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Резюме

Введение. Актуальность инфекции, вызванной вирусом гепатита С (ВГС), определяется широким распространением, 
прогрессирующим течением, формированием цирроза печени (ЦП) и гепатоцеллюлярной карциномы. Остаются не 
до конца изученными механизмы воздействия вируса на печеночные клетки и регенерации гепатоцитов, процессы 
фиброгенеза и фибролиза, механизмы обратного развития ЦП. Отсутствует эффективная патогенетическая терапия, 
способствующая регрессу сформировавшегося фиброза в ткани печени.

Цель — Определить эффективность и безопасность внутрипеченочной трансплантации мезенхимальных стволо-
вых клеток (МСК) при хронической ВГС-инфекции на стадии цирроза печени.

*  Иллюстрации к ста-
тье – на цветной вклейке 
в журнал.

*  Illustrations to the article 
are on the colored inset 
of the Journal.
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Материалы и методы. Пациентка с ВГС-ЦП, имеющая вторичный (вызванный ВГС) геморрагический васкулит, которой 
была произведена трансплантация аутологичных МСК в ткань печени. Исследование биоптата печени проведено 
методом световой и электронной микроскопии, методом иммуногистохимии.

Результаты. Процедура введения аутологичных МСК и пострансплантационный период протекали без осложнений. После 
введения МСК по данным морфологического исследования сохранялись признаки сформированного микронодулярного 
ЦП. На отдельных участках образцов септы выглядели истонченными, иногда — перфорированными, свидетельствуя о ре-
зорбции в этом месте фиброзной ткани. Наблюдалось снижение выраженности трансдифференцировки ЗКИ в миофиброб-
ласты, уменьшение количества фиброцитов и фибробластов, отсутствовали иммунные реакции в виде отложения аморфных 
и волокнистых масс умеренной электронной плотности вдоль синусоидных капилляров, которые были значительно выраже-
ны в первичной биопсии. Эти изменения сочетались с появлением гетерогенности гепатоцитов по плотности цитоплазмати-
ческого матрикса, состоянию и количеству органелл и включений, структурным улучшением внутриклеточных органелл.

Выводы. Трансплантация МСК из костного мозга уменьшает степень деструктивных изменений гепатоцитов, выра-
женность фиброза и способствует улучшению морфо-функционального состояния печени, в связи с чем, может быть 
рекомендована в качестве важного компонента лечебных мероприятий.

Ключевые слова: цирроз печени, вирус гепатита С, поражение печени, мезенхимальные стволовые клетки.

Summary

Introduction. The importance of the HCV-infection is determined by the wide spread, progressive course, the formation of 
liver cirrhosis (LC) and hepatocellular carcinoma. The mechanisms of the eff ect of the virus on hepatic cells and regeneration 
of hepatocytes, the processes of fi brogenesis and fi brolysis, mechanisms of the reverse development of the LC remain unex-
plored. There is no eff ective pathogenetic therapy, which contributes to the regress of the formed fi brosis in the liver tissue.

The aim of the study — determination of the eff ectiveness and safety of intrahepatic transplantation of mesenchymal 
stem cells (MSC) in chronic HCV-infection at the stage оf LC.

Methods. A patient with HCV–LC who has a secondary hemorrhagic vaculities who underwent autologous MSC 
transplantation into the liver tissue. The liver biopsy specimens were studied in dynamics by light and electronic 
microscopy and by immunohistochemistry.

Results. The procedure of transplantation and posttransplantation period proceeded without complications. After the 
introduction of MSC from the data of the morphological study, the features of the formed micronodular LC remained. In 
some parts of the samples, the septa looked thin, sometimes perforated, indicating a resorption in this place of fi brous tis-
sue. There was a decrease in the degree of transdiff erentiation of stellate cells into myofi broblasts, a decrease in the number 
of fi broblasts and fi broblasts, there were no immune reactions in the form of deposition of amorphous and fi brous masses 
of moderate electron density along the sinusoidal capillaries that were signifi cantly expressed in the primary biopsy. These 
changes were combined with the appearance of hepatocyte heterogeneity in the density of the cytoplasmic matrix, the 
state and quantity of organelles and inclusions, and the structural improvement of intracellular organelles.

Conclusion. Autologous transplantation of mesenchymal bone marrow stem cells reduces the degree of destructive 
changes in hepatocytes, the severity of fi brosis and contributes to the improvement of the morpho-functional state of the 
liver, and therefore, it can be recommended as an important component of medical interventions.

Key words: Cirrhosis, hepatitis C virus, liver damage, mesenchymal bone marrow stem cells.

Введение

История изучения хронической инфекции, вы-
званной вирусом гепатита С (ВГС), насчитывает 
более 25 лет с момента открытия возбудителя. За это 
время изучены строение и жизненный цикл вируса, 
естественное течение и эпидемиология заболева-
ния, продемонстрировано экономическое бремя 
инфекции для общества, разработаны препараты 
для противовирусной терапии (ПВТ). Актуальность 
инфекции определяется широким распространени-
ем, прогрессирующим течением, формированием 
цирроза печени (ЦП) и гепатоцеллюлярной карци-
номы, а также возможностью репликации вируса не 

только в гепатоцитах, но и в В-лимфоцитах [1,2,3]. 
В то же время остаются не до конца изученными ме-
ханизмы воздействия вируса на печеночные клетки, 
регенерации гепатоцитов, процессы фиброгенеза 
и фибролиза, мало изучены механизмы обратного 
развития ЦП. Отсутствует эффективная патогене-
тическая терапия, способствующая регрессу сфор-
мировавшегося фиброза в ткани печени.

Цель исследования – определить эффективность 
и безопасность внутрипеченочной трансплантации 
мезенхимальных стволовых клеток (МСК) при хро-
нической ВГС-инфекции на стадии цирроза печени.
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* иллюстрации к статье – на цветной вклейке в журнал

Приводим результат трансплантации аутологич-
ных МСК в ткань печени пациентки Т. с ВГС-ЦП, 
имеющей вторичный (вызванный ВГС) геморра-
гический васкулит.

В 1998 году впервые в сыворотке крови паци-
ентки были выявлены антитела к ВГС (anti-ВГС). 
Находилась на диспансерном учете у инфекциони-
ста с диагнозом хронический гепатит С (ХГС), РНК 
ВГС+, умеренной степени клинико-биохимической 
активности. При динамическом наблюдении вы-
являлись признаки активного ХГ с увеличением 
уровня аминотрансфераз в 3–4 раза выше верхней 
границы нормы (ВГН), повышенная активность 
ревматоидного фактора (РФ). В 2005 году выставлен 
диагноз: ЦП вирусной ВГС-этиологии (anti-ВГС+, 
РНК ВГС+, 1 генотип ВГС), класс тяжести А по 
Чайлд-Пью. Внутрипеченочная форма порталь-
ной гипертензии (ПГ). Спленомегалия. Тромбо-
цитопения. Варикозное расширение вен пищевода 
1 ст. Васкулит с поражением кожных покровов 
и почек (мезангиокапилярный гломерулонефрит 
морфологически не верифицированный). Назначен 
преднизолон в дозе 40 мг/сут. От лечения противо-
вирусными препаратами отказывалась.

В 2009 году пациентка была включена в прово-
димое исследование по трансплантации аутоло-
гичных МСК из костного мозга. Дизайн исследова-
ния предусматривал первичную госпитализацию 
для комплексного обследования и забора МСК из 
костного мозга. Диагностические тесты включали 
исследование общего анализа крови и мочи; про-
ведение биохимического анализа крови с опреде-
лением уровней общего билирубина, аспартатами-
нотрансеразы (АсАТ), аланинаминотрансферазы 
(АлАТ), щелочной фосфатазы (ЩФ), гаммаглу-
тамилтранспептидазы (ГГТП), креатинина, мо-
чевины, альфа-фетопротеина, протромбинового 
времени и МНО; УЗИ органов брюшной полости; 
проведение ПЦР крови на наличие РНК ВГС; пунк-
ционную биопсию печени (ПБП) с комплексным 
морфологическим изучением биоптата. Выше пе-
речисленные исследования были использованы 
в дальнейшем для динамического наблюдения за 
статусом пациентки в посттрансплантационном 
периоде. Повторная госпитализация предусма-
тривалась через 1 месяц для трансплантации МСК 
в ткань печени, оценки безопасности и перено-
симости процедуры. Контрольное обследование 
через 6 месяцев после трансплантации имело цель 
определения эффективности и отдаленных послед-
ствий терапии.

Во время первой госпитализации после деталь-
ного обследования диагноз пациентки был пол-
ностью подтвержден. Произведен забор костного 
мозга. В дальнейшем получен аутотрансплантат 
МСК в дозе 1,8×106/кг веса. Тестирование аутотран-
сплантата методом ПЦР РНК ВГС не обнаружило. 
Для морфологического изучения структуры печени 
проведена пункционная биопсия: получен образец 
ткани длиной 20 мм, содержащий 12 портальных 
трактов. В этом исследовании нами был применен 

комплексный морфологических подход, при кото-
ром использовался метод световой микроскопии, 
иммуногистохимический (ИГХ) метод (для оценки 
степени выраженности феномена «капиляриза-
ции» синусоидов (по экспрессии CD34) и состояние 
трансдифференцировки миофибробластов (по экс-
прессии альфа-гладкомышечного актина), а также 
метод электронной микроскопии (ЭМ).

Результаты морфологического исследования по 
данным световой микроскопии, полученные до 
проведения трансплантации МСК, показали, что 
в образцах печени пациентки наблюдались измене-
ния, характерные для ЦП на стадии 4В по Лаеннеку 
[4]. Обнаруженные признаки свидетельствовали 
о повышенном градиенте ПГ и соответствовали вы-
явленным у пациентки клиническим проявлениям. 
Воспалительные инфильтраты были выражены 
неравномерно, представлены преимущественно 
лимфоцитами, на отдельных участках проникали 
вглубь дольки (рисунок 1)*.

Проведенное ИГХ-исследование позволило уста-
новить наличие в образцах умеренно выраженной 
«капиляризации» синусоидов, наряду с выражен-
ной трансдифференцировкой звездчатых клеток 
Ито (ЗКИ) в миофибробласты (рисунки 2 и 3).

Значительным дополнением к пониманию про-
исходящего в печени патологического процесса 
явились данные, полученные при исследовании 
биоптата методом ЭМ. Со стороны микроцирку-
ляторного русла наблюдались выраженные де-
структивные изменения, связанные с разрушением 
цитоплазматических мембран. Обнаруживались 
лимфоциты, а также выраженные иммунные ре-
акции с отложением материала повышенной элек-
тронной плотности по ходу синусоидных капилля-
ров, что подтверждало и дополняло информацию 
ИГХ исследования (рисунки 4 и 5).

На всей площади среза биоптата выявлялась 
альтерация гепатоцитов с последующей их гибелью 
путем некроза или апоптоза (рисунок 6). Границы 
клеток, как правило, не определялись. Во многих 
из них в цитоплазме наблюдалось формирование 
волокнистых структур, вероятно представляющих 
собой фибриллы патологически измененного белка, 
располагающихся в цитоплазме гепатоцитов без 
ограничивающей их мембраны.

Значительные деструктивные изменения проис-
ходили в митохондриях (Мх), что вероятно было 
связано с нарушением осмотического равновесия 
в их межмембранном пространстве. Встречались 
конденсированные Мх атипичной формы. Нередко 
состояние их усугублялось разрыхлением внешней 
и отслаиванием внутренней мембран с образова-
нием пузырей и разрушением ультраструктуры 
(рисунок 7). Наблюдалось расширение межкрист-
ных пространств и фрагментация Мх с явлением 
микроклазматоза. Ранее в литературе уже были 
описаны подобные структурные изменения ор-
ганелл при некоторых патологических состоя-
ниях. Следствием таких перестроек, по мнению 
ряда авторов, является падение уровня дыхания 
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и фосфорилирования, так как в конденсированных 
Мх количество эндогенного АТФ в несколько раз 
выше, чем в «обычных», а способность синтези-
ровать АТФ на «экспорт» втрое ниже [4]. В то же 
время встречались набухшие Мх с просветленным 
матриксом (рисунок 8), характеризующиеся низ-
ким уровнем энергетического обеспечения. В них 
имел место лизис крист, гомогенизация матрикса, 
увеличение числа крупных митохондриальных 
гранул. Последнее связано с нарушением обмена 
двухвалентных катионов, в том числе кальция.

Гладкая эндоплазматическая сеть (ГлЭС) была 
достаточно развита, профили ее – значительно 
расширены. Местами в  цитоплазме гепатоци-
тов выявлялись единичные вакуолизированные 
мембраны гранулярной эндоплазматической 
сети (ГрЭС), часто – полиморфные резидуальные 
тельца, в некоторых гепатоцитах – желчесодержа-
щие лизосомы, регистрировался локальный или 
тотальный цитолиз. В цитоплазме гепатоцитов 
и просветах синусоидных капилляров выявлялись 
многочисленные крупные прозрачные вакуоли или 
мелкозернистая субстанция. В части клеток обна-
руживались крупные липидные включения. Ядра 
в сохранившихся гепатоцитах характеризовались 
округлой формой, мелкогранулярным хроматином, 
содержали, как правило, компактное ядрышко, 
с преимущественно фибриллярным компонентом, 
что соответствовало их неактивному состоянию.

В октябре 2010 года пациентке была проведена 
трансплантация МСК в ткань печени. Оперативное 
вмешательство и послеоперационный период про-
текали без осложнений. Выписана из стационара на 
8 день госпитализации. В последующем осущест-
влялось амбулаторное наблюдение. Результаты 
обследования продемонстрировали клиническое 
улучшение уже на 1-м месяце после проведенной 
трансплантации МСК: исчезла общая слабость, 
проявления диспепсического синдрома, улучшил-
ся аппетит. На коже голеней свежие элементы сыпи 
отсутствовали, наблюдалось наличие коричне-
вых пятен, появление которых было обусловлено 
отложением гемосидерина после исчезновения 
имевшейся ранее пурпуры.

При госпитализации на 6-м месяце после транс-
плантации МСК состояние пациентки сохраня-
лось удовлетворительным, жалоб не предъявляла. 
В биохимическом анализе крови наблюдалась тен-
денция к снижению уровня АлАТ (со 115 до 106 МЕ/
мл), сывороточного железа (с 32 до 17,9 мкмоль/л), 
амилазы (со 156,3 до 88 МЕ/мл). Сохранялись повы-
шенные значения ЩФ (276 ЕД/л до и 280 ЕД/л после 
трансплантации). Остальные показатели крови 
соответствовали нормальным значениям в течение 
всего периода наблюдения. В крови продолжала 
определяться РНК ВГС.

При повторном исследовании биоптата пече-
ни методом световой микроскопии сохранялись 
признаки сформированного микронодулярного 
ЦП с наличием тонких и толстых септ. Однако на 
отдельных участках образцов септы выглядели 
истонченными, иногда – перфорированными, сви-
детельствуя о резорбции в этом месте фиброзной 
ткани, что ранее уже было описано рядом авторов 
[6]. Косвенными доказательствами такого процесса 

могли служить определяемые в биоптате попу-
ляции гепатоцитов, которые соединялись в ме-
стах перфорации септ. При этом расширенные 
синусоиды на месте соединенных регенератор-
ных узлов являлись, по-видимому, частями эффе-
рентной микроциркуляции. Образовавшиеся при 
истончении или перфорации септ объединенные 
участки паренхимы могли содержать несколько 
микроциркуляторных единиц, каждая из которых 
представляла собой бывший цирротический узел. 
Наблюдалась слабо выраженная воспалительная 
лимфомакрофагальная инфильтрация в фиброз-
ных септах и перипортально (рисунок 9).

При ИГХ отмечено снижение выраженности 
трансдифференцировки ЗКИ в миофибробласты 
и сохранение «капиляризации» синусоидов (ри-
сунки 10 и 11).

Динамика фиброзных изменений, происходя-
щих печени, наблюдалась и при ЭМ. Фиброзная 
ткань визуализировалась перицеллюлярно, пери-
капиллярно, внутри клеток. Обнаруживались не-
крупные участки внутридольковой инфильтрации. 
Изредка встречались плазматические клетки, фи-
броциты и фибробласты. Отмечено значительное 
улучшение со стороны микрососудистой системы, 
отсутствовали иммунные реакции в виде отло-
жения аморфных и волокнистых масс умеренной 
электронной плотности вдоль синусоидных ка-
пилляров, которые были значительно выражены 
в первичной биопсии, а также вакуоли, закупо-
ривающие просвет синусоидов. Такое улучшение 
сочеталось с наблюдаемой после трансплантации 
гетерогенностью гепатоцитов по плотности цито-
плазматического матрикса, состоянию и количе-
ству органелл и включений (рисунок 12) и струк-
турным улучшением внутриклеточных органелл. 
Так, в клетках печени в большей части дольки 
наблюдалась относительная нормализация уль-
траструктуры митохондрий. Во всех гепатоцитах 
регистрировалось их большое количество. В ча-
сти клеток отмечалось наличие многочисленных 
митохондрий, имеющих не конденсированный, 
свидетельствующий о высокоэнергезированном 
состоянии, матрикс (как это наблюдалось в пер-
вичной биопсии), а умеренно электронно-плотный, 
характерный для оптимально энергизованного ста-
туса, с отчетливыми кристами, ориентированными 
преимущественно поперек длинной оси органелл 
(рисунок 13). В матриксе Мх выявлялись крупные 
внутримитохондриальные гранулы, свидетель-
ствующие об изменении обмена двухвалентных 
катионов. В то же время не наблюдалось расшире-
ния и тем более чрезмерного расширения интра-
кристных промежутков с отслоением внутренней 
мембраны, как это было отмечено в первичной 
биопсии. Митохондрии локализовались в клет-
ках в основном диффузно, в части гепатоцитов – 
вокруг ядра. В гепатоцитах другой части дольки, 
в которых выявлялись крупные липидные вклю-
чения, в митохондриях регистрировался лизис 
крист и гомогенизация матрикса. Нередко в одном 
и том же гепатоците (рисунок 14) находились ми-
тохондрии имеющие нормальную ультраструктуру 
(на рисунке слева от ядра) и деструктивно изме-
ненные органеллы (на рисунке справа от ядра). 
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Проведенный морфометрический анализ показал, 
что в повторной биопсии происходило увеличение 
общей площади митохондрий на 24%, что коррели-
ровало с увеличением количества органелл на 20% 
на единице площади среза. При этом средняя пло-
щадь одной митохондрии первичной и повторной 
биопсии не изменялась. Между митохондриями 
выявлялись единичные цистерны ГрЭС и много-
численные профили ГлЭС либо полигональной, 
либо округлой формы, что придавало цитоплазме 

микро- или макровакуолизированный вид. Ультра-
структурные признаки ядер свидетельствовали об 
их неактивном состоянии. В повторном биоптате 
ни в одном гепатоците не были выявлены волок-
нистые образования, обнаруживаемые в большом 
числе клеток первичной биопсии печени. Реже 
встречались резидуальные тельца.

Таким образом, выявленные морфологические 
признаки свидетельствовали о положительных струк-
турных сдвигах в печени в ответ на введение МСК.

Обсуждение

Процесс образование фиброзной ткани в печени 
является стереотипным ответом на повреждение, 
сопровождающееся гибелью гепатоцитов. Воз-
никающие в печени изменения характеризуются 
взаимодействием между собой многих типов кле-
ток, что способствует появлению воспалитель-
ных сигнальных путей и приводит к активизации 
покоящиеся в норме ЗКИ [7,8,9,10,11]. Последние 
превращаются в миофибробласты, продуциру-
ющие примерно до 90% всех внеклеточных ма-
триксных протеинов в печени [8,12]. Описанные 
взаимодействия являются динамичными и могут 
способствовать как развитию, так и регрессии фи-
брозной ткани, контролируя активность ЗКИ и со-
держание экстрацеллюлярного матрикса в ткани 
печени, в связи с чем и были предложены в качестве 
основных при создании гистологических класси-
фикаций Scheuer и Knodell [4,13,14,15].

Длительное время ЦП считался процессом не-
обратимым. Однако проведенные рядом авторов 
исследования продемонстрировали, что при успеш-
ном лечении даже на стадии цирроза фиброз может 
со временем регрессировать [16,17,18]. Мы описа-
ли пациентку с ЦП и активной репликацией ВГС 
в печеночном и внепеченочных сайтах, которой 
была произведена трансплантация МСК в ткань 
печени. При исследовании печени при световой 
микроскопии отмечено, что через 6 месяцев после 
транспланации МСК фиброзные септы, разделяю-
щие узлы регенерации, становились более тонкими 
и фрагментированными; в пределах рядом распо-
ложенных узлов, разделенных перфорированными 
перегородками, можно было распознать независимо 
сформированные и топографически объединенные 
системы микроциркуляции. Как известно, регенера-
торные узлы при циррозе имеют отдельную систему 
микроциркуляции и наблюдаемые нами изменения 
могут косвенно указывать на то, что перфорация пе-
регородок возникала уже после формирования ми-
кроциркуляции. Частичную резорбцию фиброзной 
ткани мы наблюдали также при изучении образцов 
печени при ЭМ. Можно предположить, что при ЦП 
фибролиз более активно происходит в тех участках 
печени, где гепатоциты еще не повреждены или по-
вреждены незначительно. Если печеночные клетки 
погибают, синусоидальный эктрацеллюлярный ма-
трикс, по-видимому, может объединяться с тонкими 
септами, и в последующем рассасываться [19]. В то 
же время, сформировавшиеся при циррозе плотные 
коллагеновые септы, претерпевшие значительную 
архитектурную перестройку, не поддаются полной 

резорбции и сохраняются, что мы и наблюдали 
в описываемом случае. Кроме того, возможно, что 
цирротические узлы в динамике фибролиза могут 
увеличиваться за счет слияния в момент лизиса тон-
ких септ (рисунок 9) и выглядеть в последующем как 
крупные узлы регенерации, окруженные широкими 
перегородками и областями гибели печеночной 
паренхимы.

Существенным препятствием для обратного раз-
вития ЦП является наличие больших очагов раз-
рушившейся паренхимы [19]. В биоптатах печени 
при ИГХ исследовании мы наблюдали сохранив-
шиеся очаги гибели гепатоцитов, которые визу-
ализировались, как четко ограниченные области 
с синусоидами, выложенными CD34-позитивными 
эндотелиальными клетками (рисунок 10). Такие 
области часто содержали отдельно идущие артерии 
и расширенные синусоиды, свидетельствующие, 
по-видимому, о наличии артериовенозных шунтов. 
Синусоиды, выстланные CD34-положительными эн-
дотелиальными клетками, могут быть эквивалентны 
«капилляризации» и сохраняться при уменьшении 
активности миофибробластов [14,20,21] (рисунок 
11). В то же время, рядом авторов была описана 
репопуляризация очагов повреждения за счет ак-
тивации так называемого репаративного комплекса, 
состоящего из пролиферирующих дуктул, гепатоци-
тов, окруженных коллагеном, и CD34-позитивных 
синусоидов [19]. При наличии небольших очагов 
повреждения происходит регенерация гепатоцитов 
с резорбцией эстрацеллюлярного матрикса в при-
легающих синусоидах, что в нашем исследовании 
подтверждается ультраструктурными признаками 
после трансплантации МСК.

Таким образом, мы продемонстрировали, что 
процесс фиброгенеза не является статичным и при 
лечении, в нашем случае трансплантация МСК, 
экстрацеллюлярный матрикс способен частично 
резорбироваться с одновременным апоптозом, 
играющих ключевую роль в процессе фиброгенеза, 
миофибробластов. Нам удалось показать положи-
тельное влияние МСК на состояние гепатоцитов. 
Наблюдались структурные перестройки в виде улуч-
шения и даже нормализации ультраструктуры Мх, 
что изменяло статус клеток и приводило их к более 
оптимальному энергезированному состоянию. От-
мечались изменения состояния ядерного аппарата 
и ГрЭС, что косвенно свидетельствовало о меньших 
масштабах повреждения гепатоцитов. В тоже время 
отсутствовали клетки, гибнущие по типу замещения 
их цитоплазмы волокнистыми структурами.

эффекты аутологичных мезенхимальных стволовых клеток… | effects of autological mesenchimal stem cells…
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Выводы

1. Морфологическая характеристика ВГС-ЦП, ди-
намика процессов фиброгенеза и фибролиза, не 
зависят от сайта репликации вируса.

2. Трансплантация МСК из костного мозга 
уменьшает степень деструктивных изменений 

гепатоцитов, выраженность фиброза и способ-
ствует улучшению морфо-функционального 
состояния печени, в связи с чем, может быть 
рекомендована в качестве важного компонента 
лечебных мероприятий.
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Сформированный микронодулярный цирроз. Регенератор-

ный узел с разрастанием фиброзной ткани (длинная стрелка), 

ложная долька (короткая стрелка). Окраска по Массону. ×126.

Formed micronodular cirrhosis. Regenerator node with proliferation of fi -

brous tissue (long arrow), false lobule (short arrow). Masson coloring. × 126.

ИГХ: α-SMA. Выраженная трансдифференцировка звездча-

тых клеток Ито в миофибробласты. ×400.

IHC: α-SMA. Th e pronounced transdiff erentiation Ito cells in 

myofi broblasts. × 400.

Иммунная реакция (короткая стрелка) и крупный пучок фи-

брилл коллагенового волокна в перикапиллярном пространстве 

(длинная стрелка). ×20 000.

Immune reaction (short arrow) and a large bundle of collagen fi brils 

in the pericapillary space (long arrow). × 20 000.

Апоптозное ядро в гепатоците. ×15 000.

Apoptotic nucleus in the hepatocyte. × 15 000.

Лимфоцит в просвете синусоидного капилляра (стрелка). 

×20 000.

Lymphocyte in hepatic sinusoid (arrow). × 20 000.

ИГХ: CD34. Умеренно выраженная капилляризация синусо-

идов. ×400.

IHC: CD34. Moderate capillarization sinusoids. × 400.
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Деструктивно измененные конденсированные митохондрии 

с разрыхлением внешней и отслаиванием внутренней мембраны 

с образованием пузырей. ×20 000.

Destructively altered condensed mitochondria with loosening of 

the outer membrane and exfoliation of the inner membrane with 

the formation of bubbles. × 20 000.

ИГХ: CD34. Умеренно выраженная капилляризация синусо-

идов. ×400.

IHC: CD34. Moderate capillarization of sinusoids. × 400.

Выраженная гетерогенность гепатоцитов по количеству и степени из-

менений органелл и плотности цитоплазматического матрикса. ×5000.

Th e expressed heterogeneity of hepatocytes in the number and degree of 

changes in the organelles and density of the cytoplasmic matrix. × 5000.

Сформированный микронодулярный цирроз.

Цирротический узел состоит из нескольких отдельных ми-

кроциркуляторных единиц, каждая, возможно, относилась 

к бывшему регенераторному узлу. Длинные стрелки указывают 

на остатки тонких септ. Расширенные синусоиды с обеих сто-

рон резорбированной перегородки представляют собой части 

эфферентной микроциркуляции. Окраска по Масону. ×32.

Formed micronodular cirrhosis.

Th e cirrhotic node consists of several separate microcirculatory 

units, each, perhaps, related to the former regenerative node. Th e 

expanded sinusoids on both sides of the resorbed septum are parts 

of the eff erent microcirculation. Masson coloring. × 32.

ИГХ: α-SMA. Умеренно выраженная трансдифференцировка 

ЗКИ в миофибробласты. ×400.

IHC: α-SMA. Moderately expressed transdiff erentiation of Ito cells 

into myofi broblasts. × 400.

Набухшие митохондрии с просветленным матриксом, соответ-

ствующие низко энергетическому состоянию. ×20 000.

Swollen mitochondria with an enlightened matrix, corresponding 

to a low energy state. × 20 000.
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Многочисленные митохондрии, отличающиеся полиморфиз-

мом, матриксом умеренной электронной плотности, отчетли-

выми кристами, ориентированными преимущественно поперек 

длинной оси органелл, с крупными внутримитохондриальными 

гранулами. ×3000.

Numerous mitochondria characterized by polymorphism, a matrix 

of moderate electron density, distinct crystals oriented predomi-

nantly across the long axis of the organelles, with large intramito-

chondrial granules. × 3000.

Гетерогенность митохондрий в гепатоците. На рисунке слева от 

ядра – митохондрии с нормальной ультраструктурой, справа – 

лизис крист и гомогенизация матрикса митохондрий. ×12 000.

Heterogeneity of mitochondria in the hepatocyte. In the fi gure to the 

left  of the nucleus is the mitochondria with normal ultrastructure, 

to the right - the lysis of the crista and the homogenization of the 

mitochondrial matrix. × 12 000.

Рис. 1а.
Катаральный эзофагит

Pic. 1a.
Endoesophagitis

Рис. 1б.
Слизистая оболочка пище-

вода в норме после лечения

Pic. 1b.
Tunica muca of esophagus is 

normal aft er treatment

К статье
Оценка эффективности ретинола пальмитата на восстановление слизистой оболочки пищевода и желудка 

у больных с рефлюкс-эзофагитом (стр. 161–166)

To article

Evaluation of the eff ectiveness of retinol palmitate on the recovery of the esophageal tunica mucosa and stomach 

in patients with refl ux esophagitis (p. 161–166)




