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ОСНОВНІ МЕХАНІЗМИ ПРЯМОГО ВПЛИВУ ВІРУСУ ГЕПАТИТУ С 
НА ЩИТОПОДІБНУ ЗАЛОЗУ
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Згідно із даними ВООЗ, більше 500 млн осіб у 
всьому світі є носіями вірусу гепатиту С (ВГС). Се­
ред усіх інфекційних агентів носійство вірусу ге­
патиту С найчастіше асоціюється з аутоімунними 
розладами щитоподібної залози (Tomer Y. et al., 
2007). Дисфункція щитоподібної залози (ЩЗ) у 
хворих на ВГС, за даними різних авторів, виникає 
у 3,5-7,0 % випадків (Cassani F. et al., 2007).

Згідно із даними літератури, можливими ме­
ханізмами пошкодження ЩЗ при ВГС можуть бути: 
вірусна індукція змін експресії власних антигенів 
чи певних епітопів, індукція місцевого запально­
го процесу із наступною активацією аутореактив- 
них Т-клітин, індукція білків теплового шоку ЩЗ, 
молекулярна мімікрія між антигенами ВГС та ти- 
реоїдними антигенами та індукція аберантної екс­
пресії молекул ГКГ II класу клітин ЩЗ (Tomer Y. et 
al., 1993).

Одним із важливих механізмів є безпосе­
редній пошкоджувальний вплив вірусу на клітини 
ЩЗ. На користь цього свідчать виявлення зро­
стання в периферійній крові та її клітинах нега­

тивного ланцюга РНК ВГС (Blackard J. et al., 2006). 
Водночас було знайдено негативний ланцюг РНК 
ВГС безпосередньо у тканині ЩЗ (Laskus et al.). 
Також виявляли геномну та антигеномну РНК ВГС 
у тканині ЩЗ пацієнтів, інфікованих ВГС, при про­
веденні ПЛР у режимі реального часу з гібриди­
зацією (Bartolome J. et al., 2008).

Nagako Akeno та Jason T. Blackard зі співавто­
рами (2008) висловили гіпотезу, що експозиція 
клітин-тиреоцитів протеїнам ВГС може спричини­
ти активацію регуляторних цитокінів із наступним 
розвитком тиреоїдного запального процесу. В 
результаті проведення дослідів на первинних куль­
турах людських тиреоїдних клітин було доведено, 
що на тиреоїдних клітинах експресується рецеп­
тор ВГС CD81, при введенні у культуру клітин білка 
Е2 ВГС він зв’язується із даним рецептором, вна­
слідок чого стимулюється продукція ІЛ-8.

Таким чином, значну роль у розвитку аутоімун- 
них захворювань щитоподібної залози відіграє 
пряма пошкоджувальна дія вірусу гепатиту С на 
тиреоцити.

ДІАГНОСТИЧНИЙ ПОШУК ПРИ СИНДРОМІ ЛІМФАДЕНОПАТІЇ 
З ПОГЛЯДУ ЛІКАРЯ-ІНФЕКЦІОНІСТА
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Збільшення лімфатичних вузлів (ЛВ) -  часта 
знахідка в лікарській практиці, що зумовлює не­
обхідність диференційноїдіагностики (ДД). Лімфа- 
денопатія (ЛА), основною ознакою якої збільшен­
ня ЛВ з порушенням їх структури і функції, не є спе­
цифічним симптомокомплексом. В діагностиці ЛА 
найважливіше і часто нелегке завдання -  вста­
новити їїпричину. Оскільки причин багато, ЛА поді­
ляють на 2 групи -  інфекційні і неінфекційні. Інфек­
ційні хвороби -  найчастіша причина лімфадено- 
патії, особливо у дітей.

Діагностику при синдромі ЛА розпочинають з 
клінічного обстеження хворого. Особливу увагу 
приділяють даним огляду і пальпації ЛВ. Вирішаль­
ними в ДД є характер ЛА: локалізація, поширеність, 
розміри ЛВ, їх форма, консистенція, болючість, ру­
хомість, зв’язок між собою, з оточуючими тканина­
ми. Обов’язково враховують вік хворого, дані 
анамнезу, наявність гарячки, нічної пітливості, втра­

ти ваги, частих інфекцій ротоглотки (фарингіт, тон­
зиліт), ураження легень, а також клінічних ознак 
системного захворювання -  висипу (екзантеми, 
енантеми), гепато-, спленомегалії, ураження суг­
лобів.

З анамнезу важлива інформація про травми, 
контакт з хворими на інфекційні хвороби людьми 
(червоничка), тваринами (токсоплазмоз, хвороба 
котячої подряпини), міграцію (чума, гістоплазмоз, 
тропічні хвороби), професійний фактор (туляре­
мія, еризипелоїд), спосіб життя (ВІЛ-інфекція), 
прийом медикаментів, наявність онкологічних за­
хворювань, туберкульозу.

За поширеністю розрізняють локалізовану, 
реґіонарну і генералізовану ЛА. Для хвороби ко­
тячих подряпин характерне ураження шийних і 
аксилярних ЛВ, при інфекціях, що передаються 
статевим шляхом -  пахових. У випадку реґіонар- 
ної ЛА необхідно визначити наявність місцевого
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запального процесу, який найчастіше є причиною 
збільшення ЛВ. У 80 % осіб до ЗО років регіонарна 
ЛА має інфекційне походження, а у 60 % осіб після 
50 років -  неопластичний генез. Ділянка шиї -  
найчастіша локалізація збільшених ЛВ при лока­
лізованій і генералізованій ЛА. Надключична ЛА 
найчастіше пов’язана із злоякісними захворюван­
нями.

У пацієнтів з генералізованою ЛА клінічне об­
стеження завжди повинно ґрунтуватись на пошуку 
вищевказаних ознак системного захворювання.

Інфекційні захворювання із синдромом ЛА 
різноманітної етіології, зокрема, бактерійної-хво­
роба котячих подряпин, бруцельоз, туляремія, ве­
нерична лімфогранульома (хламідіоз), сифіліс, ту­
беркульоз, лепра. Причиною ЛА часто є стафіло- і 
стрептококи. Серед вірусних інфекцій з цим синд­
ромом перебігають Епштейн-Барр-вірусна, цито- 
мегаловірусна, кір, ВІЛ-інфекція, іноді вірусні ге­
патити. Деякі грибкові інфекції (гістоплазмоз, кок- 
цидіомікоз, актиномікоз) викликають ЛА, як і пара­
зитарні (токсоплазмоз, токсокароз, ехінококоз, 
опісторхоз, лямбліоз, трипаносомоз, філяріоз).

Детальний анамнез захворювання і об’єктив­
не обстеження хворого дозволяють звузити діаг­
ностичний пошук, після чого з метою уточнення 
діагнозу використовують додаткові методи дослі­

дження. Синдром ЛА може бути як ознакою інфек­
ційного захворювання, так і проявом лімфопро- 
ліферативного процесу, нерозпізнаного тривалий 
час. Тому такі пацієнти завжди підлягають комп­
лексному обстеженню.

Об’єм обстеження пацієнтів з ЛА індивідуаль­
ний. Він визначається особливостями кожного ви­
падку, але обов’язково включає загальний аналіз 
крові з визначенням кількості ретикулоцитів, тром­
боцитів, загальний аналіз сечі, аналіз крові на 
маркери гепатитів В і С, ВІЛ-інфекцію, сифіліс, біо­
хімічне дослідження крові з визначенням гостро- 
фазних білків, рентгенографію органів грудної 
клітки, УЗД органів черевної порожнини. З інстру­
ментальних методів використовують комп’ютерну 
і магнітно-резонансну томографію. Для діагности­
ки ЛА інфекційного походження застосовують се­
рологічні дослідження, полімеразну ланцюгову 
реакцію. Найдостовірнішим методом визначення 
причини збільшення ЛВ є тонкоголкова аспіра- 
ційна біопсія з наступним гістологічним досліджен­
ням. Абсолютні показання до біопсії -  наявність 
щільних, неболючих ЛВ розміром більше 2 см, над­
ключична локалізація.

Головне завдання лікаря, який виявив збіль­
шення одного чи кількох ЛВ -  встановити природу 
гіперплазії -  запальна, реактивна чи злоякісна.

ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ ІШЕМІЧНОЇ ХВОРОБИ СЕРЦЯ 
У ХВОРИХ НА НЕГОСПІТАЛЬНУ ПНЕВМОНІЮ
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В Україні щороку на пневмонію хворіють 2-З % 
дорослого населення. Найменша смертність (1- 
З %) спостерігається серед людей молодого та се­
реднього віку без супутніх хвороб, а у людей стар­
ших вікових груп за наявності супутніх захворювань 
цей показник досягає 15-З0 % (Фещенко Ю. І. та 
співавт., 2012). На сьогодні існує обмежена кількість 
наукових досліджень, що стосуються вивчення впли­
ву перенесеної негоспітальної пневмонії (НП) на 
перебіг ІХС. В той же час, за даними іноземних вче­
них (ДаєТі Н. еї аі., 2008; Соггаіев-МеСіпа У.Г. еї аі., 
2011) після перенесеної' НП збільшується частота 
повторних госпіталізацій з приводу дестабілізації 
ІХС протягом З0 днів спостереження.

Мета дослідження: Вивчити особливості 
клінічного перебігу, зміни варіабельності серце­
вого ритму, частоту та тривалість епізодів ішемії 
міокарда у хворих на ішемічну хворобу серця, що 
перенесли' негоспітальну' пневмонію.

Матеріали та методи: обстежено З6 хворих 
на ішемічну хворобу серця (ІХС), стабільну стено­

кардію  напруження ІІ-ІІІ Ф К (середній  вік 
(70,9±1,22 р.). До основної групи увійшли 28 хво­
рих на негоспітальну пневмонію (НП) та ІХС, до 
групи порівняння -  8 хворих на ІХС без пневмонії. 
Діагноз НП встановлювали за даними клініко-рент- 
генологічного обстеження згідно з наказом МОЗ 
України №128 від 19. 0З. 2007 р.

Усім хворим проводили комплексне обсте­
ження згідно з наказом МОЗ України № 4З6 від 
0З.07.2006 р. Рівень загального холестерину (ЗХС), 
холестерину ліпопротеїдів високої щільності 
(ЛПВЩ), тригліцеридів (ТГ) визначали з викори­
станням набору реактивів ВІОІ_АТЕЗТ компанії 
РІ_ІУА-І_ас6ета. Рівень ЛПНЩ розраховували за 
формулою FrіеCеwаlC. Рівень високочутливого 
С-реактивного протеїну (вчС-РП) визначали іму- 
нотурбідиметричним' методом' (набір' реактивів 
фірми ОРЄ, США). Добове моніторування ЕКГ про­
водили за стандартною методикою за допомо­
гою кардіореєстратора Кардіосенс К (Харків). Ста­
тистичну обробку результатів проводили за до-
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