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COMPARATIVE  CHARACTERISTIC  OF  HEPATIC  FIBROSIS  OCCURRENCE  IN  THE  SICK  WITH  CHRONICAL
HEPATITIS  WITH  DUPUYTREN’S  CONTRACTURE  ON  THE  BASIS  OF  DIFFERENT RESEARCH METHODS

У роботі наведено  результати різних методів дослідження виразності фіброзу печінки у хворих на хронічний
гепатит із контрактурою Дюпюітрена, постраждалих та ліквідаторів наслідків катастрофи на ЧАЕС, проведеного
протягом 2000–2010 рр., яких, залежно від ступеня деформації кисті, було поділено  на 3 групи. До 1-ї групи
увійшли 24 хворих, які мали І ступінь деформації кисті; до 2-ї групи – 23 хворих, які мали ІІ ступінь деформації
кисті; 3-тю групу склали 22 хворих, які мали ІІІ ступінь деформації кисті.

There were presented the different research methods results of hepatic fibrosis occurrence in patients with chronic hepatitis
with Dupuytren’s contracture among liquidators and the suffered from Chornobyl APS (the research was carried out within
2000–2010 years). The patients were divided  into 3 groups depending on a stage of hand deformity. 24 persons from the first
group had I stage of hand deformity; 23 patients from the second group had II stage of hand deformity; 22 patients from the
third group had III stage of hand deformity.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Доволі відомим сьогодні
є той факт, що нециротичний фіброз печінки (пер-
винний гепатопортальний склероз), відомий під на-
звою ідіопатичної портальної гіпертензії, або неци-
ротичного портального фіброзу, зустрічається у
клінічній практиці частіше, ніж діагностується [7].
Частково це пояснюється малою інформативністю
лікарів і недостатньо цілеспрямованим пошуком
клінічних симптомів, який звідси випливає. Такі
хворі тривалий час лікуються у стаціонарах різно-
го профілю, де під час проведення диференційної
діагностики такий діагноз, як фібоз печінки, навіть
не обговорюється, незважаючи на доволі яскраву
клінічну картину [1]. Фіброз печінки – це локальне
або загальне збільшення колагенової волокнистої
тканини печінки без перебудови її структури за ра-
хунок накопичення позаклітинних матриксних про-
теїнів [2]. Під час патоморфологічного досліджен-
ня виявляється, що незмінені печінкові часточки
оточені широкими полями фіброзної сполучної тка-
нини, яка поширюється з портальних просторів,
утворюючи картину портального і септального фібро-
зу печінки. Накопичення фібрилоутворюючих кола-

генів (I і III типів) у просторі Діссе приводить до
“капіляризації”, порушення архітектоніки, що пере-
шкоджає нормальному обміну між кров’ю синусоїдів
і гепатоцитами. Сьогодні обґрунтована модель, у
якій заміщення сполучною тканиною розглядається
як репаративний процес – відповідь на хронічне ура-
ження печінки [8], ідентифіковано швидкий та по-
вільний фіброз, частково розкриті генетичні факто-
ри та чинники навколишнього середовища, які впли-
вають на прогресування фіброзу [9].

Гістологічне дослідження біоптатів печінки вва-
жається “золотим стандартом” діагностики хроніч-
ного гепатиту. Результати гістологічного досліджен-
ня дозволяють морфологу судити про етіологію хро-
нічного гепатиту, визначити ступінь його активності
та стадію процесу, встановити наявність цирозу пе-
чінки, диспластичні зміни гепатоцитів, виявити ге-
патоцелюлярну карциному, прогнозувати перебіг зах-
ворювання та ефективність терапії, оцінити резуль-
тати противірусної терапії при повторних біопсіях [5,
6]. Однак відносно біопсії немає єдиної думки. Ши-
роке втілення біопсії печінки в клінічну практику
спеціалізованих відділень обмежується наявністю
кількох проблем: відсутністю нормативних документів,
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які регламентують проведення маніпуляції; недостат-
ньою кількістю кваліфікованих патоморфологів, здат-
них об’єктивно описати і надати кількісну оцінку
морфологічним ознакам; інвазивним характером
процедури і потенційним ризиком розвитку усклад-
нень, що прямо пов’язані з досвідом лікаря, який
виконує біопсію печінки [4, 6, 8].

Сучасний етап розвитку клінічної медицини харак-
теризується поступовим відходом від традиційно виз-
наного протягом століть основного шляху накопичен-
ня лікарських знань – морфологічного методу дослід-
ження тканини печінки. Методики, які використовують-
ся сьогодні, є широкодоступними й безпечними та
проводяться у динаміці з метою оцінки прогресування
ураження й ефективності лікування [3, 4, 8, 9].
Мета роботи: порівнюючи дані різних методів

діагностики фіброзу печінки та систематизуючи оз-
наки виразності фіброзу, визначити ступінь їх інфор-
мативності у ліквідаторів та постраждалих внаслі-
док аварії на ЧАЕС із контрактурою Дюпюітрена.

Матеріали і методи. Результати нашої роботи
базуються на даних комплексного, динамічного спо-
стереження хворих (постраждалих та ліквідаторів
аварії на ЧАЕС) із контрактурою Дюпюітрена, про-
веденого на базі поліклініки радіаційного реєстру
АМН України протягом 2005–2010 рр. У дослідженні
використовувались карти динамічного спостережен-
ня та історії хвороби, які зберігаються в архіві Цен-
тру та Ірпінського військового госпіталю.

Для реалізації мети нами було обстежено 69
хворих (чоловіки віком 45–65 років) із хронічним
гепатитом та контрактурою Дюпюітрена, які пере-
бували на лікуванні у стаціонарі НЦРМ АМН Ук-
раїни та Ірпінському військовому госпіталі.

Тривалість патологічного процесу в печінці та до-
лонному апоневрозі у всіх хворих враховувалась та-
ким чином: до 5 років; від 5 до 10 років; від 10 та більше
років. Залежно від ступеня деформації кисті хворих було
поділено на 3 групи. До 1-ї групи увійшли 24 хворих, які
мали І ступінь деформації кисті; до 2-ї групи – 23 хво-
рих, які мали ІІ ступінь деформації кисті; 3-тю групу
склали 22 хворих, які мали ІІІ ступінь деформації кисті.

Клінічне обстеження хворого складалось із загаль-
них та спеціальних досліджень. Нами проводився
ретельний збір анамнезу захворювання, об’єктивне
обстеження пацієнта (щоденна оцінка загального ста-
ну, скарг, даних перкусії та аускультації легень та сер-
ця, пальпація органів черевної порожнини). Всім хво-
рим виконували лабораторні дослідження крові, сечі
та калу, проведено фібротест з використанням мето-
дики BioPredictive (Франція), еластометрію. Біопсія
печінки була взята під час виконання лапароскопічної
холецистектомії з приводу хронічного калькульозно-
го холециститу спеціальною голкою-трепаном діамет-
ром 16 G (1,6 мм), довжиною 150–200 мм із ріжучим
механізмом забору матеріалу. Під час біопсії такою
голкою ми отримували циліндричний стовпчик тка-
нини діаметром 1,6 мм та довжиною до 9 мм, який
містив не менше 4 часточок та 3 портальних трактів.
Парафінові зрізи фарбували гематоксиліном та еози-
ном за Giemsa, van Gieson, PAS або ШИК-реакцією.

Всі розрахунки було проведено відповідно до
вимог та критеріїв доказової медицини, а результа-
ти знаходяться в межах поля вірогідності.

Результати досліджень та їх обговорення.
При аналізі отриманих результатів з’ясовано, що
морфологічні ознаки фіброзних змін печінки вияв-
лені у всіх обстежених хворих (табл. 1).

Групи Морфологічні ознаки до 5 років (n=24) від 5 до 10 років (n=23) понад 10 років (n=22) 
Разом 
(n=69) 

Фіброзні зміни 24 23 22 69 
Лімфоцитарна інфільтрація: 

– присутня 
– відсутня 

 
18 
6 

 
12 
11 

 
9 
13 

 
39 
30 

Жирова дистрофія: 
– слабка 
– виражена 
– відсутня 

 
4 
- 

-20 

 
- 
4 

-19 

 
- 
-1 

-21 

 
-4 
-5 

-60 
Холангіти: 

– відсутній 
– помірний 
– виражений 

 
23 
1 
- 

 
21 
1 
1 

 
20 
1 
1 

 
64 
3 
2 

Дилатація синусоїдів 1 2 2 5 
Відсутність 
морфологічних змін - - - - 

 

Таблиця 1. Характер морфологічних змін тканини печінки у хворих на хронічний гепатит із контрактурою
Дюпюітрена залежно від тривалості захворювання



77ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 3, 2011

З ДОСВІДУ РОБОТИ

Отримані результати показали, що, за даними
морфологічного дослідження, стадію фіброзу, оці-
нену як F1, мали 22 (91,7 %) пацієнти першої групи,
2 (8,7 %) пацієнти другої групи та 1 (4,5 %) пацієнт
третьої групи.  Тривалість патологічного процесу в
долонній поверхні кисті хворих  другої та третьої
груп не перевищувала 5 років.

Стадію фіброзу F2, за даними морфологічного
дослідження, мав 1 (4,2 %) пацієнт першої групи,
18 (78,3 %) хворих другої групи та 4 (18,2 %) паці-
єнти третьої групи з тривалістю патологічного про-
цесу в долонній поверхні кисті від 5 до 10 років
(табл. 1).

Оцінену як F3, за даними морфологічного дос-
лідження, стадію фіброзу мали: 1 (4,2 %) пацієнт
першої групи, 2 (8,7 %) пацієнти другої групи та 17
(77,3 %) пацієнтів третьої групи. Тривалість пато-
логічного процесу в долонній поверхні кисті хворих
першої та другої груп перевищувала 10 років.

За даними еластометрії, першу стадію фіброзу
мали 17 (24,6 %) пацієнтів, другу стадію фіброзу
мав 21 (30,4 %) хворий, третю стадію – 20 (28,9 %)
із 69 обстежених пацієнтів. Слід зауважити, що пер-
шу стадію фіброзу мали 16 (66,6 %) хворих першої
групи та 1 (4,3 %) пацієнт другої групи.

Середній  показник еластичності печінки у хво-
рих зі стадією фіброзу, визначеною за даними мор-
фологічного дослідження, як F1 – 6,6 кПа; у хворих
з F2 – 8,5 кПа; у хворих з F3 – 10,3 кПа.

Показники чутливості та специфічності скла-
ли: для стадії F1 – 66,0 та 83,0 %; для F2 – 86,0 та
100,0 %; для F3 – 100,0 та 100,0 % відповідно.

За даними фібротесту, першу стадію фіброзу
мали 18 (26,1 %) пацієнтів, другу стадію фіброзу –
19 (27,5 %) хворих, третю стадію – 20 (28,9 %) із
69 обстежених хворих. Чутливість та специфічність
методу склала: для F1 – 70 та 85 %; для F2 – 80,0
та 100,0 %; для F3 – 100,0 та 100,0 % відповідно.

Висновки . 1. Результати еластометрії та
фібротесту високоінформативні на всіх стадіях
фіброзу печінки, про що свідчить їх кореляція з да-
ними патоморфологічного дослідження, та дозво-
ляють  використовувати їх для неінвазивної діагно-
стики ураження сполучної тканини у хворих на хро-
нічний гепатит із контрактурою Дюпюітрена.

2. Отримані нами дані порівняльної характери-
стики діагностичної точності еластометрії та фібро-
тесту з даними патоморфологічного дослідження
на різних стадіях фіброзу з різним ступенем дефор-
мації кисті у хворих із контрактурою Дюпюітрена
вказують на максимальну діагностичну точність
еластометрії та фібротесту на стадії F3.

3. Інформативність даних еластометрії, фіброте-
сту та патоморфологічного дослідження дозволяє
зробити висновок, що фіброз печінки та контрактура
Дюпюітрена є конкордантною патологією та проявом
єдиного синдрому ураження сполучної тканини.
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