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Для� діа�ности³и� різноманітних� ³лінічних�форм�мі³ст-

�епатитів�В+С,�À�томÀ�числі�й�жовтяничних,�нерід³о�дово-

диться� ви³онÀвати� пÀн³ційнÀ� біопсію� печін³и.�При� цьомÀ

висо³а�частота�виявлення�фіброзÀ�різно�о�стÀпеня�(за�наши-

ми�даними,�À�65,8�%�випад³ів)�стала�приводом�для�прове-

дення�морфоло�ічних�досліджень�т³анини�печін³и�хворих�на

моно�епатити�В�і�С,�що�перебі�ають�із�синдромом�порÀшення

пі�ментно�о�обмінÀ� [1-4].�Протя�ом�ба�атьох�ро³ів�відомі

подібність��остро�о�вірÀсно�о��епатитÀ�(ГВГ)�і�за�острення

хронічно�о�вірÀсно�о��епатитÀ�(ХВГ)�за�основними�³ліні³о-

лабораторними�озна³ами�(в³лючаючи�виявлення�та³их�мар-

³ерів,�я³�HBsAg,�анти-НВс�IgМ,�HBeAg,�ДНК�HBV,�анти-HCVcor

IgМ,�РНК�HCV)�[5,�6].�Дея³им�винят³ом�є�анти-HCV�(за�альні)

та�анти-HCVns,�я³і�частіше�реєстрÀються�при�хронічній�HCV-

інфе³ції,�а�та³ож�анти-HCVns4,�що�свідчать�про�хронізацію

процесÀ�[7,�8].�Більше�то�о,�приблизно�тіль³и�в�третини�хво-

рих�на�хронічнÀ�HBV-інфе³цію�в�анамнезі�є�посилання�на

перенесенÀ�раніше�жовтяничнÀ�формÀ�ГВГ�[9].

У�цьомÀ�зв’яз³À�становлять�інтерес�резÀльтати�нашо�о

спостереження�за�68�хворими,�що�бÀли��оспіталізовані�до

інфе³ційно�о�стаціонарÀ�з�діа�нозом�«�острий�вірÀсний��епа-

тит,�жовтянична�форма».�У�процесі�обстеження�в�18�пацієнтів

діа�ностовано��епатит�В,�а�в�50�–��епатит�С.

Переджовтяничний�період�простежÀвався�в�83�%�ви-

пад³ів�ГВ� і�в�62�%�випад³ів�ГС.� Інші�пацієнти� (17� і�38�%

відповідно)�не�відзначали�бÀдь-я³их�порÀшень�самопочÀття

до�появи�жовтяниці.�У�більшості�хворих�переджовтяничний

період�перебі�ав�за�диспепсичним�типом�(61�і�39�%).�Інші

варіанти�перебі�À�виявилися�менш�хара³терними.�Тривалість

переджовтянично�о�періодÀ�с³лала�в�середньомÀ�6-10�днів

для�ГВ�і�4-5�днів�для�ГС.

Жовтяничний� період� хара³теризÀвався� наростанням

частоти�с³ар��(44�і�32�%),�появою�жовтяниці,�збільшенням

розмірів�печін³и,�болючістю�її�нижньо�о�³раю�при�пальпації

(56�і�70�%),�збільшенням�селезін³и�(39�і�34�%),�а�та³ож�біо-

хімічними�озна³ами�цитолітично�о,�холестатично�о�і�незнач-

но�о�диспротеїнемічно�о�синдромів.�При�сероло�ічномÀ�і�вірÀ-

соло�ічномÀ� дослідженні� ³рові� в� період� розпалÀ� в� Àсіх

пацієнтів�з�ГВ�виявлено�HBsAg,�анти-НВс�за�альні�й�анти-

HBc� IgМ,�À�33�%�випад³ів�–�HBeAg� і�в�83�%�–�ДНК�HBV.

Відповідно,�в�Àсіх�хворих�на�ГС�виявлено�анти-HCV�за�альні,

À�40�%�випад³ів�–�анти-HCVcore�IgМ,�À�59�%�–�анти-HCVns4

і�в�24�%�–�РНК�HCV.�Тривалість�жовтянично�о�періодÀ�с³лала

в�середньомÀ�12-16�днів�для�ГВ�і�8-11�днів�для�ГС,�а�пі�мент-

ний�³риз�відзначався�на�14-19-й�і�7-8-й�день�хвороби�відпо-

відно.�При�оцінці�тяж³ості�недÀ�и�ле�³ий�стÀпінь�встановле-

ний�À�67� і�78�%�випад³ів,�середньотяж³ий�–�À�33� і�22�%.

Тяж³ий�стÀпінь�нами�не�спостері�ався.

ПÀн³ційна�біопсія�печін³и�ви³онÀвалася�в�період�ре³он-

валесценції.�При��істоло�ічномÀ�дослідженні�т³анини�печін-

³и��епатит�з�помірною�а³тивністю�патоло�ічно�о�процесÀ�ви-

явлений�тіль³и�À�хворих�на�ГВ�(11�%),�зі�слаб³ою�а³тивністю

–�À�83�і�55�%,�з�мінімальною�а³тивністю�–�À�6�і�45�%.�Проте�в

більшості�випад³ів�(89�і�90�%)�виявлявся�фіброз�різно�о�стÀ-

пеня.�При�цьомÀ�À�хворих�на�ГВ�найчастіше�спостері�ався

помірний�фіброз,�а�в�хворих�на�ГС�–�слаб³ий�фіброз.

Та³им�чином,�À�резÀльтаті�³омпле³сно�о�обстеження�хво-

рих�на�жовтяничнÀ�формÀ��епатитÀ�В�або�С�À�більшості�з�них

діа�ностовано�хронічний��епатит.�Це�стало�підставою�розці-

нити�даний�стан�я³�за�острення�(реа³тивацію)�хронічно�о

інфе³ційно�о�процесÀ.�Необхідно�під³реслити,�що�тіль³и�ре-

зÀльтати�морфоло�ічно�о�дослідження�допомо�ли�встановити

³інцевий�діа�ноз.

Важливо�відзначити,�що�розвито³�симптомо³омпле³сÀ

�остро�о��епатитÀ,�мабÀть,�має�про�ностично�сприятливе�зна-

чення.�По-перше,�на�це�в³азÀє�рідше�виявлення�РНК�HCV

при�жовтяничних�формах.�По-дрÀ�е,�динамічне�спостережен-

ня�за�та³ою�³ате�орією�хворих�по³азало�елімінацію�HBsAg

через�1�міс.�після�з�асання�³ліні³о-лабораторно�о�за�острення

в�33�%�випад³ів�і�через�3�міс.�–�À�89�%,�а�стій³À�ремісію�при

ГС�(відсÀтність�³лінічної�симптомати³и,�нормалізація�біохі-

мічних�по³азни³ів,�не�ативна�ПЛР)�–�À�50�%.

Наведемо�два�найбільш�хара³терні�³лінічні�при³лади.

Хворий�О.,� 20� ро±ів.� Госпіталізований� в� інфе±ційне

відділення�шпиталю�на�7-й�день�хвороби.�Раніше�на�вір¾сний

�епатит�не�хворів.�З�епідеміоло�ічно�о�анамнез¾�вдалося�з’я-

с¾вати,�що�біля�10�ро±ів�том¾�б¾ла�апенде±томія,�де±іль±а�разів

лі±¾вався�¾�стоматоло�а,�останній�раз�3�ро±и�том¾.�Занед¾жав
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�остро,�±оли�з’явилася�за�альна�слаб±ість,�ломота�в�с¾�лобах,

н¾дота,�зни±�апетит.�На�4-й�день�хвороби�потемніла�сеча,�б¾ла

одноразова�блювота,�на�6-й�день�хвороби�стала�помітною�і±те-

ричність�с±лер.�При�о�ляді�відзначалася�жовтяниця�ш±іри�і

с±лер,�±рай�печін±и�вист¾пав�з-під�реберної�д¾�и�на�2�см,

зле�±а�болючий�при�пальпації,�розміри�печін±и�за�К¾рловим

14х12х11�см,�пальп¾вався�нижній�полюс�селезін±и.�Вміст

білір¾бін¾�перевищ¾вав�норм¾�¾�8�разів,�а±тивність�АлАТ�–�¾

50�разів,�АсАТ�–�¾�6�разів,�γ-ГТП�–�¾�1,5�раз¾,�л¾жної�фосфатази
–�¾�2�рази,�по±азни±�тимолової�проби�–�¾�2�рази.�Протромбіно-

вий�інде±с�б¾в�знижений�до�75�%,�а�вміст�альб¾мін¾�до�47,8�%;

±іль±ість�γ-�лоб¾лінів�б¾ла�підвищеною�(24,5�%).�Рез¾льтати

дослідження�±рові�на�HBsAg,�анти-HBc�за�альні�та�IgМ,�анти-

НВе,�ДНК�HBV�–�позитивні;�на�HBeAg,�анти-HAV�IgМ,�анти-

HCV,�анти-HDV�–�не�ативні.�Хвором¾�виставлений�діа�ноз:

�острий��епатит�В,�жовтянична�форма,�середній�ст¾пінь�тяж-

±ості.�Призначено�інф¾зійно-дезінто±си±аційн¾�терапію.

Через�2�тиж.�відзначалася�виражена�позитивна�динамі-

±а,�с±ар��не�б¾ло,�жовтяниця�зни±ла,�сеча�посвітліла,�розміри

печін±и�зменшилися�(за�К¾рловим�12х10х9�см),�селезін±а�не

пальп¾валась,�по±азни±и�АсАТ,�γ-ГТП,�л¾жної�фосфатази,�а
та±ож�протромбіновий�інде±с�поверн¾лися�до�норми,�а±-

тивність�АлАТ�залишалася�підвищеною�в�10�разів,�по±азни±

тимолової�проби�–�¾�1,5�раз¾.

Біопсія�печін±и:�портальні�ходи�розширені�за�рах¾но±�роз-

ростання�перипортальної�спол¾чної�т±анини�з�форм¾ванням

повних�і�неповних�порто-портальних�і�порто-центральних�септ.

У�портальних�тра±тах�збільшена�±іль±ість�тон±остінних�с¾дин.

Помірна�лімфоїдна�інфільтрація�більшості�портальних�ходів.

Вн¾трішня�при�ранична�платів±а�частини�портальних�ходів

зр¾йнована,�визначаються�мостоподібні�не±рози.�Вн¾трішньо-

часточ±ові�і�перицентральні�лімфоїдні�інфільтрати.�Тільця�Ка-

¾нсильмена.�У�цитоплазмі��епатоцитів�–�зерна�ліпоф¾сцин¾.

Висново±�–�хронічний��епатит�з�помірною�а±тивністю�патоло-

�ічно�о�процес¾�(ІГА=9)�і�тяж±им�фіброзом.

Кінцевий�діа�ноз�–�хронічний��епатит�В�(HBsAg�+)�¾�стадії

±лінічно�о�за�острення,�фаза�реплі±ації�(ДНК�HBV�+),�з�по-

мірною�а±тивністю�і�тяж±им�фіброзом.�Через�2�міс.�настала

повна�±ліні±о-лабораторна�ремісія.�У�процесі�спостереження

через�1�міс.�рез¾льтати�дослідження�±рові�на�ДНК�HBV,�HBsAg

–�не�ативні�при�збереженні�ремісії.

Наведений�³лінічний�при³лад�дає�підставÀ�припÀстити,

що��остра�фаза��епатитÀ�В�À�хворо�о�перебі�ала�безсимптомно

і�задов�о�до�маніфестації�(з�о�лядÀ�на�резÀльтати��істоло�ічно�о

дослідження).�При�цьомÀ�пацієнт�с³ар��не�мав.�Це�за�острення

спочат³À�бÀло�розцінено�я³�прояв��остро�о��епатитÀ�В�с�наяв-

ністю�переджовтянично�о�періодÀ,�синдромів�за�альної�інто³-

си³ації,�порÀшення�пі�ментно�о�обмінÀ,��епатолієнально�о,�ви-

ражено�о�цитолітично�о.�Важливо�відзначити,�що�тіль³и�ре-

зÀльтати� біопсії� печін³и� дозволили� встановити� ³інцевий

діа�ноз.�Привертає�Àва�À�настання�після�маніфестно�о�за�ост-

рення�³ліні³о-лабораторної�ремісії�з�елімінацією�HBsAg.

Хворий�Г.,�21�рі±.�Ушпиталений�в�інфе±ційне�відділення�на

5-й�день�хвороби.�3�ро±и�том¾�епізодично�вн¾трішньовенно

вводив�нар±отичні�засоби.�Раніше�на�вір¾сний��епатит�не�хворів.

Занед¾жав��остро,�±оли�з’явилася�за�альна�слаб±ість,�н¾дота,

пропав�апетит.�На�3-й�день�хвороби�потемніла�сеча,�а�на�4-й

день�хвороби�стала�помітною�і±теричність�с±лер.�При�о�ляді

відзначалася�жовтяниця�ш±іри�і�с±лер,�±рай�печін±и�вист¾пав

з-під�реберної�д¾�и�на�1�см,�зле�±а�болючий�при�пальпації,

розміри�печін±и�за�К¾рловим�13х11х10�см,�пальп¾вався�нижній

полюс�селезін±и.�Вміст�білір¾бін¾�перевищ¾вав�норм¾�в�6�разів,

а±тивність�АлАТ�–�¾�40�разів,�АсАТ�–�¾�5�разів,�γ-ГТП�–�¾�2�рази,
л¾жної�фосфатази�–�¾�1,5�раз¾,�по±азни±�тимолової�проби�–�¾�2

рази.�Протромбіновий�інде±с�і�вміст�біл±ових�фра±цій�¾�нормі,

за�винят±ом�незначно�о�підвищення�γ-�лоб¾лінів�(24�%).�Ре-
з¾льтати�дослідження�±рові�на�анти-HCV,�анти-HCVсore�IgМ,

анти-HCVns4,�РНК�HCV�–�позитивні;�на�анти-HAV�IgМ,�HBsAg,

анти-HBc�за�альні�–�не�ативні.�Хвором¾�виставлений�діа�ноз:

�острий��епатит�С,�жовтянична�форма,�середній�ст¾пінь�тяж-

±ості.�Призначено�інф¾зійно-дезінто±си±аційн¾�терапію.

Через�тиждень�відзначалася�виражена�позитивна�дина-

мі±а,�с±ар��не�б¾ло,�жовтяниця�зни±ла,�сеча�посвітліла,�роз-

міри�печін±и�зменшилися�(за�К¾рловим�11х9х8�см),�селезін-

±а�не�пальп¾валась,�по±азни±и�білір¾бін¾,�АсАТ,�γ-ГТП,�л¾ж-
ної�фосфатази�нормаліз¾валися,�а±тивність�АлАТ�залишалася

підвищеною�в�7�разів,�по±азни±�тимолової�проби�–�¾�1,5�раз¾.

Б¾ла�зроблена�п¾н±ційна�біопсія�печін±и.

Біопсія�печін±и:�бал±ова� і� часточ±ова�б¾дова�печін±и

збережена.�Портальні�ходи�розширені�за�рах¾но±�розростання

перипортальної�спол¾чної�т±анини�з�¾творенням�порто-пор-

тальних�септ,�лімфо-плазмоцитарної�інфільтрації�з�форм¾ван-

ням�стр¾±т¾р,�подібних�до�лімфоїдних�фолі±¾лів,�і�проліфе-

рації� жовчних� прото±ів.� Вн¾трішня� при�ранична� платів±а

зр¾йнована.�Вн¾трішньочасточ±ові� лімфоїдні� інфільтрати.

Тільця�Ка¾нсильмена.�Ва±¾олізація�цитоплазми��епатоцитів.

У�цитоплазмі�дея±их��епатоцитів�зерна�золотаво-жовто�о

пі�мент¾.�Висново±�–�хронічний��епатит�зі�слаб±ою�а±тив-

ністю�патоло�ічно�о�процес¾�(ІГА=5)�і�помірним�фіброзом.

Кінцевий�діа�ноз�–�хронічний��епатит�С�(РНК�HCV�+)�¾

стадії�±лінічно�о�за�острення,�зі�слаб±ою�а±тивністю�і�помірним

фіброзом.�Хворий�виписаний�на�40-й�день�хвороби.�При�ви-

писці�всі�±лінічні�симптоми�зни±ли,�лабораторні�по±азни±и

нормаліз¾валися.�Ре±омендовано�диспансерне�спостережен-

ня.�Рез¾льтат�дослідження�±рові�на�РНК�HCV�не�ативний

Описаний�випадо³�та³ож�дає�підставÀ�припÀстити,�що

�остра�фаза��епатитÀ�С�À�хворо�о�перебі�ала�безсимптомно�і

задов�о�до�маніфестації.�При�цьомÀ�пацієнт�с³ар��не�мав.�Дане

за�острення�(за�анало�ією�з�попереднім�³лінічним�при³ладом)

спочат³À�бÀло�розцінено�я³�прояв��остро�о��епатитÀ�С�з�наяв-

ністю�³орот³о�о�переджовтянично�о�періодÀ,�синдромів�за�аль-

ної�інто³си³ації,�порÀшення�пі�ментно�о�обмінÀ,��епатолієналь-

но�о,�виражено�о�цитолітично�о.�При�цьомÀ�тіль³и�резÀльтати

біопсії�печін³и�дозволили�встановити�³інцевий�діа�ноз.�При-
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вертає�Àва�À�настання�після�маніфестно�о�за�острення�³ліні³о-

лабораторної�ремісії,�що�збері�алася�через�1�рі³�спостереження.

У�виснов³À�слід�ще�раз�відзначити,�що�в�резÀльтаті�³омп-

ле³сно�о�обстеження�хворих�на�жовтяничні�форми��епатитÀ�В

або�С�À�більшості�з�них�бÀв�діа�ностований�хронічний��епатит.

З�одно�о�бо³À,�це�послÀжило�підставою�розцінити�даний�стан�я³

за�острення�(реа³тивацію)�хронічно�о�інфе³ційно�о�процесÀ.�При

цьомÀ�³лінічна�маніфестація�захворювання�À�ви�ляді�«симп-

томо³омпле³сÀ��остро�о��епатитÀ»�À�частини�хворих�виявилася

сприятливим�чинни³ом�щодо�про�нозÀ�подальшо�о�перебі�À�і

наслід³ів�інфе³ції.�З�іншо�о�бо³À,�отримані�дані�наводять�на

дÀм³À,�що��остра�фаза�À�значно�більшомÀ�числі�випад³ів,�ніж

бÀло�прийнято�вважати�³олись,�перебі�ає�безсимптомно,�а

³іль³ість�хворих,�що�переносять�інфе³цію�в�латентній�формі,�сÀт-

тєво�вища,�ніж�передбачалося�раніше.�Проте�недостатня�³іль³ість

спостережень�не�дозволяє�³ате�орично�стверджÀвати,�що�та³ий

перебі��інфе³ційно�о�процесÀ�є�справжнім.�Крім�то�о,�необхідно

під³реслити,�що�тіль³и�резÀльтати�морфоло�ічно�о�дослідження

допомо�ли�встановити�³інцевий�діа�ноз.�У�бÀдь-я³омÀ�випад-

³À,�доцільним�є�подальше�вивчення�жовтяничних�форм��епа-

титів�В�і�С,�особливо�в�процесі�динамічно�о�спостереження�з

обов’яз³овим�дослідженням�т³анини�печін³и.
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З�почат³À�епідемії�дифтерії�À�90-х�ро³ах�минÀло�о�сто-

ліття�почалась�обов’яз³ова�превентивна��оспіталізація�хво-

рих�на��острі�тонзиліти.�Серед�них,�³рім�дифтерії�та�інфе³цій-

но�о�мононÀ³леозÀ,�нам�траплявся�ряд�системних�захворю-

вань,� при� я³их� ан�іна� бÀла�маніфестним� синдромом� на

основний�діа�ноз.

Ан�іна�(�острий�тонзиліт)�–�це��остре�запальне�захво-

рювання�лімфатично�о�апаратÀ��лот³и.�За�походженням

хвороба�поліетіоло�ічна.�Частіше��острий�тонзиліт�є�само-

стійним�захворюванням,�але�ін³оли�може�бÀти�первинно

виявленим� синдромом� та³их� хвороб,� я³� тÀбер³Àльоз,

сифіліс�та�ін.

Нами�бÀли�вивчені�7�випад³ів��острих�тонзилітів�À�хво-

рих�на�сифіліс�і�2�випад³и�À�хворих�на�тÀбер³Àльоз,�я³і�бÀли

направлені�до�інфе³ційної�лі³арні�À�2000-2002�рр.�з�первин-

ним�діа�нозом� «ан�іна».

Всі�хворі�на�сифіліс�бÀли�жін³ами�ві³ом�з�16�до�35�ро³ів.

У�5�з�них�сифіліс�бÀв�À�періоді�вторинно�о�ранньо�о,�а�À�2�–

вторинно�о�рецидивно�о.

У�хворих�на�вторинний�ранній�сифіліс�³лінічні�прояви

ан�іни�не�мали�специфічних�озна³�і�не�ви³ли³али�сÀмнівів

À�інфе³ціоністів�й�отоларин�оло�ів.�Детальне�епідрозслідÀ-

вання�не�проводилось,�томÀ�діа�ноз�«сифіліс»�бÀв�вста-

новлений�тіль³и�після�резÀльтатів�сероло�ічних�досліджень.


