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В работе на примере клинико-аутопсийного случая рассмотрены особенности протека-
ния альвеококкоза печени и алгоритм его дифференциальной диагностики, а также 
морфология печени при ее поражении альвеококком. 
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Введение. Альвеококкоз (многокамер-

ный эхинококкоз) и гидатидный эхинококкоз 
занимают особое место среди паразитарных 
заболеваний человека, что обусловлено об-
ширностью и тяжестью поражения, длитель-
ным бессимптомным периодом и существо-
ванием эндемических районов [1]. По данным 
Федеральной службы по надзору в сфере защи-
ты прав потребителей и благополучия челове-
ка, в 2009 г. в Российской Федерации зарегист-
рировано 540 случаев гидатидного и альвео-
лярного эхинококкоза, из них 8 – с летальным 
исходом [4]. Для Ульяновской области альвео-
коккоз и эхинококкоз являются редкой патоло-
гией, однако в последние годы уровень забо-
леваемости данными гельминтозами повы-
шается: так, 2009 г. было зарегистрировано  
4 случая, а в 2010 г. – уже 7 случаев [4]. 

Альвеококкоз вызывается возбудителем 
Echinococcus multiocularis, поражает пре-
имущественно печень, встречается реже, чем 
другие формы эхинококкоза, имеет опреде-
ленное географическое распространение. В 
России заболевание наиболее часто отмеча-
ется в Сибири (в Алтайском крае, Краснояр-
ском крае, Тюменской и Курганской облас-
тях), в Якутии, на Чукотке, в Камчатской об-
ласти [1, 3]. Человек заражается альвеокок-
ком при попадании в пищеварительный тракт 
яиц паразита, что чаще всего происходит при 
обработке шкур лисиц и песцов, при питье 
воды из закрытых водоемов, употреблении в 
пищу ягод, загрязненных экскрементами, со-

держащими яйца альвеококка, при контакте с 
зараженными собаками [1, 2]. 

Первые годы болезнь протекает бес-
симптомно. У большинства больных первым 
симптомом становится гепатомегалия, что 
объясняется растущими паразитарными уз-
лами и компенсаторной гипертрофией непо-
врежденной паренхимы органа, однако в це-
лом больной чувствует себя удовлетвори-
тельно. В стадии осложненного течения бо-
лезни возникают тяжесть и ноющие боли в 
правом подреберье или эпигастрии; на этом 
этапе становится возможным пропальпиро-
вать очень плотную («железную» – симптом 
Н.М. Любимова) печень с неровной поверх-
ностью. В течение последующих нескольких 
лет печень продолжает увеличиваться, стано-
вится бугристой и болезненной. У больных 
отмечаются слабость, похудание, в дальней-
шем развиваются желтуха и асцит [1, 5]. 

В связи с длительным бессимптомным 
периодом, с особенностями роста паразита, 
который имеет сходство со злокачественны-
ми опухолями печени, отсутствием патогно-
моничных симптомов, а также редкостью 
встречаемости альвеококкоза на территории 
Ульяновской области его своевременная и 
точная диагностика может вызывать затруд-
нения. Таким образом, изучение клинико-
морфологических особенностей протекания 
альвеококкоза и его дифференциальная диаг-
ностика со злокачественными образованиями 
представляются весьма актуальными.  
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Цель исследования. Изучение клиниче-
ских и морфологических проявлений альвео-
коккоза и уточнение некоторых аспектов его 
дифференциальной диагностики с субтоталь-
ным поражением правой доли печени альвео-
кокком на примере аутопсийного случая. 

Материалы и методы. Вскрытие прово-
дилось в условиях патологоанатомического 
отделения по стандартной методике. Для гис-
тологического исследования аутоптаты пече-
ни, легкого, пищевода фиксировались в 10 % 
нейтральном формалине, после чего их зали-
вали в парафин. Срезы толщиной 5 мкм ок-
рашивали гематоксилин-эозином. Изучение 
гистологических препаратов проводили с по-
мощью светового микроскопа Carl Zeiss 
Axiostar plus. После получения результатов 
патологоанатомического и гистологического 
исследований ретроспективно были проана-
лизированы материалы истории болезни. 

Результаты и обсуждение 
Анамнез болезни. Больная К. 23 лет, жи-

тельница Ульяновской области, обратилась в 
районную больницу с жалобами на отечность 
ног, в связи с чем была госпитализирована  
по поводу заболевания почек, но лечение  
эффекта не дало; она была направлена в  
ГУЗ УОКБ на дообследование, где при про-
хождении ультразвукового исследования 
(УЗИ) брюшной полости у больной было вы-
явлено образование в печени; дополнительно 
были выполнены фиброгастродуоденоскопия 
и колоноскопия. Позднее началось ухудше-
ние состояния больной: появились тошнота, 
рвота, общая слабость, головокружение, боли 
в правом подреберье, в связи с чем она была 
госпитализирована в терапевтическое отде-
ление многопрофильной больницы. 

Объективно. При поступлении состоя-
ние больной средней тяжести, заторможена. 
Кожные покровы бледноватые, лимфатиче-
ские узлы не пальпируются, живот мягкий, 
увеличен в объеме, печень выступает на  
15 см из-под края ребра. Отмечается отеч-
ность голеней и стоп. 

Данные обследования. Общий анализ 
крови: Hb – 104 г/л, Er – 3×1012 г/л, Leu – 
4,6×109 г/л, СОЭ – 36 мм/ч, ЦП 1,0, э – 4, п – 1, 
с – 78, л – 12, м – 5. Общий анализ мочи: па-
тологии не выявлено. Биохимический анализ 

крови: креатинин – 60 мкмоль/л, АСТ – 152, 
АЛТ – 125, глюкоза – 5,1 ммоль/л, мочеви- 
на – 3,8, общ. белок – 74,1 г/л, альбумин – 
26,3 г/л, коэффициент альбумин/глобулин – 
0,6, билирубин – 73,5 мкмоль/л, непрямой 
билирубин – 24 мкмоль/л, щелочная фосфа-
таза – 474 ед./л. 

Ультразвуковое исследование органов 
брюшной полости: объемное образование в 
печени, гепатомегалия, свободная жидкость в 
брюшной полости, лимфостаз обеих нижних 
конечностей. 

Компьютерная томограмма (КТ) грудной 
клетки: легочные поля без очаговых и ин-
фильтративных изменений, легочный рису-
нок усилен, деформирован, больше справа в 
нижних отделах. Правый купол диафрагмы 
определяется в горизонтальном положении 
на уровне заднего отрезка 7-го ребра. Под-
мышечные лимфоузлы множественные, мел-
кие до 0,6 см. Заключение: релаксация право-
го купола диафрагмы, компрессионный ате-
лектаз нижней доли правого легкого.  

КТ органов брюшной полости: печень в 
размерах значительно увеличена. В правой 
доле печени, начиная от купола диафрагмы и 
распространяясь вниз до ворот печени, опре-
деляется объемное образование неправиль-
ной формы без четких контуров размерами 
18,2×11,8×10,0 см. Структура образования 
неоднородная с наличием участка распада в 
центре и кальцинозом по периферии. Внут-
рипеченочные вены не расширены. Желчный 
пузырь овальной формы с четкими контура-
ми. Парааортально определяются увеличен-
ные лимфоузлы, сливающиеся слева в конг-
ломерат. В брюшной полости большое коли-
чество свободной жидкости. Заключение: 
объемное образование правой доли печени, 
гепатомегалия, асцит, забрюшинная лимфо-
аденопатия. 

Фиброгастродуоденоскопия: варикозное 
раширение вен пищевода 2 степени, гипер-
трофический зернистый очаговый рефлюкс-
гастрит, неполные эрозии желудка, эрозив-
ный бульбит. 

Онкомаркеры: СА 19,9 – 0, РЭА – 0,84, 
альфа-фетопротеин – 0,82. 

Результат серологического исследова-
ния методом иммуноферментного анализа  
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(ИФА): титр антител Echinicoccus granulosus  
Ig G – 1:800. 

Несмотря на проводимое лечение, со-
стояние больной ухудшалось, нарастали яв-
ления портальной гипертензии, печеночно-
клеточной недостаточности, холестаза и ин-
токсикации, наблюдалось явление геморра-
гического синдрома – признаки пищеводно-
желудочного кровотечения, отмечалась рвота 
сгустками крови. На фоне крайне тяжелого 
состояния, инкурабельного заболевания за-
фиксирована остановка сердечной деятельно-
сти и кровообращения, констатирована 
смерть больной. 

При патологоанатомическом исследова-
нии обнаружено следующее. Правая нижняя 
доля легкого в состоянии ателектаза (поджата 
к корню легкого). Правый купол диафрагмы 
плотный, бугристый, тесно спаян с поверхно-
стью печени. Лимфатические узлы грудной 
полости мелкие, серовато-черного цвета. 
Слизистая пищевода с продольной складча-
тостью, серо-бурого цвета и с наличием в 
нижней трети варикозно расширенных вен с 
наложением тромбов на них. В просвете же-
лудка кровь. Печень увеличена в размерах, 
преимущественно за счет правой доли, мас-
сой 4750 г, очень плотная на ощупь, капсула 
ее тонкая, блестящая, поверхность крупно-
бугристая, на поверхности правой доли круп-
ных белесоватого цвета – выступы размерами 
от 3 до 15 см. На разрезе паренхима правой 
доли в виде желтого опухолевого узла разме-
рами 22×21×14 см, мелкопористого вида с 
полостью распада в центре щелевидной фор-
мы размерами 7×2 см, с плотными участками 
в глубине узла. В воротной вене на протяже-
нии 10 см обнаружены темно-бурые кроша-
щиеся тромбы с распространением их в селе-
зеночную вену и в печеночные вены левой 
доли. На основании вышеописанного можно 
считать, что у умершей имелся альвеококкоз 
печени, обусловивший развитие портальной 
гипертензии III стадии с последующим кро-
вотечением из варикозно расширенных вен 
пищевода, а непосредственной причиной 
смерти пациентки явилась острая постгемор-
рагическая анемия. 

Гистологическое исследование аутоп-
сийного материала показало, что архитекто-

ника и структура правой доли печени в зоне 
поражения альвеококком нарушена за счет 
обширных полей некрозов (рис. 1). Среди 
некротических масс множество погибших 
паразитарных кист различной величины с 
четко выраженными хитиновыми оболочка-
ми, вокруг них зона продуктивного воспале-
ния с лимфогистиоцитарным клеточным ва-
лом (рис. 2) с примесью эозинофилов и на-
личием гигантских клеток инородных тел  
(рис. 3), фагоцитирующих элементов этой 
оболочки. В левой (непораженной доле) на-
блюдался тромбоз внутрипеченочных вен, 
создавая картину сосудистого «цирроза пече-
ни» с дистрофическими и некробиотически-
ми изменениями гепатоцитов, отеком про-
странств Диссе и перилобулярным фиброзом 
стромы (рис. 4). На интиме портальной вены 
обнаружены обширные тромботические на-
ложения со слабовыраженной воспалитель-
ной инфильтрацией. В легких видны крупно-
очаговые ателектазы и дисателектазы с вы-
раженным полнокровием сосудов паренхимы 
и межальвеолярных перегородок. В нижней 
трети пищевода, в месте изъязвления слизи-
стая отсутствует, видны наложения некроти-
ческого детрита с умеренно-выраженной вос-
палительной инфильтрацией. 

Согласно полученным результатам об-
щего анализа крови у больной отмечалось 
снижение уровня гемоглобина, уменьшение 
количества эритроцитов, увеличение времени 
осадочных проб, лимфоцитопения, что ука-
зывало на анемию, возможную кровопотерю 
и воспалительный процесс в организме [7]. 
Биохимический анализ крови позволил вы-
явить гипоальбуминемию, увеличение глобу-
линов в крови, гипербилирубинемию, возрас-
тание уровня непрямого билирубина, значи-
тельное увеличение уровня АЛТ, АСТ, ще-
лочной фосфатазы, что указывает на значи-
тельное поражение печеночной паренхимы с 
нарушением ее белковосинтетической и жел-
чеобразовательной функции, т.е. свидетель-
ствует о печеночно-клеточной недостаточно-
сти [7]. Согласно результатам КТ и УЗИ в 
правой доле печени, от купола диафрагмы до 
ворот печени, обнаружено значительного 
размера неправильной формы, без четких 
контуров, неоднородной структуры, с участ-
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ком распада и кальцинозом объемное образо-
вание, которое вызывало релаксацию правого 
купола диафрагмы, ателектаз правой доли 
легкого и сдавление ворот печени. В свою 
очередь длительное сдавление ворот печени 
обусловило нарушение оттока желчи с разви-
тием портальной гипертензии, вследствие ко-
торой возник асцит и лимфостаз нижних ко-
нечностей, а отсутствие креатинина и моче-
вины в крови, белка в моче свидетельствова-

ло о сохранной функции почек. Портальная 
гипертензия явилась причиной варикозного 
расширения вен пищевода с последующими 
эпизодами пищеводно-желудочного кровоте-
чения. Также отмечалось увеличение забрю-
шинных, подмышечных лимфоузлов. При-
нимая во внимание вышеописанные данные, 
был выставлен предварительный клиниче-
ский диагноз: первичный рак печени 4 ста-
дии.  

 
 

       
а                                                                         б 

 
Рис. 1. Макропрепарат печени:  

а – поверхность правой доли; б – правая доля печени на разрезе;  
1 – участок с паразитарными кистами;  

2 – участок полнокровной паренхимы печени;  
3 – полость распада 

 
 
 

        
 

Рис. 2. Микропрепарат правой доли печени:  
1 – кисты альвеококка с хитиновыми оболочками;  

2 – поля некроза;  
3 – лимфогистиоцитарный вал вокруг альвеококковых кист;  

4 – гигантские клетки инородных тел. Окраска гематоксилин-эозином; ув. ×150 
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Рис. 3. Микропрепарат правой доли печени:  
1 – гигантские клетки инородных тел; 2 – лимфоциты.  

Окраска гематоксилин-эозином; ув. ×600 
 

      
 

Рис. 4. Микропрепарат левой доли печени. Картина «сосудистого цирроза»:  
1 – полнокровие центральных отделов долек; 2 – отложения гемосидерина; 3 – гепатоциты;  

4 – расширенные пространства Диссе; 5 – фиброз портальных трактов.  
Окраска гематоксилин-эозином; ув. ×150 

 
 
Тем не менее для постановки точного ди-

агноза клиницистами в дальнейшем проводи-
лась дифференциальная диагностика с гепа-
тозами, циррозом, гемангиомами, хрониче-
скими гепатитами, паразитарными кистами 
печени. Чрезмерно выраженная гепатомега-
лия и очаговый характер поражения печени у 
больной позволили исключить цирроз, гепа-
тоз, гемангиомы. Проведены анализы на он-
комаркеры (СА 19,9, РЭА, α-фетопротеин), 
результаты которых оказались в пределах 
нормы, а следовательно, ставили под сомне-
ние наличие опухолевых заболеваний. По-
этому возникла необходимость провести 
ИФА на наличие антител к Echinicoccus 
granulosus, положительные результаты кото-
рого подтвердили паразитарный характер об-
разования, в пользу чего и свидетельствовали 

следующие данные: высокое стояние диа-
фрагмы, выбухание ее купола, нечеткие кон-
туры образования и кальцинаты по перифе-
рии, отрицательные значения онкомарке- 
ров, гипербилирубинемия, гипоальбумине-
мия. Принимая во внимание форму и харак-
тер образования, наличие очага распада в 
центре, отсутствие дочерних кист, особенно-
сти отложения кальцинатов, метастатический 
характер роста, был выставлен клинический 
диагноз: альвеококкоз печени, что и было 
подтверждено при патологоанатомическом и 
гистологическом исследованиях.  

При макроскопическом исследовании на 
поверхности печени были обнаружены свет-
лые хитиновые образования (рис. 1а), которые 
на разрезе имели гомогенную структуру с уча-
стком распада в центре (рис. 1б). Микроско-
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пическое исследование подтвердило наличие 
множества погибших паразитарных кист  
(рис. 2). В непораженной доле печени по при-
чине сдавления печеночной вены наблюда-
лось венозное полнокровие в центролобуляр-
ных отделах с реактивным фиброзным разрас-
танием стромы по периферии долек (рис. 4). 

Согласно клинической классификации 
эхинококкозов печени Б.И. Альперовича [1] 
выделяют стадию неосложненного, бессим-
птомного течения и стадию осложненного 
течения, во время которой больные начинают 
предъявлять жалобы на боли в эпигастрии, 
гепатомегалию, пальпируемую плотную опу-
холь, общую слабость, недомогание, похуда-
ние. Более редкими признаками являются ал-
лергические реакции, лихорадка, асцит, 
спленомегалия [1, 2, 7]. 

Для диагностики имеют значение ультра-
звуковое исследование, компьютерная томо-
графия, серологические пробы, а в спорных 
случаях – лапароскопия [1, 2, 5]. УЗИ позво-
ляет выявить наличие образования, которое 
при неосложненном альвеококкозе представ-
ляет собой образование с неровными, нечет-
кими контурами неправильной формы. Более 
подробные данные позволяет получить ком-
пьютерная томография, которая при альвео-
коккозе дает возможность выявить такие ха-
рактерные особенности, как неровные формы 
образования, гомогенность на неосложнен-
ной стадии или негомогенность за счет уча-
стков распада на стадии осложнений с узло-
ватой или диффузной глыбчатой кальцина-
цией, отсутствие дочерних пузырей [2, 8]. В 
отличие от злокачественных опухолей доста-
точно четко визуализируются контуры и 
стенки (оболочка) паразитарного узла в виде 
ободка пониженной плотности. Денситомет-
рические показатели у эхинококковых кист 
выше, чем у непаразитарных кист [8]. 

Дифференцировать эхинококкоз и аль-
веококкоз следует с опухолевыми заболе-
ваниями печени. Согласно рекомендациям  
С.Д. Подымовой [5] при обнаружении очаго-
вого поражения печени необходимо провести 
анализ на α-фетопротеин, положительные 
пробы которого будут указывать на доброка-
чественные опухоли [5]. В случае отрица-
тельного результата проводится реакция 

Каццони или ИФА на антитела к эхинокок-
коку, положительный результат которых по-
зволяет выявить эхинококк и альвеококк. В 
случае отрицательного результата необходи-
мо провести лапароскопию и ангиографию 
печени для постановки нозологического ди-
агноза (ангиомы, поликистоза, солитарной 
кисты и рака печени) [2, 5]. 

В спорных случаях рекомендуется про-
ведение лапароскопии, что позволяет наибо-
лее точно установить клинический диагноз и 
скорректировать лечение [5]. Необходимо 
учитывать, что лапароскопия также входит в 
стандарт оказания стационарной помощи при 
хирургическом лечении эхинококкозов пече-
ни на любой стадии заболевания [6]. Хотя в 
описываемом нами случае, учитывая обшир-
ность поражения печени и тяжесть состояния 
больной на фоне выраженной портальной ги-
пертензии, это не сыграло бы положитель-
ную решающую роль для исхода данного за-
болевания.  

Заключение. Редкость встречаемости на 
территории Ульяновской области альвеокок-
коза, длительный бессимптомный период, 
позднее обращение пациентов, отсутствие 
патогномоничных признаков и четкого алго-
ритма действий, сложность диагностики при-
водят к росту неоперабельных случаев и уве-
личению летальности. Дифференциальную 
диагностику альвеококкоза необходимо про-
водить с опухолевыми заболеваниями пече-
ни, где наиболее информативными методами 
являются ультразвуковое исследование, ком-
пьютерная томография, серологические про-
бы методом ИФА, исследование крови на он-
комаркеры. 
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ALVEOCOCCOSIS LIVER: CLINICAL AND MORPHOLOGICAL AUTOPSY 
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The especially alveococcosis of liver and differential diagnosis algorithm was investigated by 
the example of clinical and autopsy cases. The morphology of the liver affected alveococcus was 
studied. 
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