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Анализ результатов проведенных экспериментальных исследований показал, что 30-суточное мо-
делирование токсичного гепатита сопровождается развитием портального цирроза печенки. Происхо-
дят грубые структурные изменения печеночной паренхимы с диффузным ее поражением. Вместе с не-
кротическими участками и участками с жировой дистрофией, в печеночной ткани определенные учас-
тки с явлениями полнокровия и деструкции, которые захватывали центральные отделы частицы, что 
напоминало картину портального цирроза печенки. Выявленные структурные изменения в печенке 
сопровождались развитием внутрипеченочного блока системы воротной вены с портальной гипертен-
зией. Портальная гипертензия оказывалась развитием венозного полнокровия внутренних органов с 
появлением признаков гастро- и ентеропатії. 
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токсичного гепатита // Український морфологічний альманах. – 2013. – Том 11, № 1. – С. 109-111. 
Аналіз результатів проведених експериментальних досліджень показав, що 30-добове моделюван-

ня токсичного гепатиту супроводжується розвитком портального цирозу печінки. Відбуваються грубі 
структурні зміни печінкової паренхіми з дифузною її поразкою. Разом з некротичними ділянками і ді-
лянками з жировою дистрофією, в печінковій тканині визначені ділянки з явищами повнокров'я і де-
струкції, які захоплювали центральні відділи часточки, що нагадувало картину портального цирозу пе-
чінки. Виявлені структурні зміни в печінці супроводжувалися розвитком внутрішньопечінкового блоку 
системи ворітної вени з портальною гіпертензією. Портальна гіпертензія виявлялася розвитком веноз-
ного повнокров'я внутрішніх органів з появою ознак гастро- і ентеропатії. 
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The analysis of results of the conducted experimental researches rotined that 30-day's design of toxic 

hepatitis was accompanied development of portal of the hepatic. There are rough structural changes of hepatic 
parenchyma with its diffuse defeat. Along with necrotizing areas and areas with fatty dystrophy, in hepatic 
fabric areas are certain with the phenomena of plethora and destruction, which took the central departments 
of lobule, that reminded the picture of portal cirrhosis of the hepatic. The exposed structural changes in a liver 
were accompanied development of intrahepatic block of the system of janitrix and portal hypertension. Portal 
hypertension showed up development of venous plethora of inters organs with appearance of signs of gastro- 
and enteropatia. 
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После 30-суточного моделирования гепатита 
печень была увеличена в размере, плотная, с 
закругленными краями с выраженной поли-
морфной пятнистостью на диафрагмальной и 
вентральной поверхностях (рис. 1). На разрезе 
паренхима печени была влажная, полнокровная 
с очагами белесоватой и желтоватой окраски, 
что придавала ей мозаичный вид. При гистоло-
гическом исследовании было выявлено диф-
фузное поражение печеночной паренхимы, ко-
торое проявлялось очагами деструкции, чередо-
вавшиеся с практически неизмененной тканью. 
Печеночные дольки подвергались перестройке, 
что проявлялось мозаичным сочетанием дис-
трофических и регенераторных изменений. Это 
сопровождалось появлением мелких клеток, за-
частую лишенных ядер, которые соседствовали 
с довольно большими печеночными клетками с 
крупными ядрами. Конденсированный хрома-
тин был ориентирован по периферии ядра(рис. 
2).  

В плоскости среза определялись лимфоги-
стиоцитарно-плазматические воспалительные 
инфильтраты, исходящие из расширенных пор-
тальных полей. Они разрушали пограничную 
гепатоцитарную пластинку и проникали в пе-
рипортальное пространство. В ряде случаев 
воспалительные инфильтраты распространя-
лись вглубь дольки по ходу ступенчатых некро-
зов гепатоцитов. В связи с тем, что мультилобу-
лярные некрозы паренхимы печени захватывали 
несколько долек, между двумя соседними пор-
тальными трактами или между портальными 
трактами и центральными венами образовыва-
лись мостовидные некрозы, которые разделяли 
дольку на характерные некротические септы. 
Эти процессы вызывали нарушение кровообра-
щения и способствовали возникновению бес-
порядочной узелковой регенераторной реакции 
в уцелевших островках паренхимы с формиро-
ванием ложных долек различной величины 
(рис. 3 и 4). 
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Рис. 1. Вид печени после 30-суточного модели-

рования гепатита. 

 
Рис. 2. Гистоструктура печени после 30-суточного 

моделирования гепатита. Гематоксилин-эозин. Ув. х200. 

 
Рис. 3. Гистоструктура печени после 30-

суточного моделирования токсического гепатита. 
Гематоксилин-эозин. Ув. х150. 

В ряде случаев в паренхиме печени определя-
ли очаги полиморфно-клеточной инфильтрации 
(плазматические и гистиоцитарные клетки, лим-
фоциты и полиморфно-ядерные лейкоциты). На-
личие таких очагов указывало не только на деге-
нерацию и воспаление, но и на пролиферативные 
процессы в печени. Печеночные клетки в зонах 
очаговых некрозов были увеличены в объеме и 
нередко образовывали розетковидные железистые 
структуры. Последнее указывало на сохранив-
шуюся регенераторную активность клеток. Реге-
нераторные процессы проявлялись увеличением 
доли двуядерных клеток, гипертрофией ядер гепа-
тоцитов, увеличением числа ядрышек. По-

видимому, это может быть связано с одним из ме-
ханизмов адаптации печени к токсическому гепа-
титу путем развития компенсаторных процессов, в 
частности, с активизацией белково-синтетической 
функции клеток (рис. 4). 

 
Рис. 4. Гистоструктура печени после 30-

суточного моделирования токсического гепатита. 
Гематоксилин-эозин. Ув. х200. 

Наряду с некротическими участками и уча-
стками с жировой дистрофией, в печеночной 
ткани определены участки с явлениями полно-
кровия и деструкции, которые захватывали цен-
тральные отделы дольки, напоминая картину 
портального цирроза печени (рис. 5 и 6).  

 
Рис. 5. Гистоструктура печени после 30-суточного 

моделирования токсического гепатита. Краевой некроз. 
Импрегнация азотно-кислым серебром. Ув. х150. 

 
Рис. 6. Гистоструктура печени после 30-суточ-

ного моделирования токсического гепатита. Пикро-
фуксин по ван Гизону. Ув. х200. 
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Выявленные структурные изменения в пече-
ни сопровождались развитием внутрипеченоч-
ного блока системы ВВ и портальной гипертен-
зией. Портальная гипертензия проявлялась раз-
витием венозного полнокровия внутренних ор-
ганов с развитием гастро- и энтеропатии (рис. 7 
и 8) 

 
Рис. 7. Гастропатия на фоне портальной гипер-

тензии после 30-суточного моделирования гепатита. 
Гематоксилин-эозин. Ув. х150. 

 
Рис. 8. Энтеропатия на фоне портальной гипер-

тензии после 30-суточного моделирования гепатита. 
Гематоксилин-эозин. Ув. х150. 

Заключение. Анализ результатов прове-
денных экспериментальных исследований пока-
зал, что 30-суточное моделирование токсиче-
ского гепатита сопровождается развитием пор-
тального цирроза печени. Происходят грубые 
структурные изменения печеночной паренхимы 
с диффузным ее поражением. Наряду с некро-
тическими участками и участками с жировой 
дистрофией, в печеночной ткани определены 
участки с явлениями полнокровия и деструкции, 
которые захватывали центральные отделы доль-
ки, что напоминало картину портального цир-
роза печени. Выявленные структурные измене-
ния в печени сопровождались развитием внут-
рипеченочного блока системы воротной вены и 
портальной гипертензией. Портальная гипер-
тензия проявлялась развитием венозного пол-

нокровия внутренних органов с появлением 
признаков гастро- и энтеропатии. 
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