороби в перші місяці життя [1, 6, 10].
Вважається, що інфіковані таким чином діти до
20�річного віку помирають від цирозу печінки чи
гепатоцелюлярної карциноми [13].

Використовуючи біопсійний метод досліджен�
ня із застосуванням рангових систем об’єктивіза�
ції показників типу систем METAVIR із визна�
ченням сумарного об’єму пошкодження органа,
науковці досягли значних успіхів у вивченні ла�
тентних форм ВГ. Встановлення індексів гістоло�
гічної активності, фіброгенезу, стеатозу дало змо�
гу виявити низку морфологічних критеріїв ди�
ференціальної діагностики хронічних ВГ�В та
ВГ�С, у тому числі й у дітей [5, 8, 11, 12]. Але на�
віть біопсійне дослідження печінки не дає абсо�
лютної впевненості в діагнозі через нерівномір�
ність патологічних процесів у органі [4]. А якщо
врахувати, що цей метод дослідження в педіат�
ричній практиці використовують досить обме�
жено [3], а у дітей раннього віку взагалі не засто�

совують, то вивчення патоморфологічних особ�
ливостей ВГ у дітей, померлих від згаданої пато�
логії у віці до року, є актуальним.

Мета дослідження — вивчення морфологічних
змін у печінці дітей першого року життя, які по�
мерли внаслідок ВГ.

Матеріали та методи дослідження
Для наукового дослідження брали секційний

матеріал (некропсії) 8 померлих протягом 1999—
2007 рр. дітей у Вінницькій області з діагнозами
«вірусний гепатит» та «фетальний гепатит».

Серед померлих осіб чоловічої статі було 
6 (75,0 %), жіночої — 2 (25,0 %). За віком хворих
розподілено так: новонароджені (до 30 діб) — 
2 особи (25,0 %), віком 1—3 міс — 4 дітей (50,0 %),
4—6 міс — 1 (12,5 %), від 7 міс до року — 1 особа
(12,5 %). Серед померлих переважали мешканці
сільської місцевості (75,0 %).

Клінічний діагноз ВГ�В прижиттєво підтвер�
джено у 2 дітей (25,0 %) віком 2 та 3,5 міс за до�
помогою виявлення специфічних маркерів мето�
дом імуноферментного аналізу (HBsAg, HBеAg
та аnti�HBс ІgМ). У решти дітей (75,0 %) дослід�
ження на маркери ВГ не проводили, найчастіше
через короткочасне перебування у стаціонарі.

Розподіл за патологоанатомічним діагнозом
був таким: ВГ�В встановлено у 2 дітей (25,0 %),
фетальний ВГ з неуточненим збудником (вик�
лючена цитомегаловірусна, герпетична та ток�
соплазмозна етіологія) — у 4 (50,0 %). Слід зазна�
чити, що одна дитина із фетальним гепатитом не�
уточненої етіології, яка померла в перинаталь�
ний період, народжена «HbsAg�позитивною»
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жінкою. Хронічний ВГ неуточненої етіології ді�
агностовано у 2 дітей (25,0 %).

Секційний матеріал фіксували у 10 % розчині
нейтрального формаліну. Шматочки фіксованої
тканини печінки проводили через батарею спир�
тів та заключали в парафін за загальноприйня�
тою методикою. Зрізи тканин виконували на
санному мікротомі й фарбували гематоксиліном
та еозином і за ван Гізоном.

Результати та їхнє обговорення
Як відомо, у дітей до 3 років структура печінки

дещо відрізняється від печінки дорослих, насам�
перед недовершеністю часточкової будови: ніж�
ністю сполучнотканинних шляхів та браком чіт�
ких меж між часточками [1, 2, 7].

У процесі наукового морфологічного дослід�
ження нами встановлено, що, попри невелику
тривалість захворювання, в печінці дітей ранньо�
го віку розвиваються досить глибокі морфоло�
гічні зміни, які полягають у розвитку особливо
виразного набряку строми, який спричиняє дез�
інтеграцію часточок, а також порушує балкову
орієнтацію гепатоцитів. Гістологічно виявляєть�
ся, що синусоїди та перисинусоїдальні простори
значно розширені набряковою рідиною, яка міс�
цями виявляє реакцію метахромазії. Гепатоцити
мають різну величину (анізоцитоз), різні за роз�
міром і формою ядра (анізонуклеоз) (рис. 1). Ци�
топлазма одних гепатоцитів зернисто�глибчаста,
інтенсивно еозинофільна, інших — вакуолізова�
на, бліда, із зернами жовто�коричневого кольору,
які ми кваліфікували як ознаки внутрішньоклі�
тинного білірубіностазу. В деяких клітинах па�
ренхіми ядер не було.

На тлі набряку спостерігалися вогнищева гі�
пертрофія та гіперплазія зірчастих ретикулоен�
дотеліоцитів (клітин Купфера) (рис. 2). Трапля�
лися невеликі гнізда клітин паренхіми, які мали
не кубічну, а спотворено�витягнуту гострокінце�
ву або неправильну зірчасту будову з пікнотич�
ними, без чітких контурів каріолеми, ядрами, які
іноді були фрагментовані (рис. 3). Вказані зміни
ми оцінювали як гніздовий апоптоз гепатоцитів,
чим, можливо, згаданий процес у дітей відрізня�
ється від процесу у дорослих, оскільки у них
апоптоз має розсіяний, мозаїчний характер [8].

У 2 дітей віком до 3,5 міс, у яких прижиттєво
було підтверджено ВГ�В, гістологічно виявляли
гігантоклітинний гепатит, що підтверджено й да�
ними літератури [2, 4]. Гепатоцити при цьому ге�
патиті відокремлені і не утворюють балок. За
розміром вони у кілька разів переважають нор�
мальні гепатоцити, мають неправильну форму,
іноді нагадують багатоядерні синцитіальні кліти�
ни. На тлі таких змін зустрічаються великі, без

чітких меж, осередки внутрішньочасточкового
некрозу (рис. 4). Серед живих клітин та в ділян�
ці некрозу визначаються численні округлі струк�
тури різних розмірів зі значно конденсованою

Рис. 1. Анізоцитоз гепатоцитів на тлі особливо 
виразного набряку строми печінки, 
часточкова будова якої означена недосконало
Фетальний вірусний гепатит неуточненої етіології. 
Вік дитини — 22 доби. Забарвлення гематоксиліном 
і еозином. Зб. 100

Рис. 3. Скупчення роз’єднаних набряковою 
рідиною гігантських гепатоцитів 
з ознаками апоптозу
Фетальний вірусний гепатит В. Вік дитини — 2 міс. 
Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб. 400

Рис. 2. Набухання та збільшення кількості 
клітин Купфера на тлі набряку строми 
та білкової дистрофії гепатоцитів
Фетальний вірусний гепатит В. Вік дитини — 2 міс. 
Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб. 400
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еозинофільною цитоплазмою та пікнотично�де�
формованим або фрагментованим ядром. Навко�
ло цитоплазматичної мембрани визначається
просвітлений ободок. Ці утворення нами квалі�
фіковано як тільця Каунсильмена на різних
етапах розвитку, переважно в ефекторній фазі та
з ознаками деградації [8]. Кілінгу навколо них не
спостерігалося (рис. 5).

Характерною для померлих дітей в ранньому
віці була «інтерфейсна активність», тобто пери�
портальні східчасті некрози. Найпомітнішими
вони були у тих випадках, коли часточкова будо�
ва паренхіми була сформована і міжчасточкова
сполучна тканина добре означена. Крайова плас�
тинка нечітка і пронизана імунокомпетентними
клітинами: великими лімфоцитами, макрофага�
ми, плазматичними клітинами, фібробластами,
які без чіткої межі проникали вглибину часто�
чок. По периферії часточок спостерігалися ко�
лапс строми і формування колагенових волокон.
У просвіті синусоїдів зустрічалися скупчення
лімфоцитів у вигляді ланцюжків. Типовими бу�
ли капіляризація синусоїдів та перекалібровка їх
у судини більшого діаметра (рис. 6).

На тлі поширеної гідропічної дистрофії, яка
іноді поєднувалася із помірною жировою дист�
рофією, а також перипортальних некрозів спос�
терігалися різні за характером та глибиною пош�
кодження міжчасточкових жовчних протоків.
Місцями вони виявлялися фібриноїдним некро�
зом стінки з виразним набуханням холангіоген�
ного епітелію, клітини якого злущувалися й
спричиняли звуження просвіту та розвиток хо�
лестазу. Навколо змінених жовчних протоків
визначалися запальна інфільтрація і кілінг дист�
рофічно та некротично змінених гепатоцитів
(рис. 7). Вказані зміни супроводжувалися роз�
ширенням портальних шляхів за рахунок збіль�
шення колагенових волокон та проліферації

Рис. 6. Кілінг гепатоцитів у ділянці 
перипортального (східчастого) некрозу 
з повною втратою крайової пластинки 
і поширенням запальної інфільтрації 
на внутрішню частину часточки
Хронічний вірусний гепатит неуточненої етіології. 
Вік дитини — 7 міс. Забарвлення гематоксиліном 
і еозином. Зб. 400

Рис. 7. Фібриноїдний некроз стінки 
міжчасточкових жовчних протоків, 
просвіт яких значно звужений через надмірне 
набухання та десквамацію епітеліоцитів, 
необмежена інфільтрація лімфоцитами, 
макрофагами, плазмоцитами та фібробластами 
некротизованої паренхіми
Хронічний вірусний гепатит неуточненої етіології. 
Вік дитини — 7 міс. Забарвлення гематоксиліном 
і еозином. Зб. 400

Рис. 4. Внутрішньочасточковий вогнищевий 
некроз гепатоцитів без чіткої межі 
при гігантоклітинному ВГ+В
Вірусний гепатит В. Вік дитини — 3,5 міс. 
Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб. 400

Рис. 5. Численні тільця Каунсильмена різних 
розмірів (ефекторна фаза та фаза деградації 
апоптозу) на тлі колікваційного некрозу 
гепатоцитів
Вірусний гепатит В. Вік дитини — 3,5 міс. 
Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб. 400
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дрібних дуктул, які за будовою та локалізацією
нагадують жовчні протоки Геринга (рис. 8).
Складається враження, що саме вони є тими кам�
біальними елементами, з яких починається реге�
нерація жовчних протоків у портальних шляхах.

Паралельно із проліферацією жовчних проток
у портальних шляхах усередині часточок також
трапляється проліферація дрібних холангіол
(рис. 9). Це відбувається на тлі набряку, гемора�
гічних екстравазатів, інтенсивної проліферації
зірчастих ретикулоендотеліоцитів Купфера та ак�
тивного фіброгенезу, що підтверджує високу ак�
тивність ВГ. Коли склероз портальних шляхів
значний і спричинює облітерацію септальних і
міжчасточкових жовчних протоків, у перипор�
тальних зонах відбувається компенсаторна пролі�
ферація численних дуктул без просвіту, побудо�
ваних з кубічного епітелію з овальними, горизон�
тально орієнтованими ядрами. На наш погляд, та�
кий епітелій неспроможний виконувати основну

функцію — продукувати жовч і створює умови
для розвитку гепатоцелюлярної карциноми.

Для гігантоклітинного ВГ характерним є розви�
ток перицелюлярного фіброзу. Деформовані вели�
ких розмірів або атрофовані гепатоцити з конден�
сованою цитоплазмою та кількома ядрами, які від�
різняються від нормальних маргінальним розта�
шуванням хроматину і просвітленим центром
(«пісочними ядрами»), роз’єднані широкими про�
шарками позаклітинного ущільненого матриксу, в
якому визначаються множинні, хаотично розта�
шовані фібрили колагену (рис. 10), фібробласти та
тільця Каунсильмена на різних стадіях розвитку.

У окремих випадках у померлих дітей віком до
року виявляли особливо виразний кілінг гепато�
цитів дифузного характеру, який спостерігався як
у центрі часточок, так і перипортально (рис. 11).
Така значна мобілізація імунокомпетентних клі�
тин (лімфоцитів, макрофагів, фібробластів), без�
умовно, є ознакою високого ступеня активності ВГ

Рис. 10. Перицелюлярний фіброз навколо 
деформованих гепатоцитів з ознаками 
гіпер+ та атрофії
Вірусний гепатит В. Вік дитини — 3,5 міс. 
Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб. 400

Рис. 11. Внутрішньочасточковий дифузний 
кілінг з ознаками периполізу та емпериполізу 
гепатоцитів. У цитоплазмі окремих клітин 
визначаються зерна гемосидерину
Фетальний вірусний гепатит неуточненої етіології. 
Вік дитини — 2 міс. Забарвлення гематоксиліном 
і еозином. Зб. 400

Рис. 8. Проліферація дуктул Геринга 
в ділянці перипортального некрозу
Фетальний вірусний гепатит неуточненої етіології. 
Вік дитини — 3 міс. Забарвлення гематоксиліном 
і еозином. Зб. 400

Рис. 9. Проліферація внутрішньочасточкових 
холангіол на тлі набряку та геморагічних 
екстравазатів, а також «матово+склоподібної» 
дистрофії гепатоцитів
Вірусний гепатит В. Вік дитини — 3,5 міс. 
Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб. 400
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і прогредієнтності захворювання. Сателітоз вели�
кої кількості ефекторних клітин передбачає цито�
ліз гепатоцитів з наступним активним фіброгене�
зом. Іноді кілінг має вогнищевий характер, коли
всередині часточок навколо гепатоцитів з «пісоч�
ними ядрами» або з ознаками апоптозу мобілізу�
ються у великій кількості лімфоцити та інші іму�
нокомпетентні клітини, з тенденцією до створення
округлих інфільтратів без чітких меж, подібних до
лімфоїдних фолікулів (рис. 12). Вказані ознаки
кілінгу та фіброгенезу свідчать про ранню хроніза�
цію ВГ у дітей віком до року. Отримані результати
узгоджуються із літературними даними, які вказу�
ють на досить поширений розвиток первиннохро�
нічного ВГ з прогредієнтним перебігом у дітей, ін�
фікованих вертикальним шляхом [1, 6, 10, 13].

Висновки
Вірусні гепатити у дітей першого року життя

мають низку патоморфологічних особливостей:
· розвиток гігантоклітинного гепатиту, мор�

фогенез якого нез’ясований;
· наявність поширених та глибоких некро�

тичних і дистрофічних змін, які супроводжують�
ся особливо значною активізацією патогенно ін�
дукованого апоптозу;

· мобілізація імунокомпетентних клітин з
розвитком дифузного або крупновогнищевого
кілінгу гепатоцитів та активізацією фіброгенезу.

У померлих дітей віком до року ВГ характери�
зуються особливо високою активністю, на тлі
якої рано з’являються ознаки хронізації запаль�
ного процесу.

Перспективи подальших розвідок
Актуальними є дослідження клініко�патогене�

тичних та морфологічних виявів вірусних гепа�
титів у дітей різного віку, особливо за тяжкого
перебігу із летальним наслідком, а також розроб�
лення морфологічних критеріїв згаданої патоло�
гії для удосконалення діагностики та лікувальної
тактики цієї хвороби у дітей.
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Рис. 12. Велике вогнище кілінгу гепатоцитів, 
які мають просвітлені «пісочні ядра»
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Н.А. Рыкало, И.И. Незгода

Патоморфологические изменения в печени 
при вирусном гепатите у детей первого года жизни
В статье представлены особенности патоморфологических изменений печени при летальных случаях
вирусных гепатитов у детей первого года жизни. В данной возрастной группе в некоторых случаях раз'
вивается гигантоклеточный гепатит, преобладают глубокие некротические и дистрофические измене'
ния в печени с активизацией патогенно индуцированного апоптоза, характерна ранняя хронизация
воспалительного процесса с развитием значительного киллинга и фиброгенеза.

N.A. Rikalo, І.І. Nezgoda

Pathomorphological changes in the liver 
at viral hepatitis in infants of the first year of life
The article presents the peculiarities of pathomorphological changes of liver at the lethal cases of viral hepatitis
in infants of the first year of life. In some cases in patients of this age group the giant cell hepatitis develops, and
the deep necrotic and dystrophic changes prevail in the liver with activation of pathogenically induced apopto'
sis. The typical course is early chronization of the inflammatory process with the progression of considerable
killing and fibrogenesis.
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