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ГЕПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 
У БОЛЬНЫХ ОСТРОЙ КУ-ЛИХОРАДКОЙ 

Н.А Виноград., Н.И. Скальская 

В работе представлены клинические проявления синдрома гепатита у 87 
больных Ку-лихорадкой. Проведен анализ клинической манифестации пораже-
ний печени, сопровождавшихся развитием желтухи у 82 больных, и у 5 паци-
ентов с безжелтушной формой болезни. Основными проявлениями гепатита, 
по данным клинико-биохимических показателей, были симптомы, патогенети-
чески обусловленные цитолитическим и мезентериально-воспалительным ком-
понентами. У 41,38 % обследованных больных наблюдались также поражения 
других систем и органов.
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HEPATITIS SIGNS IN PATIENTS WITH ACUTE Q FEVER 

N.А. Vynograd, N.I. Skalska

Th is paper presents the clinical manifestations of the hepatitis syndrome in 87 
patients with Q-fever. Th e analysis of the clinical manifestations of liver damage, 
accompanied by the development of jaundice in 82 patients and anicteric form of 
the disease in 5 patients, has been carried out. Th e main manifestations of hepatitis 
according to clinical and biochemical parameters were symptoms caused by cytolytic 
and mesenteric-infl ammatory components of pathogenesis. Damage to other systems 
and organs was also observed in 41.38% of the examined patients.
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Вступ. Серед бактеріальних при-
родно осередкових зооантропонозів 
Ку-гарячка залишається однією з най-
складніших проблем для спеціалістів 
різного профілю, виправдовуючи на-
зву «непізнана (англ. Query)», як на-
звав цю хворобу в 1937 році австра-
лійський лікар E.H. Derick. Хоча Ку-
гарячка має планетарне поширення 
і є актуальною проблемою для будь-
якої країни, більшість дослідників 
сходяться в тому, що досі диференці-
альна діагностика Ку-гарячки не є на-
лежною, особливо при спорадичних 
випадках [1, 2].

Тривалий час Ку-гарячка роз-
глядалася як типовий рикетсіоз, але 
за сучасною класифікацією, що ба-
зується на секвенуванні 16S РНК 
[3] і повногеномному сіквенсі [4], 
Coxiella burnetii віднесено до кла-
су III Gammaproteobacteria, родини 
Coxiellaceae, і коксієли виявилися по-
руч із Francisella tularensis і Legionella 
pneumonia, а не рикетсіями. Дивним 
виглядає і приналежність цього за-
хворювання до групи трансмісивних 
інфекцій із врахуванням того, що у 
світі зареєстровані лише поодинокі 
випадки зараження людей при при-
смоктуванні кліщів, і ті були оцінені 
як казуїстичні.

Багато невирішених питань зали-
шається щодо верифікації гострих і 
хронічних форм Ку-гарячки, за дани-
ми серологічних і молекулярно-гене-
тичних методів досліджень. Унікаль-
ність внутріклітинного циклу роз-
витку коксієл, що супроводжується 
складними модифікаціями антигенів, 
визначає специфіку гуморальної від-

повіді на I (вірулентну) і II (невіру-
лентну) фази розвитку 

C. burnetii. Показано, що у рекон-
валесцентів переважно виявляються 
антитіла до I фази, тоді як при хро-
нічній інфекції – I і II фаз одночас-
но [5]. І хоча Ку-гарячка поглиблено 
вивчалася вченими багатьох країн 
світу, досі лишається нез’ясованими 
низка питань щодо патогенезу хворо-
би, особливо її фульмінантних форм, 
предикторів генералізації процесу з 
розвитком поліорганної патології та 
хронізації тощо [6].

З моменту вивчення Ку-гарячки як 
нового інфекційного захворювання 
було відзначено, що у хворих на гострі 
форми хвороба маніфестує декілько-
ма варіантами: гіпертермічним ста-
ном, атиповою пневмонією, гепати-
том, неврологічними проявами. При 
хронічних формах спостерігається 
розвиток ендокардиту з ураженням 
клапанного апарату серця [7, 8]. Най-
поширенішим варіантом клінічного 
перебігу гострої Ку-гарячки є гепатит, 
який частіше, ніж при інших за етіо-
логією гепатитах, супроводжується 
больовим синдромом (головний біль, 
міальгії, артралгії) на фоні тромбоци-
топенії, зростання показників ШОЕ 
і печінкових ферментів. За результа-
тами біопсії печінки у хворих на Ку-
гарячку було гістологічно підтвер-
джено розвиток грануломатозного і 
некротичного уражень в місцях роз-
множення коксієл [2]. 

Синдром гепатиту у хворих на го-
стрий коксієльоз маніфестує пере-
важно як грануломатозний із трива-
лістю симтоматики від 10 до 90 днів. 
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Описані випадки некротичного гепа-
титу з летальними наслідками. Залеж-
но від тяжкості перебігу коксієльозно-
го гепатиту летальність становить 0,5-
1,5 % [6]. 

Дані щодо маніфестації коксієльоз-
ного гепатиту, включаючи спектр та ін-
тенсивність симптомів, послідовності 
та час їх виникнення в динаміці хворо-
би, зміни показників лабораторних та 
інструментальних обстежень, викладе-
но у багаточисельних роботах авторів 
з різних країн. Так, за даними росій-
ських дослідників, у період розгорну-
тої клінічної картини захворювання у 
89,6 % хворих виникає гепатомегалія, а 
у 39,6 % осіб відзначають появу жовтя-
ниці, зростання показників АлАТ, за-
гального білірубіну [2]. В Іспанії частка 
маніфестації Ку-гарячки з ураження-
ми печінки склала 55 %, при цьому за-
хворювання перебігало без локальних 
проявів чи ознак цитолізу [9]. На про-
тивагу тому,  дослідники з Тайваню від-
мічають переважання у хворих загаль-
ноінтоксикаційної симптоматики (га-
рячка, остуда, головний біль, міальгія, 
артралгія, нездужання), а також каш-
лю, нудоти, блювання, діареї, болю в 
горлі. Лише у незначної частки хворих 
було виявлено гепатомегалію (4,8 %) і 
жовтяницю (2,4 %) [10, 11]. Дані щодо 
особливостей клінічного перебігу Ку-
гарячки на теренах нашої держави на 
сучасному етапі відсутні, що і зумови-
ло проведення наших досліджень.

Мета досліджень: проаналізува-
ти особливості клінічного перебігу 
захворювання у хворих на гостру Ку-
гарячку, у яких були симптоми ура-
ження печінки.

Матеріали і методи дослідження. 
Обстеженню підлягали пацієнти із 
неверифікованими інфекційними за-
хворюваннями, що маніфестували у 
дебюті гарячковими станами і симп-
томами ураження печінки продовж 
перебування їх на стаціонарному лі-
куванні в інфекційних відділеннях 
РЦЛ. Після отримання інформова-
ної форми згоди хворого, проводив-
ся збір клінічного та епідеміологіч-
ного анамнезу, відбір сироваток кро-
ві. Обстеження хворих проведено з 
використанням загальноклінічних, 
біохімічних, інструментальних мето-
дів. Верифікацію діагнозів здійсню-
вали в ІФА шляхом детекції IgM до 
C. burnetii в парних сироватках крові 
хворих («PanBio», Австралія).

Результати дослідження та їх об-
говорення. За даними синдромаль-
ного нагляду за інфекційними хво-
рими із нез’ясованими гарячками, які 
перебували на стаціонарному ліку-
ванні, за 5 років спостережень у чо-
тирьох західноукраїнських областях 
було верифіковано 341 випадків го-
строї Ку-гарячки. Аналіз клінічної ма-
ніфестації захворювань дозволив ви-
ділити підгрупу хворих у кількості 87 
(25,5±2,4%) серопозитивних до збуд-
ника Ку-гарячки, у яких були симп-
томи, що свідчили про гепатобіліарні 
розлади. Середній вік хворих у цій під-
групі становив 22,9 років (5-70 років). 
Серед них не було виявлено досто-
вірної різниці у розподілі за статевою 
ознакою, лише незначно переважа-
ли особи чоловічої статі (52,9±5,4  %). 
При аналізі групи пацієнтів за про-
фесійними і побутовими ознаками 
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виявлено значну частку інфікованих 
посеред організованих дитячих, під-
літкових груп та молоді (43,7±5,3 %), а 
також різноробочих (26,4±4,7 %), не-
працюючого населення (25,3±4,7 %). У 
64,4±5,1% випадків хворі проживали 
у сільській місцевості. У більшості ви-
падків початок хвороби був несподі-
ваним, коли раптом піднімалася тем-
пература тіла до 38,5 -39,5 ˚ С.

Основна група хворих звернулася 
за медичною допомогою на 3-5 день 
хвороби, коли до гіпертермічної ре-
акції приєднався больовий синдром 
(головний, дифузний м’язовий біль) 
і з’явилися диспепсичні ознаки. При 
первинному лікарському огляді були 
виставлені діагнози «Вірусний гепа-
тит» (51,9±5,4 %), «Вірусний гепатит 
А» (16,1±3,9 %), «ГРВІ. Лихоманка не-
встановленої етіології» (14,9±3,8 %), а 
також у поодиноких випадках: «Леп-
тоспіроз» (2), «Гострий апендицит» 
(1), «Жовтяниця нез’ясованої етіоло-
гії» (1), «Хронічний бронхіт» (1), «Ка-
таральна ангіна» (1).

У момент госпіталізації у більшос-
ті хворих відмічалася тенденція до 
зниження температури тіла до 37,2-
38,0 °С, а прояви ураження інших сис-
тем і органів зумовили зміну діагнозів 
зі зростанням частки вірусних гепа-
титів та ендемічних природно осеред-
кових інфекцій: «Вірусний гепатит» 
(36), «Вірусний гепатит А» (35), «ГРВІ. 
Лихоманка невстановленої етіології» 
(4), «Хронічний гепатит» (3), «Вірус-
ний гепатит? Геморагічна лихоманка 
з нирковим синдромом?» (2), «Вірус-
ний гепатит? Гострий бронхіт?» (1), 
«Вірусний гепатит. Лептоспіроз?» (1), 

«Геморагічна лихоманка з нирковим 
синдромом? Лептоспіроз?» (1), «Го-
стрий апендицит» (1), «Жовтяниця 
нез’ясованої етіології» (1), «Аутоімун-
ний гепатит» (1), «Гепаторенальний 
синдром» (1).

У більшості хворих температура ті-
ла була ремітуючою і нормалізувалася 
до 8 дня хвороби, але у 7 пацієнтів бу-
ло відзначено двохвилеву гарячку.

Слід зазначити поліморфізм клі-
нічної маніфестації, коли у хворих 
домінував один з клініко-біохіміч-
них синдромів ураження печінки, або 
синдроми виникали одночасно чи в 
певній послідовності.

У більшості хворих мали місце ци-
толітичні прояви синдрому гепатиту 
від перших днів хвороби, що клінічно 
маніфестували астенізацією, втратою 
апетиту, головним болем, головокру-
жінням, зростанням коефіцієнта Де 
Рітіса вище 1,33. Досить типовою була 
локалізація головного болю – у лобно-
скроневій та ретроорбітальній ділян-
ках, а в 11 хворих зазначали локаль-
ний біль над очима.

За клінічними та лабораторни-
ми індикаторами клініко-біохімічних 
синдромів ураження печінки у 86 хво-
рих були виявлені мезенхімально-за-
пальні ознаки (гепатомегалія, артрал-
гія, еритема, міальгія, біль у животі).

Значно менша частка хворих ма-
ла прояви гепато-целюлярної недо-
статності (підшкірні крововиливи, 
кровоточивість ясен, крововилив у 
склери)  – 21 хворий; холестатичний 
синдром (свербіж) – у 2 пацієнтів, та 
синдром порто-кавального шунту-
вання (спленомегалія) – у 1 хворого. 
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Це була група хворих з тяжким пере-
бігом хвороби, переважно літнього 
віку, що мали в анамнезі раніше пере-
несені хвороби, які супроводжували-
ся ураженням печінки (10), нирок (5), 
ендокринної системи (1). В одному 
випадку у хворого з діагнозом «Ток-
сичний гепатит. Гепаторенальна недо-
статність» хвороба завершилася ле-
тально.

Одним із вагомих симптомів ура-
ження печінки вважається жовтя-
ниця, на підставі чого ми розділили 
хворих на дві підгрупи: тих, які ма-
ли жовтяницю (82 особи) і тих, у ко-
го ураження печінки не супроводжу-
валося візуально жовтяницею (5 осіб).

У всіх хворих на Ку-гарячку із жов-
тяничними формами хвороби за да-
ними комплексного клінічного та ла-
бораторного обстеження були вияв-
лені класичні ознаки цитолітичного, 
мезенхімально-запального та гепато-
целюлярного синдромів, крім цього у 
всіх уражених були певні диспептичні 
розлади (нудота, блювання, пронос чи 

закреп). Слід зазначити, що за дани-
ми біохімічно-лабораторного обсте-
ження синдром цитолізу підтвердже-
но лише в 22 випадках, де відзначало-
ся значне зростання АсАТ (коефіцієнт 
Де Рітіса ≥ 1,33). В одному із випадків 
до гепатобіліарних розладів приєдна-
лися симптоми холестазу та портока-
вального шунтування.

Також встановлено, що синдроми 
гепатиту супроводжувались й інши-
ми системними ураженнями (рис. 1).

Розлади зору: візуальні дисфунк-
ції, фотофобії, ретроорбітальний біль, 
кон’юнктивіт мали  20 хворих, розлади 
зору та ураження респіраторного трак-
ту (кашель, фарингіт, риніт, пневмонія) 
відзначалися у 9 пацієнтів. Ще у 6 осіб 
були лише ураження респіраторного 
тракту; розлади зору та ураження нер-
вової системи (ригідність потиличних 
м’язів) – у 1 хворого. 

У пацієнтів із безжовтяничним 
перебігом Ку-гарячки також вияв-
лено інші ознаки ураження печінки 
та системні розлади. Окрім симпто-

ураження печінки

ураження печінки+розлади
зору

ураження печінки+розлади
зору+респіраторного тракту
ураження
печінки_респіраторного тракту

ураження печінки+розлади
зору+ЦНС

Рисунок 1. Синдромальні комплекси у хворих на Ку-гарячку, 
що супроводжувалася жовтяницею

_респіраторного тракту+р
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мів цитолізу, мезенхімально-запаль-
них проявів у 2 хворих були нудота 
і блювання, риніт і кашель. В одного 
із пацієнтів були симптоми холеста-
зу (свербіж), диспепсії та гепато-це-
люлярної недостатності у вигляді по-
рушень зсідання крові (підшкірний 
крововилив) без типової для цього 
синдрому жовтяниці. У решти хворих 
ознаки диспепсії супроводжувалися 
диспепсичними (1), респіраторними 
(1) проявами, ураженням органу зору 
(кон’юнктивіт  – 1). Зростання рівня 
коефіцієнта Де Рітіса у безжовтянич-
них пацієнтів виявлено у 3 випадках, 
що додатково підтверджує цитоліз без 
візуалізації жовтяниці.

Опираючись на клінічні методи 
обстеження та біохімічні лаборатор-
ні дослідження крові, були виставлені 
такі заключні діагнози: «Вірусний ге-
патит А» (51), «Гострий неуточнений 
гепатит» (22), «Вірусний гепатит В» (5) 

«Хронічний гепатит» (5), , «Вірусний 
мікст-гепатит В+А, жовтянична фор-
ма, затяжний перебіг. «Гострий брон-
хіт» (1) та «Токсичний гепатит» (1).

Висновки
1. Ку-гарячка продовжує залишати-

ся актуальним інфекційним за-
хворюванням людей у західноу-
країнському регіоні, що повинно 
враховуватися при проведенні ди-
ференціальної діагностики.

2. Серед розмаїтих клінічних синдро-
мальних комплексів, яким мані-
фестує Ку-гарячка, синдром гепа-
титу є провідним, про що свідчить 
виявлення його у 25,5±2,4  % хво-
рих з верифікованою Ку-гарячкою.

3. Синдром гепатиту при Ку-гарячці 
переважно маніфестує жовтянич-
ними формами і у значній частині 
випадків супроводжується поліор-
ганною і полісистемною симпто-
матикою. 
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