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ÔÀÊÒÎÐÛ È ÏÐÈÇÍÀÊÈ ÏÐÎÃÐÅÑÑÈÐÎÂÀÍÈß
ÔÈÁÐÎÇÀ ÏÅ×ÅÍÈ Ó ÌÓÆ×ÈÍ ÏÐÈÇÛÂÍÎÃÎ ÂÎÇÐÀÑÒÀ

Ñ ÕÐÎÍÈ×ÅÑÊÈÌÈ ÃÅÏÀÒÈÒÀÌÈ
Âîåííî-ìåäèöèíñêèé ôàêóëüòåò â ÓÎ «ÁÃÌÓ»

49 ìóæ÷èí îáñëåäîâàíû ñ ïðèìåíåíèåì ïóíêöèîííîé áèîïñèè äâóêðàòíî ñ èíòåðâàëîì â 9 ëåò ñ
öåëüþ îïðåäåëåíèÿ ñêîðîñòè ïðîãðåññèðîâàíèÿ, ôàêòîðîâ, ïîâëèÿâøèõ íà ïðîãðåññèðîâàíèå è âûÿâ-
ëåíèå ïðèçíàêîâ, óêàçûâàþùèõ íà ïðîãðåññèðîâàíèå ôèáðîçà ïå÷åíè. Ïàöèåíòû áûëè ðàçäåëåíû íà
ãðóïïû ïî âîçðàñòàì: 41 ïðèçûâíîãî âîçðàñòà - 17-25 ëåò è 8 - â âîçðàñòå 27-44 ãîäà; è ïî ýòèîëîãèè:
ñ õðîíè÷åñêèì âèðóñíûì ãåïàòèòîì Ñ (ÕÂÃ) – 18 ÷åëîâåê, ÕÂÃ Â – 11 ïàöèåíòîâ, ÕÂÃ Ñ+Â – 8
÷åëîâåê, ïàöèåíòû ñ èñêëþ÷åííûì ïðè ïîâòîðíîì èññëåäîâàíèè õðîíè÷åñêèì ãåïàòèòîì – 12 ÷åëî-
âåê. Ó ïàöèåíòîâ ïðèçûâíîãî âîçðàñòà ñ ÕÂÃ çà 9 ëåòíèé ïðîìåæóòîê âðåìåíè çàáîëåâàíèå ïðîãðåñ-
ñèðîâàëî ó 17% (5/29) ïàöèåíòîâ. Ñòàòèñòè÷åñêè çíà÷èìûì ôàêòîðîì óñêîðÿþùèì ðàçâèòèå
ôèáðîçà ó ïàöèåíòîâ ñ ÕÂÃ ïðèçûâíîãî âîçðàñòà ÿâèëàñü íàëè÷èå ìèêñò-èíôåêöèè ÕÂÃÑ+Â. Ñðåäè
ïàöèåíòîâ ñòàðøåé âîçðàñòíîé ãðóïïû ïðîãðåññèðîâàíèå ôèáðîçà íàáëþäàëàñü ó 6 èç 8 ïàöèåíòîâ.
Ó âñåõ îáñëåäîâàííûõ íàìè ïàöèåíòîâ ñòàòèñòè÷åñêè çíà÷èìûìè ôàêòîðàìè ïðîãðåññèè ÿâèëèñü
âîçðàñò, íàëè÷èå ìèêñò-èíôåêöèè, êîëè÷åñòâî óïîòðåáëÿåìîãî èì àëêîãîëÿ. Ïàöèåíòîâ ñ ïðîãðåñ-
ñèðóþùèì ôèáðîçîì ïå÷åíè õàðàêòåðèçîâàë áîëåå âûñîêèé óðîâåíü ÀËÒ, ñòåïåíü íåêðîâîñïàëè-
òåëüíîé àêòèâíîñòè ïðè ïåðâîì îáñëåäîâàíèè. Íàðÿäó ñ ýòèì, ó íèõ ÷àùå íàáëþäàëñÿ èñõîäíûé
ôèáðîç â áèîïòàòàõ ïå÷åíè. Ó ïàöèåíòîâ ñ ïðîãðåññèðóþùèì ôèáðîçîì ïå÷åíè ïðè ïîâòîðíîì
îáñëåäîâàíèè óðîâåíü òðàíñàìèíàç (ÀËÒ, ÀÑÒ, ÃÃÒÏ) è à2-ãëîáóëèíîâ áûë âûøå, ÷åì ó ïàöèåíòîâ
áåç ïðîãðåññèðîâàíèÿ.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: õðîíè÷åñêèé ãåïàòèò, ïðîãðåññèðîâàíèå ôèáðîçà ïå÷åíè.

I.V. Nagornov, S.V. Gubkin, S.S. Gorochov
FACTORS AND SIGNS PROGRESSION OF LIVER FIBROSIS OF CALL-UP AGE

MEN WITH CHRONIC HEPATITIS.

49 men were examined twice with the usage of the liver biopsy with the 9-year interval for the purpose
of identifying the progression speed of the factors having influenced on the progression of liver fibrosis.
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Фиброз печени – это накопление протеинов
 экстрацеллюлярного матрикса, включая кол�

лаген, который является исходом большинства хрони�
ческих диффузных заболеваний печени [1]. Скорость
накопления волокон коллагена зависит от ряда факто�
ров, которое принято разделять на факторы макроор�
ганизма, микроорганизма и факторы внешней среды
[2,11]. Со стороны макроорганизма, независимо от ви�
руса вызываемого хронический гепатит (ХГ), выявлены
зависимости от расовой принадлежности, активности не�
кровоспалительного процесса, пола, и возраста [2,4,7].
Факторы микроорганизма при хроническом вирусном
гепатите В (ХВГВ): вирусная нагрузка, генотип вируса
гепатита В, инфицирующая доза, мутации в pre�core ре�
гионе. [3]. При хроническом вирусном гепатите С (ХГВС)
не доказано влияние генотипа вируса гепатита С и его
вирусной нагрузки, однако возможно влияние инфици�
рующей дозы (пути заражения) [4]. Коинфекция (супе�
ринфекция) хронический вирусный гепатит В + D, хро�
нический вирусный гепатит C + B (ХВГС+В) значительно
ухудшает течение ХГ, быстрее развиваются ЦП и его ос�
ложнения [5,6]. Факторы среды: синдром перегрузки
железом, ожирение, систематическое употребление
алкоголя, постоянный прием гепатотоксичных препара�
тов, отравление гепатотоксичными ядами – могут как
самостоятельно вызывать поражение печени так и усу�
гублять течение хронического вирусного гепатита
[2,4,7,8,9].

Скорость развития фиброзных изменений варьиру�
ет в широких пределах в зависимости от перечислен�
ных факторов и их сочетаний. Разделяют быстро про�
грессирующее течение (от начала заболевания до цир�
роза проходит менее 20 лет), средне прогрессирующее
(около 30 лет) и медленно прогрессирующее (50 лет и
более) к ним же относят и пациентов без развития фиб�
роза в ткани печени [4]. В настоящее время наряду с

активным изучением факторов влияющих на процесс
фиброгенеза ведется поиск способов отслеживания
фиброзных изменений в ткани печени. Из биохимичес�
ких признаков, которые характерны для пациентов с
развивающимся фиброзом печени, можно выделить
уровень аланинаминотрансферазы (АЛТ). Из морфоло�
гических – стадия фиброза и степень некровоспалитель�
ной активности [4]. В настоящее время ведется поиск
серологических маркеров фиброгенеза и открыто уже
их более десятка: проколлаген III типа, N�терминальный
пептид проколлагена III, матриксные металлопротеина�
зы, тканевые ингибиторы металлопротеиназ, трансфор�
мирующий фактор роста�b1, фактор роста соединитель�
ной ткани, гиалуроновая кислота, ламинин и его фраг�
менты, б2�макроглобулин, гаптоглоблин, аполипопро�
теин�а1, гаммаглутамилтранспептидаза, и др. [1,10].

Фиброгенез – процесс длительный, переход из од�
ной стадии в другую может занимать десятилетия, к тому
же для определения динамики фиброзных изменений
необходимо минимум две пункционные биопсии, кото�
рые являются болезненной и небезопасной процеду�
рой, что существенно затрудняет и увеличивает сто�
имость проведения подобных исследований. На терри�
тории постсоветского пространства исследования с се�
рией пункционных биопсий практически не проводились
[11]. Другие методики определения динамики фибро�
за, например: использование в качестве начала отсче�
та момент возможного заражения вирусом гепатита, или
использование неинвазивных методик определения
фиброза не является точным.

Целью нашего исследования явилось установление
характера фиброзных изменений ткани печени у муж�
чин призывного возраста с хроническими гепатитами
за 9 летний промежуток времени, используя парные
пункционные биопсии, а также определение лаборатор�
ных признаков, указывающие на прогрессирующее те�
чение ХГ.

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
Исследование проходило на базе 432 ГВКМЦ и но�

сило динамический, пассивный, ретроспективный харак�
тер. Исследование состояло из двух обследований: пер�
вое – в 1997 – 2003 гг. Повторное обследование состо�
ялось в 2009 – 2011 гг. Интервал наблюдения пациен�
тов составил 9,3±2 года (M±s). При первом обследова�
нии 49 мужчин разделены по возрастам и этиологии на
3 группы: Основную группу составили 29 пациентов с

Таблица 1 – Прогрессирование фиброза печени уПрогрессирование фиброза печени уПрогрессирование фиброза печени уПрогрессирование фиброза печени уПрогрессирование фиброза печени у
обследованных пациентовобследованных пациентовобследованных пациентовобследованных пациентовобследованных пациентов

The Patients were divided into groups according their age: 41 call-up ages - 17-25 years and 8 - men at
the age of 27-44 years; and according the etiology: having chronic viral hepatitis C (CVH) - 18 men,
CVH B  - 11 patients, CVH Ñ+Â - 8 persons and 12 patients having excepted during the recurring
examination  chronic hepatitis. Having CVH, 17 % (5/29) call-up ages patients had the disease progressed
during the stretch 9 years. The statistically important factor accelerating the fibrosis development of call-
up age patients having CVH is the presence of mixed infection CVH Ñ+Â. Among The patients of the
older age group the fibrosis progressing had 6 out of 8 patients. The statistically important factor disease
progression of all the examined patients are age, presence of the mixed infection presence, the amount of
taking alcohol drinks. During the first examination the patients having progressing liver fibrosis were
characterized by the higher level ALT, the degree necroinflammatory activity. In addition to that they
had the initial fibrosis more frequently in the liver biopsy. During the recurring examination the patients
having progressing liver fibrosis had the higher level of transaminases (ÀËÒ, AST, gGTP) and level of
a2-globulins was higher than level had by the patients not having the progressing.

Key words: chronic hepatitis, progressing liver fibrosis
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ХВГ (ХВГС�34% (10/29), ХВГВ�38% (11/29), ХВГС+В�
28% (8/29)) в возрасте 17�25 лет (призывной возраст).
Во вторую группу вошли 8 пациентов с ХВГС в возрасте
27�44 года. Третья группа (сравнения) состояла из 11
пациентов, у которых при первом обследовании этио�
логию ХГ установить не удалось. При повторном обсле�
довании у них не обнаружено каких либо лабораторных
или морфологических признаков ХГ, что позволило у них
снять диагноз ХГ.

Все обследованные пациенты проживали на терри�
тории Республики Беларусь, относились к европейской
расе, не имели тяжелой соматической патологии.

Морфологическая оценка препаратов в обоих обсле�
дованиях производилась по методу Desmet et al. [12].

Статистическая обработка выполнена с использова�
нием биноминальной логистической регрессии, U�кри�
терия Манна�Уитни, Точного критерия Фишера в пакете
прикладных программ SPSS 17.

РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждение
Заболевание прогрессировало у 11 из 49 пациен�

тов (22% (95%ДИ 10�34%)): у 6 из 8 пациентов старшей
возрастной группы и у 5 из 29 пациентов призывного
возраста с ХВГ (Таблица 1). У пациентов призывного
возраста усиление фиброзных изменений имело место
в группе с ХВГС+В, и отсутствовало у пациентов с моно�
инфекцией В, С, а также у пациентов в группе сравне�
ния (не болеющих ХГ).

При статистическом анализе выявлены различия в
динамики фиброзных изменений за период наблюде�
ния между группой лиц старшего возраста с ХВГ С и па�
циентов призывного возраста с ХВГ С. У пациентов стар�
шей возрастной группы достоверно чаще имело место
прогрессирование ХВГ С, чем у пациентов призывного
возраста (6 из 8 против 0 из 10, точный критерий Фише�
ра р<0,01). Отсюда можно сделать вывод о том, возраст
является значимым фактором прогрессирования фиб�
роза печени у пациентов с ХВГС

В группе пациентов призывного возраста лица с
ХВГВ и ХВГС не имели усиления фиброзных изменений
за период наблюдения. Тогда как в группе с ХВГ С+В
прогрессия фиброза имела место у 5 из 8 человек, что
достоверно выше, чем у пациентов с моноинфекцией
(5/8 против 0/21, точный критерий Фишера р<0,01).
Таким образом, можно заключить, что у пациентов при�
зывного возраста с ХВГ за 9 летний промежуток време�
ни заболевание прогрессировало у 5 из 29 (17% (95%ДИ
6�36%)) человек. Значимым фактором прогрессирова�
ния ХВГ у пациентов призывного возраста стала микст�
инфекция ХВГС+В.

Скорость фиброзных изменений рассчитывалась как
разность показателей фиброза при первом и втором
обследовании поделенная на срок наблюдения (в го�

дах). Так у пациентов с прогрессированием фиброза
печени в группе лиц с призывного возраста с ХВГС+В
медиана скорости прогрессирования равнялась 0,125
(0,07�0,18) (Ме (Min�Max)). В группе старшего возрас�
та�0,153 (0,08�0,25) (Ме (Min�Max)). При сравнении тем�
пов прогрессирования в группе призывного возраста и
в группе старшей возрастной группы статистических
различий выявлено не было (U=10,5; р>0,05). В целом
у обследованных пациентов скорость прогрессирования
составляла 0,16 (0,1�0,21) Ме (LQ – UQ), что относится к
наиболее распространенной, средней (intermediate
progression) скорости прогрессирования фиброза [4].

Для определения дополнительных факторов, способ�
ных повлиять на процесс фиброгенеза, силы влияния
этих факторов, а также признаков, характеризующих
гепатиты с прогрессирующим фиброзом, был применен
биноминальный логистический регрессионный анализ.
В качестве зависимого признака выступили факт про�
грессирования (0�не прогрессировал, 1�фиброз прогрес�
сировал более чем на одну стадию). Анализ состоял из
двух этапов. На первом этапе из всех собранных факто�
ров путем определения парных коэффициентов логис�
тической регрессии определялись статистически значи�
мые. На втором этапе из всех статистически значимых
факторов была создана модель, которая отражала
вклад каждого влияющего фактора на вероятность
иметь прогрессирования у данного пациента.

В результате, на первом этапе статистически значи�
мые факторы прогрессирования определены:

1 – возраст пациентов (как при первом, так и при
повторном обследовании).

2 – количество нозологических единиц вирусов. Они
были представлены в виде шкалы 0 – у пациентов груп�
пы контроля (не болеющих ХГ), 1 – у пациентов с моно
инфекцией ХВГВ и ХВГС, 2 – у пациентов с микст гепати�
том ХВГС+В.

3 – фактор среднесуточное употребление алкоголя
в виде шкалы: 0�полный отказ пациентов от употребле�
ния алкоголя, 1�у пациентов употребляющих алкоголь
менее 30 г этанола в сутки. 2 у пациентов употребляю�
щих менее 60 г/сутки, и 3 балла у пациентов употребля�
ющих алкогольные напитки более 60 г/сутки.

Логистическая модель имела статистическую значи�
мость на уровне χ2=33,4; p<0,01. Логистическое урав�
нение имело вид Y=�23,2+0,35 а1+6,2а2+2,5а3. Где а1
– возраст пациентов (при пошаговом режиме первым
был включен в модель), а2 – этиология (второй), а3 –
алкоголь (третий). Очередность включения в модель
означает, что возраст из этих трех факторов имел наи�
большее влияние на вероятность прогрессирования
фиброза печени. Коэффициенты при «а»�натуральный
логарифм отношения шансов (ln(ОШ)). Так, например,

Таблица 2 – Качество распознавания в обоих группахКачество распознавания в обоих группахКачество распознавания в обоих группахКачество распознавания в обоих группахКачество распознавания в обоих группах

 Общее качество распознавания = 89,8%
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коэффициент для возраста показывает, что при неиз�
менных факторах этиологии и употреблении алкоголя
(например, при наличии моноинфекции ХВГВ или ХВГС
и уровнем употреблении алкоголя менее 30 г этанола в
сутки) при увеличении возраста пациента на один год
вероятность прогрессирования фиброза печени возра�
стает в 1,42 раза (exp0,35). Тоже и для отношения шан�
сов остальных предикторов. Для этиологии, например,
при сравнении двух пациентов одинакового возраста и
уровня употребления алкоголя у пациента с ХВГС+В
вероятность прогрессирования фиброза печени будет в
495 раз больше чем у пациента с моноинфекцией ХВГВ
и ХВГС и в 990 раза больше чем у пациента без вирус�
ной инфекции. Y в уравнении следует трактовать как
показатель вероятности принадлежности пациента к
одной из групп, которую определяют по формуле
Р=ехрY/(1+expY).

Качество распознавания модели составило 89,8%
(Таблица 2).

Как видно из таблицы модель достаточно хорошо
распознавала пациентов обеих групп. При валидизации
модели методом скользящего анализа устойчивость
модели составила до 6�8 случайно удаленных из анали�
за пациентов. По этому, для применения модели в прак�
тическом здравоохранении необходима валидизация
модели на дополнительном количестве пациентов. Из
результатов статистического анализа логистической
модели можно сделать вывод о том, что возраст, коли�
чества видов вируса гепатита (моно/микст инфекция),
уровень потребления алкоголя статистически значимо
влияет на прогрессирование фиброза.

В результате анализа получены данные об отсутствии
влияния вирусной нагрузки HBV, HCV, генотипа (1b или
3 a/b), курения, индекс массы тела (пациенты не имели
ожирения), воздействия интоксикаций (постоянный при�
ем НПВС, острые пероральные отравления, работа с
токсическими веществами). Полученные нами резуль�
таты подтверждают данные литературы о факторах, ус�
коряющих прогрессирование фиброза печени [5,7]. Про�
веденный курс интерферонотерапии не был статисти�

чески значимым фактором, тормозящим процесс фиб�
рогенеза. У обследованных нами пациентов лечение ин�
терфероном проводилось у 3 из 11 пациентов с про�
грессией фиброза и у 6 из 15 пациентов без прогресси�
рования (точный критерий Фишера р>0,05). Учитывая,
что у большинства полный устойчивый вирусологичес�
кий и биохимический ответ наблюдался только у 2 из
12 (17% (95%ДИ 4�48%)), что подтверждает данные ли�
тературы об отсутствии влияния интерферонтерапии на
прогрессирование фиброза печени у пациентов не от�
ветивших на лечение [13].

При анализе морфологических и лабораторных дан�
ных выявлен также ряд признаков, сопровождавших
прогрессирование фиброза печени указанных в табли�
це 3.

При статистическом анализе выявлены межгруппо�
вые различия между уровнем показателей цитолити�
ческого синдрома АЛТ, АСТ как при первом, так и при
повторном обследовании. Что можно объяснить тем, что
у всех 100% (95% ДИ 71�100%) пациентов ХГ с актив�
ным фиброгенезом показатели АЛТ находились выше
нормы, тогда как у пациентов без прогрессирования у
10 из 38 (26% (95%ДИ 13�43%)), что является статисти�
чески значимым фактором (точный критерий Фишера
р<0,05).

Разница между двумя группами по медиане перво�
начального фиброза не была статистически значима. Это
обусловлено тем, что у большинства обследованных
пациентов 39 из 49 (80% (95%ДИ 66�90%)) фиброз от�
сутствовал. У 4 из 38 пациентов (13% (95%ДИ 4�28%))
второй группы имелись фиброзные изменения различ�
ных стадий у 3 пациентов 1�ой, у одного – 3 ей стадии. И
у 6 из 11 пациентов (55% (95%ДИ 23�83%)) первой груп�
пы фиброгенез стартовал с 0 стадии, у 5 имелся перво�
начальный фиброз печени: 1�ая стадия у 3 человек, 2
стадия – у 2. При межгрупповом сравнении фактор пер�
воначального фиброза имел статистическую значимость
(4/38 против 5/11 точный критерий Фишера р<0,05).
Но при совместной оценке признаков стадия фиброза
не включена в модель при пошаговом анализе и не была

Таблица 3 – Статистически значимые различия у пациентов с прогрессированием фиброза и без негоСтатистически значимые различия у пациентов с прогрессированием фиброза и без негоСтатистически значимые различия у пациентов с прогрессированием фиброза и без негоСтатистически значимые различия у пациентов с прогрессированием фиброза и без негоСтатистически значимые различия у пациентов с прогрессированием фиброза и без него
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статистически значимой. Из статистически значимых
признаков, собранных при первом обследовании полу�
чена статистически значимая модель χ2=19,5 p<0,01.
Качество распознавания модели составила 84%. Мо�
дель имеет вид Y=�5,5+0,15a1+1,5a2, где a1 – уровень
АЛТ (первый включен в модель), a2 – степень некро�
воспалительной активности. Коэффициенты в уравне�
нии показывают, что при увеличении степени активнос�
ти на одну единицу вероятность того, что у пациента за 9
летний промежуток времени фиброз печени будет про�
грессировать увеличиться в 4,3 раза (exp1,5), а при уве�
личении уровня АЛТ на одну единицу (Ед/л) – в 1,015. В
модели не был статистически значимым предиктором
первоначальный фиброз, но при частном сравнении
количество пациентов с фиброзом печени было статис�
тически значимо больше в группе с прогрессировавшим
гепатитом. Таким образом, можно заключить, что пер�
воначальная некровоспалительная активность, фиброз
и уровень АЛТ, указывают на то, как будет протекать ХГ
в дальнейшем, что подтверждают и данные других ис�
следователей [5].

При анализе данных собранных при повторном об�
следовании совместно оценивались уровень АЛТ, обще�
го холестерина, α2�глобулина, IgA. При пошаговом вклю�
чении в модель в анализ были включены уровень АЛТ и
α2�глобулина. Из 3 показателей цитолитического синд�
рома (АЛТ, АСТ, ГГТП) использовался АЛТ т.к. он имел
более высокий коэффициент корреляции с наличием
прогрессии по сравнению с АСТ и ГГТП. Остальные при�
знаки (Общий холестерин, IgA) при совместной оценки
не имели статистической значимости и в модель не были
включены. Полученная модель была статистически зна�
чима: χ2=16,3 р<0,01. Общая формула имела вид Y=�
10+0,034а1+0,88а2, где а1 – уровень АЛТ зафиксиро�
ванный при повторном обследовании (первым включен
в модель), а2 – уровень α2�глобулина. Общее качество
распознавания составило 89,7%. В анализе использо�
валось небольшое количество испытуемых, поэтому
валидизация методом скользящего анализа не прово�
дилась. Для использования модели необходимо тести�
рование на вновь набранном контингенте пациентов.

Из логистического анализа можно сделать вывод о
том, что уровень АЛТ и α2�глобулина статистически зна�
чимо отражали прогрессирование фиброза печени. Что
подтверждено данными других исследователей, исполь�
зующих определение уровня α2�макроглобулина, гап�
тоглобина, аполипопротеина�основных составляющих
α2�глобулина для определения стадий фиброза [14].

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. У пациентов призывного возраста с ХВГ за 9 лет�

ний промежуток времени заболевание прогрессирова�
ло у 17% (5/29) пациентов. Статистически значимым
фактором ускоряющим развитие фиброза у пациентов
с ХВГ призывного возраста является микст�инфекция
ХВГС+В.

2. Среди пациентов старшей возрастной групп с ХВГС
прогрессирование фиброза наблюдалась у 6 из 8 паци�
ентов, что достоверно чаще, чем у аналогичных пациен�
тов с ХВГС призывного возраста (6/8 против 0/10, точ�
ный критерий Фишера р<0,01)

3. У всех обследованных нами пациентов статисти�
чески значимыми факторами прогрессии явились воз�
раст пациентов, количество вирусов (моно/микс�инфек�
ция), количество употребляемого алкоголя.

4. Пациентов с прогрессирующим фиброзом харак�
теризовал более высокий уровень АЛТ, степень некро�
воспалительной активности. Наряду с этим у них чаще
наблюдался исходный фиброз в биоптатах печени при
первом обследовании.

5. У пациентов с прогрессирующим фиброзом при
повторном обследовании уровень трансаминаз (АЛТ,
АСТ) и а2�глобулинов был выше, чем у пациентов без
прогрессирования фиброза печени.
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