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Contemporary views on the problem of hepatitis E are presented in the article. 
Th e data of clinical observation of patients with hepatitis E in non-endemic foci of 
Ukraine.
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Среди заболеваний печени, вы-
званных облигатно гепа тот ропными 
вирусами, особое место занимает ви-
русный гепатит Е (ГЕ), представляю-
щий серьезную проблему для здра-
во охранения многих стран мира. 
Первоначально заболевание регис-
трировалось преимущественно в суб-
тропических и тропических странах, 
как правило, с низким уровнем со-
циально-экономического развития. 
ГЕ  – одна из главных причин эпиде-
мических и спорадических случаев ге-
патита вирусной этиологии, передаю-
щегося водным путем в этих странах. 
Реальные показатели заболеваемо-
сти ГЕ не установлены, однако почти 
треть населения Земли инфицирова-
на возбудителем этого заболевания. 
В государствах, эндемичных по ГЕ, 
частота обнаружения антител к HEV 
(анти-HEV) достигает 18-29% и даже 
44%. ГЕ в этих странах является мас-
совой патологией с высоким уровнем 
летальности. У заболевших ГЕ часто 
возникают тяжелые и фульминант-
ные формы, особенно у беременных 
(20-40% и выше). Такая ситуация сви-
детельствует о серьезности проблемы.

Большинство авторов, изучавших 
ГЕ, указывают на следующие эпиде-
миологические закономерности этой 
инфекции [1-4]:
• распространенность в странах 

жаркого климата;
• фекально-оральный механизм пе-

редачи;
• сезонность (подъем заболеваемо-

сти связан с началом/окончанием 
сезона дождей в Юго-Восточной 
Азии, в странах Центральной Азии 

пик заболеваемости приходится на 
осень);

• очерченные вспышки водного про-
исхождения с высоким уровнем за-
болеваемости;

• взрывной характер вспышки;
• неравномерность территориального 

распространения заболеваемости;
• незначительная очаговость в семьях 

(в большинстве случаев имеют ме-
сто очаги с одним заболевшим);

• преимущественное поражение лиц 
молодого возраста (15-29 лет), в 
регионах с высоким уровнем забо-
леваемости ГЕ в этой возрастной 
группе до 96% обследованных име-
ют анти-НЕV IgG;

• повторяющиеся подъемы заболе-
ваемости на эндемичных террито-
риях с интервалом 7-8 лет;

• сезонная неравномерность заболе-
ваемости в течение года, с началом 
подъема в летние месяцы.
Представления об эпидемиологии 

ГЕ за последние годы претерпели наи-
более значимые изменения. Прежде 
всего, это пересмотр эндемичности 
те рриторий (Европа, Япония, Север-
ная Америка) и наличие в них ауто-
хтонных случаев болезни, неопро-
вержимое доказательство зоонозной 
природы ГЕ; существование хрони-
ческих форм с длительной персистен-
цией вируса (более 6 месяцев).

В последние годы, наряду с энде-
мичными зонами, которые находятся 
за пределами Украины, в ряде стран 
Западной Европы, Северной Амери-
ки, а также в некоторых государствах 
Юго-Восточной Азии и Океании, по-
явилось много публикаций о выявле-
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нии спорадических случаев манифест-
ной инфекции в неэндемичных зонах 
[5-7]. Накопление данных по этому 
вопросу представляет чрезвычайно 
большой интерес.

Учитывая миграцию населения, 
возможность пребывания в южных ре-
гионах, эндемичных для вирусного ГЕ, 
алиментарный путь передачи инфек-
ции, увеличение темпов загрязнения 
окружающей среды, снижение иммуно-
логической реактивности, эпидемиоло-
гическая ситуация относительно этой 
инфекции может реально измениться.

Изучение вирусного генома позво-
лило выявить значительную изменчи-
вость изолятов и на этом основании 
установить 4 генотипа HEV [8, 9]. В 
каждом из четырех генотипов выделе-
но множество подтипов [10]. Деление 
на генотипы имеет важное эпидемио-
логическое и клиническое значение. 
Так, установлено, что источником 1 и 
2 генотипа являются больные люди, а 
3 и 4 – животные. Это, прежде всего, 
поросята. Исследования позволяют 
утверждать, что животные могут слу-
жить резервуаром для HEV-инфекции 
человека и что этот вирус человека пер-
воначально был возбудителем заболе-
вания диких кабанов [2, 11]. Эволюция 
от зооноза к антропонозной инфекции 
подтверждается сообщениями о сход-
ных характеристиках полных последо-
вательностей генома вируса человека и 
свиньи – генотипов 3 и 4 [12].

В эксперименте вирус у поросят 
вызывает поражение печени с разви-
тием желтухи, и хотя существуют не-
которые геномные отличия у вирусов, 
выделенных у свиней и человека, это 

не препятствует перекрестному за-
ражению, поскольку достоверно бо-
лее высокая частота инфицирования 
HEV выявлена у работников свино-
ферм [13]. В то же время имеются дан-
ные о тесной генетической и филоге-
нетической связи определенного сви-
ного изолята с человеческим [14], о 
чем было отмечено на 45-ой конфе-
ренции Европейской ассоциации по 
изучению печени (EASL) и это дает 
основания считать ГЕ зоонозом.

Таким образом, имеется достаточ-
но обоснованных доводов в пользу 
зоонозной природы вирусного ГЕ – 
передача возбудителя от животного к 
человеку. ГЕ все больше и больше рас-
сматривается как вновь возникающая 
зоонозная болезнь в промышленно 
развитых неэндемичных странах [15].

Пищевой путь инфицирования ча-
ще всего обусловлен возбудителями 3 
и 4 генотипов. Они вызывают пораже-
ние печени при употреблении в пищу 
недостаточно термически обработан-
ного мяса некоторых домашних (чаще 
свиньи) или диких животных (главным 
образом кабаны и олени) [8, 10, 16].

Заражение HEV генотипа 3 или 4 
обусловливает развитие, как правило, 
аутохтонного гепатита. Заболевание 
не отличается сезонностью и обычно 
имеет спорадический характер. В то же 
время следует отметить, что, в частно-
сти, в Китае пик заражения, обуслов-
ленного HEV генотипа 4, в течение по-
следних лет ежегодно наблюдался в I 
квартале, когда в стране возрастало 
употребление в пищу мясных продук-
тов во время проведения традицион-
ных праздников Весны и Фонарей [17].



Гепатологія, 2013, №4

79

Эпидемиологической особенностью 
HEV-инфекции также является незна-
чительная очаговость в семьях. Во вре-
мя эпидемии около 90% очагов инфек-
ции составляют очаги с одним заболев-
шим, несмотря на то, что для южных 
регионов характерны большие семьи.

Считается, что одной из характе-
ристик современного эпидпроцесса 
инфекционных заболеваний является 
быстрое распространение, что опре-
деляет возможность проникновения 
вариантов вирусов, в том числе и воз-
будителя ГЕ, не характерных для кон-
кретной территории.

Разработка и внедрение в практи-
ку научных исследований высокочув-
ствительных и специфических мето-
дов детекции антител к HEV изменили 
представления о распространенности 
этой инфекции в мире. Исследования 
сывороток крови населения таких 
стран как Италия, Испания, Англия, 
Швеция и Германия, не эндемичных 
по ГЕ, установили, что 1,5-3,0% насе-
ления имеют антитела к ГЕ. Эти дан-
ные позволили нам сформулировать 
цель исследования.

Цель исследования – провести 
клинико-эпидемиологический анализ 
случаев острого гепатита ГЕ (желтуш-
ной формы) в одном из южных регио-
нов Украины – в г. Николаеве и обла-
сти, где, вероятно, сформировался эн-
демический очаг HEV-инфекции.

Материалы и методы. Проведен 
анализ случаев болезни у пациентов, 
которые находились на лечении в 
Областной инфекционной больнице 
г.  Николаева с диагнозом «острый ге-
патит Е» (2011–2013 гг.).

Диагноз острого гепатита устанав-
ливали на основании общепринятых 
клинико-эпидемиологических крите-
риев, подтвержденных результатами 
биохимического исследования (уро-
вень билирубина, активность АлАТ, 
АсАТ) и данных клинического обсле-
дования. Степень тяжести заболева-
ния определялась с учетом выражен-
ности синдрома интоксикации и жел-
тухи. Этиологическая принадлежность 
к ГЕ осуществлялась обнаружением в 
сыворотке крови больных специфиче-
ского маркера – анти-HEV Ig M (при 
исключении гепатитов А, В и С).

Результаты и обсуждение. При ана-
лизе случаев заболевания у пациентов, 
госпитализированных в стационар с 
вирусными гепатитами различной эти-
ологии, выявлено 7 больных с установ-
ленным диагнозом «острый ГЕ». Среди 
заболевших было 3 мужчин и 4 женщи-
ны. Их средний возраст составил 65 лет: 
от 46 (1 случай) до 75 лет. Большинство 
пациентов являлись людьми пожилого 
возраста (после 70 лет) – 5 больных. В 
социальной структуре заболевших пре-
обладали пенсионеры.

Изучение эпидемиологическо-
го анамнеза больных установило, что  
они жители Николаева или Николаев-
ской области и не выезжали за пределы 
региона в последние несколько лет. Все 
они работали на приусадебных участ-
ках, большинство из них в пищу упо-
требляли мясные продукты, в том чис-
ле свинину и сырое свиное сало (57%). 
В 43% случаев заболевшие не употре-
бляли в пищу свиное мясо и сало, но 
свиней на приусадебном участке выра-
щивали. Все имели кошек и собак. На 
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наличие грызунов в помещениях боль-
ные не указывали. Примечательно, что 
все случаи болезни регистрировались 
с декабря по февраль месяц включи-
тельно в течение 2011-2013 гг.

Данные клинического обследова-
ния показали, что длительность инку-
бационного периода болезни состави-
ла в среднем 21,1±5,8 дней.

Длительность преджелтушного пе-
риода в среднем составила 6,5±5,3 дней 
(1–14 дней). В большинстве случаев (5 
больных) данный период протекал по 
астеновегетативному и диспепсиче-
скому вариантах и лишь у 1 больного 
преджелтушный период протекал по 
гриппоподобному типу. Больных бес-
покоили нарушение аппетита, тошно-
та, рвота (у 3 больных), боли в подло-
жечной области, у 2 больных наблю-
далась диарея (стул жидкий, 2–4 раза 
в сутки, без патологических примесей).

Желтушный период длился 12-19 
дней, характеризовался появлением 
темной мочи, ахоличного кала, жел-
тушностью склер и кожи. Интенсив-
ность желтухи нарастала на протяже-
нии 2-3 дней и сохранялась 2-3 нед., в 
среднем 14 дней. У всех больных уве-
личивались размеры печени, нижний 
ее край выступал из-под края ребер-
ной дуги от 1,0 до 2,5 см. При паль-
пации печени отмечалась болезнен-
ность и плотноватость.

На кожный зуд, который сохранялся 
в периоде разгара болезни, жаловались 
2 пациента. Субфебрилитет отмечен у 3, 
фебрильная температура – у 3. Длитель-
ность лихорадки составляла 5–10 дней.

В 5 случаях заболевание проте-
кало в средней степени тяжести, у 2 

больных течение болезни было тя-
желым. Отмечалась гипербилируби-
немия: 154±11,7 мкмоль/л, (от 8 до 
423   мкмоль/л). Была закономерной 
трансаминаземия: в среднем уровень 
АлАТ составил 1869,4±1217 ЕД/л (от 
103 до 3758 ЕД/л). Характерным при-
знаком являлось снижение сулемовой 
пробы. Следует отметить, что с появ-
лением желтухи симптомы интокси-
кации не снижались, а даже нарастали. 
Больные продолжали жаловаться на 
слабость, плохой аппетит, боли в эпи-
гастрии и правом подреберье, сохра-
нялась повышенной (субфебрильной) 
температура тела. Геморрагический 
синдром сопровождался значительны-
ми изменениями гемограммы и про-
тромбинового индекса и проявлялся у 
2 больных.

Нельзя не отметить, что у всех за-
болевших были соматические хрони-
ческие заболевания со стороны сердеч-
но-сосудистой системы (гипертониче-
ская болезнь, ИБС), органов дыхания 
(ХОЗЛ, хронический бронхит), онкоза-
болевание (оперативное вмешательство 
по поводу аденомы с последующей хи-
миотерапией) и сахарный диабет.

Больным проводилась базисная 
терапия (режим, уход, диета), которая 
сочеталась с дезинтоксикационной и 
витаминотерапией.

После пребывания в стационаре 
больные были выписаны по выздо-
ровлению по основному диагнозу – ГЕ 
с нормальными показателями транс-
аминаз. Двое больных были выписа-
ны с остаточной гипербилирубинеми-
ей (после 40 и 42 дней пребывания в 
стационаре).
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Таким образом, наличие случаев 
острого ГЕ у коренных жителей южно-
го региона Украины, на протяжении по-
следних лет, не выезжавших за его пре-
делы, свидетельствует о существовании 
«аутохтонного», т.е. местного очага ГЕ. 
Можно считать, что в данном регионе 
сформировался эндемичный очаг, в ко-
тором на протяжении трех лет (период 
наблюдения) регистрируются подобные 
больные. Существование случаев ГЕ 
укладывается в общепринятую, на се-
годняшний день, концепцию о его зоо-
нозной природе, обеспечивающей рас-
пространение инфекции среди людей.

Выводы
1. Среди больных острыми вирус-

ными гепатитами, госпитализиро-
ванных в Николаевскую областную 
клиническую инфекционную больни-
цу, выявляются больные с манифест-
ными формами острого ГЕ. В 2011 г. 
удельный вес ГЕ от общего количе-
ства зарегистрированных больных 
острыми и хроническими вирусными 
гепатитами составил 0,68%, в 2012 г. – 
3,2% и в 2013 г. – 1,23% (всего 1,8%).

2. В эпиданамнезе четко просле-
живается постоянный контакт забо-

левших со свиньями и употребление 
свинины и сырого сала.

3. Заболевшие являются лицами, 
постоянно проживающими в указан-
ном регионе (не выезжали ранее за его 
пределы).

4. Возрастная группа заболевших – 
это преимущественно лица пожилого 
и старческого возраста (около 60 лет 
и старше).

5. Клиническая картина манифест-
ной формы ГЕ характеризуется корот-
ким продромальным периодом, сред-
нетяжелым и тяжелым течением. В 
двух случаях после 40 и 42 дней пре-
бывания в стационаре (44-й и 49-й 
дни болезни) пациенты были выписа-
ны с остаточной гипербилирубинеми-
ей. Вероятно, на тяжесть течения бо-
лезни влияли также хронические со-
матические заболевания.

6. Для ГЕ характерна сезонность  – 
в 100% случаев начало заболевания 
регистрировалось в декабре и закан-
чивалось в феврале месяце.

7. Очаговости в семьях не отмеча-
лось. Заболевание имело спорадиче-
ский характер.
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