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TT – VIRUS INFECTION
T.V. Pokrovska, O. Fitcalo, V.V. Gnatyuk

In the literature overview are presented data about new hepatitis virus, which is 
indicated as TTV, its etiology, pathogenesis, clinical peculiarities. 
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Актуальність. Вірусні гепатити 
поширені на всіх континентах і за-
ймають друге місце серед інфекцій-
них захворювань після грипу [1]. Зна-
чне збільшення кількості хворих на 
хронічні вірусні гепатити, поширення 
хвороб серед осіб працездатного віку 
і загрозливі наслідки для здоров’я та 
життя надають цій проблемі надзви-
чайної важливості.

Завдяки розвитку молекулярно-
генетичних методів в кінці XX століт-
тя відбулося відкриття нових вірусних 

агентів, причетних до гострих і хро-
нічних уражень печінки. Так, в кінці 
80-х років був ідентифікований вірус 
гепатиту С. У 1995 році був відкритий 
гепатотропний вірус G. Через 2 роки 
Т. Nishizawa та H. Okamoto (1997) опи-
сали 5 випадків посттрансфузійного 
гепатиту, який був діагностований у 
пацієнтів через 8-11 тижнів після пе-
реливання крові [1, 2]. Спочатку, від-
найдений вірус називали за ініціала-
ми пацієнта, у якого вперше був за-
реєстрований позитивний результат. 
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Однак, за вірусом закріпилася назва 
TTV (transfusion transmitted virus, – ві-
рус, який пере дається при трансфузії 
крові), що було важливим, оскільки 
етіологічно не розшифрованими були 
10-20% гострих гепатитів, 5-10% хро-
нічних гепатитів і до 50% фульмінант-
них гепатитів [3– 5]. 

Нині виділяють сім основних ти-
пів збудників вірусного гепатиту, що 
з урахуванням епідеміологічних осо-
бливостей можна умовно зарахувати 
до двох категорій. Це вірусні гепатити 
з парентеральним механізмом пере-
дачі (гепатити B, С, D, G, ТТ) та гепа-
тити з ентеральним механізмом пере-
дачі (гепатити А, Е) [6 – 8]. На думку 
експертів ВООЗ найбільшу небезпеку 
становлять гепатити з парентеральним 
механізмом передачі, які найчастіше 
спричиняють хронічні процеси у пе-
чінці, призводять до погіршення якос-
ті життя пацієнтів, інвалідності та не-
рідко до летальних наслідків [9 – 12].

Мета роботи. Аналіз існуючих лі-
те ратурних джерел для ознайомлен-
ня лікарів первинної ланки охорони 
здоров’я з новим ТТ-вірусом, його біо-
логічними властивостями, меха нізмом 
передачі та клініко-діа гнос тичними 
критеріями захворювання. 

Етіологія. Геном вірусу гепати-
ту ТТ (TTV) – безоболонкова одно-
ланцюгова кільцева DNA завдовжки 
близько 3853 нуклеотидів, розміром 
від 30 до 50 нм, має сферичну фор-
му. У протилежність більшості DNA-
вмісних вірусів ізоляти TT-вірусу “де-
монструють” високий рівень гете ро-
ге нності: доведена наявність 29 його 
генотипів, класифікованих у 4 вели-

кі групи. Із 29 генотипів ТТV пато-
генністю володіють тільки окремі ге-
нотипи, наприклад – генотипи 1 і 2 
[12  –17]. На думку більшості вчених, 
TTV можна визнати першим членом 
нового сімейства вірусів, яке могло б 
бути зареєстровано як Circinoviridae 
(від лат. Circinatio-«описує коло»), не-
зважаючи на те, що розміри вірусу 
і протяжність геному більше у TTV, 
ніж у цірковірусів, густина та її харак-
теристика близькі, на що вказує схо-
жість співвідношення білка і DNA [17, 
18]. При електронній мікроскопії TTV 
виявляються у вигляді частинок агре-
гованих із IgG. 

Вірус стійкий до зовнішніх чин-
ників. Сухожарова обробка при 65ºС 
протягом 96 годин малоефективна 
для руйнування TT-вірусу, але сильні-
ше прогрівання згортаючих факторів 
крові приводить до інактивації цього 
вірусу [4, 14]. 

Епідеміологія. Джерелом інфекції 
є хворі у гострій стадії захворювання, 
пацієнти з реактивацією хронічної ін-
фекції та вірусоносії. 

Зараження ТТ-вірусом відбу ва єть-
ся в основному парентерально шля-
хом проникнення TTV при трансфу-
зіях крові та її компонентів [16–21]. 
Це підтверджується тим, що DNA 
TTV виявляється в комерційних пре-
паратах крові, у концентратах, які міс-
тять згортаючі фактори крові, в іму-
ноглобулінах для парентерального 
застосування [18–21]. Підтверджен-
ням парентерального механізму про-
никнення TTV слугують результати, 
отримані в Національному інститу-
ті здоров’я (США), які свідчать, що 
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TTV-інфекція частіше (64%) реєстру-
ється у пацієнтів, яким у минулому 
робили переливання крові, порівняно 
з тими, хто не отримував гемотранс-
фузій (37%) [16]. 

За допомогою полімеразної лан-
цюгової реакції встановлено, що у 
TTV є багато шляхів елімінації із ор-
ганізму. Вірус виявлено не тільки в 
крові, але і в різних біологічних суб-
стратах: у слині, назофарингеальному 
слизі, менструальній крові, вмісті піх-
ви, спермі, у грудному молоці, фекалі-
ях [13,14]. Актуальними, в плані пере-
дачі інфекції, є статеві контакти. Це 
підтверджується виявленням хворих 
у сімейних осередках, де нерідко спо-
стерігається захворювання в подруж-
ніх парах [19].

Після відкриття ТТ-вірусу дослід-
ники почали стверджувати про мож-
ливість вертикального механізму пе-
редачі. Так, F. Davidson та ін. [9, 20] 
знаходили вірус у крові новонаро-
джених дітей, матері яких мали ТТ-
віремію. 

Особи, які внутрішньовенно отри-
мують наркотичні речовини, відігра-
ють неоднозначну роль в епідеміоло-
гічному процесі при вірусних гепати-
тах, і стають основним резервуаром 
інфекції (частота виявлення TTV до 
28%) [16].

У Німеччині, США, Іспанії та Ро-
сії відсоток ТТV-позитивних донорів 
становить 7, 13, 14 та 31% відповідно. 
Частота виявлення DNA TTV у доно-
рів Великобританії – 1,9%, в Японії від 
13 до 41% (залежно від регіону) [13, 19]. 

Важливою рисою епідемічного 
процесу ТТ-гепатиту є підвищена за-

хворюваність у групах ризику. До од-
нієї з них належать хворі, які через 
термінальну стадію хронічної нирко-
вої недостатності лікуються програм-
ним гемодіалізом [13]. Це лікування 
супроводжується високим ризиком 
зараження вірусними гепатитами із 
парентеральним механізмом переда-
чі. Частота виявлення DNA ТТV серед 
пацієнтів відділення програмного ге-
модіалізу вища, ніж серед первинних 
донорів (44,9 і 24,2% відповідно) [13, 
15, 16]. Вірусний гепатит часто набу-
ває в них хронічного перебігу. До того 
ж серед них поширені мікст-гепатити. 

Значно частіше спостерігається ко-
інфекція ТТ-вірусу з іншими вірусни-
ми гепатитами, ніж ТТ-вірусна моно-
інфекція. При цьому інфікування ТТ-
вірусом виявлялося у 15-28% хворих на 
гепатит А, у 22-24% хворих на гепатит 
В і у 40-60% хворих на гепатит С [11]. У 
літературі описується велика кількість 
досліджень по виявленню ТТV у паці-
єнтів із захворюванням печінки, осо-
бливо невідомої етіології. ТТV-віремія 
виявлена при фульмінантній формі ге-
патиту (у 27% хворих), хронічному ак-
тивному гепатиті, криптогенному ци-
розі печінки (у 15% осіб). T. Yamamoto 
et al. виявили ТТV у 20 пацієнтів із ге-
патоцелюлярною карциномою неінфі-
кованих вірусами В і С, проте відсут-
ність інтеграції ДНК вірусу і ДНК ге-
патоциту автори вважають доказом 
неканцерогенності ТТV [ ]. 

Розвиток фульмінантного гепати-
ту в частини пацієнтів не пов’язаний 
із вірусами А, В, С, D або Е. Ці дані 
вказують на можливе існування інших 
вірусних агентів, які спричиняють
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гепатити. Деякі випадки функціо-
нальної гіпербілірубінемії також мож-
на пов’язати із персистенцією ТТV. У 
зв’язку із цим розшифрування етіоло-
гії криптогенних гепатитів є важли-
вим завданням охорони здоров’я, при 
цьому набуває особливого значення 
пошук нових вірусів, здатних викли-
кати хворобу печінки.

Висока інфікованість DNA TTV 
виявлялася серед повій (до 26%), осіб, 
що ведуть безладне статеве життя, го-
мосексуалістів [13,18,21]. Головними 
факторами передачі є сперма і мен-
струальна кров, які містять TTV. 

Встановлено, що DNA TTV екс-
кретується у жовч, шлунково-кишко-
вий тракт і потрапляє до зовнішнього 
середовища з фекаліями [13]. Оскіль-
ки у TTV відсутня ліпопротеїнова 
оболонка, яка могла би руйнуватися 
жовчними кислотами, віріони TTV 
потрапляють у зовнішнє середовища, 
не втрачаючи своїх інфекційних влас-
тивостей, що вказує на можливість 
фекально-орального механізму пере-
дачі вірусу. 

Інфікування вірусом ТТ супрово-
джується ураженням епітелію дріб-
них жовчовивідних шляхів, що спри-
яє розвитку холангіту. Ряд вчених 
вважають доцільним визначення 
DNA TTV у сироватці крові не тіль-
ки в осіб, які складають групу ризику 
зараження вірусами гепатитів, але і у 
хворих із гіпербілірубінемією (у тому 
числі із синдромом Жильбера) та ізо-
льованою гіперфосфатемією [16].

Дослідження розповсюдження 
ТТV серед населення, проведене в різ-
них країнах, показує нерівномірне йо-

го виявлення. За даними японських 
авторів, ТТV виявляли у 93,3% здо-
рових осіб [11]. За даними Городець-
кого  М.М., при обстеженні методом 
ПЛР 33 практично здорових осіб у 
22 з них (66,7%) виявлено DNA ТТV 
[6]. Виявлення TTV у здорових лю-
дей і в дітей, які ніколи не отримува-
ли трансфузій крові, підтверджує, що 
джерелом інфекції можуть бути і здо-
рові носії вірусу [20]. 

Клінічні прояви TT-вірусного ге-
патиту. Інкубаційний період колива-
ється від 6 до 12 тижнів. Гострі форми 
ТТV-гепатиту частіше бувають без-
жовтяничними, з наявністю збільше-
них розмірів печінки і підвищення 
активності печінково-клітинних фер-
ментів (АлАТ, АсАТ тощо) [1, 11]. Ха-
рактерною рисою TT-вірусної інфек-
ції визнано її існування переважно в 
хронічній формі з достатньо високою 
концентрацією ТТ-віремії [11]. Голо-
вними клінічними проявами як мо-
но- ТТ-вірусної інфекції, так і мікст-
хронічного гепатиту є гепатолієналь-
ний та асеновегетативний синдроми, 
які супроводжуються слабкою або по-
мірною гіперферментемією. 

За даними пункційної біопсії пе-
чінки у хворих на ТТ-вірусну моноін-
фекцію були виявлені ознаки хроніч-
ного вогнищевого портального або 
глобулярного гепатиту мінімальної 
і низької активності, фокальним не-
крозом, фіброзом, а також змінами 
епітелію жовчних протоків і жировою 
дистрофією різного ступеню вираже-
ності [3], що дозволяє трактувати такі 
зміни як мінімальний портальний хо-
лангіт [1]. 
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До біохімічних особливостей мо-
ноінфекції ТТV відносять високу ак-
тивність АлАТ, ЛДГ, ЛФ, підвищений 
рівень білірубіну. 

Діагностика. За даними Логіно-
ва  А.С. (1999), діагностика ТТV засно-
вана на визначенні DNA ТТV (методом 
ПЛР із праймерами до ORF1 і прайме-
рами до НТО) і антитіл до вірусу в си-
роватці крові. Нижній ліміт детекції 
TTV в якісній ПЛР – визначається 10²–
10³ геномів в 1 мл плазми крові [6]. По-
ява анти-ТТV співпадає із зникненням 
DNA ТТV, що дозволяє розглядати їх 
як маркер перенесеної інфекції. 

Отже, результати огляду літерату-
ри дозволили отримати уявлення про 
широту поширення і шляхи передачі 
ТТV, значення його як агента здатного 
викликати ураження печінки. 

Встановлено, що ТТV широко по-
ширений на території багатьох країн і 
не залежить від інтенсивності цирку-
ляції НВV, НСV і НАV.

TTV здатний передаватися різни-
ми механізмами і шляхами, як парен-
теральним так і статевим, фекально-
оральним. ТТ-вірус може виявлятися 
в популяції здорових людей, що пояс-
нює поширеність вірусоносійства. 
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