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Коронавірусна хвороба 2019 (COVID-19) поширила­
ся по всьому світу. Оскільки у пацієнтів з COVID-19 
ураження печінки зазвичай має змішаний генез, осо­
бливості перебігу коронавірусної хвороби при фонових 
хронічних гепатитах B (ХГВ) і С (ХГС) остаточно не 
з’ясовані. 

У цьому огляді наведено відомості про порівняння 
демографічної характеристики, результатів фізи­
кальних і лабораторних обстежень, у т. ч. госпіталь­
ної летальності хворих на COVID-19 із супутніми ХГВ 
і ХГС та без цих коморбідних захворювань.

Для вивчення факторів ризику тяжкості захворю­
вання та летальності були використані одно- та 
багатозмінні логістичні та регресійні моделі Кокса. 

У більшості хворих на ХГВ COVID-19 перебігав 
тяжко. Крім традиційних печінкових проб (рівні аланін­
амінотрансферази – АлАТ, аспартатамінотрансфе­
рази – АсАТ, лужної фосфатази – ЛФ, загального білі­
рубіну), дослідники вивчали такі фактори, як актив­
ність лактатдегідрогенази – ЛДГ (≥245  ОД/л, 
коефіцієнт ризику (HR) = 8,639, 95 % достовірний ін­
тервал (ДІ) = 2,528-29,523, р<0,001) та рівень біомар­
кера коагуляції крові – D-димеру (≥0,5 мкг/мл, HR = 4,321, 
95 % ДІ = 1,443-12,939; р<0,005), зниження показника 
альбуміну (<35 г/л, HR = 0,131, 95 % ДІ = 0,048-0,361; 
р<0,001), а також альбуміно-глобуліновий коефіцієнт 
(<1,5, HR = 0,123, 95 % ДІ = 0,017-0,918; р<0,05). 

Встановлено, що у хворих на COVID-19 на фоні 
ХГВ значно вища ймовірність тяжкого перебігу хворо­
би, а також смерті. ХГС призводить до посилення 
вірулентності SARS-CoV-2, незалежно від початкових 
супутніх захворювань, лабораторних показників при 
госпіталізації чи ураження печінки, спричиненого SARS-
CoV-2. Це може бути пов’язано з позапечінковими 
ефектами ХГС, що призводить до цитокін-опосеред­
кованого запалення та ендотеліальної дисфункції. Таке 
поєднання захворювань є сильним предиктором внут­
рішньолікарняної летальності. 

Ключові слова: хронічний гепатит В, хронічний 
гепатит С, гостре ураження печінки, COVID-19, ци­

токін-опосередковане запалення, ендотеліальна дис­
функція, летальність. 

Коронавірусна хвороба 2019 (COVID-19) стала гло-
бальною загрозою для здоров’я людини. Групами ризи-
ку тяжкого перебігу хвороби і смерті передусім є люди 
похилого віку та особи із супутніми захворюваннями, 
зокрема цукровим діабетом, гіпертонією, онкопатоло
гією, а також хронічним вірусним ураженням печінки, 
зокрема хворі на хронічні гепатити В і С [1-3]. ВООЗ 
оцінює летальність від цього захворювання на рівні 
3,4 %. Виявлення предикторів летальності у пацієнтів із 
COVID-19 набуває значного значення з огляду на по-
требу розробки нових вакцин і відбору ще невідомих 
груп ризику, які можуть отримати найбільшу користь від 
використання вакцин на ранньому етапі. 

Крім відомих легеневих проявів COVID-19, повідом
лялося про ураження багатьох інших органів, зокрема 
серцево-судинної, нервової, травної системи та нирок. 
Печінкові прояви виникають приблизно у 50 % хворих 
на COVID-19, які можуть варіювати від безсимптомного 
цитолітичного синдрому до, рідше, гострої печінкової 
недостатності [4]. 

У 2017 р. приблизно 1,5 млрд людей у світі страж-
дали на хронічні захворювання печінки, у тому числі 
хронічний вірусний гепатит, неалкогольну та алкогольну 
жирову дистрофію печінки. Зараз у світі офіційно за-
реєстровано 391 млн хворих на ХГВ і більше 500 млн – 
на ХГС, які є важливими факторами розвитку декомпен-
сованого захворювання печінки та гепатоцелюлярної 
карциноми [5]. 

Етіологія ураження печінки при COVID-19 залиша-
ється неясною, але ймовірні механізми включають її 
ішемічне, імуноопосередковане, медикаментозне ура-
ження та прямий вірусний цитопатичний ефект [4, 6-8]. 
Згідно з патоморфологічним дослідженням печінки, у 
таких пацієнтів розвивається помірний мікровезикуляр-
ний і легкий лобулярний стеатоз, що підтверджує здат-
ність SARS-CoV-2 спричиняти гостре ураження печінки 
[9]. Однак більшість дослідників зосереджувалася на 



огляди та лекції

32

.....................................................................................

3(109)2022 ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ

змішаному ураженні печінки, а не на конкретному аген-
ті, для якого притаманний певний патогенез. Передусім 
йдеться про клінічні та лабораторні особливості 
COVID-19 на фоні ХГВ і ХГС, а також фактори ризику 
розвитку тяжкого ступеня недуги та летальності таких 
хворих.

Наскільки нам відомо, наймасштабніше багатоцен-
трове, ретроспективне та обсерваційне дослідження з 
детальним аналізом отриманих клінічних і лабораторних 
результатів, присвячене встановленню зазначених осо-
бливостей при COVID-19 на фоні ХГВ, було здійснене 
у трьох лікарнях Китаю: Тунцзі, Ухань Цзиньтань і Ухань-
ська пульмунологічна лікарня [10].

У цих лікарнях протягом 13 січня – 15 квітня 2020 р. 
було проліковано 7  013 пацієнтів із підтвердженою 
SARS-CoV-2-інфекцією. Серед зазначених осіб для по-
дальшого дослідження було відібрано 436 хворих, з них 
– 109 із супутнім ХГВ. Задля встановлення відповідної 
оцінки схильності [11] при зіставності таких відомих 
факторів ризику ступеня тяжкості або смерті від 
COVID-19, як вік, стать і супутні захворювання, в т. ч. 
гіпертонія, цукровий діабет, ішемічна хвороба серця, 
інсульт чи туберкульоз легень, було сформовано контр-
ольну групу з 327 пацієнтів без ХГВ [3, 4]. Також виклю-
чали цироз, жирову дистрофію печінки, гепатоцелюляр-
ну карциному та інші прогресуючі хвороби печінки.

Щоб вивчити потенційні фактори ризику, пов’язані 
зі ступенем тяжкості COVID-19, встановленим на осно-
ві рекомендацій ВООЗ [12], пацієнтів із ХГВ поділили на 
дві підгрупи: з легким і середнім ступенем тяжкості 
(n=79) та тяжким ступенем (n=30). 

Згідно з рекомендаціями з діагностики та лікування 
хворих на COVID-19 Китаю [13], ушпиталювалися паці-
єнти, які відповідали таким критеріям: частота дихання 
≥30 вдих./хв, насичення киснем ≤93 % у стані спокою, 
співвідношення артеріального парціального тиску кисню 
(PaO2) і концентрація кисню (FiO2) ≤300  мм рт. ст., а 
також ті особи, в яких протягом 24-48 год комп’ютерна 
томограма (КТ) легень засвідчувала прогресування 
ураження >50  %. Дисеміноване внутрішньосудинне 
згортання (ДВЗ) оцінювавали за бальною системою, 
рекомендованою Міжнародним товариством з тромбозу 
і гемостазу (ISTH).

Серологічні маркери гепатиту В (HBsAg, HBsAb, 
HBeAg, HBeAb, HBcAb і ДНК HBV) та інші лабораторні 
дослідження (загальний аналіз крові, підгрупи лімфоци-
тів, запальні біомаркери, серцеві, ниркові, печінкові та 
коагуляційні проби) виконували протягом 24 год після 
ушпиталення хворого. 

Загалом 25,0 % хворих на ХГВ та 75,0 % пацієнтів 
без ХГВ були статистично зіставлені на основі віку, ста-
ті та зареєстрованих супутніх захворювань. Хворі на 

ХГВ із COVID-19 далі класифікували на групу з нетяжким 
(72,5 %) і тяжким ступенем недуги (27,5 %).

Порівняно з контрольною групою при COVID-19 на 
фоні ХГВ частіше з’являвся синдром задишки – 55,1 
проти 43,1 % (р<0,05). 

Дослідники встановили значні лабораторні відмін-
ності між пацієнтами без ХГВ і за його наявності. Так, 
при супутньому ХГВ були вищі рівні АлАТ (31,0 проти 
18,0 од/л; р<0,001), AсАT (35,5 проти 21,0 од/л; р<0,001), 
загального білірубіну (10,25 проти 8,20  мкмоль/л; 
р<0,001), прямого білірубіну (3,6 проти 3,3 мкмоль/л; 
р<0,005), загальної жовчної кислоти (4,7 проти 
3,3  мкмоль/л; р<0,01), ЛДГ (238,0 проти 211,0  од/л; 
р<0,05) і ЛФ (68,0 проти 62,5 од/л; р<0,05). Отже, ано-
мальне підвищення показників ураження печінки було 
значнішим у хворих на COVID-19 із ХГВ, ніж без ХГВ, 
особливо у тяжких випадках, які частково можна 
пов’язати з прямим цитопатичним ефектом SARS-CoV-2 
на гепатоцити [14]. Однак основні механізми ще потре-
бують уточнення. Відомо, що ЛДГ не тільки відіграє 
важливу роль у метаболізмі глюкози через каталізацію 
пірувату в лактат, але й регулює імунну відповідь через 
індукцію активації Т-клітин шляхом збільшення продук-
ції лактату [15]. Раніше повідомлялося про те, що під-
вищення рівня ЛДГ асоціюється з поганими клінічними 
вислідами при тяжкому гострому респіраторному син-
дромі (SARS) і близькосхідному респіраторному синдро-
мі (MERS) [16, 17].

Закономірно при ХГВ, порівняно з контрольною 
групою, були суттєво знижені показники біомаркерів, що 
відображають синтетичну функцію печінки, такі як аль-
бумін (33,95 проти 39,40 г/л; р<0,001), загальний білок 
(61,55 проти 69,30 г/л; р<0,001) та альбуміно-глобуліно-
вий коефіцієнт (1,23 проти 1,35; р<0,001). Важливо від-
значити, що альбумін може пригнічувати прозапальну 
активність ядерного фактора каппа B шляхом інгібуван-
ня експресії ФНП-α [17]. Крім того, показник альбуміну 
використовувався як ефективний предиктор тяжкості 
захворювання при MERS [18]. 

Примітно, що в основній групі (хворі на COVID-19 
із супутнім ХГВ) були аномально вищими рівні біомар
керів, пов’язаних з коагуляцією: D-димеру (0,95 проти  
0,36 мкг/мл; р<0,001) і протромбінового часу (14,4 проти 
13,5 с; р<0,001). Крім того, хворі на ХГВ мали підвище-
ний рівень креатинкінази-MB (1,1 проти 0,7  од/л; 
р<0,001), порівняно з пацієнтами без ХГВ. Оскільки 
D-димер є продуктом утворення і лізису зшитого фібри-
ну, він може бути маркером активації фібринолізу [19]. 
Недавні дослідження повідомили, що порушення функ-
ції печінки у хворих на COVID-19 супроводжується ак-
тивацією коагуляції та фібринолізу [20]. Крім того, гіпер-
фібриноліз завжди виділявся як результат порушення 
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Тож у зазначеному дослідженні хворі зі супутнім ХГВ, 
які переносили хворобу тяжко, достовірно частіше отри-
мували етіотропну терапію проти HBV (73,3 %), а також 
гепатопротектори (90,0 %), порівняно з пацієнтами, в 
яких хвороба перебігала не тяжко – 65,8 і 74,7 % відпо-
відно. Для хворих на ХГВ значно частіше використову-
вався донорський противірусний імуноглобулін – 46,8 
проти 23,9  % (р<0,001) у пацієнтів без ХГВ. Більша 
частка хворих на COVID-19 на тлі ХГВ отримувала 
штучну вентиляцію легень – 22,5 проти 8,0 % (р<0,001) 
без ХГВ. 

Дослідники застосували багатоваріантні логістичні 
моделі вивчення факторів ризику, пов’язаних зі ступенем 
тяжкості COVID-19 у хворих на ХГВ з врахуванням віку, 
статі та супутніх захворювань. Було виявлено, що у 
пацієнтів із підвищеним рівнем АлАТ (OR = 1,012, 95 % 
ДІ  =  1,004-1,020; р<0,005), AсАT (OR  =  1,007, 95  % 
ДІ  =  1,001-1,013; р<0,05), ЛФ (OR  =  1,009, 95  % 
ДІ  =  1,001-1,017; р<0,05), загального білірубіну 
(OR  =  1,054, 95  % ДІ  =  1,018-1,091; р<0,005) і ЛДГ 
(OR = 1,004, 95 % ДІ = 1,001-1,007; р<0,05) був вищий 
ризик розвитку тяжкої форми захворювання саме при 
супутньому ХГВ. І навпаки, високі рівні альбуміну 
(OR = 0,803, 95 % ДІ = 0,723-0,891; р<0,001) і альбуміно-
глобулінового коефіцієнта (OR = 0,062, 95 % ДІ = 0,010-
0,385; р<0,005) були пов’язані з легшим ступенем тяж
кості COVID-19 у хворих на ХГВ. Примітно, що D-димер – 
біомаркер, пов’язаний із згортанням крові, був значно 
підвищений у хворих на COVID-19 із супутнім ХГВ 
(OR = 1,100, 95 % ДІ = 1,022-1,185; р<0,05). Крім того, 
підвищення рівнів прозапальних цитокінів (наприклад, 
ФНП-α та IЛ-6) і факторів, пов’язаних з інфекцією (на-
приклад високочутливий С-реактивний білок), та зни-
ження кількості імунних клітин, зокрема лімфоцитів 
(включаючи CD3+CD19- Т-клітини та CD4+ Т-клітини) були 
тісно пов’язані з посиленням тяжкості захворювання. 
Підвищені рівні високочутливого серцевого тропоніну I 
(показника, пов’язаного із серцевою діяльністю) і по-
чаткової кількості нейтрофілів прямо корелюють зі 
зростанням ступеня тяжкості захворювання. Усі зазна-
чені показники так само пов’язані з ризиком смерті від 
COVID-19.

Хворих на COVID-19 із супутнім ХГВ померло значно 
більше, ніж пацієнтів без цієї патології печінки: 11,9 
проти 2,5 %, а ймовірність смерті була в 3,748 разу ви-
щою (95 % ДІ = 1,522-9,234; р<0,005). Інші дослідники 
також підтверджують той факт, що рівні AлАT, AсАT, ЛФ 
і загального білірубіну прямо пов’язані з ризиком смер-
ті від COVID-19 [25]. Подібним чином пацієнти з вищими 
рівнями ЛДГ (HR  =  8,639, 95  % ДІ  =  2,528-29,523; 
р<0,001) і D-димеру (HR = 4,321, 95 % ДІ = 1,443-12,939; 
р<0,01) мали вищий ризик смерті від COVID-19, тоді як 

згортання крові та гемостазу у хворих на гострі або 
хронічні захворювання печінки [20, 21]. Тож при підви-
щенні рівня D-димеру у хворих на COVID-19 були по-
мітні прояви початкової коагулопатії [22]. У сукупності 
ці висновки можуть частково пояснити вплив D-димеру 
на зростання ризику смерті хворих на COVID-19 із ХГВ, 
а моніторинг цього індикатора є корисним для раннього 
відстеження відповідних ускладнень.

Сироваткові рівні прозапальних цитокінів, включа-
ючи інтерлейкін-6 – IЛ-6 (9,92 проти 3,08 пг/мл; р<0,001) 
і фактора некрозу пухлин-α – ФНП-α (9,15 проти 7,00 пг/
мл; р<0,001) були значно вищими у хворих на ХГВ, по-
рівняно з пацієнтами без ХГВ. Крім того, хворі основної 
групи мали вищі рівні високочутливого С-реактивного 
білка (19,25 проти 3,70 мг/л; р<0,001), лейкоцитів (6,15 
проти 5,24  Г/л; р<0,001) і нейтрофілів (4,26 проти 
3,25  Г/л; р<0,001). І навпаки, у пацієнтів із ХГВ була 
різко знижена кількість імунних клітин, зокрема базове 
число лімфоцитів (1,24 проти 1,42  Г/л; р<0,001), 
CD3+CD19- Т-клітин (552,8 проти 1112,0/мкл, р<0,001) і 
CD4+ Т-клітин (481,0 проти 564,0/мкл, р<0,001). 

Як відомо, IL-6 діє як провокуючий фактор у зростан-
ні проникності судин та активації коагуляції, що частково 
може пояснити гірші висліди у хворих на ГРВІ з уражен-
ням печінки [23]. Тож системні прозапальні цитокінові 
реакції можуть спричинити дисфункцію ендотеліальних 
клітин, що призводить до надлишкового вироблення 
тромбіну, який може активувати тромбоцити, стимулю-
вати фібриноліз і сприяти тромбозу та ішемії [22].

У 27,5 % пацієнтів з ХГВ розвинувся тяжкий ступінь 
хвороби, що було частіше, ніж у хворих на COVID-19 
без ХГВ (12,8 %), причому ймовірність прогресування 
тяжкої хвороби була у 2,632 разу вища (95 % ДІ = 1,526-
4,539; р<0,001). Медіана часу перебування у стаціонарі 
становила 19,0 (13,0-29,0) діб та 17,0 (9,0-22,0) діб в 
основній та контрольній групі хворих на COVID-19 від-
повідно (р<0,01).

Привертає увагу статистично вагомо вища леталь-
ність в основній групі пацієнтів (11,9  %), порівняно з 
контрольною – 2,5 % (Р<0,001). 36,7 % хворих з тяжким 
ступенем хвороби були HBeAg-позитивними, в той час 
як у підгрупі з легким і середньої тяжкості недуги HBeAg-
позитивних осіб не було взагалі (р<0,001). Натомість 
протилежним був розподіл HBeAb-позитивних пацієнтів: 
60,0 проти 93,7 % (р<0,001).

Як відомо, SARS-CoV-2-інфекція може призводити 
до легеневого та мультисистемного запалення з критич-
ними ускладненнями. Так, розвиток ДВЗ-синдрому до-
слідники встановили у 4,6 % хворих на COVID-19 на 
фоні ХГВ і лише у 0,9 % без ХГВ (р<0,05).

Закономірно, що пацієнти з тяжким ступенем 
COVID-19 отримують більше клінічних втручань [4, 24]. 
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вищі показники альбуміну (HR = 0,131, 95 % ДІ = 0,048-
0,361; р<0,001) і альбуміно-глобулінового коефіцієнта 
(HR = 0,123, 95 % ДІ = 0,017-0,918; р<0,05) радше мають 
сприятливий вплив на прогноз.

У сукупності ці результати показали, що пошкоджен-
ня печінки, порушення коагуляції та загострення за-
пального процесу виявилися механізмами, які поясню-
ють гірший прогноз у хворих на COVID-19 із ХГВ [23], 
адже вони призводять до небезпечних ускладнень, таких 
як ДВЗ і, навіть, смерті, що відповідає недавно опублі-
кованим дослідженням [24, 26].

Враховуючи неконтрольовану запальну відповідь, 
аномальну функцію згортання крові, тяжку печінкову 
недостатність у хворих на COVID-19 з ХГВ, а також 
різко обмежене в часі вікно для етіотропної анти-SARS-
CoV-2 терапії, очевидно, що лікування має зосереджу-
ватися передусім на відповідному патогенетичному 
підході.

Досі відносно небагато досліджень присвячено ви-
вченню впливу ХГС на перебіг COVID-19. Згідно з пер-
шими повідомленнями, при такій комбінації значно 
зростає ризик несприятливих вислідів, особливо на фоні 
інших факторів ризику, таких як похилий вік і гіпертонія. 
Так, було оцінено поширеність ХГС в анамнезі серед 
пацієнтів із COVID-19 та вивчено взаємозв’язок між 
летальністю з іншими предикторами поганих результатів 
за наявності або відсутності початкової дисфункції пе-
чінки або гострого її ураження, спричиненого SARS-
CoV-2 [27]. Автори дослідили 1207 хворих із підтвердже-
ною COVID-19. Висновки цього дослідження можна 
підсумувати таким чином: по-перше, у когорті пацієнтів 
з COVID-19 частота ХГС становить 4,1 %, частота інду-
кованого COVID-19 гострого ураження печінки (ГУП – 
підвищення активності АсАТ та АлАТ у 2 рази вище 
верхньої межі норми) – 10  %. Обидва показники 
пов’язані зі значною летальністю в лікарні, порівняно з 
хворими без ХГС або ГУП. 

По-друге, у цих осіб ХГС є незалежним предиктором 
летальності, причому він сильніший, ніж традиційні про-
гностичні показники летальності хворих на COVID-19. 
Прогностична здатність HCV-інфекції для летальності 
від COVID-19 зберігається незалежно від печінкових 
тестів, ступеня фіброзу та ГУП, індукованого SARS-
CoV-2. Автори припускають, що патологічний ефект 
цього вірусу посилюється при ХГС, незалежно від віку 
пацієнтів, початкового клінічного статусу чи лаборатор-
них показників.

Частота випадків інфікування HCV у зазначеному 
дослідженні була більшою, ніж у літературі (50 пацієнтів 
– 4,1 %). У великій серії з 5700 госпіталізованих хворих 
на COVID-19 ХГС був виявлений у <0,1 % досліджених 
[28]. Щоправда у раніше згаданій когорті дослідження 

(Бронкс, Нью-Йорк) дуже високою була поширеність 
зловживання ін’єкційними наркотиками, що, як відомо, 
значною мірою пов’язане з підвищенням захворюванос-
ті та поширеності ХГС [29]. 

Схожа захворюваність на ГУП, асоційоване з 
COVID-19, наведена в інших дослідженнях [30] (107 
пацієнтів, 10 %) і була пов’язана з 53 % летальністю, що 
було значно вищим, ніж у пацієнтів без ГУП (34  %, 
р<0,001). Однак майже всі параметри ГУП, хронічного 
захворювання печінки, а також фіброзу печінки, незва-
жаючи на те, що вони пов’язані з летальністю, не від-
різнялися між пацієнтами з ХГС та без нього. Постає 
запитання, чи є ГУП при COVID-19 результатом прямо-
го впливу SARS-CoV-2 на печінку, наслідком цитокіно-
вого шторму, поліорганної недостатності чи, навіть, 
спричинене прийомом ліків? За відсутності відмінностей 
ГУП між пацієнтами з ХГС та без нього також можна 
припустити, що ураження печінки у пацієнтів з ХГС не 
було основною причиною посиленого ефекту смерті від 
SARS-CoV-2.

Огляд патофізіології HCV-інфекції і COVID-19 
з’ясовує кілька механізмів. Як відомо, SARS-CoV-2 ви-
користовує рецептор ангіотензинперетворювального 
фермента (АПФ-2) як основну точку входу в клітину-
мішень. Оскільки рецептори АПФ-2 є на поверхні холан-
гіоцитів, печінка може бути потенційною мішенню для 
SARS-CoV-2. Проте накопичені дані заперечують здат-
ність збудника COVID-19 сильно уражати печінку [31]. 

Однією з молекул, яка потенціює проникнення 
SARS-CoV-2, є трансмембранна протеаза серин 2 
(TMPRSS2), яка, як припускають, впливає на білок S на 
поверхні клітини та індукує злиття SARS-CoV-2 з клітин-
ною мембраною [32]. Важливо, що TMPRSS2 надмірно 
експресується у хворих на ХГС, що може призвести до 
посилення SARS-CoV-2-інфекції у цих пацієнтів [33]. 

По-друге, ХГС є системним захворюванням, 
пов’язаним із значними позапечінковими змінами, не-
зважаючи на те, що це може виникати незалежно від 
ураження печінки [34]. За повідомленнями, серопози-
тивність антитіл до ХГС була пов’язана з підвищенням 
летальності у 1,5 рази [35]. Механізми можуть включати 
індукцію циркулюючих імунних комплексів та імуноопо-
середковану клітинну токсичність, яка, як повідомляєть-
ся, виникає при COVID-19 і може бути пов’язана з по-
тенційованим впливом на вірус у хворих на ХГС. 

По-третє, встановлено перехресність імунної відпо-
віді при ХГС та SARS-CoV-2-інфекцією [36]. Досліджен-
ня показали, що при ХГС є кореляція між виробленням 
прозапальних цитокінів, зокрема ІНФ-γ і ФНП-α, й про-
гресуючим ураженням печінки, тоді як регуляторні ци-
токіни, такі як ІЛ-4 та ІЛ-10, можуть модулювати проза-
пальну імунну відповідь, індуковану вірусом [37, 38]. 
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Важливо відзначити, що при COVID-19 рівні кількох 
цитокінів, передусім ІНФ-γ, підвищені й значною мірою 
пов’язані з летальністю [39-41]. Крім того, HCV запускає 
системну цитокінову відповідь, контрольовану ТНФ-α та 
IЛ-10. Це може свідчити про те, що базовий запальний 
статус у хворих на ХГС може бути пов’язаний з вищою 
летальністю цих пацієнтів під час зараження SARS-
CoV-2. 

Нарешті, дисфункція ендотелію судин є ще одним 
спільним механізмом для HCV і SARS-CoV-2. Повідо-
мляється, що ХГС прискорює атеросклеротичний про-
цес, індукуючи ендотеліальну дисфункцію, і на нього 
значно впливає прогресування фіброзу печінки [41, 42]. 
Недавні патологоанатомічні звіти показали, що вірусні 
елементи, які виявляються в ендотеліальних клітинах 
пацієнтів із COVID-19, пов’язані з накопиченням запаль-
них клітин, що спричиняє ендотеліїт [38]. Відомо, що 
цілісність ендотеліальної функції та імунної системи має 
вирішальне значення для регульованої імунної відпо-
віді, достатньої для контролю за поширенням вірусу [43, 
44]. Отже, пряма ендотеліальна інфекція у пацієнтів із 
COVID-19 може посилюватися базовою ендотеліальною 
дисфункцією, притаманною для ХГС.

Висновки
1. ХГВ у хворих на COVID-19 суттєво погіршує про-

гноз, оскільки пошкодження печінки, порушення коагу-
ляції та загострення запального процесу можуть при-
зводити до небезпечних ускладнень, зокрема до розви-
тку ДВЗ-синдрому і, навіть, смерті. Враховуючи це, а 
також різко обмежене в часі вікно для етіотропної анти-
SARS-CoV-2 терапії, очевидно, що лікування таких 
хворих має зосереджуватися передусім на відповідному 
патогенетичному підході.

2. Наявність у хворих на COVID-19 серопозитивної 
HCV-інфекції забезпечує підвищення вірулентності 
SARS-CoV-2 і є сильним предиктором внутрішньолікар-
няної летальності, незалежно від супутніх захворювань, 
лабораторних змін при госпіталізації чи спричиненого 
SARS-CoV-2 ураження печінки. Задіяні механізми мо-
жуть зводитися до позапечінкових ефектів ХГС, що 
призводять до посилення АПФ-2/TMPRSS проникнення 
SARS-CoV-2, а також пов’язані з базовим цитокінопосе-
редкованим запаленням та ендотеліальною дисфункці-
єю. Розуміння цих механізмів може допомогти в кращій 
характеристиці хвороби та дослідженні відповідних 
терапевтичних варіантів у такій підгрупі хворих.
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FEATURES OF THE COURSE OF COVID-19 
IN PATIENTS WITH CHRONIC HEPATITIS 
B and C 

M.A. Andreychyn, V.S. Kopcha

I. Horbachevsky Ternopil National Medical University

SUMMARY. The coronavirus disease 2019 (COVID-19) 
has spread throughout the world. Since liver damage in 
patients with COVID-19 usually has a mixed genesis, 
the specifics of the course of the coronavirus disease 
in the background of chronic hepatitis B (CHB) and C 
(CHC) have not been definitively clarified. 
This review provides information on a comparison of 
demographic characteristics, physical and laboratory 
findings, including in-hospital mortality in patients with 
COVID-19 with concomitant CHB and CHC and without 
these comorbidities. 
Univariate and multivariate logistic and Cox regression 
models were used to examine risk factors for disease 
severity and mortality. 
In most patients with CHB, the course of COVID-19 was 
severe. In addition to traditional liver tests (alanine 
aminotransferase levels, aspartate aminotransferase, 
alkaline phosphatase, total bilirubin), researchers 
studied factors such as lactate dehydrogenase activity 
(≥245 U/L, risk ratio (HR) = 8.639, 95 %) credible interval 
(CI) = 2.528–29.523, p<0.001) and blood coagulation 
biomarker level – D-dimer (≥0.5 μg/ml, HR = 4.321, 95 % 
CI = 1.443-12.939; p<0.005), decrease albumin index 
(<35 g/l, HR = 0.131, 95 % CI = 0.048-0.361; p<0.001), 
as well as albumin-globulin ratio (<1.5, HR = 0.123, 95 % 
CI = 0.017–0.918; p<0.05). 
It has been established that patients with COVID-19 on 
the background of CHB have a significantly higher 
probability of a severe course of the disease, as well as 
death. CHC results in increased virulence of SARS-
CoV-2, regardless of initial comorbidities, laboratory 
findings at hospitalization, or liver injury caused by 

SARS-CoV-2. This may be due to the extrahepatic 
effects of CHC, leading to cytokine-mediated 
inflammation and endothelial dysfunction. This 
combination of diseases is a strong predictor of in-
hospital mortality.
Key words: chronic hepatitis B; chronic hepatitis C; 
acute liver injury; COVID-19; cytokine-mediated 
inflammation; endothelial dysfunction; mortality.
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