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Обстежено� 33� ВІЛ-інфі±ованих� пацієнти.� Вияв-
лено,�що� 87,9�%� з� них� мають� хронічний� вір¾сний
�епатит,�переважно��епатит�С�(30,3�%)�та�В+С�(45,4�%).
А±тивність� хронічно�о� �епатит¾� зростає� з� по�либ-
ленням� ім¾нодефіцит¾,� переходом� ВІЛ-інфе±ції� в
ІІІ� і� IV� стадію.� Гепатит� С� хара±териз¾ється� вищою
реплі±ативною� та� цитопатичною� а±тивністю,� ніж
�епатит�В+С,�має�про�редієнтний�перебі�� і� частіше
с¾проводж¾ється� �либо±ою� лімфопенією.�Наявність
а±тивної� �ерпесвір¾сної� інфе±ції� (цитоме�аловір¾с-
ної,��ерпесвір¾сної�1/2�типів� і�в�поєднанні�з�Епштей-
на-Барр� інфе±цією)� сприяє� по�либленню� ім¾ноде-
фіцит¾� та� розвит±¾� патоло�ії� жовчних� ходів.

Поліетіоло�ічні�Àраження�печін³и�є�одними�з�най-
поширеніших�патоло�ій�À�ВІЛ-інфі³ованих�осіб.�У�цих
пацієнтів� спостері�аються� вірÀсні� �епатити� з� парен-
теральним,� рідше� –� з�фе³ально-оральним�механіз-
мом�передачі;� Àраження� �ерпесвірÀсної,� то³соплаз-
мової,� тÀбер³Àльозної,�мі³оба³терійної� та� ³андидної
природи.�Нерід³о� трапляються� то³сичні� �епатити,� я³і
пов’язані� зі� зловживанням� психоа³тивних� речовин,
ал³о�олю,� застосÀванням� протитÀбер³Àльозної� та
антиретровірÀсної� терапії� тощо� [1,� 2].

Не�вивченими�залишаються�питання�пато-,� імÀ-
но-�та�морфо�енезÀ�на�тлі�ВІЛ-інфе³ції.�Не�зрозÀмі-
ло,�чи�можÀть�хронічні�вірÀсні� �епатити�тра³тÀвати-
ся� я³� опортÀністичні� інфе³ції� [3,� 4].

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�33�ВІЛ-інфі³ованих�пацієнти�інфе³ційної�лі³арні

за�2004�рі³�(чолові³ів�–�24,�жіно³�–�9).�Стан��епатобіліарної

системи�оцінювали�за�допомо�ою�УЗД�і�біохімічних�мар³ерів

�епатитÀ.�Для�вивчення�особливостей�перебі�À�хронічних��е-

патитів�аналізÀвали�їх�а³тивність�(за�по³азни³ами�АлАТ�і�АсАТ)

À�різних��рÀпах�хворих,�я³і�формÀвалися�з�числа�обстежених�за

принципом�³о�орт�(³о�орти�пацієнтів�за�етіоло�ією��епатитÀ�(В,

С,�В+С),�за�³лінічною�стадією�ВІЛ-інфе³ції�(І,�ІІ,�ІІІ,�ІV�стадії),�за

наявністю��ерпесвірÀсних�інфе³цій�(цитоме�аловірÀсної�(ЦМВ),

�ерпесвірÀсної�1/2�типів�(НSV1/2),�а³тивної�і�латентної,�Еп-

штейна-Барр-вірÀсної� (ЕБВ)� та� поєднання�ЦМВ+ЕБВ).� У

³ожній�з�цих�³о�орт�хворих�вираховÀвали�середній�бал�а³-

тивності��епатитÀ�(А)�за�формÀлою:�А�=�(1X+2Y+3Z)/n,�де�1�–

мінімальна�а³тивність��епатитÀ,�2�–�помірна�а³тивність,�3�–

виражена�а³тивність,�X,�Y,�Z�–�³іль³ість�хворих�з�відповідним

балом�а³тивності,�n�–�за�альна�³іль³ість�хворих�À�³о�орті.

ВірÀснÀ�природÀ�захворювання�підтверджÀвали,�визначаю-

чи� сероло�ічні�мар³ери� вірÀсних� �епатитів� (HBsAg,� анти-

HBc(IgG+IgM),�анти-HBc-IgM,�HВeAg,�анти-HCV,�анти-НАV

IgM).�Методом�ПЛР�встановлювали�фазÀ�реплі³ації�вірÀсÀ.

ГерпесвірÀсні� інфе³ції� діа�ностÀвали�шляхом� визначення

антитіл�³ласів�IgM�та�IgG�À�реа³ції�твердофазно�о�ІФА.�Визна-

чали�рівні�дієнових�³он’ю�атів�та�малоново�о�диальде�ідÀ�я³

по³азни³и�процесів�пере³исно�о�о³ислення�ліпідів.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Серед� 33� обстежених� виявлено� споживачів
ін’є³ційних�нар³оти³ів�31�(чолові³ів�–�23�і�8�жіно³),
заражених� статевим�шляхом� бÀло� 2.

I� ³лінічнÀ� стадію� ВІЛ-інфе³ції� діа�ностовано� À
2,�ІІ�–�в�16,�ІІІ�–�À�13,�ІV�–�À�2�хворих�(табл.�1).�У�всіх
обстежених� виявлено� Àраження� �епатобіліарної
системи:� �епатоме�алію,� Àщільнення�паренхіми� та
�іперехо�енність� ÀльтразвÀ³ово�о� си�налÀ� печін-
³и,� потовщення� стіно³� жовчно�о�міхÀра.� У� части-
ни� хворих� на� УЗД� візÀалізÀвали� Àщільнення� па-
ренхіми� підшлÀн³ової� залози� (36,4� %)� та� бÀла
збільшена� селезін³а� (33,3� %).� Жовтяниця� спо-
стері�алася� в� 3� (в� 1� з� �острим� ГС� і� в� 2� з� хроніч-
ним� ГС)� –� 12,1�%� з� рівнем� за�ально�о� білірÀбінÀ
32,2-70,9�м³моль/л.�А³тивність��епатитÀ�(незалеж-
но� від� етіоло�ії)� змінювалася� відповідно� до� стадії
ВІЛ-інфе³ції:� À� ІІ� ³лінічній� стадії� переважала
мінімальна� а³тивність� (75,0�%),� À� ІІІ� стадії� –� по-
мірна�а³тивність�(53,8�%),�À� IV�–�виражена�(50,0�%)
і� помірна�а³тивність� (50,0�%).�Встановили�динам-
і³À� середньо�о� балÀ� а³тивності� �епатитÀ� залежно
від� ³лінічної� стадії� ВІЛ-інфе³ції:� А

І
=1,5,� А

ІІ
=1,25,

А
ІІІ
=1,53� і� А

ІV
=2,5.�З� причини� задовільно�о� імÀніте-

тÀ�в� хворих�À� І� ³лінічній�стадії�А
І
>А

ІІ
,� а�наростання
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Клінічна�стадія�ВІЛ-інфе³ції�
Ураження�печін³и�

І� ІІ� ІІІ� ІV�

Всьо�о�хворих�з
��епатитом�

�
Гострий��епатит�С� -� 1� -� -� 1�
Хронічний��епатит�В� -� 1� 2� -� 3�
Хронічний��епатит�С� 1�� 6� 2� 1� 10�
Хронічний��епатит�В+С� 1�� 6� 7� 1� 15�
Хронічний�ГНП�� -� 2� 2� -� 4�
Цироз�печін³и� -� 1� -� 1� 2�
Всьо�о�ВІЛ-інфі³ованих�� 2� 16� 13� 2� 33�

Таблиця�1

Кіль³ість�хворих�з�Àраженням�печін³и�при�ВІЛ-інфе³ції

Кіль³ість�хворих�з�хронічним��епатитом�
СтÀпінь�а³тивності�

В,�n=3� С,�n=11� В+С,�n=15� ГНП,�n=4�
Мінімальний� 2� 4� 9� 4��
Помірний� 1� 6� 6� -�
Виражений� -� 1� -� -�
Середній�бал�а³тивності�(А)� 1,33� 1,73� 1,4� 1,0�
ДНК�НВV�
РНК�НCV�
(ДНК�НВV+�РНК�НCV)�

2�
-�
-�

-�
�
8�

-�
2�
7�

-�

Таблиця� 2

Розподіл�хворих�на�ВІЛ-інфе³цію�за�стÀпенем�а³тивності��епатитÀ�та�фазою�вірÀсної�реплі³ації

АІІІ� і�АІV�пояснюється�посиленням�патоло�ічних�про-
цесів� À� печінці� на� тлі� по�либлення� імÀнодефіцитÀ
й� опортÀністичних� інфе³цій.

Шляхом� мар³ерної� діа�ности³и� встановлено
етіоло�ічний�спе³тр�і��остротÀ�перебі�À�Àражень�пе-
чін³и:� �острий�ГС�–� в�1� хворо�о� (3,0�%),� хронічний
ГВ�–�À�3�(9,1�%),�хронічний�ГС�–�À�10�(30,3�%),�хро-
нічний�мі³ст-�епатит�В+С�–� À� 15� (45,5�%),� �епатит
нез’ясовано�о� походження� (ГНП)� залишився� в� 4
пацієнтів� (12,1�%).

Цироз�печін³и�діа�ностовано�À�2�пацієнтів� (6,1�%)
я³�наслідо³�ГС�(1)�і� �епатита� В+С�(1�хворий).�Оціню-
ючи�середній�бал�а³тивності�À��рÀпах�хворих�з�хрон-
ічним� �епатитом�різної� етіоло�ії� встановлено� (табл.
2),�що�ГС�притаманна�вища�а³тивність�(АС=1,73),�ніж
�епатитÀ�В+С�(АВ+С=1,4)�чи�ГВ�(АВ=1,33),�і�найменший
бал�а³тивності�бÀв�À��рÀпі�з��епатитом�нез’ясовано�о
походження� (АГНП=1,0).

Хворим� на� хронічний� ГС� притаманна� ³лінічно
виражена�форма� з� помірною�а³тивністю�–� 54,5�%
і�рідше�–�безсимптомна�з�мінімальною�а³тивністю
–� 36,4�%.� Середній� бал� а³тивності� ГС� становив
АС=1,73.�В�одної�пацієнт³и�розвинÀвся�цироз�печін-
³и,� нир³ова� недостатність,� сепсис� з� летальним
вислідом� впродовж� поточно�о� ро³À.� У� всіх
пацієнтів�вірÀсний�процес�перебÀвав�À�фазі�реплі-

³ації� (РНК� НСV+).� За�альна� ³іль³ість� лімфоцитів,
я³а�відображає�стÀпінь�імÀносÀпресії��[5]�в�цій��рÀпі
хворих,� становила� 1349,4±82,0� в� 1�м³л� ³рові.

Мі³ст-�епатит� В+С� (табл.� 2)� À� 60,0�%� хара³те-
ризÀвався� мінімальною,� а� в� 40,0�%� –� помірною
а³тивністю.� ВірÀсемія� виявлена� не� в� Àсіх� пацієнтів
з�цієї��рÀпи:�À�8�–�ДНК�HBV+�і�РНК�НСV+�(53,3�%),�À
2� –� тіль³и� РНК�НСV� (13,3�%).� У� 5� хворих� (33,3�%)
процес�бÀв� на� стадії� інте�рації.� Хоча� в� 1� пацієнт³и
розвинÀлися� озна³и� цирозÀ� печін³и,� але� леталь-
них�вислідів�за�поточний�рі³�не�бÀло.�У�пацієнтів�з
мі³ст-�епатитом�В+С,� на� відмінÀ� від� тих,�що�мали
тіль³и� ГС,� середня� ³іль³ість� лімфоцитів� в� 1� м³л
³рові� бÀла� вищою� (1591,2±104,0,� Р<0,05).� Проце-
си� пере³исно�о� о³ислення� ліпідів� (за� рівнем� ма-
лоново�о� диальде�ідÀ)� À� них� відбÀвалися� менш
а³тивно,�ніж�À�хворих�на�ГС,�в�1,2�разÀ�–�(3,89±0,03)
проти� (4,66±0,03)� нмоль/мл,� Р<0,05.

У�23�пацієнтів�(69,7�%)�виявлено�сÀпÀтню�хроніч-
нÀ��ерпесвірÀснÀ� інфе³цію:�ЦМВ-інфе³ція�–�À�10�(À�6
–�а³тивна�і�в�4�–�латентна,�À�5�–�поєднана�з�латент-
ною�ЕБВ-інфе³цією),�простий��ерпес�1/2�типів�–�À�7
(À�5�в�а³тивній�формі).�Серед� інших�опортÀністичних
недÀ�� спостері�ався� ле�еневий� тÀбер³Àльоз� –� À� 8
(24,2�%),�ба³терійні�пневмонії�–�À�7�(21,2�%),�³анди-
доз�–�À�14�(42,4�%).�У�хворих�із�сÀпÀтньою�ЦМВ-інфе³-
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цією� середній� бал� а³тивності� хронічних� �епатитів
(незалежно�від� етіоло�ії)� становив�1,5� (при�а³тивній
ЦМВ�–�1,8,�при�латентній�–�1,0).�Я³що�À�хворо�о�бÀло
поєднання�ЦМВ� і� ЕБВ,� середній� бал� а³тивності� �е-
патитÀ�становив�1,8.�У� хворих� із� сÀпÀтньою�НSV1/2-
інфе³цією�а³тивність� хронічно�о� �епатитÀ� (незалежно
від�етіоло�ії)� становила�1,38�балÀ� (з�а³тивним��ерпе-
сом�–�1,8,�з�латентним�–�1,33).�Отже,�а³тивність�про-
цесів�цитолізÀ�при�хронічномÀ��епатиті�є�вищою�À�хво-
рих� із� сÀпÀтніми�ЦМВ-,�НSV1/2-інфе³цією�в�а³тивній
фазі,� а� та³ож� À�разі� поєднання�ЦМВ� і� ЕБВ-інфе³ції,
навіть�без�озна³� їх�а³тивності.�Виявлений�³ореляцій-
ний�зв’язо³�між�наявністю�ЦМВ-,�НSV1/2-інфе³цій� та
�іпотонії�жовчно�о�міхÀра,� позапечін³ових� і� внÀтріш-
ньопечін³ових�жовчовивідних�шляхів,�що�свідчить�про
тропність� і� патоло�ічний�вплив� �ерпесвірÀсів� на�епі-
телій�жовчовивідних�прото³ів�на� тлі�ВІЛ-інфе³ції.

Âèñíîâêè

1. У�87,9�%�ВІЛ-інфі³ованих�діа�ностовано�хронічні
вірÀсні��епатити,�переважно�С�і�В+С�(À�75,7�%�пацієнтів).

2. А³тивність� хронічних� �епатитів� наростає� па-
ралельно� до� �либини� імÀнодефіцитÀ� і� ³лінічної
стадії� ВІЛ-інфе³ції.

3. Хронічний��епатит�С�є�опортÀністичною�інфе³-
цією,�має� виражений�цитопатичний� ефе³т,� про�ре-
сÀючий�перебі�,� часто�призводить�до�цирозÀ�печін-
³и� і� сÀпроводжÀється� �либшим� імÀнодефіцитом,� ніж
�епатит�В+С.

4. Мі³ст-�епатит�В+С�перебі�ає� сприятливіше,� з
меншою�а³тивністю,�ніж��епатит�С,�відносно�рідше�про-
�ресÀє�в�цироз�печін³и,�що�можна�пояснити� інтерфе-
ренцією�вірÀсів� і�взаємним��альмÀванням� їх�реплі³ації.

5. СÀпÀтні�а³тивні�цитоме�аловірÀсна�інфе³ція�і��ер-
песвірÀсна� інфе³ція�1/2� типів,� а� та³ож�À�поєднанні� з
Епштейна-Барр-вірÀсною� інфе³цією�сприяють�по�либ-
ленню� імÀнодефіцитÀ�та�розвит³À�патоло�ії�жовчовивід-
них�шляхів.
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T H E  P E C U L I A R I T I E S  O F  L I V E R
D A M A G E S  I N  H I V - I N F E C T E D  P A T I E N T S

I.H. Hryzhak, B.M. Dykyj, V.F. Pyuryk, L.R. Hryzhak

SUMMARY.� 33� HIV-infected� patients� were
examined.� 87,88�%� of� them� have� chronic� virus
hepatitis;�mainly�hepatitis�C�(30,3�%)�and�B+C�(45,4
%).�The�activity�of�chronic�hepatitis� increases�with
the�intensifing�of�the� immunodeficiency�when�HIV-
infection�passes� into� the� III� and� IV� stage.�Chronic
hepatitis�C�is�accompanied�by�the�higher�replicative
and� cytopathic� � intensity� � than� hepatitis� B+C� and
more�frequently�is�progressed�into�hepatic�cirrhosis.
The�active�herpes�virus�infection�(cytomegalovirus,
herpesvirus� of� 1/2� types� and� combined� with� the
Epstain-Barr� infection)� increases� the� stage� of
immunodeficiency� and� development� of� the� biliary
passage� pathology.


