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Форм¾вання� та� розвито±� ендото±семії� ¾� ва�іт-
них� із� безсимптомним� перебі�ом�HBV-інфе±ції� за-
лежать� від� тривалості� патоло�ічно�о� процес¾� й
проявляються�підвищенням�вміст¾� моле±¾л� серед-
ньої�маси�(МСМ)�¾�сироватці�±рові�при� її� хронічно-
м¾� перебі�¾.� Рівень� МСМ�¾� сироватці� ±рові� ¾� пер-
винно� інфі±ованих� HBV� ва�ітних� і� здорових� ва�іт-
них� істотно� не� відрізняється.

За�наявності�мар±ерів�реплі±ативної�а±тивності�HBV
відзначається�вищий�вміст�МСМ,�ніж�за�їх�відс¾тності.

HBV-інфе³ція�залишається�однією�з�найва�оміших
проблем�сÀчасної�медицини.�Зміна�стрÀ³тÀри�шляхів� і
фа³торів� інфі³Àвання�HBV,� по³ращення� діа�ностич-
них�можливостей� лі³Àвальних� за³ладів� привели� до
то�о,�що�лі³арі�все�частіше�сти³аються�з�латентними
формами�цієї� хвороби.�Співвідношення�між� ³лінічни-
ми� і�сÀб³лінічними�формами��епатитÀ�В�с³ладає�1:6-
1:20.�Переважно�це�хронічний�процес,�одна³�є�дані�й
про�висо³À�частотÀ� (1:2-1:10�порівняно�з�жовтянични-
ми�формами)� вини³нення�безсимптомних� варіантів
�остро�о��епатитÀ�В�[1].�Зважаючи�на�те,�що�первинне
інфі³Àвання�HBV�більш�я³�À�70�%�випад³ів�відбÀваєть-
ся�À�репродÀ³тивномÀ�віці�–�15-29�ро³ів�[2],�ва�ітні�ста-
новлять��рÀпÀ�ризи³À�стосовно�розвит³À�À�них�я³��ос-
трих,� та³� і� хронічних�форм�HBV-інфе³ції.

Клінічно�латентні�форми�HBV-інфе³ції� досить�ча-
сто�діа�ностÀються�вперше�під� час� ва�ітності.� Їх� ви-
явлення� базÀється,� в� основномÀ,� на� визначенні
HBsАg�та�біохімічних�дослідженнях�³рові.�Проте�фÀн-
³ціональний� стан� печін³и� À� ва�ітних� слід� оцінювати
з� обережністю,� ос³іль³и� незначне� підвищення� а³-
тивності� сироват³ових� амінотрансфераз,� �іпоальбÀ-
мінемія� та� �іпер�амма�лобÀлінемія�можÀть� вини³а-
ти�під�дією�фа³торів,�що�зÀмовлені� ва�ітністю� [3].�З
іншо�о� бо³À,� визначення� анти�енів� HBV� та� антитіл
до�них�À³азÀє�на�реплі³ативнÀ�а³тивність�вірÀсÀ,�але
не� завжди�дозволяє� встановити� тривалість� патоло-
�ічно�о� процесÀ.

У� зв’яз³À� з� цим,� нашÀ� Àва�À� привернÀли� дані
щодо�розвит³À� ендото³си³озÀ� при�різних� захворю-
ваннях.�Доведено,�що� інфе³ційні� чинни³и� при�цьо-
мÀ� віді�рають� надзвичайно� важливÀ� роль� детона-
тора� та� а³селератора� ендото³си³озÀ� на� всіх� ета-
пах� йо�о� формÀвання� [4].� Універсальними
мар³ерами� рівня� ендо�енної� інто³си³ації� різно�о
�енезÀ�вважаються�МСМ�[5].�В�літератÀрі�є�дані�про
підвищення� вмістÀ�МСМ� À� сироватці� ³рові� хворих
на� �острий� та� хронічний� ГВ.� ПричомÀ,� À� хворих� з
хронічним� перебі�ом� HBV-інфе³ції� встановлено
значно� вищі� по³азни³и� рівня� ендото³семії� порівня-
но� з� хворими,� я³і� мали� �острий� перебі�� хвороби
[5,� 6].�Поряд� з� цим� залишається� недостатньо� вив-
ченим� питання� розвит³À� ендото³семії� в� осіб� з� ла-
тентним�перебі�ом��острої�та�хронічної�HBV-інфе³ції,
доцільності�ви³ористання�тестів�з�визначення�МСМ
для� їх� диференційної� діа�ности³и.

Мета�роботи�–�дослідити�рівень�ендото³семії�À
ва�ітних� з� безсимптомним� перебі�ом�HBV-інфе³ції
залежно� від� тривалості� інфе³ційно�о� процесÀ� та
реплі³ативної� а³тивності� HBV,� вивчити�можливість
застосÀвання� тестів� з� визначення�МСМ� для� ди-
ференційної� діа�ности³и� ³лінічно� латентних�форм
HBV-інфе³ції� та� про�нозÀвання� Àс³ладнень� пере-
бі�À� ва�ітності� й� поло�ів.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

За�період�2001-2003�рр.�під�спостереженням�бÀло�62

ва�ітних�з�безсимптомним�перебі�ом�HBV-інфе³ції.�Діа�ноз

верифі³Àвали�на�основі�епідеміоло�ічних�і�сероло�ічних�да-

них.�У�30�пацієнто³�(1-а��рÀпа)�діа�ностовано�хронічнÀ�HBV-

інфе³цію�за�відсÀтності�реплі³ативної�а³тивності�збÀдни³а

(HBsАg� виявлявся� впродовж� 6�міс.� і� більше,� бÀли� наявні

анти-HBс�ІgG,�а�в�частині�випад³ів�–�анти-HBе�ІgG).�В�11

пацієнто³�з�хронічним�перебі�ом�HBV-інфе³ції�виявлялися

мар³ери�а³тивної�реплі³ації�збÀдни³а�(анти-HBс�ІgМ,�в�ча-

стині�випад³ів�HBеАg)�(2-а��рÀпа).�У�3-ю��рÀпÀ�входила�21
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Критерій�
Здорові��
ва�ітні�
(n=30)�

Первинно�інфі-�
³овані�HBV��

(n=21)�

Хронічна�HBV-інфе³ція,
�інте�ративна�форма��

(n=30)�

Хронічна�HBV-інфе³-
ція,�реплі³ативна��
форма�(n=11)�

Частота�виявлення�ендото³-�
семії,�%� 26,7� 38,1� 66,7� 100,0�

Концентрація�МСМ,�од.� 0,225�±�0,120� 0,230�±�0,017� 0,263�±�0,012*,**� 0,310�±�0,011*,**�
Гестоз,�%� -� 19,1�±�8,6� 26,7�±�8,1*� 63,6�±�14,5*,**�
За�роза�ви³идня,�%� -� 9,5�±�6,4� 33,3�±�8,6*,**� 54,5�±�15,0*,**�
За�роза�передчасних�поло�ів,�%� -� 4,8�±�4,7� 16,7�±�6,8*� 36,4�±�14,5*,**�
ВнÀтрішньоÀтробна��іпо³сія��
плода,�%�

-� 19,1�±�8,6� 43,3�±�9,0*� 63,6�±�14,5*,**�

Раннє�відходження�нав³оло-�
плідних�вод,�%�

-� 14,3�±�7,6� 16,7�±�6,8*� 27,3�±�13,4*�

Слаб³ість�поло�ової�діяльності,�%� -� 9,5�±�6,4� 16,7�±�6,8*� 54,5�±�15,0**�
Передчасні�поло�и,�%� -� 0� 3,3�±�3,3� 18,2�±�11,6�
Хронічна�фето-плацентарна��
недостатність�(³омпенсована),�%�

-� 47,6�±�10,9*� 6,7�±�4,6**� 0�

Хронічна�фето-плацентарна��
недостатність�(сÀб-�і�де³ом-�
пенсована),�%�

-� 0� 43,3�±�9,0*,**� 81,8�±�11,6*,**�

 Ïðèì³òêè: * – ñóòòºâà ð³çíèöÿ ïîð³âíÿíî ç³ çäîðîâèìè âàã³òíèìè; ** – ïîð³âíÿíî ç ïåðâèííî ³íô³êîâàíèìè HBV
                   âàã³òíèìè.

Таблиця�1

По³азни³и�рівня�ендото³семії�та�частота�вини³нення�Àс³ладнень�перебі�À�ва�ітності�й�поло�ів
À�жіно³�з�різними�формами�HBV-інфе³ції

ва�ітна,�тривалість�HBs-анти�енемії�À�я³их�не�перевищÀва-

ла�6�міс.�Відбір�пацієнто³�для�3-ої��рÀпи�відбÀвався�настÀп-

ним�чином:�жін³ам,�À�я³их�HВsAg�виявлявся�вперше,�з�інтер-

валом�1-3-6�міс.�проводили�повторне�йо�о�визначення,�о³рім

цьо�о� визначали� інші� анти�ени� НВV� та� антитіла� до� них

(HВеAg,�анти-HBс�IgM,�анти-HBc,�анти-HBe�та�анти-HВs).�У

цю��рÀпÀ�в³лючали�лише�тих�ва�ітних,�в�динаміці�спостере-

ження�за�я³ими�впродовж�1-3-6�міс.�відбÀвалася�елімінація

HВsAg�та�з’являлися�анти-HВs.�Тобто�діа�ноз�встановлюва-

ли�ретроспе³тивно,�проте�³ліні³о-біохімічне�спостереження�за

інфі³ованими�проводилося�впродовж�Àсієї�ва�ітності.

КонтрольнÀ��рÀпÀ�становили�ва�ітні�(n=30)�без�бÀдь-я³их

інфе³ційних�чи�хронічних�захворювань.

У�всіх�випад³ах�³онцентрацію�МСМ�визначали�с³ринін-

�овим�методом� [7].� Рівень�МСМ� виражали� в� одиницях,

³іль³існо�рівних�по³азни³ам�е³стин³ції.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåííÿ òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Вміст� МСМ� À� сироватці� ³рові� ва�ітних� ³онт-
рольної� �рÀпи� становив� (0,225±0,120)�од.� За� да-
ними� літератÀри,� ³онцентрація�МСМ� À� сироватці
³рові� здорових� осіб� при� довжині� хвилі� 254�нм� не
повинна� перевищÀвати� 0,240�од.� [8].� У� 26,7�%�па-
цієнто³� ³онтрольної� �рÀпи� цей� по³азни³� бÀв� ви-
щим� і� роз�лядався� нами� я³� ендото³семія� À� здо-

рових,� спричинена� іншими,�не�встановленими�або
прихованими,� чинни³ами.

Серед�ва�ітних� з� тривалістю�НВs-анти�енемії� до
6�міс.�ендото³семія�спостері�алась�À�38,1�%�осіб,�од-
на³�³онцентрація�МСМ�À�них�статистично�не�відрізня-
лася� від� анало�ічно�о� по³азни³а� ³онтрольної� �рÀ-
пи� і� становила� (0,230±0,017)�од.� (табл.� 1).

У� ва�ітних� з� хронічною� HBV-інфе³цією� чіт³о
простежÀвалась� залежність� частоти� виявлення
ендото³семії� та� її� інтенсивності� від� реплі³ативної
а³тивності� HBV.� У� пацієнто³,� в� я³их� виявлялися
мар³ери� реплі³ативної� а³тивності� HBV,� ендото³-
семія� мала� місце� À� всіх� випад³ах,� ³онцентрація
МСМ� À� сироватці� ³рові� цих� ва�ітних� становила
(0,310±0,011)�од.�У�ва�ітних,�в� я³их�мар³ери�реплі-
³ативної� а³тивності� HBV� не� виявлялися,� явища
ендото³семії� спостері�алися� в� 66,7�%� випад³ів,� а
³онцентрація�МСМ� становила� (0,263±0,012)�од.

Поряд� з� цим,� заслÀ�овÀють� Àва�и� дані� щодо
залежності� частоти� виявлення� ендото³семії� та� її
інтенсивності� від� ³ліні³о-біохімічних� по³азни³ів
за�острення� хвороби,� зо³рема� інто³си³аційно�о
та� цитолітично�о� синдромів.� Я³� відомо,� основною
³лінічною� озна³ою� ендото³си³озÀ� є� інто³си³ацій-
ний� синдром,� я³ий� À� хворих� на� хронічний� ГВ� пе-
ребі�ає� без� лихоман³и� та� болю� �олови� і,� я³� пра-
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вило,� залишається� непоміченим.� Не� бÀли� винят-
³ом�і�наші�дослідження:�À�більшості�пацієнто³�хро-
нічна� HBV-інфе³ція� перебі�ала� без� бÀдь-я³их
³лінічних� проявів.� Проте,� À� частини� жіно³,� в� я³их
³онцентрація�МСМ� бÀла� найвищою,� при� деталь-
номÀ� обстеженні� все-та³и� виявлялася� певна
³лінічна� симптомати³а� (помірна� слаб³ість,�швид-
³а� втомлюваність� тощо).� Ця� симптомати³а� бÀла
присÀтня� в� обстежÀваних� і� до� ва�ітності,� але,� не
маючи� достатньої� виразності,� і�норÀвалася� ними
чи� пов’язÀвалася� з� іншими� чинни³ами.

Цитолітичний� синдром� та³ож� не� бÀв� ³лінічно
маніфестним,� йо�о� наявність� та� виразність� визна-
чали� за� резÀльтатами� біохімічно�о� дослідження
³рові.� У� частини�пацієнто³�спостері�алось�помірне
підвищення� а³тивності� сироват³ових� амінотранс-
фераз� (до� трьох� норм),� в� о³ремих� випад³ах� –
рівня�за�ально�о�білірÀбінÀ�(не�більше�я³�À�1,5�разÀ
щодо�верхньої�межі�норми).�Незважаючи�на�те,�що
а³тивність� цитолітично�о� синдромÀ� бÀла�мінімаль-
ною� чи� слабовираженою,� виявлявся� сильний� пря-
мий�³ореляційний�зв’язо³�(r=0,78)�між�рівнем�АлАТ
та� ³онцентрацією�МСМ.

Аналіз� а³Àшерсь³их� даних,� а� та³ож� резÀльтати
�істоморфоло�ічних� досліджень� плацент� породіль
по³азали,�що� Àс³ладнення� перебі�À� ва�ітності� та
поло�ів,� патоморфоло�ічні� зміни� в� плацентах� ви-
ни³али� À� ва�ітних� ³ожної� �рÀпи.�Проте� частота� ви-
ни³нення� цих� Àс³ладнень� і� �либина� стрÀ³тÀрних
змін� À� плацентах� À� різних� �рÀпах� бÀли� неодна³о-
вими� і� явно� асоціювали� з� рівнем� ендото³семії.

Я³�видно�з�таблиці,�найбільша�частота�Àс³лад-
нень� перебі�À� ва�ітності� і� поло�ів� та� де³омпенсо-
вані�форми� стрÀ³тÀрних� змін� À� плаценті� спостері-
�алися� в� жіно³� з� хронічною�HBV-інфе³цією,� особ-
ливо� реплі³ативною� її� формою,� що� відповідало
найвищим� по³азни³ам� ³онцентрації�МСМ� À� сиро-
ватці� ³рові.� Значно� рідше� ці� Àс³ладнення� вини³а-
ли� À� первинно� інфі³ованих� HBV� ва�ітних,� À� я³их
³онцентрація�МСМ�À�сироватці�³рові�бÀла�найниж-
чою� і� статистично� достовірно� не� відрізнялась� від
по³азни³ів� ³онтрольної� �рÀпи.� Патоморфоло�ічні
зміни,�що� вини³али� À� плацентах� цих� жіно³,� бÀли
³омпенсованими,� а� їх� частота� незначно� переви-
щÀвала� попÀляційний� рівень� для� БÀ³овини.

За�даними�літератÀри�[9],�À�60�%�осіб�з�хроніч-
ною�безсимптомною� персистенцією�HBsАg,� поряд
з� імÀноло�ічними� та� біохімічними,� виявляють�мор-
фоло�ічні�озна³и��епатитÀ.�За�іншими�даними�[10],
À� більшості� осіб� із� безсимптомною�HBs-анти�ене-
мією,�що� триває� 15�ро³ів� і� більше,� наявні� морфо-
ло�ічні� зміни� À� печінці.� У� свою� чер�À,� дея³і� автори

[11]�в³азÀють,�що�À�15-40�%�та³их�пацієнтів�À�май-
бÀтньомÀ� вини³ають� тяж³і� порÀшення�фÀн³цій� пе-
чін³и.� На� підставі� вище� зазначено�о� можна� при-
пÀстити,�що� підвищення� вмістÀ�МСМ� À� сироватці
³рові� ва�ітних� з� хронічною� безсимптомною� HBV-
інфе³цією� зÀмовлено� порÀшенням� дето³си³ацій-
ної� фÀн³ції� печін³и.

Âèñíîâêè

1.�ФормÀвання�та�розвито³�ендото³семії�À�ва�іт-
них� із� безсимптомним� перебі�ом�HBV-інфе³ції� за-
лежить� від� тривалості� патоло�ічно�о� процесÀ,�що
проявляється�підвищенням�вмістÀ�МСМ�À�сироватці
³рові�при�хронічномÀ�перебі�À�і�відсÀтністю�достовір-
ної�різниці�між�вмістом�МСМ�À�сироватці�³рові�здо-
рових� і� первинно� інфі³ованих� HBV� ва�ітних.

2.� У� ва�ітних� з� хронічним� безсимптомним� пе-
ребі�ом�HBV-інфе³ції� існÀє� залежність�між� вмістом
МСМ� та� реплі³ативною� а³тивністю�HBV:� за� наяв-
ності� мар³ерів� реплі³ативної� а³тивності� HBV
відзначається�вищий�вміст�МСМ�À�сироватці�³рові,
ніж�за� їх�відсÀтності.

3.� Визначення� вмістÀ�МСМ� À� сироватці� ³рові
ва�ітних,� À� я³их� Àперше� виявлено� НВsAg,� доціль-
но� ви³ористати� для� диференційної� діа�ности³и
�острих� і� хронічних�форм�HBV-інфе³ції,�що�мають
безсимптомний� перебі�.

4.� Підвищений� вміст� МСМ� À� сироватці� ³рові
ва�ітних� з� HBV-інфе³цією� є� біохімічною� озна³ою
можливо�о� розвит³À� Àс³ладнень� перебі�À� ва�іт-
ності�та�поло�ів�і�може�бÀти�ви³ористаний�з�метою
їх� про�нозÀвання.
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E N D O T O X E M I A  A S  A  C R I T E R I O N  O F
D E V E L O P M E N T  O F  O B S T E T R I C  A N D
P E R I N A T A L  C O M P L I C A T I O N S  I N
W O M E N  W I T H  S Y M P T O M - F R E E
H B V - I N F E C T I O N

Yu.O. Randyuk

SUMMARY.� The� formation� and� development� of
endotoxemia� in� pregnant� women� with� symptom-
free� HBV-infection� is� associated�with� duration� of
pathologic� process.� This� is� manifested� by� the
increase�of�the�medium-sized�molecules� in�blood
serum� of� patients� with� chronic� course� of� HBV-
infection,� and� the� absence� of� reliable� difference
between� the� content� of� the� medium-sized
molecules� in� blood� serum�of� healthy� people� and
infected� with� HBV� for� the� first� time� pregnant
women.� Higher� content� of� the� medium-sized
molecules� in� the� presence� of� markers� of� repli-
cative� activity� of� HBV� than� in� their� absence� is
observed.
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У� рез¾льтаті� проведених� досліджень� виявлено,
що�¾�хворих�на�хронічний��епатит�С�(ХГС)�додат±ові
ш±ідливі�фа±тори� не�ативно� впливають� на� с¾бпо-
п¾ляційний�с±лад�лімфоцитів�і�вміст�цито±інів.�У�хво-
рих�на�ХГС,�що�працюють�на�підприємствах�із�ш±ідли-
вими� ¾мовами�праці� або� часто� вживають� ал±о�оль,
встановлена� значніша� ім¾нодепресія� Т-±літинної
лан±и� ім¾нітет¾� при� а±тивації� �¾моральної� порівня-
но� з� хворими�на�ХГС�без� вплив¾�цих�фа±торів.

HCV-інфе³ція� є� однією� з� причин�формÀвання
хронічно�о� �епатитÀ� [1].� Відповідно� до� сÀчасних

Àявлень� резÀльтат� хвороби� залежить� я³� від� фа³-
торів� вірÀсÀ,� та³� і� від� станÀ� внÀтрішньо�о� середо-
вища�ма³роор�анізмÀ� («фа³торів� хазяїна»).� Гене-
тична� схильність� при� ба�атьох� хворобах� виходить
зараз� на� одне� з� перших� місць� [2].� Залежно� від
�енотипÀ�HLA,� анти�ени�я³о�о�берÀть� Àчасть� À� всіх
фазах� імÀнної� відповіді� та� ³онтролюють� її� інтен-
сивність,�сприйнятливість�до�HCV�і�резÀльтати�хво-
роби�можÀть� бÀти� різними.� Подібний� взаємозв’я-
зо³� між� анти�енами� HLA� та� імÀнною� відповіддю
виявлений� À� хворих� на� HCV-інфе³цію� [3-7].� Під
впливом� Àмов� дов³ілля� можливе� ослаблення


