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ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ ТА ЕФЕКТИВНІСТЬ 
АНТИРЕТРОВІРУСНОЇ ТЕРАПІЇ ПОЄДНАНОЇ ГЕМОКОНТАКТНОЇ ПАТОЛОГІЇ: 

ВІРУСУ ІМУНОДЕФІЦИТУ ЛЮДИНИ ТА ХРОНІЧНОГО ВІРУСНОГО ГЕПАТИТУ С

Кравченко Л.А.
Одеський національний медичний університет

Попередньо існуюче вірусне ураження печінки підвищує ризик реалізації гепатотоксичного потенціалу 
антиретровірусних препаратів, з іншого боку, ряд препаратів для лікування ВІЛ-інфекції самостійно 
можуть змінювати фармакокінетику інших ліків, впливаючи на цитохром Р450, пригнічуючи або 
індукуючи їх активність. У той же час, ці лікарські взаємодії можуть бути з вигодою використані при 
комбінованому лікуванні для підтримки в плазмі відповідних концентрацій антиретровірусних препаратів. 
Антиретровірусна терапія при ХВГС у ВІЛ-інфікованих пацієнтів набуває найважливішого значення, 
що обумовлене можливістю ерадикації ХВГС-інфекції, затримкою прогресування вірусного ураження 
печінки з попередженням розвитку фіброзу, цирозу печінки, декомпенсації і настання летального резуль-
тату. У ко-інфікованих хворих рання антиретровірусна терапія ХВГС за рахунок компенсації печінкових 
функцій може покращувати переносимість подальшої антиретровірусної терапії і знижувати її гепатоток-
сичний потенціал, тим самим, сприятливо впливаючи на прихильність хворих до лікування, підвищення 
ефективності терапії, зменшення частоти ВІЛ-асоційованих ускладнень і летальності.
Ключові слова: хронічний вірусний гепатит С, вірус імунодефіциту людини, поєднана вірусна патологія.
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Постановка проблеми. Вживання ін’єкційних 
наркотиків є найбільш активним початко-

вим фактором поширення ВІЛ-інфекції. Навіть 
якщо число споживачів ін’єкційних наркотиків 
відносно невелике, їх внесок в загальний розвиток 
епідемії ВІЛ в країні може виявитися значним. 
Більшість споживачів наркотиків – молоді люди, 
активні в сексуальному відношенні, причому ве-
лика частка таких споживачів наркотиків купує 
або продає сексуальні послуги. З цієї причини 
ВІЛ інфіковані споживачі ін’єкційних наркотиків 
можуть сприяти створенню «критичної маси» ін-
фекцій, що передаються в мережах сексуальної 
сфери, звідки ВІЛ може потім поширюватися в 
широкі верстви населення [1].

У зв’язку із загальними шляхами передачі, 
найчастішим супутнім захворюванням у ВІЛ-
інфікованих є вірусні гепатити. За даними різних 
авторів приблизно від 40 до 90% ВІЛ-інфікованих 
мають вірусні гепатити В і С, а серед наркоманів 
в деяких регіонах цей показник досягає 98% [2].

Аналіз останніх досліджень і публікацій. 
Джерелом ВІЛ-інфекції є хвора нею людина, в 
тому числі така, що знаходиться в безсимптомній 
фазі, що особливо небезпечно, так як в латентний 
період вона не відчуває себе хворою і, як прави-
ло, є сексуально активною, таким чином, осно-
вним і природним шляхом передачі цієї інфекції 
є статевий. При цьому епідемічне значення має 
не наявність ВІЛ в крові, а вторинна локалізація 
збудника, перш за все, в лейкоцитах сперми і 
вагінального секрету. Відповідно спинномозкова 
рідина, слина, сльози, різні інші тканини і біо-
логічні рідини не мають особливого епідеміоло-
гічного значення. Проникнення вірусу в організм 
відбувається в основному через травматично по-
шкоджену слизову оболонку статевих шляхів і 
шкіру, а також при ін’єкціях, медичних маніпу-
ляціях, хірургічних втручаннях, гемотрансфузі-
ях, що вважається штучним механізмом реаліза-
ції передачі ВІЛ-інфекції. Слід підкреслити, що 
при наявності запальних захворювань сечостате-
вої системи, в десятки раз збільшується концен-

трація ВІЛ в спермі і вагінальних виділеннях і, 
отже, зростає ризик зараження [3]. Незважаючи 
на те, що вірус не міститься в самих спермато-
зоїдах, останні, як активний мітотичний агент, 
прискорюють процес реплікації вірусів в лейко-
цитах сім’яної рідини. Одним із шляхів передачі 
ВІЛ є передача його від інфікованої жінки до ди-
тини у внутрішньоутробний і в інтранатальний 
періоди. Можливе зараження і через грудне мо-
локо інфікованої матері при природному вигодо-
вуванні. У епідемічному ланцюжку ВІЛ-інфекції 
жінка має велику епідеміологічну значимість на 
відміну від чоловіків, тому що вона бере участь 
в горизонтальному і вертикальному напрямках 
реалізації ВІЛ. Існує три основні шляхи передачі 
збудника інфекції: статевий (сексуальні контак-
ти, пов’язані з проникненням в тіло партнера); 
парентеральний (через кров); вертикальний і го-
ризонтальний (від інфікованої матері до дитини 
під час вагітності, пологів і при годуванні груд-
дю). Ймовірність передачі ВІЛ при одноразовому 
контакті: 90-100% – при переливанні крові або 
її компонентів, заражених ВІЛ; 30% – при вжи-
ванні наркотиків одним нестерильним шприцом 
разом з ВІЛ-інфікованою людиною; 0,3% – при 
уколах голкою, на якій є сліди крові, що містять 
ВІЛ; 50% – від ВІЛ-інфікованої матері до ново-
народженої дитини (природні пологи і грудне ви-
годовування); 1% – від ВІЛ-інфікованої матері до 
новонародженої дитини, якщо матір проводить 
профілактичні заходи, включаючи хіміотерапію; 
3% – анальний секс без презерватива [4].

Наявність маркерів вірусних гепатитів В і С у 
ін’єкційних споживачів наркотиків, виникнення у 
них хронічних форм і високого рівня носійства 
сприяють швидкому поширенню цих інфекцій в 
популяції. Особливо небезпечна ситуація склада-
ється серед молодої частини населення. У ново-
му столітті прогнозується зростання смертності 
у віковій групі 30 років [5].

В даний час, за оцінками фахівців, близько 3% 
населення земної кулі заражене вірусним гепа-
титом С. На його частку припадає близько 20% 
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зареєстрованих випадків гострого і 70% випадків 
хронічного гепатиту. Дані офіційної статистики 
не є повними, так як більшість випадків гострого 
вірусного гепатиту С (до 70%) протікає з міні-
мальною клінічною симптоматикою і не потра-
пляє в поле зору лікарів [6]. Особливістю цього 
захворювання є висока частота хронізації – від 
50 до 85% гострого вірусного гепатиту С пере-
ходить в хронічну форму. Причому від 20 до 30% 
випадків хронічноговірусного гепатиту С закін-
чується цирозом печінки і можливим розвитком 
раку печінки. У країнах Близького Сходу і ряді 
африканських країн частота інфекції вірусного 
гепатиту С складає 1-3%, а в ряді країн Цен-
тральної Африки вона досягає 20% [7].

Виділення невирішених раніше частин за-
гальної проблеми. На сьогоднішній день недо-
статньо висвітлені питання поширеності комор-
бідних гемоконтактних інфекційних захворювань 
серед пацієнтів, частоти виявлення змішаних 
варіантів гемоконтактних вірусних інфекцій і їх 
епідемічної небезпеки при проведенні оператив-
них втручань. У літературі є лише розрізнені ві-
домості про систему раннього виявлення поєдна-
них інфекційних захворювань із гемоконтактним 
шляхом передачі у пацієнтів, способи зниження 
ризику передачі збудника при наданні допомоги 
пацієнтам із соматичною патологією, особливості 
перебігу, маркеної ідентифікації та ефекти стан-
дартної противірусної терапії даної коморбідної 
патології, що супроводжується інфекційними за-
хворюваннями, що і зумовило актуальність даної 
експериментальної роботи.

Формулювання цілей статті (постановка за-
вдання). Вивчення основних епідеміологічних, 
клінічних та лабораторних особливостей прояву і 
перебігу вірусного гепатиту С та ВІЛ-інфекції як 
мікст-патології, розробка та обґрунтування алго-
ритму епідеміологічної діагностики, лікування і 
профілактики.

Виклад основного матеріалу дослідження. 
Для виконання цієї роботи проводилося клініко-
лабораторне обстеження хворих із ВІЛ-інфекцією 
та хронічним вірусним гепатитом С, що спосте-
рігалися в Центрі профілактики та боротьби зі 
СНІД м. Одеса в 2015-2016 рр. Всім хворим про-
водилося клінічне обстеження (скарги, збір анам-
незу захворювання, анамнезу життя та епідемі-
ологічного анамнезу, об’єктивне обстеження), а 
також базисні лабораторні та інструментальні 
дослідження, відповідно до стандартів обстежен-
ня хворих з ВІЛ-інфекцією. Були виділені три 
основні клінічні групи: 1) пацієнти з хронічним 
вірусним гепатитом С (ХВГС) – 41 особа; 2) паці-
єнти з ВІЛ-інфекцією (ВІЛ) – 58 осіб; 3) пацієнти 
з мікст-інфекцією (ВІЛ + ХВГС) – 81 особа. Всі 
пацієнти з ВІЛ-інфекцією отримували лікування 
препаратами алувія та калетра (лопінавір 200 мг 
і ритонавір 50 мг) по 2 таблетки 2 рази на день 
(800/200 мг) перорально.

У всіх пацієнтів діагноз ВІЛ-інфекції був 
підтверджений виявленням антитіл до ВІЛ ме-
тодом імуноферментного аналізу та в ряді ви-
падків методом імуноблотинга, в аналізах крові 
були виявлені маркери вірусних гепатитів. Всім 
пацієнтам було проведено комплексне обстежен-
ня, що включало в себе визначення біохімічних, 
гематологічних, серологічних і вірусологічних 

показників. При обстеженні ВІЛ-інфікованих 
визначалися наступні показники: наявність ан-
титіл до ВІЛ (ІФА та імуноблотинг), біохімічні 
показники. Діагноз ВІЛ-інфекції у всіх випадках 
підтверджувався виявленням антитіл до ВІЛ ме-
тодом імуноферментного аналізу з використан-
ням вітчизняних та імпортних тест-систем: ДС 
(Genscrecn Plus HIV Ag/Ab), ImmunoComb II. 
У ряді випадків діагноз був додатково підтвер-
джений за допомогою виявлення антитіл до пев-
них антигенів ВІЛ методом імунного блотинга 
із застосуванням рекомбінантних поліпептидів 
(імуноблотинг). Крім специфічних вірусологічних 
досліджень пацієнтам проводилося визначення 
кількості СД4+ лімфоцитів, як основного показ-
ника стану імунітету при ВІЛ-інфекції, за допо-
могою проточної цитофлюориметрії на проточно-
му цитометрі EPICS C Cultronics USA і Facscan 
Becton Dicenson за стандартною методикою з ви-
користанням моноклональних антитіл «ORTHO» 
USA, Becton Dicenson. Отримані дані виражали-
ся в клітинах на мікролітр (кл /мкл).

Діагноз вірусного гепатиту С підтверджувався 
виявленням в сироватці крові антитіл (Anti-HCV, 
HCV-IgG, HCV-IgM) до вірусу гепатиту С з ви-
користанням тест-систем «Аквапаст» та «Діа-
плюс». Також визначали генотип вірусів гепатиту 
С методом полімеразної ланцюгової реакції (Real-
Time PCR, аналізатор RotorGene, тест-система 
АмпліСенс). Проводили підрахунок вірусного на-
вантаження HCV. Також проводилося визначення 
вірусного навантаження ВІЛ у ВІЛ-інфікованих 
хворих. Дослідження проводилися на автоматич-
ному аналізаторі Abbot m 200 rt, лінійний діапа-
зон від 25 до 10.000.000 коп/мл.

У сироватці крові обстежених хворих ви-
значали рівні цитокінів (ІЛ-2, ІЛ-4, ІЛ-18, 
інтерферон-α, інтерферон-γ) і антитіла до інтер-
ферону з використанням тест-систем сендвіч-ва-
ріанту твердофазного імуноферментного аналізу 
згідно з відповідною інструкцією. Облік резуль-
татів проводили за допомогою автоматичного 
імуноферментного аналізатора «Personal Lab» 
(Італія). Розрахунок кількісних параметрів про-
водили шляхом побудови калібрувальної кривої 
за допомогою комп’ютерної програми. Концен-
трацію цитокінів виражали в пікограмах на мілі-
літр (пг/мл).

Біохімічний контроль (білірубін, АЛТ, ACT, 
протромбін, білкові фракції) проводився щомісяч-
но, аналіз активності вірусу методом полімеразної 
ланцюгової реакції (ПЛР) проводився двічі. Про-
водився контроль гематологічних показників (НВ, 
еритроцити, лейкоцитарна формула, ШОЕ). Паці-
єнтам також проводилося визначення стандартних 
біохімічних показників крові. Визначався рівень 
загального білірубіну методом Ендрасіка-Клеггор-
на-Грофа (норма – 14,3±5,8 мкмоль/л), активність 
аланінамінотрансферази (АЛТ) визначали уніфі-
кованим методом Райтмана-Френкеля в модифіка-
ції К.Г. Калетанакі (норма – до 40 Од/л).

Аналіз нормальності розподілу оцінювали за 
критеріями Shapiro-Wilk (W), якому віддава-
ли перевагу. Коли неможливо було відкинути 
нульову гіпотезу про статистично значущі від-
мінності розподілу перемінних від нормального, 
використовували непараметричні методи аналізу 
даних, а в інших випадках параметричні методи.



«Young Scientist» • № 4 (44) • April, 2017

М
Е

Д
И

Ч
Н

І 
Н

А
У

К
И

201
Дані представлені у вигляді середнього і стан-

дартної помилки репрезентативності вибіркового 
середнього значення (у разі нормального розподі-
лу), і у вигляді медіани і міжквартільного діапа-
зону (25-75 перцентилі, при наявності відмінності 
від нормального розподілу). У разі розподілу, що 
відрізняється від нормального, або аналізу по-
рядкових змінних використовували U-критерій 
Mann-Whitney для 2-х незв’язаних вибірок, для 
більшого числа вибірок – критерій Kruskal-Wallis 
H із подальшим порівнянням за Games-Howell. 
Порівняння двох груп проводили за допомогою 
критерію Wilcoxon. Порівняння груп за якісною 
ознакою, а також при дослідженні частот зустрі-
чальності показників, проводили за допомогою 
критерію χ2 з аналізом таблиць спряженості.

Результати дослідження оброблені із застосу-
ванням статистичного пакету ліцензійної програ-
ми «STATISTICA® for Windows 6.0» (StatSoftInc., 
№ AXXR712D833214FAN5), а також «SPSS 17.0», 
«Microsoft Excel 2003». Окремі статистичні проце-
дури і алгоритми реалізовані у вигляді спеціально 
написаних макросів у відповідних програмах. Для 
всіх видів аналізу статистично значущими вважа-
ли відмінності при р<0,05.

Можливість передачі збудників найбільш не-
безпечних інфекцій, таких як вірус імунодефіци-
ту людини, віруси гепатиту С з кров’ю, її компо-
нентами і препаратами є глобальною проблемою 
всього світового суспільства. Актуальне вивчен-
ня властивостей даних вірусів, їх взаємодія з 
макроорганізмом, поліпшення якості обстеження 
донорської крові.

Вірус імунодефіциту людини (ВІЛ) був виді-
лений в 1983 р. групою професора Люка Монтаньє 
з лімфатичного вузла хворого на СНІД в Паризь-
кому інституті Пастера. У тому ж році в США 
група професора Роберта Гало виділила вірус із 
лімфоцитів периферичної крові хворих на СНІД. 
Обидва віруси виявилися ідентичними і ВООЗ 
в 1987 р. прийняла єдину назву – HIV (Human 
Immunodeficiency Virus). На думку деяких фахів-
ців, ВІЛ походить від SIV-інфікованої людини в 
30-90-ті роки в Центральній Африці. ВІЛ-2 біль-
ше схожий з SIV (шимпанзе – природний госпо-
дар африканського ареалу), ніж із ВІЛ-1. ВІЛ-1 
поширений у всьому світі, перша група епідемій 
пройшла в Африці, друга і третя – в Америці та 
Західній Європі, четверта зараз існує в Азії. Гло-
бальне та інтенсивне поширення хвороби обумов-
лено утворенням нових штамів ВІЛ [8].

ВІЛ-інфекція протікає зі зміною декількох 
стадій, останню з яких позначають терміном 
«синдром набутого імунодефіциту» – СНІД. Ві-
рус імунодефіциту людини – представник сімей-
ства ретровірусів відноситься до підродини лен-
тивірусів (повільних вірусів). Зрілий віріон має 
округлу форму діаметром близько 100-120 нм. 
ВІЛ-1 представлений оболонкою, матриксним 
шаром, оболонкою нуклеотиду, геномною РНК, 
в яку включені фрагмент комплексу інтеграції 
і нуклеопротеїни, а також латеральні тільця. 
При середньому збільшенні в електронному мі-
кроскопі можна побачити ядро і оболонку віру-
су. Зовнішня мембрана вірусу пронизана влас-
ними білками (оболонкові білки) gp 41 і gpl 20, 
які отримали назву від терміну «glycoprotein» з 
молекулярною масою 41 і 120, зв’язок між ними 

лабільний. Ці білки утворюють 72 відростка на 
поверхні мембрани вірусу, кожен складається із 
3 молекул gpl 20. Молекули gpl 20 можуть від-
риватися від вірусної частинки і з током крові 
надходити в тканини, що має істотне значення 
в патогенезі ВІЛ-інфекції. Між зовнішньою обо-
лонкою віріона і нуклеотидом існує каркас, тов-
щиною 5-7 нм, який складається із молекул біл-
ка, що називаються матриксним протеїном р17. 
Р17 має вихід і на зовнішню сторону віріона, так 
як відомі приклади антитіл, специфічних до р17, 
які проявляють віруснейтралізуючу активність 
in vitro щодо препарату позаклітинних вірусних 
частинок [9].

Вірус гепатиту С – РНК-вірус, який відносить-
ся до роду Hepacivirus і належить до сімейства 
флавивірусів. Природними мішенями HCV є ге-
патоцити і В-лімфоцити, вірус реплікується дуже 
активно, навіть в хронічну фазу інфекції утворю-
ється більше 10 трлн. копій вірусу в день. Реплі-
кація здійснюється за допомогою РНК-залежної 
РНК-полімерази, у якій відсутня функція «ви-
правлення помилок», що призводить до утворен-
ня величезного числа антигенних варіантів HCV, 
які близькі, але все-таки імунологічно різні.У та-
кій ситуації система імунітету не встигає безпе-
рервно розпізнавати всі нові і нові антигени і про-
дукувати антитіла для їх нейтралізації [10].

В обстежених нами групах пацієнтів ми оці-
нювали клініко-лабораторні показники ХВГС при 
ко-інфекції з ВІЛ до початку лікування. Клінічна 
картина ХВГС у пацієнтів з ВІЛ характеризу-
валася превалюванням астеновегетативного син-
дрому (65%) зі скаргами на слабкість і підвищену 
стомлюваність. У третини пацієнтів реєструвався 
диспепсичний синдром (31%), що супроводжуєть-
ся нудотою і втратою апетиту (11% і 20%, відпо-
відно), дискомфортом в правому підребер’ї (28%) 
і жовтяничний синдром у вигляді субіктеричності 
шкірних покривів і склер (29%). Результати на-
шого дослідження не суперечили літературними 
даними про клінічний перебіг хронічного гепатиту 
С у ВІЛ-інфікованих (рис. 1).

 

Клінічна картина ХВГС у пацієнтів з ВІЛ 

астеновегетативний 
синдром  

диспепсичний синдром  

жовтяничний синдром  

Рис. 1. Клінічна картина ХВГС  
у пацієнтів з ко-інфекцією ВІЛ

Також при коморбідності ХВГС+ВІЛ до початку 
антиретровірусної терапії у 53% хворих відзнача-
лася лихоманка, 100% хворих мали гепатомегалію 
(р≤0,05). Шкірні ураження у вигляді герпетичної 
інфекції мали 23% хворих (р≤0,05). Суттєвий від-
соток хворих мав в анамнезі бронхіти та пневмо-
нії – 44%, артралгії – 16%, псоріаз – 15% (р≤0,05). 
На зниження маси тіла скаржилися 32% хворих, а 
депресію мали 17% хворих (р≤0,05) (табл. 1).

Після проведеної антиретровірусної терапії 
препаратами алувія та калетра (лопінавір 200 мг 
і ритонавір 50 мг) по 2 таблетки 2 рази на день 
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(800/200 мг) перорально групам пацієнтів, що мали 
ВІЛ, ми отримали наступні прояви клінічної симп-
томатики хронічної вірусної інфекції (табл. 2).

У пацієнтів із поєднаною патологією 
ХВГС+ВІЛ після проведеної антиретровірусної 
терапії відбулися позитивні зміни в маніфеста-
ціїї ключових симптомокомплексів вірусних за-
хворювань. Так, зокрема, на астенізацію скаржи-
лися 37% хворих (р≤0,05), лихоманка зберігалася 
у 19% (р≤0,05), диспептичний та жовтяничний 
синдром спостерігався у 28 і 25% (р≤0,05) хво-
рих відповідно, гепатомегалія виявлена у 97% 
(р≤0,05), зуд шкіри – у 19% (р≤0,05). Також змен-
шилась кількість хворих із герпетичною інфек-
цією шкіри та слизових оболонок до 9% (р≤0,05), 
бронхіти і пневмонії діагностували у 22% хворих 
(р≤0,05), артралгії – 14% (р≤0,05), зниження маси 
тіла – 16% (р≤0,05), депресія збереглася у 13% 
пацієнтів із коморбідністю (р≤0,05).

Ко-інфекція (ВІЛ + ХВГС) характеризується 
більш високим вірусним навантаженням ВІЛ ор-
ганізму хворої людини як до, так і після антире-

тровірусної терапії порівняно із пацієнтами, що 
мали тільки ВІЛ, або тільки ХВГС. Результати 
показують, що вираженість клінічних змін у па-
цієнтів з вірусним гепатитом С в умовах поєд-
нання із ВІЛ наростає залежно від концентрації 
вірусу ВІЛ, що циркулює в крові. Регрес клініч-
них проявів вірусного гепатиту С відбувається 
із зменшенням вірусного навантаження вірусом 
імунодефіциту людини після проведеної анти-
ретровірусної терапії порівняно із аналогічними 
показниками до лікування хворих.

Отримані нами результати свідчать про сут-
тєве покращення клінічних ознак перебігу ВІЛ-
інфекції після проведення антиретровірусної 
терапії як при коморбідності, так і при монопато-
логії. Що ж стосується реакції системних проявів 
організму хворої людини із ХВГС на стандартну 
антиретровірусну терапію, то відмічається пев-
ний позитивний вплив її на перебіг гепатиту С та 
певна компенсація печінкових функцій.

Висновки з даного дослідження. Таким чином, 
з одного боку, попередньо існуюче вірусне ура-

Таблиця 1
Основні клінічні показники обстежених груп пацієнтів до початку антиретровірусної терапії, n (%)

Показник (клінічний симптом) Хронічний вірусний гепа-
тит С (ХВГС) – 41 особа

ВІЛ-інфекція 
(ВІЛ) – 58 осіб

Ко-інфекція (ВІЛ + ХВГС) – 
81 особа

– астенізація 20 (48%)* 15 (15%) 53 (65%)*
лихоманка – 24 (41%) 43 (53%)*
диспептичний синдром 7 (18%)* – 25 (31%)*
жовтяничний синдром 8 (21%)* – 23 (29%)*
гепатомегалія 41 (100%)* – 81 (100%)*
зуд шкіри 6 (15%)* – 17 (22%)*
грибкове ураження шкіри – 2 (3 %) –
герпетична інфекція шкіри та сли-
зових оболонок – 11 (19%) 18 (23%)*

бронхіти, пневмонії – 15 (27%) 35 (44%)*
артралгії 9 (23%)* – 13 (16%)*
зниження маси тіла 9 (23%)* 10 (18%) 26 (32%)*
псоріаз – 4 (8%) 12 (15%)*
депресія 2 (6%)* 5 (9%) 14 (17%)*

Примітка: * – статистична значимість відмінностей у порівнянні з групою пацієнтів із ВІЛ-інфекцією менше 0,05 
(р≤0,05)

Таблиця 2
Основні клінічні показники обстежених груп пацієнтів  

після проведення антиретровірусної терапії, n (%)

Показник (клінічний симптом) Хронічний вірусний гепа-
тит С (ХВГС) – 41 особа

ВІЛ-інфекція 
(ВІЛ) – 58 осіб

Ко-інфекція (ВІЛ + ХВГС) – 
81 особа

астенізація 20 (48%)* 2 (3%) 30 (37%)*
лихоманка – 4 (8%) 15 (19%)*
диспептичний синдром 7 (18%)* – 22 (28%)*
жовтяничний синдром 8 (21%)* – 20 (25%)*
гепатомегалія 41 (100%)* – 78 (97%)*
зуд шкіри 6 (15%)* – 15 (19%)*
грибкове ураження шкіри – – –
герпетична інфекція шкіри та сли-
зових оболонок – 3 (7%) 7 (9%)*

бронхіти, пневмонії – 3 (7%) 17 (22%)*
артралгії 9 (23%)* – 11 (14%)*
зниження маси тіла 9 (23%)* 5 (9%) 13 (16%)*
псоріаз – – 1 (0,8%)*
депресія 2 (6%)* 4 (8%) 10 (13%)*

Примітка: * – статистична значимість відмінностей у порівнянні з групою пацієнтів із ВІЛ-інфекцією менше 0,05 
(р≤0,05)



«Young Scientist» • № 4 (44) • April, 2017

М
Е

Д
И

Ч
Н

І 
Н

А
У

К
И

203
ження печінки підвищує ризик реалізації гепато-
токсичного потенціалу антиретровірусних препа-
ратів, з іншого боку, ряд препаратів для лікування 
ВІЛ-інфекції самостійно можуть змінювати фар-
макокінетику інших ліків, впливаючи на цитохром 
Р450, пригнічуючи або індукуючи їх активність. 
У той же час, ці лікарські взаємодії можуть бути з 
вигодою використані при комбінованому лікуванні 
для підтримки в плазмі відповідних концентрацій 
антиретровірусних препаратів. Антиретровірус-
на терапія при ХВГС у ВІЛ-інфікованих пацієн-
тів набуває найважливішого значення, що обу-
мовлене можливістю ерадикації ХВГС-інфекції, 

затримкою прогресування вірусного ураження 
печінки з попередженням розвитку фіброзу, ци-
розу печінки, декомпенсації і настання леталь-
ного результату. У ко-інфікованих хворих ран-
ня антиретровірусна терапія ХВГС за рахунок 
компенсації печінкових функцій може покращу-
вати переносимість подальшої антиретровірус-
ної терапії і знижувати її гепатотоксичний по-
тенціал, тим самим, сприятливо впливаючи на 
прихильність хворих до лікування, підвищення 
ефективності терапії, зменшення частоти ВІЛ-
асоційованих ускладнень і летальності.

Конфлікт інтересів: відсутній.
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ И ЭФФЕКТИВНОСТЬ 
АНТИРЕТРОВИРУСНОЙ ТЕРАПИИ СОЧЕТАННОЙ ГЕМОКОНТАКТНОЙ 
ПАТОЛОГИИ: ВИРУСА ИММУНОДЕФИЦИТА ЧЕЛОВЕКА  
И ХРОНИЧЕСКОГО ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА С

Аннотация
Предварительно существующее вирусное поражение печени повышает риск реализации гепатотоксиче-
ского потенциала антиретровирусных препаратов, с другой стороны, ряд препаратов для лечения ВИЧ-
инфекции самостоятельно могут изменять фармакокинетику других лекарств, воздействуя на цитохром 
Р450, подавляя или стимулируя их активность. В то же время, эти лекарственные взаимодействия 
могут быть с выгодой использованы при комбинированном лечении для поддержания в плазме соот-
ветствующих концентраций антиретровирусных препаратов. Антиретровирусная терапия при ХВГС 
у ВИЧ-инфицированных пациентов приобретает важнейшее значение, что обусловлено возможностью 
эрадикации ХВГС-инфекции, задержкой прогрессирования вирусного поражения печени с предупреж-
дением развития фиброза, цирроза печени, декомпенсации и наступления летального исхода. У ко-
инфицированных больных ранняя антиретровирусная терапия ХВГС за счет компенсации печеночных 
функций может улучшать переносимость дальнейшей антиретровирусной терапии и снижать ее гепа-
тотоксический потенциал, тем самым, благоприятно влияя на приверженность больных к лечению, по-
вышения эффективности терапии, уменьшая частоту ВИЧ-ассоциированных осложнений и летальности.
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русная патология.
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Summary
Pre-existing viral liver disease increases the risk of realization of potential hepatotoxicity of antiretroviral 
drugs, on the other hand, a number of drugs for the treatment of HIV infection alone may alter the 
pharmacokinetics of other drugs acting on cytochrome P450, inhibiting or stimulating their activity. At the 
same time, the interaction of these drugs may be advantageously used in combination therapies to maintain 
appropriate concentrations in plasma antiretrovirals. Antiretroviral therapy for chronic hepatitis C and 
HIV-infected patients becomes important, due to the possibility of eradicating HCV infection, delayed 
progression of viral infection of the liver to prevent the development of fibrosis, cirrhosis, decompensation 
and onset of death. In co-infected patients with early antiretroviral HCV therapy due to the compensation 
of hepatic functions may improve the tolerability of subsequent antiretroviral therapy and reduce its 
hepatotoxic potential, thereby positively affecting the commitment of patients to treatment, improve the 
effectiveness of therapy by reducing the incidence of HIV-associated morbidity and mortality.
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