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Актуальність. На сьогодні існують суперечки щодо впливу вірусів гепатиту В і С на перебіг ВІЛ-інфекції. 
Ціль: оцінка перебігу і вислідів хронічних гепатитів В і С у ВІЛ-інфікованих пацієнтів, а також аналіз причин смерті таких 

хворих.
Матеріали та методи. Проведено ретроспективне псевдорандомізоване дослідження з глибиною в 5 років. Відібрано  

114 медичних карт стаціонарного хворого (ВІЛ-інфекція в асоціації з гепатитами В і С). Аналіз причин летальних вислідів  
у хворих на ВІЛ-інфекцію проводили на підставі вивчення матеріалів аутопсії 21 пацієнта. 

Результати. Встановили, що частота загострення хронічного вірусного гепатиту у III-IV клінічних стадіях ВІЛ-інфекції сут-
тєво вища, а ремісії – нижча, ніж у I-II стадії – (36,8±4,5) проти (7,0±2,4) % і (35,1±4,5) проти (7,9±2,5) %, відповідно (р<0,001). 
Частота цирозу печінки характеризувалася тенденцією до наростання з поглибленням імунодефіциту. 

Розрахунок частоти вислідів у цироз печінки показав, що у I-II клінічній стадії ВІЛ-інфекції ця величина дорівнювала 0,17, 
а у III-IV стадії – 0,33. Відносний ризик розвитку цирозу печінки у ВІЛ-інфікованих складав 0,52. Вірогідність летального 
висліду при цирозі печінки у ВІЛ-інфікованих у I-II клінічній стадії дорівнювала 0,16, а у III-IV стадії – 0,29 при відносному 
ризику 0,63. Зниження відносного ризику летального висліду з урахуванням стадії ВІЛ-інфекції – 0,32. 

Середня тривалість життя пацієнтів від моменту виявлення антитіл до ВІЛ становила (3,4±0,6) року (від 4 міс. до 9 років). 
Така коротка середня тривалість життя ВІЛ-інфікованих пацієнтів була обумовлена великою кількістю уперше виявлених хво-
рих вже у IV клінічній стадії. Більше, ніж у половини (13 з 21) причинами смерті були СНІД-асоційовані захворювання (61,9 %).

Висновки. Ретроспективне псевдорандомізоване дослідження показало, що цироз печінки на ранніх стадіях ВІЛ-інфекції 
реєстрували в 2,7 рази рідше, ніж у пацієнтів з ВІЛ-інфекцією у стадії вторинних захворювань. 

Загострення хронічних гепатитів В і С достовірно частіше встановлено у III-IV клінічній стадії супутньої ВІЛ-інфекції. За 
цієї ж обставини частіше реєструються й ознаки цирозу печінки, а летальні висліди займають одне з провідних місць у хворих 
на ВІЛ-інфекцію. Це вказує на необхідність перегляду тактики клінічного ведення цієї категорії пацієнтів.

У 61,9 % випадків причинами смерті були СНІД-індикаторні захворювання. Туберкульоз виявився провідною причиною 
летального висліду (46,1 %) ВІЛ-інфікованих хворих і перебігав переважно в генералізованій формі. Друге місце за частотою 
смертельних СНІД-індикаторних захворювань займає токсоплазмоз (30,8 %) з ураженням головного мозку та інших органів. 
Менінгоенцефаліти неуточненої (ймовірно, герпетичної) етіології встановлені у 23,1 % померлих. Важливе місце в структурі 
летальних вислідів у ВІЛ-інфікованих пацієнтів займає термінальна стадія цирозу печінки змішаної етіології – вірусної та алко-
гольної (38,1 %). 

Ключові слова: хронічний гепатит В, хронічний гепатит С, ВІЛ-інфекція, поєднана інфекція, особливості перебігу, цироз 
печінки, причини смерті.

Актуальність. Інфекція, зумовлена вірусом 
імунодефіциту людини (ВІЛ-інфекція) і парен-
теральні вірусні гепатити належать до соціально 
значущих захворювань, які можуть впливати і на 
демографічну ситуацію в країні. За даними ВООЗ, 
нині у світі нараховується близько 350-400 млн 
носіїв вірусу гепатиту В (HBV) [1]. За оцінками 
UNAIDS, з початку епідемії ВІЛ-інфекції у світі 
інфікувалися ВІЛ 78 млн осіб та 35 млн померли 
від захворювань, зумовлених синдромом набутого 
імунодефіциту (СНІД). На кінець 2017 р. на пла-
неті нараховувалось близько 37 млн людей, які 
живуть з ВІЛ [2]. 

Встановлено, що ВІЛ щорічно у світі заража-
ється від 4,3 до 6,6 млн людей, вірусами гепатитів 
з парентеральним механізмом передачі – від 8 до 
35 млн і щорічно помирають близько 13 млн меш-
канців планети, які страждали ВІЛ-інфекцією, 
гепатитами В і С [3]. 

Основні шляхи реалізації контактно-ранового 
механізму передачі при ВІЛ-інфекції, гепатитах 
В і С – парентеральний, статевий і вертикальний. 
Єдність шляхів зараження вірусами гепатитів  
і ВІЛ підвищує вірогідність поєднання цих інфек-
цій [4]. Зазначені віруси не тільки суттєво моди-
фікують перебіг основної хвороби, але й можуть 
стати безпосередньою причиною смерті таких 
хворих. Так, вивчення впливу гепатиту С на пере-
біг ВІЛ-інфекції дало суперечливі результати. За 
даними одного дослідження, гепатит С є неза-
лежним фактором ризику швидкого прогресу 
ВІЛ-інфекції до СНІДу і летального висліду. Це 
не було зумовлено поганою переносністю антире-
тровирусної терапії (АРТ) і/або рідкісним її засто-
суванням, а відбувалося через украй повільне 
збільшення кількості СD4+-лімфоцитів під дією 
антиретровирусних (АРВ) препаратів [5]. За 
даними інших досліджень, гепатит С не впливає 
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на темпи прогресу ВІЛ-інфекції, коли при ана-
лізі враховувалися результати проведення АРТ і її 
ефективність [6].

Ціль: оцінка перебігу і вислідів хронічних 
гепатитів В і С у ВІЛ-інфікованих пацієнтів,  
а також аналіз причин смерті таких хворих.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для вивчення клінічного перебігу і вислідів 
хронічних гепатитів В і С у ВІЛ-інфікованих паці-
єнтів було проведено ретроспективне псевдоран-
домізоване дослідження з глибиною в 5 років. 
Відібрано 114 медичних карт стаціонарного хво-
рого (ВІЛ-інфекція в асоціації з гепатитами В  
і С), які були ушпиталені в інфекційне відді-
лення Чернівецької обласної клінічної лікарні. 
Аналіз причин летальних вислідів у хворих на  
ВІЛ-інфекцію проводили на підставі вивчення 
матеріалів аутопсії 21 пацієнта.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У результаті аналізу відібраних докумен-
тів встановлено, що ВІЛ-інфікованих чоловіків  
з гепатитами В і С було 85 (74,6  %), а жінок –  
29 (25,4  %), тобто відношення інфікованих ВІЛ 
чоловіків до жінок склало 3:1, що збігалося з ген-
дерним розподілом ВІЛ-інфікованих на тодіш-
ньому етапі розвитку епідемії ВІЛ-інфекції  
в Чернівецькій області. Тривалість перебігу  
ВІЛ-інфекції від моменту виявлення антитіл анти-
ВІЛ і верифікації діагнозу «ВІЛ-інфекція» стано-
вила від 1 до 8 років. На момент ушпиталення АРТ 
отримували 21,1  % пацієнтів. Майже половина 

хворих (48,2 %) знали про діагноз «ВІЛ-інфекція»; 
але не відвідували лікаря в СНІД-центрі, а у 18,4 % 
діагноз ВІЛ-інфекції був встановлений пізно, 
на IV клінічній стадії, і такі особи загинули від  
ВІЛ-асоційованих інфекцій впродовж року. 
Вживання наркотиків в анамнезі встановлене  
у 68,4 % осіб.

Аналіз відібраних історій хвороби показав, 
що ознаки цирозу печінки (ЦП) були виявлені  
у 15 пацієнтів (13,2 %). Іншим 50 хворим (43,8 %) 
був виставлений діагноз «хронічний вірусний 
гепатит» (ХВГ) з помірною біохімічною актив-
ністю (рівень аланінтрансферази (АЛТ) пере-
вищував верхню межу норми в 1,5-2 рази),  
а ще 49 (43,0 %) хворим – без біохімічної актив-
ності. Важливо, що частота виявлення ознак ЦП  
у I-II клінічній стадії ВІЛ-інфекції склала 26,7 %,  
а в III-IV – 73,3  %, тобто ЦП на ранніх стадіях 
ВІЛ-інфекції реєстрували в 2,7 разу рідше, ніж 
у пацієнтів з ВІЛ-інфекцією у стадії вторинних 
захворювань.

Встановили, що частота загострення ХВГ 
у III-IV клінічних стадіях ВІЛ-інфекції сут-
тєво вища, а ремісії – нижча, ніж у I-II стадії – 
(36,8±4,5) проти (7,0±2,4)  % і (35,1±4,5) проти 
(7,9±2,5) %, відповідно (р<0,001). Частота цирозу 
печінки характеризувалася чіткою тенденцією до 
наростання з поглибленням імунодефіциту, хоча 
не супроводжувалася достовірністю, що, ймо-
вірно, зумовлено недостатньою кількістю спосте-
режень (табл. 1).

Частота реєстрації несприятливих вислідів  
у ВІЛ-інфікованих пацієнтів із супутнім ХВГ або 
ЦП наведена в таблицях 2 і 3.

Таблиця 1
Розподіл пацієнтів з цирозом печінки і хронічним вірусним гепатитом В і С у ВІЛ-інфікованих 

залежно від прогресу ВІЛ-інфекції

Клінічна стадія 
ВІЛ-інфекції

Цироз печінки Загострення ХBГ Ремісія ХBГ Загальна кількість

абс. 
число M%±m% абс. 

число M%±m% абс. 
число M%±m% абс. 

число M%±m%

I-II 4 3,5±1,7 8 7,0±2,4 40 35,1±4,5 52 45,6±4,7
III-IV 11 9,7±2,8 42 36,8±4,5* 9 7,9±2,5* 62 54,4±4,7
Всього 15 13,2±3,2 50 43,8±4,6 49 43,0±4,6 114 100,0±0,0

Примітка: * – достовірна різниця, порівняно з I-II клінічною стадією ВІЛ-інфекції (р<0,001).

Таблиця 2
Частота летальних вислідів у ВІЛ-інфікованих пацієнтів з поєднаною ВІЛ-/HBV-/HCV-інфекцією

Клінічна стадія  
ВІЛ-інфекції

Вислід
ремісія ХBГ цироз печінки

абс. число летальність абс. число летальність
абс. число % абс. число %

I-II 52 5 4,4 4 1 0,9
III-IV 62 11 9,6 11 4 3,5
Всього 114 16 14,0 15 5 4,4

Moskaliuk V.D., Rudan I.V.
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Розрахунок частоти вислідів у цироз печінки 
показав, що у I-II клінічній стадії ВІЛ-інфекції ця 
величина дорівнювала 0,17, а у III-IV стадії – 0,33. 
Відносний ризик розвитку цирозу печінки у ВІЛ-
інфікованих складав 0,52. Причому вірогідність 
летального висліду при цирозі печінки у ВІЛ-
інфікованих у I-II клінічній стадії дорівнювала 
0,16, а у III-IV стадії – 0,29 при відносному ризику 
0,63. Зниження відносного ризику летального 
висліду з урахуванням стадії ВІЛ-інфекції – 0,32.

Таблиця 3
Частота реєстрації різних форм хронічних 
гепатитів та їх вислідів у ВІЛ-інфікованих

Діагноз хвороби 
печінки

Кількість З них померло
абс. 

число % абс. 
число %

ХГВ, у т.ч. 
ХГВ+ХГD 45 39,5 7 33,3

ХГС 38 33,3 6 28,6
ХГВ+ХГС 16 14,0 3 14,3
Цироз печінки, 
асоційований  
з HBV і/або HCV

15 13,2 5 23,8

Всього 114 100,0 21 100,0

Аналіз 21 медичної карти стаціонарного хво-
рого на ХВГ і ВІЛ-інфекцію, які померли, показав, 
що основне число летальних вислідів становили 
чоловіки (71,4 %). Середній вік 38,0±2,0 роки (від 
22 до 54 років); усі померлі – особи працездатного 
віку (рис. 1).

9,514,3

57,1 %

19,0

22-30 31-40 41-50 >50 ðî ê³â

Рис. 1. Вікова структура хворих на ХВГ  
і ВІЛ-інфекцію, які померли протягом 5 років

Тривалість перебування у стаціонарі склала  
в середньому 14,3±2,5 доби (від 3 до 28 діб).

Середня тривалість життя пацієнтів від 
моменту виявлення антитіл до ВІЛ становила 
(3,4±0,6) року (від 4 міс. до 9 років). Така коротка 
середня тривалість життя ВІЛ-інфікованих  

пацієнтів була обумовлена великою кількістю 
уперше виявлених хворих вже у IV клінічній  
стадії.

Розподіл хворих за тривалістю життя від 
моменту виявлення антитіл до ВІЛ представлений 
в таблиці 4.

Таблиця 4
Розподіл ВІЛ-інфікованих пацієнтів  

за тривалістю життя від моменту виявлення 
антитіл до ВІЛ

Тривалість життя
Кількість

абс. число %
до 1 року 5 23,8
від 1 до 5 років 9 42,9
від 5 до 9 років 7 33,3

Менше 1 року прожили 23,8  % хворих, що 
пов’язано з їх пізнім зверненням і виявленням 
ВІЛ-інфекції у цих пацієнтів на термінальній ста-
дії хвороби.

Більше, ніж у половини (13 з 21), причинами 
смерті були СНІД-асоційовані захворювання 
(61,9  %). У структурі летальних вислідів від  
СНІД-індикаторних захворювань туберкульоз був 
провідною і єдиною причиною смерті у 6 помер-
лих (46,1 %), в яких встановили генералізований 
перебіг недуги з ураженням внутрішніх органів 
і лімфовузлів. У таких осіб відзначали ураження 
трьох і більше органів. При цьому майже завжди 
уражалися легені, лімфатичні вузли, селезінка  
і печінка, а у 2 людей було діагностовано ще й 
менінгіт і менінгоенцефаліт туберкульозної еті-
ології. Причиною таких високих показників 
смертності від туберкульозу, очевидно, було пізнє 
звертання за медичною допомогою і розвиток 
туберкульозу в термінальній стадії ВІЛ-інфекції.

Друге місце серед померлих від СНІД-
індикаторних захворювань займає токсоплазмоз. 
Він став причиною смерті 4 пацієнтів (30,8  %).  
У 3 осіб патанатомічно встановлено токсоплазмоз 
головного мозку, у одної – генералізований ток-
соплазмоз (з ураженням головного мозку, серця). 
Як правило, висока летальність від церебрального 
токсоплазмозу була зумовлена рецидивами захво-
рювання і резистентністю збудника до здійснюва-
ної терапії.

У решти 3 пацієнтів (23,1  %) діагностували 
ураження центральної нервової системи неуточ-
неної (ймовірно, герпетичної) етіології, а в одного 
з них (7,7 %) – ще й лімфосаркому. 

Летальність, не пов’язана з наявністю СНІД-
індикаторних захворювань, спостерігалася  
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у 8 хворих (38,1  %). Серед них провідною при-
чиною смерті була термінальна стадія цирозу 
печінки вірусної (HCV) і алкогольної етіології  
у 3 хворих (37,5  %), що узгоджується з даними 
інших дослідників про швидший прогрес хроніч-
ної хвороби печінки у ВІЛ-інфікованих пацієнтів 
з хронічним гепатитом С (ХГС) порівняно з хво-
рими тільки на ХГС, особливо при низькій кіль-
кості CD4+-лімфоцитів і вживанні «небезпечних 
доз» алкоголю [7].

У 2 (25,0 %) з обговорюваних 8 хворих діагнос-
тували інфекційний ендокардит. Ці особи були 
активними споживачами ін’єкційних наркотиків.

Також у 2 (25,0 %) пацієнтів із цієї групи реє-
стрували тяжку бактерійну пневмонію, а в одного 
(12,5 %) – рак печінки з метастазами.

Таким чином, серед 21 померлого хворого на 
ВІЛ-інфекцію більше, ніж у половині випадків 
(61,9 %) причинами смерті були СНІД-індикаторні 
захворювання. Туберкульоз був провідною причи-
ною летального висліду (46,1 %) ВІЛ-інфікованих 
хворих і перебігав переважно в генералізова-
ній формі. Друге місце за частотою смертельних 
СНІД-індикаторних захворювань займає токсо-
плазмоз (30,8  %) з ураженням головного мозку 
та інших органів. Менінгоенцефаліти неуточне-
ної (ймовірно, герпетичної) етіології встановлені 
у 23,1  % померлих. Важливе місце в структурі 
летальних вислідів у ВІЛ-інфікованих пацієнтів 
займає термінальна стадія цирозу печінки зміша-
ної етіології – вірусної та алкогольної (38,1  %). 
Розвиток тяжких бактерійних інфекцій – інфек-
ційного ендокардиту, як наслідок інфікування при 
вживанні внутрішньовенних наркотичних препа-
ратів, а також пневмонії стали причиною смерті  
у 4 хворих. 

Отримані нами дані узгоджуються з літера-
турними відомостями про взаємний вплив ВІЛ 
і HCV на перебіг як ВІЛ-інфекції, так і ХГС 
[8]. Так, повідомляється про те, що частота роз-
витку СНІДу і летального висліду, зумовле-
ного СНІД-асоційованими захворюваннями, 
істотно вища в осіб з поєднаною HBV/ВІЛ- і/або  
HCV/ВІЛ-інфекцією [9]. В інфікованих ВІЛ і HCV 
хвороба печінки швидше прогресує в цироз, ніж 
при HCV-моноінфекції [10, 11].

ВИСНОВКИ

1. Ретроспективне псевдорандомізоване дослі-
дження показало, що цироз печінки на ранніх ста-
діях ВІЛ-інфекції реєстрували в 2,7 рази рідше, 
ніж у пацієнтів з ВІЛ-інфекцією у стадії вторин-
них захворювань. 

2. Загострення хронічних гепатитів В і С досто-
вірно частіше встановлено у III-IV клінічній ста-
дії супутньої ВІЛ-інфекції. За цієї ж обставини 
частіше реєструються й ознаки цирозу печінки,  
а летальні висліди займають одне з провід-
них місць у хворих на ВІЛ-інфекцію. Це вказує 
на необхідність перегляду тактики клінічного 
ведення цієї категорії пацієнтів.

3. У 61,9  % випадків причинами смерті були 
СНІД-індикаторні захворювання. Туберкульоз 
виявився провідною причиною летального 
висліду (46,1  %) ВІЛ-інфікованих хворих  
і перебігав переважно в генералізованій 
формі. Друге місце за частотою смертельних  
СНІД-індикаторних захворювань займає токсо-
плазмоз (30,8  %) з ураженням головного мозку 
та інших органів. Менінгоенцефаліти неуточне-
ної (ймовірно, герпетичної) етіології встановлені 
у 23,1  % померлих. Важливе місце в структурі 
летальних вислідів у ВІЛ-інфікованих пацієнтів 
займає термінальна стадія цирозу печінки зміша-
ної етіології – вірусної та алкогольної (38,1 %). 
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Relevance. Today, there are controversies regarding the influence of hepatitis B and C viruses on the course of HIV infection.
Objective assess the course and outcomes of chronic hepatitis B and C in HIV-infected patients, as well as to analyze the causes of 

death of such patients.
Materials and methods. A retrospective pseudorandomized study was conducted with a depth of 5 years. 114 medical records of 

inpatients (HIV infection in association with hepatitis B and C) were selected. The analysis of the causes of death in patients with HIV 
infection was carried out based on the study of autopsy materials of 21 patients.

Results. It was established that the frequency of CHV exacerbation in III-IV clinical stages of HIV infection is significantly higher, 
and remission is lower than in I-II stages – (36.8±4.5) versus (7.0±2.4)% and (35.1±4.5) and (7.9±2.5)%, respectively (p<0.001). The 
frequency of liver cirrhosis was characterized by a clear tendency to increase with the deepening of immunodeficiency.

The calculation of the frequency of findings in liver cirrhosis showed that in the I-II clinical stage of HIV infection, this value was 
equal to 0.17, and in the III-IV stage – 0.33. The relative risk of developing liver cirrhosis in HIV-infected patients was 0.52. Moreover, 
the probability of a fatal outcome in cirrhosis of the liver in HIV-infected patients in the I-II clinical stage was equal to 0.16, and in the 
III-IV stage – 0.29, with a relative risk of 0.63. The reduction in the relative risk of a fatal outcome taking into account the stage of HIV 
infection is 0.32.

The average life expectancy of patients from the moment of detection of HIV antibodies was (3.4±0.6) years (from 4 months to  
9 years). Such a short average life expectancy of HIV-infected patients was caused by a large number of patients diagnosed for the first 
time already in the IV clinical stage. In more than half (13 out of 21) the causes of death were AIDS-related diseases (61.9 %).

Conclusions. A retrospective pseudorandomized study showed that cirrhosis of the liver in the early stages of HIV infection was 
registered 2.7 times less often than in patients with HIV infection in the stage of secondary diseases.

Exacerbation of chronic hepatitis B and C is significantly more often established in the III-IV clinical stage of concomitant HIV 
infection. Under the same circumstances, signs of cirrhosis of the liver are more often registered, and fatal outcomes occupy one of the 
leading places in patients with HIV infection. This indicates the need to revise the tactics of clinical management of this category of 
patients.

In 61.9 % of cases, the causes of death were AIDS-indicative diseases. Tuberculosis turned out to be the leading cause of death 
(46.1 %) of HIV-infected patients and was mainly in a generalized form. Toxoplasmosis (30.8 %) with damage to the brain and other 
organs takes the second place in terms of the frequency of fatal AIDS-indicative diseases. Meningoencephalitis of unspecified (probably 
herpetic) etiology was found in 23.1 % of the deceased. An important place in the structure of fatal outcomes in HIV-infected patients is 
occupied by the terminal stage of cirrhosis of the liver of mixed etiology – viral and alcoholic (38.1 %).

Key words: chronic hepatitis B, chronic hepatitis C, HIV infection, combined infection, features of the course, liver cirrhosis, causes 
of death.
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