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РЕЗюМЕ

Обоснование. Печёночная энцефалопатия является актуальной пробле-
мой современной медицины. Вместе с тем, её патогенез и гистологическая 
картина в настоящее время остаются недостаточно изученными. Ещё 
меньше известно о влиянии на них природы основного печёночного забо-
левания. Это  определяет актуальность морфологических исследований 
головного мозга на поздних стадиях цирроза печени различной этиологии. 
Цель исследования. Установить и сопоставить морфологические изме-
нения головного мозга при циррозе печени алкогольной и вирусной (вирус 
гепатита С) этиологии. 
Материалы и методы. Проведено морфологическое исследование голов-
ного мозга 40  умерших от цирроза в исходе хронической HCV-инфекции 
и 23 умерших от алкогольного цирроза. Изучены гистологические изменения 
в различных отделах мозга с применением обзорной и элективных окрасок. 
В случаях HCV-инфекции проведено иммуногистохимическое исследование 
для определения экспрессии антигенов HCV NS3 и CD68 в различных отделах 
мозга.
Результаты. В основе морфологической картины поражения мозга 
в  материале из обеих исследованных групп лежат патологические изме-
нения нейронов, глии и мелких церебральных сосудов, что соответствует 
классическим представлениям о патогенезе печёночной энцефалопатии. 
Вместе с тем в каждой группе наблюдался ряд морфологических особенно-
стей, наиболее яркие из которых касались проявлений глиальной реакции. 
В группе алкогольного цирроза преобладали продуктивные изменения клеток 
макроглии с появлением множественных альцгеймеровских астроцитов 
II типа, а также спонгиоформные изменения в белом веществе. В отличии 
от этого, при циррозе в исходе HCV-инфекции обращали на себя внимание 
реактивные изменения клеток микроглии по типу микроглиоза в белом 
веществе мозга. 
Заключение. Показаны особенности гистологических изменений головного 
мозга на терминальных стадиях заболевания печени алкогольной и вирус-
ной этиологии. Это позволяет расширить существующие представления 
о морфологической картине печёночной энцефалопатии, что может быть 
использовано при изучении её патогенеза.

Ключевые слова: печёночная энцефалопатия, вирус гепатита С, алкоголь-
ный цирроз печени, мозг, глия, морфологические изменения
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AbSTrACT

Background. Hepatic encephalopathy is an actual problem of modern medicine. 
However, its pathogenesis and histological picture are currently insufficiently 
studied. Less is known about the impact of the nature of primary liver disease on 
pathogenesis and histological picture of hepatic encephalopathy. This determines 
the relevance of further morphological studies of the brain in the late stages of liver 
cirrhosis of various etiologies.
The aim. To establish and compare the morphological changes in the brain in alco-
holic liver cirrhosis and viral (hepatitis C virus (HCV)) cirrhosis.
Materials and methods. The morphological study of the brain of 40 deceased 
in outcome of HCV-associated cirrhosis and 23 patients died in outcome of chronic 
alcoholism was carried out. Histological changes in various parts of the brain 
were studied using survey and elective stains. The immunohistochemical study 
of HCV NS3 and CD68 expression in different brain regions was performed in cases 
of HCV-infection.
Results. The changes of neurons, glial cells and cerebral microvessels underlie 
in the basis of morphological picture of brain damage in both studied groups underlie 
that corresponds to the “classical” model of hepatic encephalopathy pathogenesis. 
At  the same time, a number of morphological features were observed. The  most 
prominent differences concerned the manifestations of the glial reaction. The pro-
ductive changes of macroglial cells with the appearance of multiple Alzheimer’s 
astrocytes type 2 as well as spongious changes in subcortical white matter domi-
nated in the observations of alcoholic cirrhosis. In contrast, microglia cells reaction 
(microgliosis) in white matter was noticed in HCV-associated cirrhosis.
Conclusions. The differences in histological signs of brain in the terminal stages 
of liver disease of viral and alcoholic etiology are shown. They broaden current idea 
of morphological picture of hepatic encephalopathy, and may be used to study 
its pathogenesis.

Key words: hepatic encephalopathy, hepatitis C virus, alcoholic liver cirrhosis, brain, 
glia, morphological changes
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введеНИе

Поздние стадии заболевания печени, связанные 
с  формированием портосистемного шунта, сопрово-
ждаются нарушением функционирования различных 
органов и систем, в т. ч. головного мозга. Развивающа-
яся при этом печёночная энцефалопатия (ПЭ) характе-
ризуется широким спектром когнитивных, психопато-
логических и неврологических нарушений, выражен-
ность которых варьирует от субклинических проявле-
ний до комы. Данная патология является частым и од-
ним из наиболее тяжёлых проявлений цирроза печени, 
которое вызывает существенное снижение качества жиз-
ни больных и сопряжено с высокими рисками смертно-
сти и рецидива. Проявления ПЭ, включая её так называ-
емую «минимальную» форму, у больных с циррозом пе-
чени различной этиологии достигает 80 % и более. Од-
нако её патогенез в настоящее время остаётся недо-
статочно изученным [1–4]. Как отмечает Американская 
и Европейская ассоциация по изучению болезней пече-
ни (AASLD/EASL), «данные по нарушениям работы мозга, 
обусловленным основным заболеванием печени, немно-
гочисленны. Исключение составляют такие заболевания, 
как алкоголизм и гепатит C» [1]. В связи с этим представ-
ляется актуальным дальнейшее изучение морфологи-
ческих изменений мозга при указанных заболеваниях. 

При алкогольном циррозе печени головной мозг 
является одним из главных органов-мишеней. Извест-
но, что при злоупотреблении алкоголем базальный 
печёночный метаболизм оказывается превышенным, 
и в кровь поступают метаболиты алкоголя, прежде все-
го ацетальдегид. Морфогенез алкогольного поврежде-
ния мозга в первую очередь заключается в поражении 
мелких церебральных сосудов, астроцитов и нейронов, 
следствием чего является развитие характерной психи-
ческой и неврологической симптоматики [5–7]. 

Распространённость HCV-ассоциированного пора-
жения мозга у инфицированных достигает 50 %. Уста-
новлено, что вирус проникает в головной мозг по ме-
ханизму «троянского коня», минуя гематоэнцефаличе-
ский барьер (ГЭБ) в моноцитах периферической крови, 
которые принимают участие в регенерации клеток ми-
кроглии и, таким образом, являются основным источни-
ком вирусной репликации в мозге [8, 9]. В основе разви-
тия церебральных расстройств при хронической HCV-
инфекции лежит поражение клеток эндотелия мелких 
сосудов циркулирующими в плазме частицами виру-
са, цитокинами, антителами и иммунными комплекса-
ми, следствием чего является нарушение проницаемо-
сти ГЭБ. Это обусловливает депонирование в веществе 
мозга антител и иммунокомпетентных клеток, что в свою 
очередь инициирует запуск воспалительных и аутоим-
мунных реакций в различных церебральных отделах. 
Особое значение при этом приобретает эксайтотокси-
ческое повреждение нейронов клетками микроглии, ак-
тивированными под воздействием HCV. Наиболее рас-
пространёнными церебральными проявлениями у ин-
фицированных являются снижение когнитивной функ-
ции, депрессивные расстройства и различные невро-

логические нарушения, следствием которых является 
ухудшение их качества жизни. Особенностью данной 
симптоматики является то, что её проявления не зави-
сят от степени печёночного фиброза, показателей ви-
русной нагрузки и иных факторов, что отличает послед-
нюю от церебральных расстройств при других заболе-
ваниях печени [8, 10–12]. 

Уточнение существующих данных о морфологиче-
ских изменениях головного мозга при циррозе печени 
различной этиологии будет способствовать изучению 
патогенеза ПЭ и созданию более эффективных подхо-
дов к её диагностике и лечению [1, 2].

Цель ИССледовАНИя

Установить и сопоставить морфологические изме-
нения головного мозга при циррозе печени алкоголь-
ной и вирусной (HCV) этиологии. 

мАТеРИАлы И меТоды

В работе использован секционный материал, исто-
рии болезни и протоколы вскрытий, собранные на базе 
УЗ «Городское клиническое патологоанатомическое 
бюро» (г.  Минск) и ГУЗ «Гомельское областное кли-
ническое патологоанатомическое бюро». Проведе-
но морфологическое исследование головного мозга 
63 умерших, которые были разделены на две отдель-
ные группы. Первую группу составили 40  умерших 
от цирроза печени в исходе хронического вирусного 
гепатита С в возрасте от 35 до 76 лет; медиана возрас-
та – 47,0 (45,0–49,0) лет. Диагноз основного заболева-
ния во всех случаях был подтверждён молекулярно-ге-
нетическими методами согласно действующим клини-
ческим протоколам. Длительность заболевания у всех 
инфицированных составляла не менее 5 лет. Показате-
ли индекса степени склероза печени (по Desmet, 1994) 
в каждом случае составляли 16 баллов (цирроз) [13]. Не-
посредственными причинами смерти в данной группе 
явились острая постгеморрагическая анемия (n = 12), 
гепаторенальный синдром (n = 27) и острое наруше-
ние мозгового кровообращения (n  =  1) [11–12]. Вто-
рую группу составили 23  умерших от  цирроза пече-
ни алкогольной этиологии в возрасте от 33 до 68 лет; 
медиана возраста – 48,0 (48,0–52,0) лет. Летальный ис-
ход был обусловлен печёночно-клеточной недоста-
точностью (n  =  20), острой сердечной недостаточно-
стью (n = 2) и сепсисом (n = 1). Оценку стадии заболе-
вания проводили с применением шкалы A. Ishak и со-
авт. (1995), показатели которой во всех наблюдениях 
составили 6 баллов (стадия цирроза) [14]. 

Для гистологического исследования вырезали ку-
сочки из лобной (поле Бродмана 10) и височной (поле 
Бродмана 21) долей больших полушарий и подлежаще-
го белого вещества, подкорковых ядер (n. lentiformis), 
мозжечка (включая зубчатое ядро) и ствола мозга 
(на  уровне олив). После стандартной проводки и за-
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ливки в парафин готовили срезы, которые окраши-
вали гематоксилином и эозином, крезилвиолетом 
по Нисслю, на миелин по Клювер – Баррера, пикрофук-
сином по Ван-Гизону и на микроглию по методу Мия-
гава – Александровской. В материале мозга при хро-
нической HCV-инфекции также определяли иммуноги-
стохимическую экспрессию вирусного белка HCV NS3 
(клон MMM 33) и СD68 (микроглия, клон KP1) с исполь-
зованием иммуногистостейнера Leica Bond и коммер-
ческих моноклональных антител согласно протоколу 
компании-производителя [15]. 

РеЗУльТАТы

При макроскопическом исследовании головно-
го мозга в наблюдениях алкогольного цирроза пече-
ни отмечались признаки атрофии коры больших полу-
шарий: извилины были истончены, плотно прилегали 
к твёрдой мозговой оболочке, борозды углублены. От-
мечались очаги склероза мягкой мозговой оболочки. 
Масса мозга в этой группе составила 1257,45 ± 83,17 г. 
В подкорковых ядрах (ограда, бледный шар, хвостатое 
ядро) отмечались единичные мелкие полости до 2 мм 
в диаметре. В области таламуса и в перивентрикуляр-
ных зонах белого вещества наблюдались точечные кро-
воизлияния. 

При гистологическом исследовании кора больших 
полушарий характеризовалась нарушением послойно-
го и радиального строения (рис. 1). В верхних отделах 
коры в некоторых случаях имели место небольшие оча-
ги стриарного некроза c перифокальной реакцией ма-
кроглии. Обращала на себя внимание деформация пира-
мидных нейронов III и V слоёв, которые имели оттеснён-
ные к периферии ядра и длинные извитые апикальные 
дендриты. В части нейроцитов отмечались гиперхро-
мия и сморщивание, встречались нейроны с признака-
ми гидропической дистрофии и хроматолиза, а также 
отдельные клетки-тени. В слоях пирамидальных ней-
ронов наблюдались небольшие очажки нейронофагии 
и клеточного разрежения. Мелкие сосуды коры харак-
теризовались очаговой пролиферацией эндотелия, фи-
брозом стенок и выраженным отёком периваскулярных 
пространств (рис. 1).

Наблюдаемые изменения сопровождались появле-
нием значительного количества дегенеративно изме-
нённых астроцитов по типу глии Альцгеймера II  типа 
(АГ II), отличавшихся отёчными ядрами с маргинализа-
цией хроматина («голые» ядра) и резко редуцирован-
ной цитоплазмой (рис.  2а). В базальных ядрах отме-
чались проявления нейронофагии и наличие сморщен-
ных нейронов на фоне значительного количества кле-
ток АГ II и спонгиоза нейропиля. Сохранные нейроны 
имели признаки гомогенизации, гиперхромии, карио-
пикноза и перицеллюлярного отёка. Большинство ней-
роцитов имели признаки липопигментной дистрофии 
(рис.  2б). В подкорковом белом веществе выявлялись 
сливающиеся очаги спонгиоза, по периферии которых 
имелись набухшие нервные волокна и очаги астроци-

тарной пролиферации с наличием клеток альцгейме-
ровской глии (рис. 2в). 

В коре мозжечка выявлялись ишемические измене-
ния и выпадение грушевидных нейронов, а также оча-
ги глиальной пролиферации. При этом сохранившиеся 
клетки Пуркинье характеризовались набуханием цито-
плазмы и кариопикнозом (рис.  2г). Изменения нейро-
нов зубчатых ядер имели менее выраженный характер 
и характеризовались признаками неспецифических дис-
трофических изменений в отдельных клетках. В области 
ствола мозга наблюдались отёк нейропиля и выпадение 
отдельных ядерных нейронов. Изменения мелких цере-
бральных сосудов в подкорковых отделах, в т. ч. в стволе 
мозга, характеризовались дистрофическими изменени-
ями эндотелия, гиалинозом, фокальным склерозом со-
судистой стенки и выраженным отёком периваскуляр-
ных пространств (рис. 2д). 

В группе наблюдений HCV-ассоциированного цир-
роза масса мозга составляла 1296,4 ± 96,56 г. Извилины 
больших полушарий имели правильную форму по всем 
поверхностям. В области ствола мозга наблюдались то-
чечные кровоизлияния. 

РИС. 1.  
Нарушение гистоархитектоники, периваскулярный и пери-
целлюлярный отёк. Кора лобной доли при алкогольном цир-
розе печени. Окраска гематоксилином и эозином, увеличе-
ние ×200
FIG. 1.  
Disorder of histoarchitectonics, perivascular and pericellular  
edema. Frontal cortex in alcoholic liver cirrhosis. Hematoxylin 
and eosin staining, magnification ×200
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При микроскопическом исследовании кора больших 
полушарий в целом сохраняла послойное строение и ра-
диальную исчерченность.

Во всех слоях наблюдались неспецифические дис-
трофические изменения нейронов по типу гидропи-
ческой дистрофии, хроматолиза и сморщивания от-
дельных клеток. Это сопровождалось диффузной кру-
глоклеточной воспалительной инфильтрацией и про-
лиферативными изменениями клеток макроглии, 
в т. ч. интенсивными проявлениями сателлитоза и ней-
ронофагии (рис. 3, 4а). В результате на разных уровнях 
коры формировались мелкие очаги разрежения на ме-

сте отдельных нейронов или их групп. В подкорковом 
белом веществе при окраске на миелин наблюдались 
мелкие сливающиеся очажки облаковидной демиели-
низации, нервные волокна в которых были в состоя-
нии отёка и частичной деструкции (рис. 4б). При ИГХ-
исследовании в этих зонах обращало на себя внима-
ние значительное количество CD68+-клеток микро-
глии амёбоидного типа, которые формировали мно-
жественные узелковые скопления в белом веществе 
(рис. 4в, г). Во всех случаях в клетках микроглии отме-
чалась цитоплазматическая экспрессия вирусного бел-
ка HCV NS3 (рис. 4д).

  
      а                     б             в

       
          г           д
РИС. 2.  
Морфологические изменения мозга при алкогольном циррозе 
печени. а – альцгеймеровские астроциты II типа среди ней-
ронов с признаками гиперхромии и перицеллюлярного отёка. 
Чечевицеобразное ядро. Окраска гематоксилином и эозином, 
увеличение ×400. б – дистрофические изменения и липофус-
циноз нейронов подкорковых ядер. Окраска гематоксилином 
и эозином, увеличение ×400. в – отёк и спонгиоформные изме-
нения в подкорковом белом веществе. Окраска гематоксили-
ном и эозином, увеличение ×200. г – отёк цитоплазмы и ядер-
ные изменения в клетках Пуркинье на границе зернистого 
слоя мозжечка. Окраска по Нисслю, увеличение ×400. д – пери-
васкулярный отёк, фиброз стенки мелкого сосуда в белом ве-
ществе. Окраска по Ван-Гизону, увеличение ×400 

FIG. 2.  
Morphologic changes of the brain in alcoholic liver cirrhosis. 
а – Alzheimer astrocytes type 2 among neurons with the signs 
of swelling and hyperchromia in n. lentiformis. Hematoxylin 
and eosin staining, magnification ×400. б – dystrophic changes 
and lipofuscinosis in neurons in basal nuclei. Hematoxylin and eo-
sin staining, magnification ×400. в – swelling and spongiomorphic 
transformation in white matter. Hematoxylin and eosin staining, 
magnification ×400. г – cytoplasm swelling and nuclear changes 
in Purkinje cells on the border with granular layer in cerebellum.  
Nissl staining, magnification ×400. д – perivascular swelling  
and fibrosis microvascular wall in subcortical white matter. Stain-
ing by Van Gieson, magnification ×400
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РИС. 3.  
Круглоклеточная воспалительная инфильтрация в области 
коры лобной доли при циррозе в исходе хронической  
HCV-инфекции. Окраска по Нисслю, увеличение ×200
FIG. 3.  
Round cell infiltration in frontal cortex in HCV-associated cirrhosis. 
Nissl staining, magnification ×200

РИС. 4.  
Морфологические изменения мозга при HCV-ассоциированном 
циррозе печени. а – нейронофагия в области коры лобной 
доли. Окраска по Нисслю, увеличение ×400. б – демиелиниза-
ция в глубоких слоях подкоркового белого вещества. Окраска 
по Клювер – Баррера, увеличение ×200. в – амёбоидные клетки 
микроглии в белом веществе мозга. ИГХ-реакция c антитела-
ми к СD68, увеличение ×1000. г – микроглиальный узелок в под-
корковом белом веществе. ИГХ-реакция c антителами к СD68, 
увеличение ×200. д – HCV-позитивные клетки микроглии 
в подкорковом белом веществе. ИГХ-реакция c антителами 
к HCV NS3, увеличение ×400. е – деструкция стенок мелких со-
судов с развитием периваскулярных кровоизлияний в области 
ствола мозга. Окраска по Ван-Гизону, увеличение ×200 

FIG. 4.  
Morphologic changes of the brain in HCV-associated liver cir-
rhosis. а – neuronophagia in frontal cortex. Nissl staining, mag-
nification ×400. б – demyelination in subcortical white matter. 
Klüver – Barrera staining, magnification ×200. в – ameboid mi-
croglia cells in white matter. ICH reaction with antibodies to СD68, 
magnification ×1000. г – microglial nodule in subcortical white 
matter. ICH reaction with antibodies to СD68, magnification ×100. 
д – HCV-positive microglial cells in subcortical white matter. ICH 
reaction with antibodies to HCV NS3, magnification ×400; e – de-
struction of the walls of small vessel with perivascular microhemor-
rhages in brain stem. Van Gieson staining, magnification ×200
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В нейронах подкорковых ядер выявлялись неспеци-
фические дистрофические изменения по типу гиперх-
роматоза и острого набухания, а также сморщенные 
клетки в небольшом количестве. В мозжечке изменения 
обнаруживались преимущественно в нейронах ядер, 
где они имели сходный характер с таковыми в подкорко-
вых ганглиях. При этом не было выявлено грубых изме-
нений грушевидных нейронов и признаков бергманов-
ского глиоза, более характерных для алкогольной энце-
фалопатии, болезни Вильсона – Коновалова и приобре-
тённой гепатоцеребральной дегенерации [7, 16]. Измене-
ния нейронов в области ствола мозга характеризовались 
признаками острого набухания, гиперхромии и централь-
ного хроматолиза. В ядрах ствола отмечалось выпадение 
отдельных нейронов и формирование глиальных узелков 
на месте погибших клеток. В ряде наблюдений в стволо-
вых отделах отмечалась деструкция стенок мелких сосу-
дов с развитием кольцевидных кровоизлияний (рис. 4е). 

оБСУждеНИе

При микроскопическом исследовании головного моз-
га из обеих исследованных групп наблюдались измене-
ния нейронов, клеток глии, мелких церебральных сосудов 
и нейропиля, что свидетельствовало о комплексном ха-
рактере поражения вещества мозга при рассматриваемых 
заболеваниях [2, 5–7, 17]. Вместе с тем проведённое ис-
следование показало, что наблюдаемые изменения обна-
руживали определённые различия в зависимости от эти-
ологии процесса. Изменения нейронов, наблюдавшиеся 
при алкогольном циррозе печени, имели более выражен-
ный характер в области коры больших полушарий и под-
корковых ядер и характеризовались признаками «хрони-
ческого заболевания» по классификации Ниссля. Такие 
клетки имели сморщенный гиперхромный вид, отмеча-
лись отдельные клетки-тени. В части нейронов наблюда-
лись признаками липофусциноза. Характерным призна-
ком явились дистрофические изменения и выпадение 
грушевидных клеток коры мозжечка. Наблюдаемые из-
менения согласуются с известными данными о развитии 
церебральной атрофии (преимущественно в лобных до-
лях) и структурных изменениях коры мозжечка при хро-
нической алкогольной интоксикации [5–7].

В отличии от этого, при хронической HCV-инфекции 
преобладали признаки «тяжёлого заболевания нейро-
нов» с гомогенизацией цитоплазмы, деформацией кле-
точных контуров, гиперхромией ядер и хроматолизом. 
Структурные изменения нейронов серого вещества 
больших полушарий в этой группе сопровождались ин-
тенсивными проявлениями сателлитоза, нейронофа-
гии и круглоклеточной воспалительной инфильтрации. 

Как при алкогольном, так и при вирусном циррозе 
в мозге выявлялась выраженная глиальная реакция, ко-
торая, однако, имела свои особенности в каждой из ис-
следованных групп. Так, при алкогольном циррозе пре-
обладали пролиферативные и дистрофические измене-
ния астроцитов, в т. ч. появление множественных клеток 
AГ II, которые обнаруживались в области коры больших 

полушарий, подкоркового белого вещества и базальных 
ядер. «Печёночная глия» является характерным морфо-
логическим признаком ПЭ и представляет собой деге-
неративно изменённые астроциты, которые являются 
единственными клетками, способными метаболизиро-
вать аммиак в мозге [2, 5, 6, 16]. В противоположность 
этому, при HCV-ассоциированном циррозе доминиро-
вали продуктивные изменения клеток микроглии (фаго-
цитарная трансформация, формирование узелков в бе-
лом веществе). Данные изменения соответствуют тка-
невой реакции по типу микроглиоза, развитие которо-
го при хронической HCV-инфекции представляет собой 
морфологический эквивалент активации инфицирован-
ных вирусом гепатита С клеток микроглии. Последнее 
в свою очередь рассматривается как один из ведущих 
патогенетических факторов развития когнитивной дис-
функции у инфицированных [8, 10–12, 15].

Изменения белого вещества в наблюдениях алко-
гольного цирроза сочетали в себе признаки очаговой де-
генерации миелиновых волокон в сочетании со спонги-
озом и персистирующим отёком периваскулярных про-
странств. По-видимому, в определённой степени это-
му способствовали альтеративные изменения и гибель 
астроцитов, обладающих опорной функцией, под воз-
действием этанола [5–7, 16]. В отличии от этого, в случа-
ях HCV-инфекции проявления демиелинизации сопрово-
ждались выраженной круглоклеточной воспалительной 
инфильтрацией и микроглиозом [12, 15]. Это согласует-
ся с данными литературы о развитии аутоиммунной де-
миелинизации у инфицированных вследствие повреж-
дения и дисфункции ГЭБ. Повреждение миелиновых во-
локон в глубоких подкорковых отделах рассматривает-
ся как причина развития энцефалопатической симпто-
матики у инфицированных [10–11].

Изменения церебральных сосудов в обеих группах 
включали альтеративные и склеротические изменения 
эндотелия и структур стенки, что в наиболее выражен-
ных случаях являлось причиной развития микрофокаль-
ных кровоизлияний. 

ЗАклюЧеНИе

Проведённое исследование показало, что в основе 
морфологической картины поражения головного моз-
га при алкогольном и HCV-ассоциированном циррозе 
печени лежат патологические изменения глио-ангио-
нейронального комплекса, которые имели некоторые 
различия в зависимости от типа основного заболева-
ния печени. Наиболее яркие из них касались проявле-
ний глиальной реакции, которая является характерным 
морфологическим признаком ПЭ [2, 16, 17]. Показано, 
что при циррозе алкогольной этиологии в мозге преоб-
ладали продуктивные изменения астроцитов, включая 
появление множественных альцгеймеровских астроци-
тов II типа, а также спонгиоформные изменения в сером 
и белом веществе. В отличии от этого, при циррозе в ис-
ходе HCV-инфекции отмечалась пролиферация клеток 
микроглии по типу микроглиоза в белом веществе мозга.
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