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УДК    616. 36 – 002. 2 – 08 
 

Л.В.Руссу, І.Л.Бабій, А.О.Зубкова, Н.О.Нікітіна, Л.В.Васильченко 
СУЧАСНИЙ СТАН ТА ПЕРСПЕКТИВИ ЛІКУВАННЯ ХРОНІЧНИХ ВІРУСНИХ 

ГЕПАТИТІВ У ДІТЕЙ 
Одеський державний медичний університет 

 
Хронічні вірусні гепатити(ХВГ) у дітей – це традиційно важка глобальна 

проблема, яка все ще далека від свого рішення, хоча з моменту відкриття 
«австралійського антигену» (Blumberg B.S. 1965) пройшло більш як 35 років. Згідно з 
розрахунками ВООЗ в різних країнах світу вірусними гепатитами інфіковано або 
перенесли в минулому до 2 млрд. чоловік [1,2]. Це в 100 разів перевищує 
розповсюдженість ВІЛ-інфекції, а кількість летальних випадків у хворих з різними 
формами гострої і хронічної НВV-інфекції досягає 250 000 на рік. 
     Широке розповсюдження вірусних гепатитів серед дітей в Україні, можливість 
хронізації патологічного процесу, розвиток ускладнень та несприятливих наслідків 
роблять цю патологію важливою загальномедичною та соціальною проблемою34. 
Витрати на лікування хворих та реабілітацію реконвалесцентів приносять великі 
економічні збитки. Тому з урахуванням захворюваності, інвалідізації та смертності 
терапія ХВГ  має велике медичне та соціально-економічне значення. 
     Стало ймовірним, що найбільш частою причиною хронічних гепатитів, циррозів та 
гепатокарциноми є віруси гепатитів В, С, D, G. Тому при будуванні програми лікування 
хворих з хронічним гепатитом треба орієнтуватися на нову класифікацію хронічного 
гепатиту  (Лос-Анджелес, 1994) [5,6,7,8]. 
 

Таблиця 1 
Нова класифікація хронічного гепатиту з урахуванням рекомендацій 

 міжнародної групи експертів 

Вид гепатиту Серологічні  маркери 
Ступінь     

активності 
Ступінь 

фіброзування 
Хронічний гепатит В              НВsAg, ДНК  НВV               Мінімальна        Без фіброзу 
Хронічний гепатит D      НВsAg, анті-НDV, РНК HDV           Низька        Слабовиражений 

фіброз  
Хронічний гепатит С             Анті-НСV, РНК-HCV                Помірна               Помірний 

 Фіброз 
Хронічний                            Анті-ВГG, РНК-ВГG 
гепатит G 
   Автоімуний: 
      Тип 1                         Антитела до ядерних антигенів      Виражена           Виражений 

Фіброз 
      Тип 11                     Антитела до мікросом печінки і нирок                     
      Тип 111                   Антитела до розчинного печінкового 
                                      антигену та печінково-панкреатичного  
                                      антигену 
   Лікарсько-                 Нема маркерів вірусних гепатитів й рідко 
   Індукований              виявляються аутоантитела 
   Криптогенний           Нема маркерів вірусних і  автоімунного 

          гепатитів 
 
Тому, відповідно загальним принципам лікування інфекційних хвороб, програма 
комплексної терапії вірусних гепатитів включає два основних напрямки. Перше – це 
етіотропна терапія направлена на пригнічення реплікації вірусів-збуджувачів, їх 
елімінацію та санацію організму. Цей напрямок оцінюють як причинно-казуальну 
терапію. 

------------------------------------- 
 Л.В.Руссу, І.Л.Бабій, А.О.Зубкова, Н.О.Нікітіна, Л.В.Васильченко 
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Другий напрямок відповідає патогенетичній терапії, яка має метою запобігання 
«поломів», які лежать в основі захворювання й попередження їх розвитку. 
Патогенетична терапія є по своїй характеристиці корригуючою9,10,11,12.  
     Метою терапії хронічних вірусних гепатитів є ерадикація віруса, затримання 
прогресування та зменьшення ризику розвитку гепатокарциноми.  Останнє десятиріччя з 
точки зору вчення про вірусну патологію печінки й розробки етіотропної терапії можна 
вважати революційним.  
    Основні принципи терапії хронічного вірусного гепатиту: 

1. Пригнічення активної реплікації вірусу при  хронічному вірусному гепатиті. 
2. Урахування імунного реагування організму дитини, імунокорекція цього процесу. 
3. Відновлення порушеного метаболізму клітини. 

Стандартна терапія,  обов’язкова при будь-яких синдромах та ступенях 
активності  патологічного процесу включає: 

1. Дієта №5. 
2. Засоби, які нормалізують діяльність шлунково-кишкового тракту та 

перешкоджують порушенню екології кишківника, накопиченню кишкових 
ендотоксинів. Це еубіотики, сорбенти (карбовіт, бєлосорб, поліфєпан та ін.), а 
також ферментні препарати. 

3. Гепатопротектори (рібоксин, цитохром С, гептрал, гепарген, сирепар, ЛІВ-52, 
гепалів, гепабене) та стабілізатори перекисного окислення мембран гепатоцитів 
(ессенціале, фарковіт, ліпостабіл, гепатофальк-планта), а також флавоноїди 
(сілібор,карсіл, лєгалон, лєпротек, катерген) 

4. Фітотерапія, яка має противірусну, жовчогонну та спазмолітичну дію. 
5. Психосоціальна реабілітація. 
6. Санація хронічних осередків інфекції та лікування супутніх захворювань. 
Етіотропна терапія 

Засобами етіотропної терапії є противірусні засоби й імуномодулятори. Основними 
противірусними засобами є інтерферони. Інтерферони уявляють з себе глікопротеїнові 
цитокіни, які мають противірусну, імуномоделюючу та антипроліферативну активність. 
Інтерферони інгібують реплікацію вірусів та збільшують експресію антигенів 
гістосумісності. Ці механізми   забезпечують очищення інфікованих клітин від 
вірусів13,14,15,16. 
   Розрізняють два типи інтерферонів: 
    Природні: 
1. Альфаферон – Італія (проходить реєстрацію). 
2. Велферон (лімфобластний-альфа). Доза 3 і 10 млн. МО. 
3. Егіферон (лейкоцитарний-альфа)- Угорщина. Доза 3 млн. МО. 
Але їх застосування обмежується комерційними можливостями. За нашого часу 
застосовують генно-інженерний рекомбінантний -інтерферон(реаферон). 
Продуцентом реаферону є штам псевдомонади. В її генетичний апарат вбудовано ген 
людського 2-інтерферону. 

Рекомбінантні: 
1. Реаферон (2-інтерферон)-вітчизняний. По 1 млн. МО у ампулах. 
2. Роферон-А (2а-інтерферон)- фірма “Хоффман Ля Рош”, Швейцарія. По 3,4,5,9,18 

млн. у флаконах. 
3. Інтрон-А ( -інтерферон) – фірма “Шерінг-Плау”, США. По 3, 5, 10 млн. у 

флаконах. 
4. Реальдерон – Литва. По 1, 3, 6 млн. у ампулах. 
5. Віферон (2 – інтерферон) – Росія. Свічки по 150, 500 і 1 млн. МО. 
6. Лаферон – Україна. 

Крім того, згідно з новими  рекомендаціямі, при лікуванні хронічного гепатиту В 
слід розрізняти  2 варіанти – з високою (реплікативний) та нізькою (інтегративний)  
реплікативною активністю  вірусу. 
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У разі хронічного вірусного гепатіту В інтерферонотерапію застосовують тільки у 
варіанті з високою реплікативною активністю. 

Метою противірусної терапії при хронічних вірусних гепатитах є: 
1. елімінація та припинення реплікації вірусу; 
2. купірування або зменшення ступеню активності запалення; 
3. попередження прогресування хронічного гепатиту з розвитком віддалених післядій, 

включно з циррозом та гепатоклітинною карциномою. 
На рекомбінантні інтерферони на відміну від натуральних виробляються 

нейтралізуючі антитела при тривалому  застосуванні. Інтерферони вводяться  
внутрішньомязово, підшкірно та ректально у свічках. 

Лікування хронічних гепатитів  В,D,С  проводять на протязі 6 місяців шляхом 
введення інтерферонів 3 рази в неділю в дозі 50 000 МО/кг на добу . 
Але при хронічному гепатиті С  можливе використання  -інтерферону  в дозі  5 млн. 
МО  3  рази в неділю на протязі  12-18 місяців. 

Дослідження по  розробленню оптимальних доз  інтерферонотерапії  показали, що 
високі дози  інтерферону призводять до зменшення експресії  ( чутливості )  рецепторів 
до інтерферону  й погіршенню результатів терапії. 
Основний показник ефективності – зникнення  маркерів реплікації  вірусу                       
й  зниження рівня  АлАТ. 

В залежності  від  цих  показників  к закінченню  лікування й  через 6  місяців  
після його завершення  виділяють  декілька типів відповідей: 
 стійка  відповідь.  Характеризується  зникненням маркерів  реплікації віруса  й 

нормалізацією рівня  АлАТ під час лікування й через 6 місяців після його 
закінчення. 

 нестійка ( транзиторна )  відповідь.  Під час лікування  зникають маркери  реплікації  
й нормалізується  рівень  АлАТ,  однак, на протязі  6  місяців  після припинення  
терапії,  розвивається  рецидив. 

 часткова  відповідь.  На фоні лікування  відбувається зниження  чи  нормалізація  
рівня  АлАТ,  але при  цьому  зберігаються  маркери  реплікації. 

 відсутність відповіді.  Зберігається  реплікація  вірусу  й  підвищений  рівень  АлАТ. 
У  випадку  рецидиву  проводиться  повторення  курсу  інтерферонотерапії. 

При  неповній  відповіді, або при  її відсутності проводиться корекція дози  інтерферону, 
або застосовують комбіновані схеми лікування. 

Перша оцінка ефективності проводиться через 3 місяці від початку терапії, 
потім- між  4  і  6  місяцем  терапії. У  90%  хворих з позитивним результатом ефект 
зявляється саме у перші 3 місяці. В подальшому ця можливість значно знижується. 
А  зараз розглянемо другий напрямок, тобто посиндромну терапію. 

Цитолітичний  синдром   потребує корекції  шляхом введення  білкових 
препаратів  (альбумін),  факторів згортання крові  (плазма, кріопреципітат),  засоби  
екстакорпоральної  детоксикації. 

Холестатичний синдром   купірується шляхом  введення  сорбентів 
(холестірамін, білігнін,  карболєн,  бєлосорб),  а також  призначенням препаратів  
ненасичених жирних  кислот  ( урсофальк, хенофальк ). 

Автоімуний  синдром  потребує  призначення  кортикостероїдів, 
імунодепресантів  ( азатіоприн, імуран, делагіл ).   

При  бактеріальних  ускладненнях – антимікробні  засоби. 
Хронічні  вірусні гепатити, як  правило, супроводжуються  екзогенною  та ендогенною  
інтоксікацією,  обумовленою  розпадом  клітин  печінкової  паренхими, накопиченням  в  
організмі продуків метаболізму, внаслідок чого може розвитись навіть печінкова 
недостатність 17,18 . Поняття   “печінкова недостатність” обєднує різні порушення 
функції печінки, які проявляються цитолітичним, холестатичним синдромами, 
пригніченням білоксинтезуючої функції печінки. По мірі розвитку печінкової 
недостатності поступово стираються риси нозологічної форми основного захворювання. 
Важлива роль в генезі печінкової недостатності відводиться продуктам азотистого 
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обміну, зокрема: аміаку, фенолам, деяким амінокислотам, ненасиченим жирним 
кислотам, пировиноградній, малоновій кислотам, білірубіну, жовчним кислотам, 
олігопептидам. Особливої уваги заслуговують ліпополісахариди – токсини 
грамнегативної флори, які мають високу біологічну активність і поступають в лімфу й 
воротну вену з кишківника19. 

На основі получених даних ряд авторів вважає, що в лікуванні ХВГ  у  дітей з 
проявом  печінкової недостатності є виведення з організму  токсичних продуктів, що 
сприяє розгрузці гепатоцитів від надлишку метаболітів  й  створення ураженому органу 
тимчасового спокою20,21,22,23,24,25. 

В клінічній гепатології з цією метою при ХВГ й  цирозі печінки  застосовуються 
екстракорпоральні методи: плазмаферез й гемосорбція. Ці методи однозначно знижують 
гіперпродукцію гуморальної ланки імунітету, знижують аутоімуний компонент. 
Найбільш оптимальна  схема – 3 сеанси з інтервалом 5 днів. 

Поряд з даними методами  детоксикації почали застосовувати ентеросорбенти. І 
хоча у даного контингенту хворих даний метод має ряд важливих переваг, його втілення 
відбувається недостатьо інтенсивно, що, в основному,  повязано з технічними 
моментами й відсутністю певної інформації. Для детоксикації застосовують препарати 
різних груп  26 . 
 

Таблиця 2  
Класифікація ентеросорбентів 

Група Препарат 
Активоване  вугілля Карболен, Карбовіт, 

Карболонг,Карбактин. 
Препарати  лігніну Поліфепан, Білігнін. 
Препарати  целюлози МКЦ 

Препарати альгінової кислоти Альгісорб 
Препарати полівінілпірролідону Ентеродез 
Препарати на основі волокнистого 

вуглецю 
Енсорал, Бєлосорб 

Препарати на основі алюмосилікатів Капект, Смекта, Каопектат, 
Неоінтестопан 

Препарати іонообмінних смол Гуарем, Квестран 
 

Одною з найбільш перспективних груп  ентеросорбентів вважають препарати на 
основі волокнистого вуглецю – Енсорал та Бєлосорб. Фізико-хімічні, а особливо, 
структурні властивості вуглецево-волокнистих сорбентів здатні вплинути на 
антитоксикаційну функцію печінки – зокрема, збільшити синтез й вміст убіхінону  
(коферменту  Q10 ), недостатність  якого може призводити до виникнення ряду 
патологічних станів. 

Після виписування із стационару клінічне спостереження проводиться через  2 – 
4 неділі. 

І в останнє треба відмітити, що підбір індивідуальної схеми лікування хворих з 
ХВГ представляє складну задачу. Виконання основних принципів терапії хронічних 
захворювань печінки з урахуванням етіологічного фактору, ступеню активності 
запального процессу, стадії розвитку вірусу, а також тривалості захворювання й 
ефективності попередньої терапії допоможе лікарям-педіатрам й гастроентерологам в її 
рішенні. 
 

Ключові слова: хронічні вірусні гепатити, стандартна терапія, інтерферон, 
ентеросорбент. 
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Summary. 

L.V.Russu, I.L.Babiy, A.O.Zubkova, N.O.Nikitina, L.V.Vasilchenko 
MODERN  STATE AND  TREATMENT PROSPECTS OF CHRONIC VIRAL 

HEPATITES IN CHLINDREN 
 
       Chronic viral hepatitis  (CVH)  is one  of the most  frequent patology in the structure of 
internal  diseases. Some contemporary facts   about  classification  of  chronic  hepatitis  and 
main therapy  principles  of  CVH are presented in the work.  The  use  of  interferon  and  
enteroadsorbents  is considered. Special   attention is drawn to  the  use  of   Belosorb  at  this  
pathology. 
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Сьогодні у зв'язку із прогресуючим зростанням кількості хворих на гіпертонічну 

хворобу та симптоматичні артеріальні гіпертензії актуальними стають питання, які 
стосуються терапевтичних підходів до лікування пацієнтів з цією патологією з 
урахуванням патогенетичних особливостей розвитку захворювання [1, 2]. Підвищена 
зацікавленість до проблеми пульмогенної артеріальної гіпертензії (ПУАГ) пов'язана, 
перед усім, з появою нових даних відносно ролі ендотеліальних чинників в регуляції 
тонусу судин , а також їх впливу на кровообіг у нормі, та в умовах гіпоксії [2, 3]. З 
урахуванням останніх даних про значення ендотеліальної дисфункції в патогенезі 
легеневої гіпертензії, перспективним є застосування антагоністів рецепторів 
ангіотензину II для лікування як легеневої гіпертензії, так і ПУАГ [2]. Серед останніх 
особлива увага приділяється ірбесартану – специфічному селективному 
неконкуруючому антагоністу рецепторів ангіотензину II субтипу I нової генерації [4]. 
Однак, вплив ирбесартану на співвідношення вазодилятуючих та вазоскорочуючих 
речовин, синтезованих ендотелієм, дотепер залишається нез’ясованим, особливо у 
хворих з артеріальної гіпертензією на тлі хронічних обструктивних захворювань легень.  
Тому метою роботи стало вивчення ендотелійпротективних властивостей ірбесартану у 
хворих на симптоматичну пульмогенну артеріальну гіпертензію. 

Матеріал та методи дослідження. Нами проведено комплексне обстеження та 
динамічне спостереження за 23 хворими на симптоматичну ПУАГ (стабільну стадію). 
Діагноз ПУАГ встановлювався згідно із критеріями Н.М. Мухарлямова [5]. Усі хворі 
при проведенні комплексної терапії в якості протигіпертензивного препарату 
одержували селективний антагоніст рецепторів ангиотензину-II ірбесартан («Апровель», 
Sanofi-Synthelabo) у дозі, яка дозволяла контролювати артеріальний тиск у межах 
цільових цифр [6]. Лікування починали з добової дози 75 мг, при неефективності через 3 
тижнів терапії дозу препарату подвоювали. Середня добова доза препарату склала 
98,54±12,38 мг на добу. Контрольні обстеження проводили до лікування, після 1 та 3 
місяців регулярного прийому ірбесартану.  

Функціональний стан судинного ендотелію обстежених осіб визначали, 
досліджуючи активність фактору Вілібранда (ФВ) в периферичній крові [7], плазмений 
рівень ендотелійпродукуємого вазосконстрикторного пептиду ендотеліну-1 (ЭТ-1) а 
також ступень ендотелійзумовленої дилатації артеріальних судин у відповідь на 
введення ацетилхоліну (%Д). Активність ФВ визначали по рістоміцин-індукованій 
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