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Викладено основні патогенетичні характеристики ураження печінки у хво-
рих на вірусний кліщовий енцефаліт (ВКЕ) за даними вітчизняних і зарубіжних 
авторів. Описані результати обстеження хворих на сезонні гарячкові стани, се-
ред яких виявлено 76 пацієнтів з ВКЕ. Проаналізовано 8 випадків захворювань, 
які маніфестували симптомами ураження печінки. У трьох хворих була вста-
новлена моноінфекція ВКЕ, у чотирьох – мікст-інфекція вірусом ВКЕ і борелі-
ями, а в одному випадку – вірусом ВКЕ і хантавірусами. Синдром гепатиту клі-
нічно проявлявся збільшенням печінки та її болючістю, а також змінами біохі-
мічних показників крові. Лише в одному випадку виникли симптоми ураження 
центральної нервової системи на другій хвилі гарячки.
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Изложены основные патогенетические характеристики поражения печени у 
больных ВКЭ за данными отечественных и зарубежных авторов. Представлены 
результаты обследования больных сезонными лихорадочными заболевания-
ми, среди которых выявлено 76 пациентов с вирусным клещевым энцефалитом 
(ВКЭ). Проанализировано 8 случаев заболеваний, которые манифестировали 
симптомами поражения печени. У трех больных была установлена моноинфек-
ция ВКЭ, у четырех – микст-инфекция вирусом ВКЭ и боррелиями, а в одном 
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случае – вирусом ВКЭ и хантавирусами. Синдром гепатита клинически прояв-
лялся увеличением печени и ее болезненностью, а также изменениями биохи-
мических показателей крови. Лишь в одном случае возникли симптомы пора-
жения центральной нервной системы на второй волне лихорадки.

Ключевые слова: Вирусный клещевой энцефалит, гепатологические прояв-
ления
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Th e main pathogenic characteristics of liver damage in patients with tick-borne 
encephalitis based on the data of native and foreign authors have been presented. 
Laboratory tests and clinical examination performed for the patients with seasonal 
fever states have been described. Among them, 76 patients with viral tick-borne 
encephalitis have been identifi ed. Eight cases of diseases (11.6 ± 1.2%) manifested by 
symptoms of liver damage have been analyzed. Th ree patients had a monoinfection 
with the virus of tick-borne encephalitis; four had a mixed infection with the virus 
of tick-borne encephalitis and Borrelia, and one case was with the virus of tick-borne 
encephalitis and hantaviruses. 

Initial diagnoses were «Viral Hepatitis A» in fi ve (62.5 ± 17.1%) cases and «Hepatitis 
of unknown etiology» – in three patients (37.5 ± 17.1%).

Hepatitis syndrome was clinically manifested by liver enlargement and its 
tenderness, as well as modifi cations in biochemical parameters of the blood. 

Clinical picture of damage to the digestive tract included generalized intoxication 
syndrome in all patients and was manifested by loss of appetite, nausea, abdominal 
pain, vomiting, and one case of diarrhea. On palpation, there was liver enlargement 
and tenderness in all patients. Jaundice of the sclera and the skin was observed. A sign 
of hepatic parenchyma damage was elevation of ALT and AST levels in all patients 
with tick-borne encephalitis. In the group of patients with monoinfection of tick-
borne encephalitis indices were the following: total bilirubin - 46-82 μmol / l; ALT - 
0.6-1.9 μmol / l-hour, AST - 0.5-1.2 μmol / l-hour, alkaline phosphatase - 80-94 units / 
l, thymol test - 6-8.2 units. Patients with combined infection of tick-borne encephalitis 
and Borrelia had similar quantitative manifestations. Seven patients (87.5 ± 11.7%) had 
a one-wave fever, and a patient with a mixed infection of tick-borne encephalitis and 
hantavirus (12.5 ± 11.7%) had a two-wave fever. Th is patient subsequently developed 
the clinical signs of severe damage to the central nervous system, manifested by vertigo, 
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changes in mental condition, coma and stupor, combined with anuria. Th e patient 
died on the 15th day of illness.

All patients noted marked headache and malaise, and two (25.0 ± 15.3%) of 
them – retro-orbital pain.

Analysis of the data showed that males prevailed in the group of patients with 
hepatobiliary disorders (87.5 ± 11.7%), the average age was 28 years, the youngest 
patient was 13 years old, and the oldest was 60 years old. Half of the patients with tick-
borne encephalitis lived in rural areas; the other half lived in cities. Having studied the 
circumstances, which contributed to infection, it was found that none of the patients 
had a tick bite in anamnesis, and only one patient consumed raw milk and dairy 
products; (62.5 ± 17.1%) patients oft en rested, gathered berries and mushrooms in the 
forest. Some patients were residents of the mountain zone, and some – of plain regions 
in equal proportions.

Key words: tick-borne encephalitis, hepatic manifestations

запропоновано виділяти неврологіч-
ну і вісцеральну форми хвороби [6, 7, 
8], а З.Л. Лур’є у 1944 р. – шлунково-
кишкову форму ВКЕ [9].

Окрім ураження центральної та 
периферійної нервової системи, було 
описано клінічну маніфестацію ВКЕ, 
що супроводжувалася в гострому пе-
ріоді хвороби ураженнями серцево-
судинної системи (тахікардія, гіпо-
тонія, синусова брадікардія, аритмія, 
деформація комплексу QRS, приглу-
шеність тонів) [10, 11, 12]; органів ди-
хання (катаральні ураження верхніх 
дихальних шляхів, ранні пневмонії) 
[13]; травного тракту (анорексія, блю-
вання, ентероколіт, збільшення печін-
ки і порушення її функцій) [14]; нирок 
(протеїнурія, гематурія, циліндрурія); 
інших органів і систем [15, 16].

Встановлено, що при вісцераль-
ній формі ВКЕ найчастіше виникали 
ураження травного тракту, особливо 
при аліментарному зараженні збудни-
ком ВКЕ [17]. Автори відзначали, що 
в багатьох випадках вісцеральна фа-

Вступ. Вірусний кліщовий енце-
фаліт (ВКЕ) – ендемічне природно-
осередкове захворювання, що підля-
гає епідеміологічному нагляду в Укра-
їні як особливо небезпечна інфекція. 
Збудник ВКЕ належить до родини 
Flaviviridae і представлений трьома се-
ротипами: далекосхідним, сибірським 
і західним або європейським [1, 2, 3], – 
і всі три серотипи циркулюють у при-
родних осередках на території нашої 
держави з переважанням останнього 
зазначеного серотипу. Клінічна мані-
фестація ВКЕ визначається сероти-
пом збудника, хвороба може перебіга-
ти з ураженням нервової системи або 
без таких проявів. У більшості випад-
ків в Україні переважають легкі суб-
клінічні варіанти ВКЕ без неврологіч-
них симптомів [4, 5].

Клінічна маніфестація ВКЕ є полі-
морфною з ураженням різних систем 
та органів. Ще на початку вивчення 
проблеми ВКЕ, у 30-х роках минулого 
сторіччя, дослідники виявляли полі-
органні ураження при ВКЕ і тоді було 
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за не переходила в неврологічну (це-
ребральну), що, як показали подальші 
дослідження, залежало від ряду обста-
вин, зумовлених серотипом і вірулент-
ністю штамів вірусів ВКЕ і станом ін-
фікованого організму людини [18, 19].

Експериментальні дослідження на 
різних моделях ВКЕ invivo дозволили 
встановити, що вірус має виражений 
вісцеротропізм до дериватів усіх трьох 
зародкових листків: ектодермального 
(центральної й периферійної нервової 
системи, плоского епітелію порожни-
ни рота), ентодермального (залоз зо-
внішньої та внутрішньої секреції, гі-
пофізу, епіфізу, мозкового шару над-
нирників), мезодермального (гладких 
і смугастих м’язів, ретикуло-ендоте-
ліальної системи, остеобластів, остео-
цитів) [20, 21, 22].

Гістопатологічну картину ура-
жень у випадку летальних завершень 
ВКЕ описав Зільбер Л.А. (1945). У ра-
зі тяжких форм ВКЕ селезінка при мі-
кроскопії мала ознаки помірної гіпер-
плазії, а у печінці, нирках, серці спо-
стерігалися явища паренхіматозного 
переродження.

У печінці, окрім того, постійно 
спостерігалася незначна жирова деге-
нерація паренхіми [23, 24].

Вивчення патогенетичних осо-
бливостей розвитку ВКЕ виявило, 
що вірус ВКЕ з’являється в кровото-
ці вже через декілька годин після іно-
куляції – резидуальна фаза вірусемії, 
але швидко зникає і не виявляється 
до моменту завершення ранньої ві-
сцеральної фази. Реплікація збудни-
ка відбувається безпосередньо в місці 
інокуляції (вхідних воротах інфекції), 

яким може бути підшкірна кліткови-
на або епітелій травного тракту, а піс-
ля гематогенної дисемінації – в пери-
ферійних лімфатичних вузлах, ураже-
них органах і системах, у тому числі в 
печінці. При цьому у хворих відсутні 
симптоми захворювання, що свідчили 
б про інфекційний процес в організмі.

Друга фаза вірусемії зумовлена ви-
ходом збудника з уражених тканин і 
маніфестує загальноінтоксикаційним 
синдромом і симптомами ураження 
органів і систем, де відбувалася реплі-
кація вірусу, але при цьому відсутні 
патогномонічні симптоми [17].

Ураження травного тракту в го-
стрій фазі ВКЕ вперше описав 
А.Г. Панов у 1938 році, де посеред ін-
ших симптомів зазначив збільшення 
печінки та її болючість при пальпа-
ції [6]. У подальшому інші дослідни-
ки у різних регіонах також описували 
симптоми ураження печінки у хворих 
на ВКЕ, частота виявлення яких ко-
ливалася від 9% [17, 25] у Татарста-
ні до майже тотальної у всіх хворих в 
Удмурдії [26] і Східному Сибіру [27].

Протас І.І. і Вотяков В.І. (1965) при 
вивченні гепатологічних проявів ВКЕ 
у хворих на території Білорусії зазна-
чали, що збільшення печінки частіше 
спостерігається при аліментарному 
зараженні [28]. За даними Слюсарева 
Ф.М. (1963), частота ураження печін-
ки вірусом ВКЕ на Закарпатті була ви-
щою у дітей, ніж у дорослих [29].

Вивчення функціонального стану 
печінки у хворих на ВКЕ показало по-
рушення вуглеводного і білкового об-
міну [30, 31], зниження антитоксичної 
функції печінки [17], протромбіново-
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го індексу [15]. Більшість авторів від-
значають зростання показників АлАТ 
і АсАТ. Так, Misić-Majerus L. і спіавт. 
(2005), виявили у 22% хворих на ВКЕ 
зростання у 2-3 рази АлАТ і АсАТ при 
нормальних показниках білірубіну і 
лужної фосфатази [32].

За даними Daniluk J. і співавт. 
(1996), у хворих на ВКЕ у 7,5% була 
жовтяниця і 20% – гепатомегалія. Під-
вищення АлАТ мало місце в 11,25% 
хворих, у 13,75% – АсАТ, у 8,75% – бі-
лірубіну, тоді як протромбіновий ін-
декс не був змінений [14].

Мета досліджень: проаналізувати 
прояви ураження печінки у хворих на 
ВКЕ з визначенням їх соціально-демо-
графічних характеристик і потенцій-
них обставин інфікування.

Матеріали та методи досліджен-
ня. Обстеженню підлягали хворі ін-
фекційних стаціонарів, які були госпі-
талізовані з приводу гарячкових станів 
нез’ясованої етіології, при отриманні 
їх добровільної інформованої згоди і 
якщо клінічні прояви хвороби відпо-
відали стандарту визначення випадків 
захворювань відповідно до мети дослі-
дження. Парні сироватки крові хворих 
досліджували в ІФА на наявність IgM 
і IgG до збудників природно осеред-
кових захворювань, у тому числі й до 
ВКЕ. Формування клініко-епідеміоло-
гічної бази хворих здійснювали з ви-
користанням анкет закрито-відкрито-
го типу. Статистичне оброблення здій-
снено з використанням пакета програм 
“Statistica+” і “Microsoft  Exel 2010”.

Результати дослідження та їх об-
говорення. Антитіла класу IgM до 
збудника ВКЕ у діагностичних титрах 

було виявлено в сироватках крові 76 
осіб, що складало (11,6±1,2)% від усіх 
обстежених, яких госпіталізували з 
приводу сезонних гарячкових станів, 
із них восьмеро мали симптоми ура-
ження печінки. Подальше серологічне 
обстеження хворих виявило, що лише 
троє з симптомами ураження печін-
ки мали моноінфекцію ВКЕ, тоді як у 
решти були виявлені в діагностичних 
титрах антитіла до інших збудників 
природно осередкових інфекцій. Змі-
шане інфікування ВКЕ і бореліями 
встановлено у чотирьох пацієнтів, а в 
одного хворого було поєднане інфіку-
вання ВКЕ і хантавірусами.

Усі пацієнти відзначали вираже-
ний біль голови та нездужання, двоє 
(25,0±15,3)%) з них – ретроорбіталь-
ний біль.

Зниження артеріального тиску в 
гострому періоді ВКЕ реєструвалося 
у трьох пацієнтів; у половини хворих 
відзначали крововиливи на місці ве-
непункцій та кон’юнктивіт, а також 
підшкірні (2) і крововиливи в склери 
(2). У всіх пацієнтів відзначали змі-
ни функції нирок. У двох була альбу-
мінурія, гематурія, ізостенурія; інші 
поєднання були по одному випадку: 
альбумінурія, гематурія, циліндрурія; 
гематурія, циліндрурія; альбумінурія, 
циліндрурія; альбумінурія, гематурія. 
У (37,5±17,1)% відзначалися уражен-
ня респіраторного тракту, що прояв-
лялося кашлем, ознаками фарингіту і, 
в одному випадку, розвитком пневмо-
нії. 

Вісім пацієнтів ((11,6±1,2) %) при 
поступленні мали ознаки уражен-
ня системи травлення, в тому чис-
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лі, печінки. Первинними діагноза-
ми були «Вірусний гепатит А?» у 
п’яти ((62,5±17,1)%) випадках, «Гепа-
тит нез’ясованої етіології» – у трьох 
((37,5±17,1)%) пацієнтів.

Ураження травного тракту на фо-
ні загально-інтоксикаційного синдро-
му в усіх пацієнтів клінічно проявля-
лося втратою апетиту, нудотою, боля-
ми в животі, блювотою; в одного ще й 
проносом. При пальпації у всіх хво-
рих відзначалося збільшення печінки, 
болючість при пальпації; об’єктивно 
спостерігалась жовтушність склер 
і шкірних покривів. Сім пацієнтів 
((87,5±11,7)%) мали однохвильову га-
рячку, а у хворого з мікст-інфекцією 
ВКЕ і хантавірусів ((12,5±11,7)%) була 
двохвильова гарячка. У цього хворого 
у подальшому приєдналися клінічні 
ознаки тяжкого ураження централь-
ної нервової системи, що проявлялося 
головокружінням, зміною психічно-
го стану, комою і ступором, які у часі 
співпали з анурією. Пацієнт помер на 
15 день хвороби.

Свідченням ураження печінко-
вої паренхіми було підвищення рів-
ня амінотрансфераз (АлАТ і АсАТ) 
у всіх хворих на ВКЕ. У групі хво-
рих з моноінфекцією ВКЕ показни-
ки коливалися в межах: загальний 
білірубін – 46-82  мкмоль/л; АлАТ– 
0,6-1,9 мкмоль/ л-год, АсАТ – 0,5-
1,2  мкмоль/ л-год, лужна фосфатаза – 
80-94 од/л, тимолова проба – 6-8,2 од. 
Подібні кількісні прояви мали хворі й 
з поєднаним інфікуванням збудником 
ВКЕ і бореліями.

У хворого з мікст-інфекцією віру-
сами ВКЕ і хантавірусами при лабо-

раторному обстеженні встановлено: 
загальний білірубін – 283 мкмоль/л, 
прямий білірубін  – 180 мкмоль/л, 
непрямий білірубін – 103 мкмоль/л; 
АлАТ  – 3,2  мкмоль/ л-год, АсАТ – 
1,5  мкмоль/ л-год, лужна фосфотаза  – 
119 од/л, тимолова проба – 18,4  од, 
сечовина – 4,6 ммоль/л, креатинін  – 
176  ммоль/л. 

Аналіз бази даних показав, що 
(87,5±11,7)% з групи хворих, які ма-
ли ураження гепатобіліарної систе-
ми, були особи чоловічої статі, се-
редній вік становив 28 (13-60) років. 
Половина хворих на ВКЕ проживали 
у сільській місцевості, інша полови-
на – у містах. При вивченні обста-
вин, які сприяли інфікуванню вста-
новлено, що у жодного пацієнта в 
анамнезі не було укусу кліща і лише 
один хворий споживав сире молоко 
та молокопродукти; ((62,5±17,1)%) 
хворих часто відвідували ліс з ме-
тою відпочинку, збору ягід та грибів. 
Половина ((50,0±17,8)%) пацієнтів 
були мешканцями гірської клімато-
географічної зони, друга частина – 
рівнинної.

Висновки. Отже, ВКЕ маніфес-
тує не лише ураженнями нервової 
системи, але й на нашій території 
мають місце захворювання, що ма-
ніфестують ураженнями печінки. 
Це вимагає під час проведення диф-
діагностики враховуватися лікаря-
ми первинної і вториннної ланки 
надання медичної допомоги. Також 
слід враховувати можливість поєд-
наного інфікування людей декіль-
кома збудниками природно-осеред-
кових інфекцій, що змінює клінічну 
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маніфестацію захворювань.
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