
  

УДК 616.36-002:616.98 

ХРОНІЧНА ЕПШТЕЙНА-БАРР ВІРУСНА ІНФЕКЦІЯ ЯК ПРИЧИНА 

ДИФУЗНОГО УРАЖЕННЯ ПЕЧІНКИ 

Боднар В. А. 

ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

 
Робота є фрагментом НДР академії «Вірусні гепатити В і С сполучені з вірусом герпесу: 

клініко-патогенетичні особливості, підходи до діагностики та лікування», № державної реєстрації 

0103U001313 

  

Однією з найпоширеніших герпес-вірусних інфекцій є інфекція, спричинена 

вірусом Епштейна-Барр (ЕБВ). [1, 4]. ЕБВ заражає більш ніж 90% осіб з дитинства і, 

завдяки ефективним механізмам ухилення від імунних атак, персистує як довготривала 

латенція. Первинна EБВ-інфекція зазвичай асимптоматична або ж призводить до 

інфекційного мононуклеозу з яскраво вираженим клінічним перебігом, для якого 

дифузне ураження печінки є одним із характерних проявів [5]. Однак ураження печінки 

при хронічній ЕБВ-інфекції (ХЕБВІ) є менш дослідженим. Відомо про випадки 

персистуючого гепатиту, пов'язаного з EБВ-інфекцією, в імуноскомпроментованих 

осіб [6]. Припускають, що ураження печінки може бути однією з маніфестних форм 

реактивованої ХЕБВІ [7, 8]. Безумовно, перебіг ХЕБВІ з ураженням печінки має свої 

особливості, які потребують подальшого дослідження.  

Мета дослідження - вивчити клініко-лабораторні характеристики ХЕБВІ з 

дифузними ураженнями печінки.  

Матеріал та методи дослідження. Для реалізації поставленої мети обстежили  

36 хворих на ХЕБВІ з дифузними ураженнями печінки (чоловіків – 20, жінок – 16) 

віком від 18 до 48 років. 

Діагноз ХЕБВІ встановлювали на підставі комплексу клінічних, серологічних і 

молекулярно-біологічних досліджень [2,3] та підтверджували виявленням специфічних 

серологічних і молекулярно-біологічних маркерів ЕБВ (anti-VCA IgM, anti-VCA IgG, 



  

anti-EA IgG, anti-EBNA IgG) методом ІФА (тест-системи DSL (США) та ДНК ЕБВ у 

сироватці крові методом ПЛР (тест-системи «Ампли-Сенс TV 9-100», Росія). Всім 

проведене ретельне загальноклінічне обстеження, проаналізовані дані амбулаторних 

карт, виконані біохімічні та інструментальні дослідження згідно із стандартами 

діагностики хронічних дифузних уражень печінки, виключено інфікування HCV, HBV, 

HIV, HGV, TTV, CMV. В жодного з обстежених при поглибленому клініко-

лабораторному обстеженні не виявлені ознаки первинного імунодефіцитного стану.  

Результати дослідження та обговорення. Поглиблене обстеження показало, що 

у хворих ознаки ураження печінки поєднуються з типовими проявами реактивації 

ХЕБВІ. 

Так, провідними були астеновегетативний, абдомінально-больовий та 

диспептичний синдроми. Астеновегетативний синдром, який проявлявся загальною 

слабкістю, швидкою втомлюваністю, зниженням працездатності, головним болем, 

порушенням сну, лабільністю настрою та емоцій, загалом діагностували майже в усіх 

хворих з дифузними ураженнями печінки – у 30 (83,3%). Абдомінально-больовий 

синдром з локалізацією больових відчуттів у правому, лівому підребер’ях, 

гастродуоденальній ділянці діагностували у переважної більшості обстежених – у 21 

(58,3%). Прояви диспептичного синдрому: зниження апетиту, нудота, порушення 

випорожнень, здуття живота виявляли у 20 (55,5%) хворих. 8 (22,2%) обстежених 

скаржилися на артралгії з залученням у процес як дрібних, так і великих суглобів.  

Майже всі хворі з дифузним ураженням печінки (29, 80,5%) вказували на 

лихоманку: субфебрильну (69,4%) або фебрильну (11,1%). При об’єктивному огляді у 

близько половини обстежених (15, 41,6%) привертала на себе увагу субіктеричність 

склер, ще у 4 (11,1%) виявлялася екзантема, як правило, поліморфного характеру. 

У значної частини обстежених (25, 69,4%). діагностована генералізована 

лімфаденопатія. Ознаки тонзиліту, які характеризувалися гіперемією дужок, язичка, 

гіпертрофією мигдаликів та супроводжувалися болем у горлі, виявлялися у переважної 

більшості обстежених (27, або 75,0%). У більшої половини з них (16, 44,4%) вони 



  

поєднувалися з явищами фарингіту (гіперемована, зерниста слизова оболонка задньої 

стінки глотки зі збільшеними фолікулами). 

Гепатомегалію, підтверджену при УЗД, діагностували у всіх 36 (100,0%) хворих. 

У переважної більшості обстежених край печінки виступав з-під реберної дуги на 1-3 

см, пальпаторно виявлявся щільним, а у половини (17, 47,2%) ‒ болючим при 

пальпації. У 19 (52,7%) обстежених гепатомегалія поєднувалася зі спленомегалією. 

За даними середніх величин гемограми, у хворих з дифузними ураженнями 

печінки визначався високий вміст лімфоцитів у периферичній крові - 43,38 ± 1,98 %. 

Хоча при аналізі індивідуальних показників гемограми з’ясовано, що окрім 

лімфоцитозу, який дійсно мав місце у більшості хворих – 24 (66,6%), у половини 

обстежених (18, 50,0%) виявляли лейкопенію, у 14 (38,8%) – моноцитоз. Зниження 

вмісту гемоглобіну та еритроцитів, що дозволило діагностувати анемію легкого 

ступеню, зафіксоване у 12 (33,3%) хворих. У більш ніж третини обстежених (14 

(38,8%) реєструвалася тромбоцитопенія. Дещо рідше виявлялися лейкоцитоз та 

прискорення швидкості осідання еритроцитів – у 6 (16,6%) та 8 (22,2%) хворих 

відповідно. 

Біохімічні показники, що характеризують функціональний стан печінки, 

виявилися зміненими у переважної більшості хворих. При індивідуальному аналізі 

встановлено, що у 19 (52,77%) обстежених були виражені ознаки холестатичного 

синдрому з характерним підвищеним до 1,5-2 ВМН вмісту загального білірубіну, 

гамаглутамілтранспептидази (ГГТП) та лужної фосфатази (ЛФ). У 9 (25,0%) хворих 

виявлений цитолітичний синдром, який проявлявся підвищеною активністю 

амінотрансфераз (АлАТ і АсАТ) та лактатдегідрогенази (ЛДГ). У переважної більшості 

хворих з дифузним ураженням печінки спостерігалася виражена диспротеїнемія зі 

зниженням альбуміно-глобулінового коефіцієнту ‒ у 21 (58,3%) обстежених та 

гіпергамаглобулінемією ‒ у 23 (63,8%).  

 

 



  

Висновки. 

1. Хворі з ознаками дифузного ураження печінки потребують ретельного 

загально-клінічного та лабораторного обстеження на предмет виявлення реплікативної 

форми ХЕБВІ. 

2. Клінічна картина ХЕБВІ з дифузним ураженням печінки характеризується 

маніфестним перебігом, значним поліморфізмом проявів, типовими ознаками 

реактивації ЕБВ-інфекції, вираженими астено-вегетативним (83,3%), абдомінально-

больовим (58,3%), диспептичним (55,5%) і артралгічним (22,2%) синдромами, 

лихоманкою (80,5%), генералізованою лімфаденопатією (69,4%), тонзилофарингітом 

(75,0%), гепато- (100%) та спленомегалією (52,7%). 
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характеризуется манифестным течением, значительным полиморфизмом проявлений, 

типичными признаками реактивации ЭБВ-инфекции, выраженными астено-

вегетативным, абдоминально-болевым, диспептическим и артралгическим 

синдромами, лихорадкой, генерализованной лимфаденопатией, тонзиллофарингитом, 

гепато- и спленомегалией. 

Ключевые слова: хроническая Эпштейна-Барр вирусная инфекция, клинико-

лабораторная характеристика, диффузное поражение печени 

Summary 

CHRONIC EPSTAIN-BARR VIRAL INFECTION AS A CAUSE OF LIVER 

DIFFUSE LESION 

Bodnar V. A. 

HSEEU «Ukrainian medical stomatological academy», Poltava 

Patients having signs of liver diffuse lesion require careful clinical and laboratory 

inspections to reveal replicative form of chronic Epstein-Barr viral infection. Clinical picture 

of the disease associated with liver diffuse lesion is characterized by considerable 

polymorphism of manifestations, typical sings of Epstein-Barr viral infection reactivation, 

pronounced asthenovegetative, abdominalpain, dyspeptic, and arthralgic syndromes, fever, 

generalized lymphadenopathy, tonsillopharyngitis, hepato- and splenomegaly. 

Key words: chronic Epstein-Barr viral infection, clinical and laboratory 

characteristics, liver diffuse lesion. 


