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Цель. выявить патоморфологические особенности ладонного апоневроза у пациентов с контракту-
рой дюпюитрена и сопутствующим вирусным гепатитом B и с. 

Материал и методы. проведен анализ данных гистоморфометрических исследований операционного 
материала 122 пациентов с контрактурой Дюпюитрена (группа «Контроль», n=100) и с контрактурой Дю-
пюитрена и вирусными гепатитами В и С (группа «Гепатит», n=22). 

Результаты. у пациентов группы «Гепатит» содержание жировой ткани в ладонном апоневрозе было 
на 40,9% меньше (p<0,01), чем в группе «Контроль», а содержание плотной соединительной ткани больше 
на 18,9% (p<0,05). У всех больных в ладонном апоневрозе преобладали артерии диаметром до 150 мкм,  
но в группе «Гепатит» их доля была снижена на 20% при более высоких долях сосудов диаметром 150-450 
мкм и отсутствии либо перекалибровке наиболее крупных артерий. в группе «контроль» артерии име-
ли диаметры от 50 до 660 мкм, в группе «Гепатит» – не превышали 370 мкм. Сосуды диаметром менее 
300 мкм в обеих группах имели сопоставимые значения индекса Керногана. Артерии диаметром более 
300 мкм в группе «Гепатит» имели более высокие значения индекса Керногана, что свидетельствовало 
о снижении их пропускной способности по сравнению c сосудами в группе «контроль». большая часть 
нервных стволиков ладонного апоневроза пациентов группы «Гепатит» демонстрировали признаки не-
кробиотических изменений: периневрий фиброзированный либо отечный, инфильтрированный клетка-
ми воспалительного ряда, иногда утративший ламеллярную структуру, нервные волокна с признаками 
валлеровской дегенерации. 

Заключение. полученные гистоморфометрические данные тканевого состава ладонного фасциаль-
ного фиброматоза, меньшее содержание жировой и большее содержание плотной соединительной ткани, 
более выраженное нарушение гемодинамики и иннервации ладонного апоневроза в группе с сопутствую-
щим вирусным гепатитом свидетельствуют о значимом влиянии патологии печени на прогрессирование 
заболевания.

Ключевые слова: контрактура Дюпюитрена, вирусный гепатит, ладонный апоневроз, тканевой состав, 
артерии, нервные волокна, патоморфология

Objective. To establish pathomorphologic peculiarities of palmar aponeurosis in the patients with Dupuytren’s 
contracture and concomitant virus hepatitis B and C. 

Methods. The data analysis of histomorphometric studies of the operation samples of 122 patients with 
Dupuytren’s contracture ("Control" group, n=100) and Dupuytren’s contracture with virus hepatitis B and C 
("Hepatitis"  group, n=22) were analyzed.

Results. In patients of the "Hepatitis" group, the content of adiposed tissue in the palmar aponeurosis was 
40.9% less (p <0.01) than in the "Control" group, and the content of dense connective tissue was 18.9% higher 
(p <0, 05). In all patients, arteries with the diameter  up to 150 №m prevailed in the palmar aponeurosis, but in 
the "Hepatitis" group their percentage was reduced by 20%, with higher proportions of vessels with the diameter 
of 150–450 №m and the absence or recalibration of the largest arteries. In the "Control" group, the arteries had 
diameters from 50 to 660 №m, in the "Hepatitis"  group they did not exceed 370 №m. Vessels less than 300 №m in 
diameter in both groups had comparable values   of the Kernogan’s index. Arteries with a diameter of more 
than 300 microns in the "Hepatitis"  group had higher values   of the Kernogan’s index, which indicated a low 
conductance capacity compared to the vessels in the "Control"  group. Most of the nerve trunks of the palmar 
aponeurosis in the patients of "Hepatitis"  group showed signs of necrobiotic changes, i.e. fibrotic or swollen 
perineurium, with inflammatory cell infiltration,  sometimes lost lamellar structure, and nerve fibers with signs of 
Wallerian degeneration. 

Conclusion. Obtained histomorphometric data of the tissue composition of palmar fascial fibromatosis, 
less amount of adiposed tissue and higher amount of dense connective one and more pronounced disorder of 
hemodynamics and innervation of the palmar aponeurosis in the group with concomitant virus hepatitis indicate 
significant effect of the liver pathology on the progression of the disease.

Keywords: Dupuytren’s contracture, viral hepatitis, palmar aponeurosis, tissue composition, arteries, nerve fibers, 
pathomorphology
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Научная новизна статьи
впервые изучены патоморфологические особенности ладонного апоневроза у 122 пациентов с кон-
трактурой дюпюитрена и сопутствующим вирусным гепатитом B и с. установлено, что у пациентов с 
контрактурой дюпюитрена и гепатитом в ладонном апоневрозе снижено содержание жировой ткани 
и увеличено содержание плотной соединительной ткани, более выражено нарушение гемодинамики и 
иннервации.

What this paper adds
For the first time, the pathomorphological features of the palmar aponeurosis have been studied in 122 patients with 
Dupuytren’s contracture and concomitant viral hepatitis B and C.It has been found that in patients with Dupuytren’s 
contracture and hepatitis in the palmar aponeurosis, the amount of adiposed tissue is reduced and the amount of 
dense connective tissue is increased;  hemodynamic and innervation disorders are more pronounced.
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Pathomorphologic Characteristics of Palmar Aponeurosis in Patients with Dupuytren’s 
Contracture and Viral Hepatitis 
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Введение

контрактура дюпюитрена характеризует-
ся сложным многофакторным и до конца не 
изученным патогенезом. об этом свидетель-
ствует многообразие теорий генеза: травма-
тическая, неврогенная, эндокринная, дистро-
фическая, интоксикационная, инфекционная, 
теория наследственного предрасположения и 
другие [1]. 

вирусные гепатиты вызывают широкий 
спектр внепеченочных осложнений, таких как 
ладонная эритема, увеличение околоушных 
желез, истощение височных мышц, асцит, 
гепатоспленомегалия, цереброваскулярные 
изменения, сенсорные и моторные пери-
ферические полинейропатии, нейропатии 
мелких волокон [2, 3], а также контрактура 
дюпюитрена [4]. D.C. Broekstra et al. при 
анализе 33 публикаций выявили устойчивую 
корреляцию контрактуры дюпюитрена с бо-
лезнью печени [5]. 

исследования патоморфологических осо-
бенностей ладонного фасциального фиброма-
тоза у пациентов с контрактурой дюпюитрена 
и болезнью печени ограничены и представлены 
описанием клинического случая [6]. 

Цель. выявить патоморфологические осо-
бенности ладонного апоневроза у пациентов с 
контрактурой дюпюитрена и сопутствующим 
вирусным гепатитом B и с. 

Материал и методы

проведено патогистологическое исследо-
вание ладонного апоневроза 100 пациентов 
с контрактурой дюпюитрена, составивших 
группу «контроль», и 22 пациентов с контрак-
турой дюпюитрена и вирусными гепатитами B 
и с, составивших группу «Гепатит». в группы 
вошли пациенты мужского пола аналогичного 
возраста – 44-70 лет. критериtv включения 

в группу «контроль» явился гистологически 
подтвержденный ладонный фасциальный фи-
броматоз, в группу «Гепатит» – гистологиче-
ски подтвержденный ладонный фасциальный 
фиброматоз и вирусный гепатит B либо с. 
критериями исключения из групп явились 
сахарный диабет, алкогольная зависимость, 
жировой гепатоз, описторхоз, гипотиреоз, 
травмы кисти и множественные повреждения. 
исследование выполнено в соответствии с эти-
ческими нормами хельсинкской декларации 
1975 г., пересмотренными в 2013 г., одобрено 
этическим комитетом учреждения (протокол № 
2 (57) от 19.03.2018).

Фрагменты патологически измененно-
го ладонного апоневроза (операционный 
материал после частичной фасциэктомии) 
фиксировали в 4% формалине, заливали в 
парафин. продольные и поперечные сре-
зы ладонного апоневроза изготавливали на 
микротоме «Reichert» (Austria), окрашивали 
гематоксилином-эозином, по ван Гизону и по 
массону. полноцветные изображения микро-
препаратов получали с помощью цифровой 
камеры «AxioCam» и микроскопа «AxioScope.
A1» (Carl Zeiss MicroImaging GmbH, Германия). 
для определения тканевого состава ладонного 
апоневроза в каждом случае получали 30 полей 
зрения при инструментальном увеличении 200. 
морфометрию проводили с использованием 
программ PhotoFiltre и «видеотест мастер-
морфология, 4.0». методом точкосчетной 
планиметрии определяли процентное содержа-
ние сосудов и соединительнотканных компо-
нентов ладонного апоневроза. в профилях 511 
кровеносных сосудов калибром более 50 мкм 
измеряли наружный диаметр, диаметр про-
света, толщину медии, рассчитывали индекс 
керногана как отношение толщины медии 
к диаметру просвета. строили гистограммы 
распределения сосудов по диаметрам с шагом 
100 мкм.
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Статистика

статистическую обработку количественных 
данных проводили в электронных таблицах 
Microsoft Excel с использованием программы 
Attestat (версия 9.3.1, автор И.П. Гайдышев, 
Сертификат Роспатента № 2002611109). Таблич-
ные данные представлены в виде медиан и 
квартилей (Me (Q1; Q3)), так как для некоторых 
выборок гипотеза о нормальности была откло-
нена (использовали критерии Шапиро-уилка 
и колмогорова). различия сравниваемых групп 
определяли критерием манна-уитни. 

Результаты

при гистологическом исследовании опе-
рационного материала во всех образцах пато-
логически измененного апоневроза выявляли 
жировую ткань, которая в некоторых участках 
располагалась сплошным массивом, а в других –  
в виде небольших скоплений адипоцитов, сеп-
тированных тяжами плотной соединительной 

ткани (рис. 1 а, б). участки гиперваскуляри-
зации жировой ткани отличались повышенным 
количеством капилляров и более крупных 
новообразованных сосудов – толстостенных 
артериол и мелких вен, окружённых клетками 
воспалительного ряда, скоплениями фибро-
бластов, отложениями коллагена. некоторые 
сосуды имели облитерированные просветы. 

плотная соединительная ткань, инфиль-
трирующая жировую ткань и дерму, нередко 
напоминала своей структурой сухожилия и 
составляла большую часть образцов операци-
онного материала (рис. 1 в). в операционном 
материале выявляли гиперпластическую со-
единительную ткань, которая отличалась от 
плотной соединительной ткани повышенным 
количеством клеток. клетки имели округлые 
тёмноокрашенные крупные ядра и располага-
лись в виде скоплений, волнистых и изогнутых 
тяжей (рис. 1 Г).

количественный анализ показал, что груп-
па «Гепатит» отличалась от контроля меньшим 
содержанием жировой соединительной ткани 

Рис. 1. Патологически изменённый апоневроз пациентов с контрактурой Дюпюитрена и болезнью печени. 
А – жировая ткань; Б – скопления адипоцитов, разделенные тяжами плотной соединительной ткани,;

В – плотная соединительная ткань; Г – гиперпластическая соединительная ткань. Окраска гематоксилином 
и эозином (А, Б, Г), по Массону (В). Ув. ×400 (А, Б), ×600 (В, Г).

© т.а.  ступина с соавт.  ладонный апоневроз при контрактуре дюпюитрена и гепатите
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(p<0,01), но большим содержанием плотной 
соединительной ткани (p<0,05). Содержание 
гиперпластической соединительной ткани, 
рыхлой соединительной ткани и кровеносных 
сосудов в исследованных группах было сопо-
ставимо (таблица 1).

в большинстве артерий ладонного апонев-
роза пациентов с контрактурой дюпюитрена и 
сопутствующим вирусным гепатитом просветы 
были сужены, в части – деформированы, ча-
стично либо полностью облитерированы (рис. 
2 а, б). обнаруживалась гиперплазия интимы 
и мышечной оболочки, фрагментация внутрен-

ней эластической мембраны, в ряде случаев ее 
дупликация, что было особенно характерно для 
артерий большого диаметра. 

анализ гистограмм распределения сосудов 
по диаметрам показал, что у больных группы 
«Гепатит» и у больных группы «контроль» в 
ладонном апоневрозе преобладали артерии 
диаметром до 150 мкм, но у пациентов с кон-
трактурой дюпюитрена и заболеванием печени 
их доля была снижена на 20% при более вы-
соких долях сосудов диаметром 150-450 мкм 
(рис. 3) и отсутствии либо перекалибровке 
наиболее крупных артерий. у больных группы 

Рис. 2. Артерии среднего (А) и крупного (Б) калибра, деструктивно измененные нервные стволики (В, Г) в парафиновых 
срезах ладонного апоневроза пациентов с контрактурой Дюпюитрена и сопутствующим вирусным гепатитом. 

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×400.

таблица 1
Гистоструктурные компоненты ладонного апоневроза 

при ладонном фасциальном фиброматозе у пациентов исследованных групп (Me (Q1;Q3))

примечание: 1 – критерий Манна-Уитни,  различия статистически значимы при р<0,05.

Группа / параметр (%) «Гепатит»
(n=22)

«контроль» 
(n=100) P1

Жировая соединительная ткань 16,2 (9,3;20,2) 27,4 (20,5;34,8) 0,001
плотная соединительная ткань 50,4 (43,3;60,9) 42,4 (29,7;49,6) 0,019
Гиперпластическая соединительная ткань 12,2 (7,4;15,9) 11,1 (4,9;23,6) 0,853
рыхлая соединительная ткань 6,2 (5,1;7,3) 5,9 (3,7;11,1) 0,853
кровеносные сосуды 7,2 (5,7;8,8) 6,2 (4,3;9,3) 0,335

А

В Г

Б
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«контроль» артерии имели диаметры от 50 до 
660 мкм, у больных группы «Гепатит» не пре-
вышали 370 мкм.

Сосуды диаметром менее 300 мкм обе-
их исследуемых групп имели сопоставимые 
значения индекса керногана (таблица 2). ар-
терии диаметром более 300 мкм у пациентов 
с контрактурой дюпюитрена и заболеванием 
печени имели более высокие значения индекса 
керногана, что свидетельствовало о снижении 
их пропускной способности по сравнению с 
сосудами пациентов группы «контроль».

большая часть нервных стволиков, обна-
руженных в ладонном апоневрозе пациентов 
группы «Гепатит», демонстрировала признаки 
некробиотических изменений: периневрий 
утолщенный, фиброзированный либо отечный, 
инфильтрированный клетками воспалительного 
ряда (рис. 2 в, Г), иногда утративший ламелляр-
ную структуру (рис. 2 в), нервные волокна с при-
знаками валлеровской дегенерации (рис. 2 в, Г).

Обсуждение

известно, что на поздних стадиях заболе-
вания фиброматоз характеризуется меньшей 
клеточностью и выраженным фиброзом [7, 8, 9].

N.A. Shchudlo et al. при гистологическом 
исследовании операционного материала от паци-
ента с двусторонней контрактурой дюпюитрена 
и хроническим гепатитом неизвестной этиологии 
(операция выполнена по поводу контрактуры 

Рис. 3. Гистограмма распределения сосудов ладонного апоневроза по диаметрам. 
«Контроль» – контрактура Дюпюитрена, «Гепатит» – контрактура Дюпюитрена с вирусными гепатитами B и С.

таблица 2
Индекс Керногана у пациентов исследованных групп (Me (Q1;Q3))

примечание: 1 – критерий Манна-Уитни,  различия статистически значимы при р<0,05.

Группа / диаметры сосудов «Гепатит» (n=22) «Контроль» (n=100) P1

50-150  мкм 1,00  (0,58;1,21) 0,99 (0,95;1,40) 0,632
150-300  мкм 0,80  (0,54;1,53) 0,84 (0,49;0,72) 0,748
300  и более мкм 0,50  (0,37;0,83) 0,36 (0,22;0,42) 0,038

дюпюитрена пястно-фаланговых и проксималь-
ных межфаланговых суставов IV-V пальцев левой 
кисти III-IV степени) в центральных участках 
сухожильно-подобных тяжей пальцевой фасции 
наблюдали активные пролиферативные центры. 
отмечено интенсивное формирование пучков 
коллагеновых волокон de novo, которые распо-
лагались по периферии основных хорд. наряду 
с фиброзно-хрящевой метаплазией отмечали 
выраженный липоматоз [6].

в данном сравнительном гистоморфоме-
трическом анализе сопоставимые по возрасту 
группы пациентов с контрактурой дюпюитрена 
не различались по содержанию гиперпласти-
ческой соединительной ткани, но в группе с 
сопутствующим вирусным гепатитом выявлено 
меньшее содержание жировой и большее со-
держание плотной соединительной ткани.

D.E. Kleiner сообщает, что хронический 
вирусный гепатит может быть связан с контрак-
турой дюпюитрена [4]. воспаление участвует во 
многих фиброзных заболеваниях, и иммунные 
клетки вырабатывают множество цитокинов, 
в том числе трансформирующий фактор роста 
бета (TGF-β). при контрактуре дюпюитрена 
основными клетками, ответственными за от-
ложение и сокращение матрикса являются 
миофибробласты [10]. инициирующие факторы 
трансформации нормальных фибробластов в 
миофибробласты при болезни дюпюитрена 
остаются неясными, однако был описан ряд 
факторов этого явления. одним из таких хими-
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ческих факторов, который широко изучался при 
болезни дюпюитрена, является TGF-β. TGF-β 
не только активирует миофибробласты, но так-
же способствует пролиферации фибробластов и 
отложению продукции внеклеточного матрикса 
[11]. индуцирует секрецию и активацию латент-
ного TGF-β интерлейкин-13 (IL-13), который 
участвует в патогенезе фиброза печени, про-
грессирующего системного склероза, фиброза 
легких и узловой склерозирующей болезни 
ходжкина [12].

полученные в данном исследовании 
морфометрические данные тканевого состава 
ладонного фасциального фиброматоза свиде-
тельствуют о влиянии патологии печени на 
прогрессирование заболевания. 

изучение гемодинамики артерий кисти при 
контрактуре Дюпюитрена 3-4 степени выявило 
вазоконстрикцию пальцевых артерий локтевой 
стороны кисти и ладонной дуги, гиперплазию 
меди в артериях ладонного апоневроза малого 
калибра, в крупных – неоинтимальное утол-
щение, повреждение внутренней эластической 
мембраны [13]. В артериях ладонного апонев-
роза больных с контрактурой дюпюитрена и 
вирусным гепатитом нами выявлены анало-
гичные морфологические изменения. однако 
результаты проведенных морфометрических 
исследований сосудов позволяют сделать вывод 
о более значимом нарушении гемодинамики 
ладонного апоневроза у больных с контрактурой 
дюпюитрена и вирусным гепатитом, о чем сви-
детельствует потеря мелких артерий, перекали-
бровка либо отсутствие части крупных артерий 
и ухудшение их пропускной способности, на 
что указывает повышение индекса керногана. 

довольно часто компонентом ладонного 
фиброматоза являются дистальные сенсорные 
расстройства [14, 15]. наше исследование 
также показало, что у больных с контракту-
рой дюпюитрена и сопутствующим вирусным 
гепатитом большая часть нервных стволиков 
ладонного апоневроза деструктивно изменена – 
периневрит, нарушение ламеллярной структуры 
периневрия, валлеровская дегенерация нервных 
волокон. реактивно-деструктивно измененные 
нервные структуры встречаются чаще у больных 
контрактурой дюпюитрена и сопутствующим 
гепатитом, что указывает на более агрессивное 
течение заболевания в данной группе пациентов. 

более значимое нарушение гемодинамики 
и иннервации ладонного апоневроза у больных 
с контрактурой дюпюитрена и патологией пече-
ни связано с тем, что гепатиты в и с вызывают 
широкий спектр внепеченочных осложнений, 
среди которых наиболее распространенными 
являются цереброваскулярные изменения, 

сенсорные и моторные периферические поли-
нейропатии, нейропатии мелких волокон [2, 3].

Заключение

полученные гистоморфометрические дан-
ные тканевого состава ладонного фасциального 
фиброматоза, меньшее содержание жировой и 
большее содержание плотной соединительной 
ткани, более выраженное нарушение гемоди-
намики и иннервации ладонного апоневроза в 
группе с сопутствующим вирусным гепатитом 
свидетельствуют о значимом влиянии патологии 
печени на прогрессирование заболевания. 
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