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Âðîöëàâñüêà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ (Ïîëüùà)

Метою� роботи� б¾ло� з’яс¾вання� ±лінічної� мані-
фестації� HCV-� i� HBV-інфе±ції� на� слизовій� оболонці
ротової� порожнини,� а� та±ож� оцін±а� вплив¾� ±омбі-
нованої� терапії� на� стан� слизової� оболон±и� хворих
на�хронічний� �епатит�С� (ХГС)� і�В� (ХГВ)�порівняно�з
особами�без�патоло�ії�печін±и.�Встановили,�що�±ом-
бінована� терапія� впливає� на� зростання� числа� па-
толо�ічних�змін�слизової�оболон±и�¾�хворих�на�ХГС
і�ХГВ.�Поява�плос±о�о�лишаю�(ПЛ)�на�слизовій�обо-
лонці� ротової� порожнини� може� б¾ти� пов’язана� з
ХГС�або� з�йо�о�лі±¾ванням� інтерфероном-α (ІФН-α)
та� іншими� противір¾сними� середни±ами.

Я³� вважають,� À� світі� нараховÀється� від� 170� до
300� млн� людей,� інфі³ованих� вірÀсом� �епатитÀ� С
(HCV).� Разом� з� тим,� за� офіційними� епідеміоло�іч-
ними�даними,�вірÀсом��епатитÀ�В� (HBV)�на�Земній
³Àлі� інфі³овано� понад� 2� млрд� людей.� У� більшості
інфі³ованих�HCV� (70-80�%)�через�неаде³ватнÀ� імÀ-
ноло�ічнÀ� реа³цію� розвинÀвся� або� розвинеться
хронічний� �епатит� з� можливістю� трансформації� À
цироз� і� первинний� ра³� печін³и� [1-3].� Те� саме� че-
³ає�25-40�%�пацієнтів�з�ХГВ,�я³і�не�отримали�аде³-
ватно�о� противірÀсно�о� лі³Àвання,� через� 5-10
ро³ів� від� моментÀ� інфі³Àвання� [4-6].

Крім� первинних� і� домінÀючих� ³лінічних� проявів
з� бо³À� печін³и� ряд� дослідни³ів� виділяє� безпосе-
редні� чи� опосереднені� позапечін³ові� прояви�HCV-
і�HBV-інфе³ції,� зо³рема:�ендо³ринні,� �ематоло�ічні,
дерматоло�ічні,� нир³ові,� сÀ�лобові,� з�бо³À� слинних
залоз,� очей,� а� та³ож� автоімÀнні� захворювання,
очевидно,� пов’язані� з� а³тивацією� патоло�ічних
імÀнних�механізмів� [7-13].�Серед�маніфестацій�по-
запечін³ових� проявів� HCV-інфе³ції� дедалі� більша
³іль³ість� дослідни³ів� виділяє� зміни� з� бо³À� слизо-
вих� оболоно³� ротової� порожнини� на� ³шталт� плос-
³о�о�лишаю.�В�осіб�з�хронічною�HВV-інфе³цією�досі
не� бÀло� описано� жодних� змін� слизової� оболон³и
ротової� порожнини,� я³і� можна� бÀло� б� пов’язати� з
цим� інфі³Àванням.

Стандартом�лі³Àвання�ХГС�є�ви³ористання�різних
типів� інтерферонів� (α,� ³онсенсÀс� і�пе�ілований� інтер-
ферони)� À� ³омбінації� з� віростати³ом� (рибавірин),� а
при�ХГВ�–�ІФН-α�і/або�ламівÀдин.�До�цьо�о�часÀ�відо-
мості�про�стан�слизової�оболон³и,�а� та³ож�вплив�на
неї� противірÀсно�о� лі³Àвання� при� HCV-� чи� HВV-
інфе³ції� залишаються�малоз’ясованими.

Метою� роботи� бÀло� виявити� ³лінічнÀ�маніфес-
тацію� HCV-� чи� HВV-інфе³ції� в� ротовій� порожнині,
а� та³ож� оцінити�можливий� вплив� ³омбінованої� те-
рапії� на� стан� її� слизової� оболон³и� при� 12-місяч-
номÀ� спостереженні.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстеженням�бÀло�охоплено�76�пацієнтів,�À�томÀ�числі

24�жін³и�(31,6�%)�і�52�чолові³и�(68,4�%)�ві³ом�від�7�до�63

ро³ів,� �оспіталізованих� Àпродовж�2000-2003�рр.� À� ³ліні³À

інфе³ційних�хвороб�Вроцлавсь³ої�медичною�а³адемії�À�зв’яз-

³À�з�хронічною�патоло�ією�печін³и,�пов’язаною�з�HCV-�чи�HВV-

інфе³цією.�Усі�хворі�або�опі³Àни�неповнолітніх�пацієнтів�підпи-

сали�прото³ол�інформованої�з�оди�на�Àчасть�в�обстеженні.�На

проведення�обстежень�отримано�дозвіл�біоетичної�³омісії�при

Вроцлавсь³ій� медичній� а³адемії.� На� підставі� типових

³лінічних,�біохімічних�і�сероло�ічних�озна³�À�38�осіб�діа�но-

стовано�ХГС�(À�сироватці�³рові�виявлені�antі-HCV,�наявність

HCV-РНК� підтверджена� методом� PCR-Amplicor� Roche

Diagnostic�System),�À�38�осіб�–�хронічнÀ�HBV-інфе³цію�(À�си-

роватці�³рові�виявлені�HBsAg�та�HBV-ДНК�–�Digene�Hybrid

Capture�System).�Хронічний��епатит�підтверджено�в�Àсіх�хво-

рих�шляхом��істоло�ічно�о�дослідження�печін³и�після�її�біопсії

за�Menghiniego.�Гістопатоло�ічнÀ�оцін³À�здійснював�проф.�J.�Sto-

larczyk�(медична�а³адемія�в�Ґдансь³À).�В�Àсіх�пацієнтів�на

підставі�резÀльтатів�сероло�ічних,�імÀноло�ічних�і�біохіміч-

них�досліджень�ви³лючили�інші�вірÀсні,�імÀнні,�то³сичні�та

метаболічні�Àраження�печін³и.

ВраховÀючи�методи�лі³Àвання�хворих,�їх�бÀло�розділено

на�4��рÀпи:�1-а�–�пацієнти�з�ХГС,�лі³овані�протя�ом�12�міс.

ІФН�і�рибавірином�(ребетрон�фірми�Schering�Plough);�2-а�–

хворі�на�ХГС,�я³і�тіль³и�очі³Àвали�етіотропно�о�лі³Àвання;
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3-я�–�хворі�на�ХГВ,�лі³овані�протя�ом�12�міс.�ІФН�(пе�інтрон

фірми� Schering� Plough )� та� ламівÀдином� (фірма� Glaxo

Wellcome)�або�протя�ом�6�міс.�(4�особи)�ІФН�(препарат�інтрон

A�фірми�Schering�Plough)�À�³омбінації�з�ламівÀдином�Àпро-

довж�12�міс.;�4-а�–�пацієнти�з�ХГВ,�я³і�тіль³и�очі³Àвали�на

етіотропне�лі³Àвання.

КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�29�осіб�³афедри�і�³ліні³и�сто-

матоло�ічної�хірÀр�ії�Вроцлавсь³ої�медичної�а³адемії�без�па-

толо�ії�печін³и.

Усі�пацієнти�бÀли�охоплені�спостереженням�протя�ом�12�міс.,

на�я³е�припадало�4�обстеження�(0,�3,�6�і�12�міс.),�зафі³совані

на�індивідÀальній��епатоло�ічно-стоматоло�ічній�інте�рованій

³арті.�Оцінювали�стан�слизової�оболон³и�ротової�порожнини,

її�воло�ість�(0�–�нормальна,�1�–�сÀха),�а�та³ож�постійні�або

періодичні� патоло�ічні� зміни.� У� випад³À�отримання� з�оди

пацієнта�ви³онÀвали��істопатоло�ічне�дослідження.

РезÀльтати�досліджень�підля�али�статистичній�обробці.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Не� Àсі� пацієнти� пройшли� повний� ци³л� спосте-
реження,�що� відображено� в� таблиці� 1.

Частота� сÀб’є³тивно�о� відчÀття� сÀхості� слизо-
вої� оболон³и� ротової� порожнини� для� Àсіх� дослід-
жÀваних� �рÀп� À� 4� чер�ових� дослідженнях� наведе-
на�в� таблиці�2.

У� хворих� на� ХГС� виявлено� відчÀття� підвищеної
сÀхості� слизової� оболон³и� ротової� порожнини� по-

HCV,�n=38� HBV,�n=38�
Озна³а�

1-а��рÀпа,�n=15� 2-а��рÀпа,�n=23� 3-я��рÀпа,n=18� 4-а��рÀпа,�n=20�
Контрольна��рÀпа,�

n=29�
n1� 15�(100,0�%)� 17�(73,9�%)� 17�(94,4�%)� 15�(75,0�%)� 29�(100,0�%)�
Ві³,�ро³и� 35,4±14,1� 44,7±9,3� 35,3±19,4� 29,0±16,4� 41,2±19,0�
M/K� 11/4� 15/8� 12/6� 14/6� 8/21�

Таблиця�1

Хара³теристи³а�дослідних�і�³онтрольної��рÀп�людей

Ïðèì³òêà. n1 – ÷èñëî ïàö³ºíò³â, ñïîñòåðåæåííÿ çà ÿêèìè òðèâàëî 12 ì³ñ.

Таблиця�2

Частота�сÀхості�слизової�оболон³и�ротової�порожнини,�%

ГрÀпа�Час��
обстеження,�міс.�

СÀхість�
1-а,�n=15� 2-а,�n=23� 3-я,�n=18� 4-а,�n=20� ³онтрольна,�n=29��

відсÀтня� 100,0� 82,6� 94,4� 75,0� 86,2�
0�

наявна� 0� 17,4� 5,6� 25,0� 13,8�
відсÀтня� 80,0� 72,2� 72,2� 86,7� 89,7�

3�
наявна� 20,0� 27,8� 27,8� 13,3� 10,3�
відсÀтня� 53,3� 70,6� 70,6� 86,7� 86,2�6�
наявна� 46,7� 29,4� 29,4� 13,3� 13,8�
відсÀтня� 66,7� 70,6� 70,6� 80,0� 89,7�

12�
наявна� 33,3� 29,4� 29,4� 20,0� 10,3�

рівняно� з� ³онтрольною� �рÀпою.� Одна³� ця� озна³а
не�бÀла� притаманною�для� хворих� на� ХГВ,� ос³іль³и
статистично� значÀщої� різниці� з� ³онтрольною� �рÀ-
пою� не� відзначено.�Натомість� Àпродовж� спостере-
ження� À� 1-й� �рÀпі� відзначили� статистично� вищÀ
³іль³ість� пацієнтів,� я³і� с³аржились� на� сÀхість� сли-
зової�оболон³и�через�6� і�12�міс.�порівняно�з�почат-
³овим� станом� (Р<0,05).� У� �рÀпах� 2-4� не� виявили
статистичної� різниці� сÀб’є³тивно�о� відчÀття� сÀхості
слизової� оболон³и� À� відповідні� періоди� спостере-
ження.�Порівнюючи�між�собою��рÀпи�1�і�2,�а�та³ож�3
і� 4� протя�ом� Àсіх� 4� періодів� обстеження,� сÀттєвої
різниці� та³ож� не� виявили.� Одна³� при� порівнянні
�рÀп� 1+2� з� �рÀпами� 3+4� відзначили� істотно� вище
число� хворих� на� ХГС,� я³і� відзначали� сÀб’є³тивне
відчÀття� сÀхості� в� ротовій� порожнині� порівняно� з
пацієнтами,�À�я³их�бÀло�діа�ностовано�ХГВ�(Р<0,01).

У� досліджÀваних� і� ³онтрольній� �рÀпах� частота
появи� патоло�ічних� змін� на� слизовій� оболонці
ротової� порожнини� протя�ом� Àсьо�о� спостережен-
ня� сÀттєво� не� відрізнялася.

Порівняно� з� ³онтролем,� À� 1-й� �рÀпі� через� 3� і
6� міс.� виявлено� зростання� числа� змін� (Р<0,005).
Через� 12�міс.� число�пацієнтів� з� патоло�ією� слизо-
вої�оболон³и�À�цій��рÀпі�бÀло�меншим,�але�сÀттєво
вищим� (Р<0,05),� ніж� À� ³онтрольній� �рÀпі� (табл.� 3).
Порівняння� зазначених� змін� бÀло� істотним� через
3�міс.�(Р<0,005),�а�та³ож�через�6�і�12�міс.�(Р<0,05).
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Таблиця�3

Патоло�ічні�зміни�на�слизовій�оболонці�ротової�порожнини�при�HBV-�і�HCV-інфе³ції

Зміни�
перше�обстеження� через�3�міс.� через�6�міс.� через�12�міс.�
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1-а,�n=15� 10� 2� 0� 0� 2� 1� 0� 5� 2� 0� 0� 2� 4� 0� 3� 6� 1� 0� 1� 2� 2� 1� 2� 1� 1� 8� 1� 0� 2� 2� 3� 0� 0�
2-а,�n=23� 12� 6� 1� 1� 2� 0� 1� 5� 5� 1� 1� 2� 1� 2� 0� 3� 4� 1� 1� 3� 1� 2� 1� 0� 0� 3� 4� 1� 1� 4� 2� 0� 1�
3-я,�n=18� 12� 5� 0� 0� 1� 0� 1� 9� 4� 0� 0� 3� 2� 0� 0� 7� 4� 0� 1� 2� 2� 2� 0� 0� 0� 4� 4� 0� 1� 3� 6� 0� 0�
4-а,�n=20� 17� 1� 1� 0� 0� 0� 1� 10� 1� 1� 0� 0� 5� 1� 0� 12� 1� 1� 0� 0� 0� 1� 0� 0� 0� 9� 1� 1� 0� 0� 2� 2� 0�
³онтроль-�
на,�n=29�

23� 3� 0� 0� 1� 1� 1� 24� 3� 0� 0� 1� 0� 1� 0� 24� 3� 0� 0� 1� 0� 1� 0� 0� 0� 24� 3� 0� 0� 1� 0� 1� 0�

У� 2-й� �рÀпі� порівняно� з� ³онтролем� виявили
сÀттєве�зростання�числа�патоло�ічних�змін�на�сли-
зовій� оболонці� ротової� порожнини� через� 3,� 6� і� 12
міс.� (Р<0,001).� У� 3-й� �рÀпі� порівняно� з� ³онтролем
виявили� більшÀ� ³іль³ість� Àражень� слизової� обо-
лон³и� ротової� порожнини� через� 3� (Р<0,05),� 6
(Р<0,01)�та�12�міс.�(Р<0,001).

Між� 4-ю� і� ³онтрольною� �рÀпами� не� виявили
достовірної� різниці� À� числі� патоло�ічних� змін� сли-
зової� оболон³и� ротової� порожнини.� СÀттєвими� ці
зміни�бÀли�тіль³и�через�3�міс.� (Р<0,05).

Не� відзначено� сÀттєвої� різниці� À� числі� та� виді
змін� слизової� оболон³и� ротової� порожнини� пред-
ставни³ів�1-ї�та�2-ї��рÀп.�У�3-й��рÀпі�частота�зазна-
чених� патоло�ічних� змін� бÀла� достовірно� вищою
тіль³и� через� 6�міс.� спостереження� (Р<0,05).

У�хворих�на�ХГС�(�рÀпи�1+2)�через�6�міс.�вста-
новили� достовірно� частішÀ� появÀ� змін� слизової
оболон³и�(Р<0,05),�ніж�À�хворих�на�ХГВ�(�рÀпи�3+4).

Я³� відомо,� інфі³Àвання� �епатотропними� вірÀ-
сами,� зо³рема� HBV� i� HCV,� на� сьо�одні� є� все-
світньою� ³лінічною,� епідеміоло�ічною� та� сÀспіль-
ною�проблемою.�Відта³,�сÀттєве�діа�ностичне�зна-
чення�має� пошÀ³� позапечін³ових� змін,� я³і� можÀть
с³ерÀвати� ³лініциста� до� розпізнання� інфі³Àвання
цими�вірÀсами.�КлінічнÀ�діа�ности³À�сÀттєво�ÀтрÀд-
нює� й�фа³т� значно�о� впливÀ� на� патоло�ічні� зміни,
À� томÀ� числі� й� позапечін³ові� прояви,� ви³ористо-
вÀваних� противірÀсних� препаратів.

Я³� засвідчÀють� повідомлення� японсь³их� та� іта-
лійсь³их� вчених,� існÀє� залежність� між� HCV-інфе³-
цією� та�ПЛ� слизової� оболон³и� ротової� порожнини

[6,� 14-18].� Пато�енез� розвит³À� ПЛ� незрозÀмілий,
хоча� й� встановлена� важливіша� роль� імÀнно�о� ста-
тÀсÀ� �осподаря� [19,� 20],� ніж� безпосередньо� само-
�о� вірÀсÀ� і� йо�о� �енотипÀ� [19,� 21].� Очевидним
здається� й� зв’язо³�між�ПЛ� і� хронічним� �епатитом.
Та³,� A.� Rebora� та� співавт.� [22]� одними� з� перших
в³азали� на� зв’язо³�між�ПЛ� і� хронічними� �епатита-
ми.�Вони�проаналізÀвали��рÀпÀ�з�50�хворих�на�ПЛ,
À� я³их� не� бÀло� анамнестичних� даних� про� захво-
рювання� печін³и.� Ці� автори� виявили� мар³ери
HBV-інфе³ції�в�22�%�пацієнтів,�a�antі-HCV�–�в�4�%.
Натомість�À��рÀпі�хворих�на�ПЛ�з�хронічними�недÀ-
�ами� печін³и� (43� особи)� мар³ери� HBV-інфе³ції
бÀли�виявлені�À�35�%�пацієнтів,�a�HCV-інфе³ції�–�À
65�%� обстежених� хворих,� причомÀ� в� 3� пацієнтів
бÀло� встановлене� поєднане� інфі³Àвання� HBV� i
HCV.� Y.V.� Bagan� i� співавт.� [6]� проаналізÀвали� 3
�рÀпи� пацієнтів:� À� першій,� що� нараховÀвала� 505
осіб� з� підтвердженим�HCV-інфі³Àванням,� ПЛ� ³он-
статовано�в�3,36�%�пацієнтів;� À�дрÀ�ій� �рÀпі� зі�100
осіб� з� �істоло�ічно� підтвердженим� ПЛ� À� 23� %
пацієнтів� за� допомо�ою� ELISA-тестÀ� підтверджено
HCV-інфе³цію,� а� À� ³онтрольній� �рÀпі� зі� 100� здоро-
вих�осіб� �енетичний�матеріал�HCV�виявлено�À�5�%,
a� ПЛ� встановлено� в� 1�%� досліджених.

До� подібних� виснов³ів� дійшли� дослідни³и� з
Шотландії,� Німеччини� i� Польщі� [23-25].� М.� Grote� i
співавт.� [24]� À��рÀпі�зі�127�пацієнтів�з�HCV-інфе³цією
в� 3� випад³ах� встановили� ПЛ� (2,4�%),� а� серед� 17
пацієнтів� з� HBV-інфе³цією� À� жодно�о� не� бÀло�ПЛ,
натомість�À�21�осіб�з�підтвердженою�ПЛ�в�1�випад³À
бÀло� інфі³Àвання�HCV� і�жодно�о�–�HBV.
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У� нашомÀ�матеріалі� дослідження� тривали� Àпро-
довж� 12�міс.� Та³о�о� тривало�о� спостереження� не
застосовÀвав� жоден� з�аданий� раніше� дослідни³.
У� �рÀпах� пацієнтів� з� 38� осіб� з� HBV-інфе³цією�ПЛ
бÀло� виявлено� в� 1� випад³À� (2,64�%).� Зазначена
патоло�ія� бÀла� встановлена� À� пацієнта� з� хроніч-
ним� вірÀсним� �епатитом,� лі³овано�о� ІФН� і� ламівÀ-
дином�(3-я��рÀпа),�через�6�міс.�від�почат³À�терапії�й
ÀтримÀвалася� до� за³інчення� спостереження� (1/17).
У� �рÀпах� пацієнтів� з� ХГС� (38� осіб)�ПЛ� встановлена
À� 3� випад³ах� (7,89�%),� причомÀ� в� одномÀ� випад³À
ПЛ� бÀла� в� пацієнта� з� �рÀпи� хворих� на� ХГС,� я³ий
очі³Àвав� на� лі³Àвання� (2-а� �рÀпа).� Важливо,� що
зазначена� зміна� з’явилася� раніше,� ніж� бÀла� діа�-
ностована�HCV-інфе³ція.�Два� інші�випад³и�ПЛ�бÀли
виявлені� À� �рÀпі� хворих� на� ХГС,� лі³ованих� ІФН� i
рибавірином,� під� час� здійснюваної� терапії:� в� одно-
мÀ�випад³À�через�6�міс.,�a�в�дрÀ�омÀ�–�через�12�міс.
після� її� за³інчення.� Подібні� резÀльтати� отримали
J.M.� Pawlotsky� i� співавт.� À�Франції:� À� 3� (5�%)� з� 61
хворо�о� на� ХГС� бÀло� діа�ностовано�ПЛ� [26].

Нині� без� відповіді� залишилося� питання� про
безпосередню� причинÀ� появи�ПЛ� в� осіб� з� хроніч-
ним� вірÀсним� �епатитом.�Наші� спостереження,� я³� і
дослідження� інших� авторів,� в³азÀють� на� те,�що�ПЛ
частіше�сÀпроводжÀється�хронічною�HCV-інфе³цією.
На� цю� залежність� впливає� й� �ео�рафічний� чинни³,
що�може� бÀти� пов’язане� з� різними� домінÀючими
�енотипами� HCV� À� ³он³ретномÀ� ре�іоні.� Це� має
вплив� на�мінливість� �еномÀ�HCV� і� є�фа³тором,� де-
термінÀючим�ефе³тивність� відповіді� на� противірÀс-
не� лі³Àвання.� РезÀльтати� наших� спостережень� в³а-
зÀють� на� доцільність�моніторÀвання� пацієнтів,� лі³о-
ваних� ІФН,� на� підставÀ� виявлення�ПЛ.

Хоча� дея³і� дослідни³и� À� зв’яз³À� із� за�острен-
ням�ПЛ� змÀшені� бÀли� перервати� лі³Àвання� інтер-
фероном� [27,�28],�ми� Àсе�ж�в� Àсіх� випад³ах� за³ін-
чили� лі³Àвання� відповідно� до� прото³олÀ.� Слід� до-
дати,� що� À� випад³ах,� ³оли� за�острення� стало
причиною� переривання� лі³Àвання,� À� хворих� бÀло
встановлено� ерозивний� варіант� ПЛ.� Цьо�о� варі-
антÀ� не� бÀло� À� досліджÀваних� нами� пацієнтів,� з
я³их� À� 3� випад³ах� бÀло� розпізнано� ³атаральний
варіант� ПЛ,� ло³алізовано�о� на� слизовій� оболонці
щі³,� а� в� 1� випад³À� –� папÀльозний� варіант� ПЛ� на
слизовій� оболонці� нижньої� �Àби.

У�нашомÀ�матеріалі� відзначено� та³ож� інші� Àра-
ження� слизової� оболон³и� ротової� порожнини.� У
�рÀпах� осіб,� я³і� отримÀвали� ІФН-терапію,� відзна-
чили� підвищення� ³іль³ості� �Àбно�о� �ерпесÀ� в� 1-й
�рÀпі� до� 4/15� (26,67�%),� a� À� 3-й� �рÀпі� –� дo� 6/17
(35,29�%),�що�бÀло�частіше,�ніж�À�пацієнтів,�я³і�оч-

і³Àвали� на� лі³Àвання.� МабÀть,� це� має� зв’язо³� з
«нефізіоло�ічною»� дозою� ІФН.� Адже� вели³і� дози
цьо�о�противірÀсно�о�середни³а�можÀть�бло³Àвати
природнÀ� імÀннÀ� відповідь,�що� сприятиме� реа³ти-
вації� �ерпетичної� інфе³ції.� Хоча� резÀльтати� дослі-
джень� засвідчÀють� фа³т� при�нічення� ІФН-α
трансмісії� вірÀсÀ� лабіально�о� �ерпесÀ� (HSV-1)� з
нервових� а³сонів� до� епідермальних� ³літин,� це� не
ви³лючає� можливості� індÀ³Àвання� ³лінічних� змін,
зÀмовлених� зазначеним� вірÀсом� �ерпесÀ� під� час
ІФН-терапії� [29,� 30].� На� слизовій� оболонці� рото-
вої� порожнини� частини� хворих� на� хронічнÀ� HBV-
(15,7�%)� або�HCV-інфе³цію� (7,89�%)� бÀло� виявле-
но� е³топовані� фолі³Àли� тон³ої� ³иш³и� –� хворобÀ
Дельбанцо.� У� достÀпній� нам� літератÀрі� не� бÀло
відомостей� про� патоло�ію� слизової� оболон³и� ро-
тової� порожнини,� що� вини³ала� на� ґрÀнті� хроніч-
ної� HBV-� або� HCV-інфе³ції.� В� епідеміоло�ічномÀ
дослідженні� на� території� Німеччини� серед� 655
випад³ово� відібраних� осіб� ві³ом� 35-44� ро³и� пато-
ло�ічні� зміни� слизової� оболон³и� ротової� порож-
нини� бÀли� виявлені� в� 33,8�%.� Найчастіше� знахо-
дили��Àбний��ерпес�(31,0�%�в�анамнезі;�1,3�%�при
дослідженні),� рідше� –� е³топовані� фолі³Àли� тон³ої
³иш³и�(26,6�%),�афтозні�зміни�(18,3�%),�лей³опла-
³ію� (1,6�%),� а� та³ож� плос³ий� лишай� (1�%)� [31].
Привертає� Àва�À� фа³т,� що� À� власних� досліджен-
нях� патоло�ія� слизової� оболон³и� ротової� порож-
нини� виявлена� в� останньомÀ� ³онтрольномÀ� обсте-
женні� пацієнтів� (52,63�%,� табл.� 3).� В� обстежених
�рÀпах� частіше� виявляли� �Àбний� �ерпес,� ніж� ПЛ.

У� пацієнтів� з� хронічною�HCV-інфе³цією� встано-
вили� й� порÀшення� виділення� слини,�що� À� ³лінічній
³артині� на�адÀвало� синдром�Ше�рена� [10,� 26,� 32].
Серед�причин�цьо�о� синдромÀ� з-поміж� інших� виді-
ляють� імÀнні� порÀшення,� �енетичнÀ� схильність� і
вірÀсні� інфе³ції� [33,� 34].� Синдром�Ше�рена�можна
виявити�À�0,04-4,8�%�людсь³ої�попÀляції�[35],�але�при
дея³их� захворюваннях� він� бÀває� значно� частіше,
напри³лад�À�16�%�хворих�на�розсіяний�с³лероз� [34]
та� в� 25�%� хворих� на� ревматоїдний� артрит� [33].
ФранцÀзь³і� дослідни³и� підтвердили� частіші� прояви
синдромÀ�Ше�рена� серед� пацієнтів� з� хронічною
HCV-інфе³цією.�J.M.�Pawlotsky�та�співавт.�À�14�%�хво-
рих� на� ХГС� À� біоптатах� ³лінічно� здорової� слизової
оболон³и� нижньої� �Àби� виявили� лімфоцитарне� за-
палення� слинних� залоз,�що�відповідало�3-мÀ� i� 4-мÀ
стÀпеню�за�³ласифі³ацією�Chisholma�i�Masona�[36].�У
дослідженій� ними� �рÀпі� в� 49�%� випад³ів� виявлено
ізольоване� або�мÀльтифо³альне� лімфоцитарне� за-
палення� [26].� Одна³� частота� виявлення� мар³ерів
HCV-інфе³ції� в� �рÀпі� пацієнтів� з� встановленим�син-
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дромом�Ше�рена� не� бÀла� статистично� значÀщою,
порівняно� зі� здоровою�попÀляцією,� a� À� ³онтрольній
HCV-не�ативній� �рÀпі� зміни� на� ³шталт� синдромÀ
Ше�рена� виявлено� в� 5�%�обстежених� [37].

Проведений� нами� аналіз� підтвердив� вплив
хронічної� HCV-інфе³ції� на� порÀшення� фÀн³ції
слинних� залоз,�що� є� вторинною� причиною� ³серо-
стомії� (табл.�2).�З� іншо�о�бо³À,�в� �рÀпах�пацієнтів,
лі³ованих� ІФН� (1-а� та� 2-а),� частота� осіб,� я³і� с³ар-
жились�на�малÀ�³іль³ість�слини,�зростала�з�часом
терапії.� Відта³� наростаюча� сÀхість� слизової� обо-
лон³и� та³ож�може� бÀти� пов’язана� з� імÀномодÀля-
ційним� і� противірÀсним� лі³Àванням.

Недостатня� ³іль³ість� досліджених� пÀн³татів
слизової� оболон³и� ротової� порожнини� не� дозво-
ляє�формÀлювати� певні� виснов³и.�Щоправда,� À� 2
випад³ах� бÀли� виявлені� �іпотрофовані� слинні
залози� та� їх� хронічне� запалення,� а� та³ож� лімфо-
цитарний� наті³,� що� бÀло� оцінено� за� ш³алою
Chisholma�i�Masona�[36],�причомÀ�в�одномÀ�випад-
³À�біоптат�бÀло�отримано�від�пацієнта�з� �рÀпи�2-ї,
a�дрÀ�ий�–�з�3-й��рÀпи.�Вважаємо�доцільними�по-
дальші� дослідження� в� цьомÀ� напрям³À.

Âèñíîâêè

1.�У�хворих�на�ХГС�частіше�реєстрÀються�зміни
на� слизовій� оболонці� ротової� порожнини,� ніж� À
пацієнтів� без� патоло�ії� печін³и.

2.� Комбінована� терапія� хворих� на� ХГС� і� ХГВ
впливає� на� зростання� числа� патоло�ічних� змін
слизової� оболон³и� ротової� порожнини.

3.� Поява� плос³о�о� лишаю� на� слизовій� обо-
лонці� ротової� порожнини� може� бÀти� пов’язана� з
ХГС� і/або� терапією� ІФН-α� та� іншими� противірÀс-
ними� середни³ами.
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C L I N I C A L  M A N I F E S T A T I O N  O F  H C V -
A N D  H B V - I N F E C T I O N S  I N  O R A L  C A V I T Y
A N D  E F F E C T  O F  I M M U N O M O D U L A T I V E
T R E A T M E N T

A. Sulka, K. Simon, P. Pishko

SUMMARY.�The�aim�of�the�study�was�to�search�for
clinical�manifestations�of�HCV-�and�HBV-infections
in� the� oral� cavity�mucosa� as� well� as� to� evaluate
the� effect� of� combined� therapy� on� the� condition
of�oral�mucosa�in�patients�with�chronic�hepatitis�C
and� B� in� comparison� with� patients� to� subjects
without� liver� pathology.� Patients� with� chronic
hepatitis� C�more� commonly� develop� pathological
changes�on�the�oral�mucosa�than�patients�without
liver� pathology.� Combined� therapy� influences� on
the� increase� of� amount� of� pathological� changes
of� the�oral� cavity�mucosa� in�patients�with� chronic
hepatitis�C�and�B.�The�occurrence�of�lichen�planus
on�the�oral�mucosa�may�be�associated�with�chronic
hepatitis�C�as�well�as�with� its� treatment�by�means
of� alpha-interferon� and� other� antiviral� factors.
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