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ТОRCH-інфекція та її можлива роль  
у синтропічному ураженні печінки  
хворих на системний червоний вовчак 
(огляд літератури та опис клінічного випадку)

Вступ. Одна з актуальних проблем клінічної ме-
дицини – ефективне надання допомоги хворим з 
синтропічними ко- та поліморбідними ураженнями, 
серед яких на особливу увагу заслуговують пацієн-
ти з дифузними захворюваннями сполучної тканини 
(ДЗСТ), насамперед із системним червоним вовча-
ком (СЧВ), та синтропічним втягненням у пато-
лоґічний процес печінки.

Як відомо, ураження печінки трапляється при-
близно у половини хворих із СЧВ, яке виявляється 
як незначним її збільшенням без порушення функ-
цій, змінами судин, ускладненими інфарктами, так і 
жировою дистрофією паренхіми, а також гепатитом 
із важким перебігом, що нагадує хронічний актив-
ний гепатит [17, 20].

Так званий люпоїдний гепатит супроводжується 
болем у животі, анорексією, рецидивною жовтяни-
цею, телеанґіектазіями, збільшенням печінки та ін-
шими клінічними проявами, характерними для СЧВ, 
підвищенням γ-ґлобулінів та наявністю LE-клітин у 
крові. У біоптатах печінки виявляють виражені не-
крозні зміни гепатоцитів, плазмоклітинну інфіль-
трацію та фіброз. Згодом ці зміни трансформуються 
у цироз. Хворіють переважно жінки до 30 років.

Проте не всі дослідники поділяють думку, що так 
званий вовчаковий (люпоїдний) гепатит є проявом 
лише автоімунного ураження печінки у хворих на 
СЧВ. Триває пошук причин як виникнення СЧВ, так 
і ураження печінки.

У цьому сенсі на особливу увагу заслуговує з’ясу-
вання ролі TORCH-інфекції, оскільки є фраґментар-
на інформація про те, що деякі представники цього 
комплексу можуть мати стосунок і до ДЗСТ, зокре-
ма СЧВ [2, 3, 8, 16, 23, 27, 29, 33–40, 43–45], і до 
хвороб печінки [1, 4, 6, 13, 15, 28, 30, 36, 41], що дає 
підстави припустити можливість їх участі в патоґе-

незі синтропічних ко- і поліморбідних уражень 
орґанів та систем.

Мета дослідження. Аналіз наукової літератури 
та опис клінічного випадку для висвітлення ролі 
ТОRCH-інфекції у синтропічному ураженні печінки 
хворих на СЧВ.

Матеріал і методи дослідження. Проаналізова-
но результати наукових праць, наведено приклад 
клінічного випадку, які стосуються можливої участі 
ТОRCH-інфекції у синтропічному ураженні печінки 
хворих на СЧВ.

Результати дослідження та їх обговорення. 
Термін TORCH-інфекції вперше запропонував Ан-
дре Наміас (Andres Nahmias) [42] у 1971 р., вклю-
чивши до цієї ґрупи інфекції, як бактерійні, так і 
вірусні, що здатні спричинити ураження плода та 
новонародженого.

До цієї ґрупи збудників належать: Т – Toxoplasmosis; 
O – Other (сифіліс, туберкульоз, хламідіоз, лістеріоз, 
уреа- і мікоплазмоз, вірусний гепатит А, В, папіло-
мавірусна інфекція, ВІЛ-інфекція, Helicobacter pylori 
(Нр) та багато інших); R – Rubeolla; C – Cytomegalovirus 
(ЦМВ); H – Herpes simplex virus (ВПГ). Перелік 
Other-хвороб, як складової TORCH-комплексу, щораз 
більше розширюється.

TORCH-інфекції мають здатність реплікуватись у 
всіх клітинах орґанізму (в ендотелії, епітеліальних і 
нервових клітинах, лейкоцитах, моноцитах, фібро
бластах і макрофаґах).

Слід зазначити, що ці «делікатні» інфекції можуть 
роками, а інколи й десятиліттями, персистувати в 
орґанізмі людини, не виявляючи жодних специфіч-
них ознак, провокуючи ураження орґанів і систем 
орґанізму, які можуть бути діаґностовані лише під 
час звернення за медичною допомогою з приводу ін-
шого захворювання або випадково.
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TORCH-інфекції найчастіше уражають центральну 
нервову систему, орґани зору, ретикулоендотеліальну 
систему, особливо у плода та новонародженого, дуже 
часто печінку, особливо у хворих зі зниженим імуні-
тетом (до ґрупи ризику належать хворі з автоімунни-
ми захворюваннями, зокрема й із СЧВ).

Токсоплазмоз – одна з найпоширеніших інфекцій 
TORCH-комплексу. За наявності імунодефіцитних 
станів первинне інфікування чи реактивація хроніч-
ної інфекції можуть призвести до виникнення ґене-
ралізованих і важких форм токсоплазмозу.

Інфікування токсоплазмою може передусім су-
проводжуватись ураженням печінки. Макроскопіч-
но виявляють об’ємні й точкові білі вогнища, хао-
тично розташовані по всій печінці. Мікроскопічно є 
декілька вогнищ гепатоцелюлярного некрозу, за-
повнених великою кількістю паразитів, та інфіль-
трації мононуклеарних клітин. Серед інших проявів 
токсоплазмозу – стійка гепатомеґалія; в крові вияв-
лятимуться антитіла ІgМ, підвищення вмісту за-
гального білірубіну й активності трансаміназ. 
Водночас нерідко є лімфаденопатія, лихоманка, лей-
коцитоз [47].

У хворих на СЧВ титри антитіл до токсоплазмозу 
виявляють значно частіше, ніж у здорових людей 
[34, 44].

У хворих на сифіліс, збудником якого є Тreponema 
Pallidum, печінка може бути уражена в будь-якому 
періоді захворювання. У ранньому періоді вторин-
ного сифілісу це виявляється гепатомеґалією (печін-
ка тоді не болюча під час пальпації), жовтяницею, 
диспепсією, підвищенням температури, ахолічним 
калом, появою уробіліну та білірубіну в сечі, спле-
номеґалією. У пізньому періоді сифілісу з’являють-
ся інтерстиційний гепатит і ґума печінки [1]. У хво-
рих на СЧВ результати досліджень на сифіліс 
істотно не відрізнялись від контролю, але це не 
виключає участі блідої трепонеми в патоґенезі ура-
жень печінки у цієї катеґорії населення [34].

З кожним роком у світі, й в Україні зокрема, зро-
стає захворюваність на туберкульоз. Ураження 
печінки туберкульозом трапляється рідко. Показни-
ки смертності у разі інфікування печінки колива-
ються між 15,0 і 42,0 %. Найчастіше мікобактерії 
туберкульозу потрапляють у печінку гематоґенним 
шляхом. Процес може також поширюватись жовче-
вими ходами або лімфоґенним шляхом. Зазвичай 
спостерігаються міліарна форма або множинні ту-
беркуломи печінки з казеозним розпадом у центрі. 
Серед клінічних ознак на передній план виступають 
симптоми основного захворювання, а ознаки ура-
ження печінки мало виражені й непостійні. Можуть 
спостерігатись жовтяниця, гепато- і спленомеґалія, 
рентґеноґрафічно у печінці виявляють вогнища 
звапніння [1, 41].

У хворих на туберкульоз легень вірусні гепатити 
діаґностуються у 10–25 разів частіше, ніж у загаль-
ній популяції. Неспецифічні зміни в печінці у хво-
рих на туберкульоз легень виявляються у вигляді 

реактивного гепатиту, жирової дистрофії, амілоїдо-
зу або медикаментозного гепатиту (за тривалого за-
стосування туберкулостатичних препаратів). Проґ-
ноз, як звичайно, визначається туберкульозним 
процесом основної локалізації. До показників не
сприятливого проґнозу належать: вік до 20 років, 
міліарний туберкульоз, приймання стероїдів, СНІД, 
кахексія, цироз печінки і печінкова недостатність 
[9]. Туберкульоз зазвичай лікують ізоніазидом, ри-
фампіцином, етамбутолом, піразинамідом, ципро-
флоксацином. Ці препарати (зокрема, ізоніазид і ри-
фампіцин) можуть спричинювати гепатит, який 
може призвести до додаткового ушкодження печін-
ки у хворих на СЧВ із захворюваннями печінки, що 
вже існують.

Туберкульоз у хворих на СЧВ, які мешкають у ен-
демічних щодо цієї інфекції реґіонах, трапляється з 
частотою 5,0–30,0 %, і у них досить часто (у 25,0–
30,0 %) виявляють позалегеневі форми туберкульозу. 
Більшість хворих на СЧВ до виникнення туберку-
льозу отримували високі дози ґлюкокортикоїдів [33].

Хламідіоз вважається одним із найбільш пошире-
них захворювань, що передаються статевим шля-
хом, і характеризується безсимптомним перебігом. 

Chlamydia trachomatis виділена з печінки біопсією 
у молодого пацієнта з лихоманкою нез’ясованого ґе-
незу. Печінкові проби показали різке підвищення 
рівня лужної фосфатази і 5-нуклеотидази. Під час 
гістолоґічного дослідження печінки виявлено м’які 
запальні інфільтрати у портальних каналах [28].

Описано роль Chlamydia pneumoniae у хворих на 
СЧВ, яку можна асоціювати з атеросклеротичними 
ураженнями серцево-судинної системи. Куріння 
може бути додатковим чинником ризику для інфек-
ції у цій ґрупі населення [35].

Водночас L. Costapinto зі співавт. [40] стверджу-
ють, що Chlamydia trachomatis не відіграє жодної 
ролі в патоґенезі СЧВ.

Лістеріоз належить до сапрозоонозних інфекцій. 
Хвороба виникає через імунодефіцитні стани в осіб, 
які тривало отримують ґлюкокортикоїди, імуноде-
пресанти, в т. ч. хворих на СЧВ, хворих з новоутво-
реннями, діабетом, ВІЛ-інфікованих. 

Найбільш патоґенним представником для людини 
є Listeria monocytogenes, яку виявляють у калі в 5,0–
6,0 % здорових людей. У ретикулоендотеліальну си-
стему (печінку, селезінку, лімфатичні вузли), цен-
тральну нервову систему, нирки збудники про- 
никають гематоґенним і лімфоґенним шляхом. Тут 
вони розмножуються з утворенням лістеріоз-ґрану-
льом, які найчастіше виявляють у печінці та до 
складу яких входять ретикулярні, моноцитарні 
клітини, клітинний детрит, змінені поліморфноя-
дерні лейкоцити. Згодом утворюються некрозні вог-
нища з можливим рубцюванням.

Типовими клінічними формами лістеріозу є 
септична і нервова. Лістеріозна інфекція зазвичай 
характеризується гострим початком, лихоманкою з 
ознобом, можливі біль голови, міальґії, середньо-  
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і крупноплямиста екзантема на обличчі у вигляді 
«метелика», збільшення і болючість периферійних 
лімфовузлів, досить часто – гепато- і спленомеґалія, 
ґастроентерит, пієліт. Майже у всіх випадках лі-
стеріозу в гемоґрамі виявляють лейкоцитоз (гіпер-
лейкоцитоз), часто – моноцитоз, інколи – атипові 
мононуклеари [5].

Клінічні симптоми лістеріозної інфекції у хворих 
на СЧВ інколи  помилково вважають загостренням 
основного захворювання. Лістеріоз рідко виявляють 
у таких пацієнтів, однак несвоєчасна діаґностика та 
лікування може призвести до летального кінця. У 
хворих на СЧВ, які приймають гормональні та іму-
носупресивні препарати, шлунково-кишковий ка-
нал зазвичай є вхідними воротами, і ґастроентерит 
може передувати виникненню лістеріозних менін
ґітів [37, 43].

До сьогодні у людини виділено дев’ять видів 
мікоплазм, але спричинити патолоґічний процес мо-
жуть лише три види: Ureaplasma urealyticum, 
Mycoplasma pneumoniae, Mycoplasma hominis. Міко-
плазми займають проміжне положення між гриба-
ми, бактеріями і вірусами. Вони паразитують на 
клітинах слизової оболонки дихального, кишкового 
і сечостатевого шляхів. Поштовхом до виникнення 
захворювання може стати ослаблений імунітет і 
присутність інших патоґенних мікроорґанізмів. 
Проявами мікоплазмової інфекції є пригнічення ак-
тивності сперматозоїдів у чоловіків, осідання в су-
глобі рідини і, як наслідок, запалення суглобів. У 
деяких хворих у початковому періоді захворювання 
спостерігаються нудота, біль у животі, інколи блю-
вання. Далі майже у 30,0 % хворих виявляють збіль-
шення печінки [14]. Мікоплазмова інфекція досить 
часто спостерігається у хворих на СЧВ [27, 45].

Значна увага приділяється вірусним гепатитам у 
ревматолоґічних хворих (в т. ч. і хворих на СЧВ) [2, 
8, 34].

У 1991 р. вперше описаний випадок вірусного ге-
патиту А у хворої на СЧВ, який перебігав із жовтя-
ницею. Особливості цього випадку – млявий пе-
ребіг, виражена інтоксикація, відсутність гіпертермії. 
Автори пояснюють такий перебіг прийманням під-
тримувальних доз преднізолону [8].

Гепатити В (НВV) і С (НСV) вважаються най-
більш поширеними в світі захворюваннями печінки. 
Багато вірусних інфекцій мають подібні з ревматич-
ними захворюваннями клінічні симптоми. Так, на 
дожовтяничній стадії гепатиту В, окрім інших 
клінічних проявів, дуже часто виникають артрити, 
лихоманка та еритематозні висипання [2].

Інфікування HCV – одна з основних причин ура-
ження печінки й може призвести до виникнення циро-
зу чи/та гепатоцелюлярної карциноми. У 50,0 % хво-
рих на гепатит С спостерігаються артрити, артральґії, 
феномен Рейно, васкуліт, наявність ревматоїдного 
фактора та антиядерних антитіл у крові, кріоґлобулі-
немія, що робить його подібним до ревматичних за-
хворювань і породжує труднощі діаґностики [2].

З’ясовано, що серед хворих на СЧВ ураження 
вірусом папіломи людини (ВПЛ) утричі вище, ніж у 
інших жінок, що проходили обстеження з метою ви-
явити цитолоґічні зміни [39]. Констатовано вплив 
імуносупресивного лікування циклофосфамідом і 
преднізолоном на рівень інфікованості у хворих на 
СЧВ. ВПЛ володіє високою контаґіозністю і знач-
ним рівнем маліґнізації.

М. В. Литвиненко [13] повідомляє, що у всіх  
100,0 % ВІЛ-інфікованих осіб, які померли, діаґно-
стовано ураження печінки різного ступеня важкості, 
серед яких переважали гепатити, спричинені віруса-
ми гепатитів B і C, а також ВПГ I і II типів та ЦМВ. 
У них уражається макрофаґальна система, що вияв-
ляється: низьким вмістом макрофаґів (гістіоцитів) у 
пухкій сполучній тканині і запальному ексудаті; 
частковою депопуляцією та дистрофічними змінами 
зірчастих макрофаґоцитів; низькою інфільтрацією 
тканин печінки (за наявності запального процесу) 
портальними та синусоїдальними лімфоцитами, зо-
крема – дуже низьким вмістом pit-клітин (ямкових); 
виразними патолоґічними змінами й відсутністю 
переконливих ознак фаґоцитарної функції ендо-
теліоцитів. У результаті цього обмеження вогнищ 
альтерації та інфект-аґентів у паренхімі й стромі 
печінки є неефективним.

У хворих на СЧВ та ВІЛ-інфікованих багато 
спільних клінічних і лабораторних ознак: артрити, 
лихоманка, виразки в ротовій порожнині, облисіння, 
невропатії, лейкопенія, тромбоцитопенія, гіпер
гаммаґлобулінемія, лімфопенія, наявність антину-
клеарних антитіл у осіб, що не лікувались. Це може 
спричинити діаґностичні труднощі. Дисфункція 
CD4+- та CD8+-Т-клітин, поліклональна B-клітин-
на активація і зміни цитокінів та хемокінів харак-
терні для обох захворювань, що пояснює помилково 
позитивні тести на антитіла до ВІЛ у хворих на СЧВ 
[16, 46].

Як відомо, СЧВ не є характерним для ВІЛ-інфіко-
ваних осіб або за наявності в анамнезі після зара-
ження ВІЛ-інфекцією він переходить у фазу ремісії. 
Цей факт пояснюється тим, що у хворих на СЧВ від-
бувається взаємодія CD4+-лімфоцитів з антиґенами 
гістосумісності II класу, а для СНІДу характерний 
низький вміст CD4+-клітин. Застосування імуносу-
пресивного лікування ВІЛ-інфікованих осіб може 
призвести до виникнення СЧВ або його загострення 
[46].

Інфекцією Нelicobacter рylori охоплена більш ніж 
половина населення планети. Поєднання хронічно-
го ерозивного антрального ґастриту з ураженням 
печінки трапляється у 75,0 % випадків [4, 7]. Hр 
може призвести до виникнення цирозу та гепатоце-
люлярної карциноми в осіб, інфікованих гепатитом 
С, оскільки майже у всіх зразках ракових тканин ви-
явлено ДНК Hр [24]. Е. Й. Архій зі співавт. [11] з’я-
сували, що антиґен Нр є в калі 66,7 % хворих ревма-
толоґічного профілю з індукованою нестероїдними 
протизапальними препаратами ґастропатією, з них 
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у 61,1 % хворих на ерозивну ґастропатію та у 5,6 % 
хворих на гелікобактерасоційовану виразкову хво-
робу дванадцятипалої кишки.

Вірус краснухи належить до РНК-вмісних вірусів. 
Краснуха, як і кір, має важливе значення в патоґе-
незі уражень печінки та у хворих на СЧВ. Про це 
свідчать високі титри циркулюючих антитіл до віру-
су краснухи та кору у цих пацієнтів порівняно з кон-
тролем. Скарг, типових для цих інфекцій, тоді зазви-
чай не спостерігається [34, 36]. 

Ураження печінки вірусом краснухи може вияв-
лятися гепатомеґалією, підвищенням активності 
лужної фосфатази і сироваткової трансамінази та 
супроводжуватись виникненням гепатиту [22, 26]. 
Гістолоґічним дослідженням печінки при вродженій 
краснусі виявляють гіалінізацію і набряк гепато-
цитів, багатоядерні ґіґантські клітини, стаз жовчі. 
[31]. Описано випадок важкої тромбоцитопенічної 
пурпури, що виникла внаслідок інфікування віру-
сом краснухи хворої на СЧВ [25].

Термін «герпес» у перекладі з давньогрецької оз-
начає «той, що стелиться, повзе». До родини 
Herpesviridae належать: α-герпес-віруси ( вірус про-
стого герпесу І типу (HSV-1), вірус простого герпе-
су ІІ типу (HSV-2), вірус вітряної віспи – герпес-зо-
стер (HZV)); β-герпес-віруси (вірус герпесу людини 
V типу – цитомеґаловірус (CMV) та недавно від-
криті віруси герпесу людини VI типу (HHV-6) і VII 
типу (HHV-7)); γ-герпес-віруси (IV типу – вірус 
Епштейна – Барра (EBV) та VIII типу – HHV-8) [12].

Цитомеґаловірусна інфекція може спричинювати 
різноманітні ураження печінки. Гепатоцити тоді ста-
ють набряклими, а в середині ядер з’являються вклю-
чення, оточені кільцем. У осіб з ослабленим імуніте-
том цитомеґаловірусна інфекція може перебігати у 
вигляді мононуклеозоподібного синдрому і призво-
дити до ґенералізації інфекційного процесу, що су-
проводжується виникненням гепатитів, ентеро-
колітів, енцефалітів, пневмоній та інших поліорґанних 
уражень. За наявності в крові хворих на СЧВ високих 
титрів антитіл до CMV припускають його важливу 
роль у патоґенезі уражень печінки [34].

У хворих на СЧВ, що лікувалися ритуксимабом, 
віруси герпесу (НSV-2, HZV) виявляли частіше (15,4 
%), порівняно з контролем (8,0 %) [29]. А з результатів 
досліджень Г. Г. Тотолян [6] відомо, що вірусами гер-
песу (HSV-1, HSV-2, EBV, CMV) інфіковано 98,9 % 
обстежуваних з хронічними захворюваннями печін-
ки. У більшості з них герпес-вірусна інфекція з ла-
тентним або персистивним перебігом була у вигляді 
мікст-інфекції HSV-1 і EBV і не впливала на 
клініко-біохімічні прояви та на морфолоґічні зміни 
печінки. Реактивація частіше перебігала у вигляді мо-
ноінфекції та характеризувалась появою специфічних 
IgM і наростанням IgG з відсутністю ДНК вірусів гер-
песу. Реактивація CMV найчастіше спостерігалась у 
хворих із алкогольним цирозом печінки. 

Після інфікування вірусом Епштейна – Барра ак-
тивність трансаміназ у більшості випадків підвище-

на, жовтяниця не характерна. У печінці зазвичай 
знаходять малі вогнища некрозу та інфільтрацію си-
нусоїдів атиповими мононуклеарами. Поки що до 
кінця не з’ясовані механізми деструкції гепатоцитів 
та виникнення холестазу у них. Існує думка, що 
ЕВV-інфекція не чинить прямої цитопатичної дії на 
гепатоцити. Вони руйнуються під впливом вільних 
радикалів, які беруть участь у пероксидному окис-
ненні ліпідів. Так, у хворих з інфекційним монону-
клеозом утворюються автоантитіла до ферменту су-
пероксиддисмутази, які нейтралізують його 
антиоксидантну дію. Це призводить до того, що 
вільні радикали акумулюються в гепатоцитах та 
уражають їх [30]. 

Ю. І. Решетилов зі співавт. [15] повідомляють про 
результати досліджень, із яких відомо, що більшість 
хворих із дифузними захворюваннями печінки мали 
асоційовану герпес-вірусну, цитомеґаловірусну ін-
фекцію (92,8 %) і токсоплазмоз (22,3 %). Найчасті-
ше у таких хворих спостерігали гепатомеґалію, 
астеновеґетативний, диспептичний, імунозапаль-
ний (підвищення рівня тимолової проби та рівня 
імуноґлобулінів A, M, G, зміни імуноґрами), ци-
толітичний (підвищення рівня амінотрансфераз, 
прямого білірубіну, сироваткового заліза, вітаміну 
В12), гепатодепресії (зниження рівня альбуміну 
менше від 50,0 %, протромбінового індексу, пору-
шення обміну вуглеводів, холестерину, фібриноґе-
ну) та холестазний (підвищення рівня білірубіну, 
холестерину, фосфоліпідів, β-ліпопротеїдів, жовче-
вих кислот, міді та фосфору сироватки) синдроми. 
Виявлено зв’язок із фізичним та нервовим переван-
таженням, стресом, сезонністю та респіраторними 
вірусними інфекціями.

Слід зауважити, що сьогодні відсутня достовірна 
інформація про частоту, поширеність інфекцій 
TORCH-ґрупи серед хворих на СЧВ, які мають ура-
ження печінки, а тому не з’ясована їх роль у патоґе-
незі ДЗСТ, зокрема СЧВ, та синтропічних уражень 
гепатобіліарної системи.

Діаґностика TORCH-інфекцій у хворих на СЧВ з 
ураженням печінки має базуватись на сукупності 
клініко-лабораторних та інструментальних показ-
ників.

Представників TORCH-комплексу можна вияви-
ти в мазках із ротоґлотки, крові, калі, спинномоз-
ковій та синовіальній рідині, мигдаликах, пунктатах 
з лімфатичних вузлів, у гнійному секреті з очей, 
печінці та інших орґанах. У новонароджених до-
сліджують меконій, у жінки, що народила мертву 
дитину, – навколоплодові води, плаценту.

Методи лабораторної діаґностики посідають цен-
тральне місце в алґоритмі виявлення TORCH-інфек-
ції, і їх застосування вимагає відповідної тактики. 
Прямі методи за наявності клінічних ознак 
TORCH-інфекцій дають змогу уточнити діаґноз, 
оскільки є високоспецифічними. Непрямі методи є 
менш специфічними, тому, з метою виключити 
гіпердіаґностику, позитивні результати непрямих 
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методів потрібно підтвердити більш точними (пря-
мими). Отримані результати слід розглядати з ура-
хуванням анамнезу, терміну захворювання, його 
клінічних ознак та особливостей імунного захисту, 
які характерні для інфекційного захворювання.

Сьогодні визначальними тестами мікробіолоґіч-
ної діаґностики TORCH-інфекцій є імунофермент-
ний метод (ІФМ) та метод полімеразної ланцюгової 
реакції (ПЛР).

Визначення специфічних антитіл класів IgM, IgA, 
IgG за допомогою ІФМ дає змогу розмежувати сві-
же інфікування і хронічну латентну інфекцію чи її 
реактивацію. Антитіла класу IgG пожиттєво перси-
стують у крові інфікованої особи, але їх виявлення 
свідчить про перенесене захворювання в анамнезі й 
про збереження імунітету до нього, а не про гостре 
чи хронічне захворювання. Антитіла класу IgМ мо-
жуть персистувати в крові роками, особливо у хво-
рих на токсоплазмоз.

За допомогою методу ПЛР виявляють ДНК чи 
РНК вірусних, бактеріальних та протозойних збуд-
ників. Це дає змогу диференціювати реплікативну 
фазу інфекційного процесу від латентної, що важли-
во для призначення адекватного лікування, оскільки 
противірусні та протипротозойні препарати діють 
лише на реплікативну форму TORCH-інфекцій.  
Н. Г. Горовенко зі співавт. [21], провівши досліджен-
ня, з’ясували, що у всіх пацієнтів з підозрою на 
TORCH-інфекції виявлено високий рівень спе
цифічних антитіл класу IgG. Специфічні антитіла 
класу IgМ спостерігались у 48,6 % випадків, і лише 
у 22,9 % цих хворих були позитивні результати ПЛР.

У хворих на СЧВ з ураженням печінки, у разі ви-
явлення специфічних антитіл TORCH-інфекцій 
ІФМ, необхідно проводити дослідження ПЛР. Така 
тактика дасть змогу уникнути гіпердіаґностики та 
неадекватного лікування цих хворих.

Сьогодні в світовій практиці немає уніфікованих 
рекомендацій не тільки щодо схем діаґностики, але 
й щодо лікування уражень печінки у хворих на СЧВ, 
інфікованих TORCH-інфекцією, і лікарі усіх 
спеціальностей мають певні труднощі під час на-
дання допомоги таким хворим.

Лікарі не часто призначають обстеження на 
TORCH-інфекції. Одразу починають лікувати ос-
новну хворобу чи її загострення, що, навпаки, може 
призвести до погіршення стану пацієнта. Є інфор-
мація про те, що лікування ревматичних захворю-
вань, і СЧВ зокрема, може спричинити  виникнення 
або реактивацію TORCH-інфекції [2, 3, 23, 29].

Успіху лікування TORCH-інфекцій у хворих на 
СЧВ з ураженням печінки можна досягти лише в 
тому випадку, якщо воно буде комплексним, індиві-
дуалізованим для кожного пацієнта та максимально 
безпечним.

Лікування TORCH-інфекцій має на меті зупинити 
хворобу з повною елімінацією збудника з орґанізму 
або припиненням його реплікації. Щоб  запобігти 
реактивації вірусів і уникнути погіршення стану 

хворих на СЧВ, інфікованих вірусним гепатитом В, 
лікування противірусними препаратами слід почи-
нати за 1–2 тижні до початку використання курсу 
ґенно-інженерних біолоґічних препаратів і продов-
жувати щонайменше 6–12 місяців після його завер-
шення. Під час курсу лікування обов’язково моніто-
рувати титри HBs-АТ, рівні віремії і трансаміназ 
через кожних 4–8 тижнів [2].

За герпес-вірусних інфекцій патоґенетичне ліку-
вання СЧВ продовжують після проходження про-
тивірусного лікування (ацикловір, валацикловір).

Існує думка, що для лікування TORCH-інфекцій 
антибіотики тетрациклінового ряду (доксицикліну 
гідрохлорид, доксицикліну моногідрат), макроліди 
(азитроміцин, кларитроміцин, джозаміцин), фторхі-
нолони (офлоксацин, ципрофлоксацин, моксифлок-
сацин) чи противірусні препарати (ацикловір, 
зовіракс, валацикловір) слід комбінувати з імуномо-
дуляторами та гепатопротекторами [2, 9, 10, 21].

Г. Х. Мирзаянц [21] стверджує, що лікування і 
профілактика TORCH-інфекцій мають бути спрямо-
вані на відновлення імунітету. У багатьох випадках 
покращення якості життя можна досягти без анти-
бактеріального лікування, за допомогою імуномоду-
ляторів (поліоксидоній, лікопід, манакс), гепатопро-
текторів, інтерферонів (віферон, циклоферон), 
ентеросорбентів (ентеросґель тощо), антиокси-
дантів (тріовіт, трівіплюс тощо), антигістамінних 
препаратів (кларитин, телфаст тощо). Якщо є вира-
жені алерґічні реакції, застосовують гіпосен-
сибілізувальну дієту.

У 2011 р. Європейська антиревматична ліґа 
(EULAR) опублікувала рекомендації щодо вакцина-
ції хворих із автоімунними запальними ревматични-
ми захворюваннями, включно з хворими на СЧВ 
[32]. Так, вакцинацію рекомендують проводити у 
неактивній фазі хвороби, з урахуванням теоретич-
ного ризику загострення автоімунних запальних 
ревматичних захворювань після вакцинації, але не 
раніше, ніж через 6 місяців після початку ан-
ти-В-клітинної курації ревматичних захворювань, 
та не менш ніж за 4 тижні до наступного курсу. Вак-
цинація проти гепатиту А та/або В рекомендована за 
зростання ризику зараження цими інфекціями або 
за відсутності протективного рівня антитіл до них. 
Герпес-зостер-вакцинація доцільна тільки у хворих 
із виявленими антитілами до цього збудника, щоб 
унеможливити первинне зараження. Осіб жіночої 
статі віком до 25 років, хворих на СЧВ, вакцинують  
проти вірусу папіломи людини. Пацієнтам з СЧВ та-
кож варто проводити вакцинацію пневмококовою, 
менінґококовою С, протигрипозною, H. influenzae b 
вакцинами. Однак не рекомендується BCG-вакци-
нація, оскільки вона не запобігає реактивації супут-
ньої латентної туберкульозної інфекції.  Хворим із 
вираженою імуносупресією протипоказано викори-
стовувати живі атенуйовані вакцини (проти 
поліомієліту, жовтої лихоманки тощо), оскільки 
вони можуть спровокувати важку інфекцію.
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Клінічний випадок. Пацієнтка К., 67 років, вва-
жає себе хворою впродовж 20 років, з того часу, від-
коли вперше зауважила частий біль у горлі, підви-
щення температури, біль у суглобах. Неодноразово 
зверталася за медичною допомогою за місцем про-
живання. Поставлено діаґноз «Ревматизм». Отриму-
вала біцилінолікування, курс біцилінопрофілактики. 
Оперована з приводу хронічного декомпенсованого 
тонзиліту – тонзилектомія. З листопада 2011 р. вна-
слідок переохолодження стан хворої погіршився 
(скарги на виражений біль, почервоніння, при-
пухлість дрібних суглобів кистей, плечових і колін-
них суглобів; біль у м’язах верхніх кінцівок зі знач-
ним обмеженнями рухів; болючі виразки ротової 
порожнини, помірна дифузна алопеція). Після дооб-
стеження (виявлено підвищені рівні СРП, ШОЕ, 
РФ, anti-MCV) поставлено  діаґноз «Ревматоїдний 
артрит». Отримувала ґлюкокортикостероїди (ме-
дрол 16 мґ/день) та нестероїдні протизапальні пре-
парати. Після лікування стан покращився, лікува-
лась амбулаторно. З квітня 2012 р. виявила 
еритематозне висипання на спині, яке поступово 
поширилось на інші частини тіла. За медичною до-
помогою не зверталася. У серпні 2012 р. через знач-
не погіршення загального стану та з метою з’ясу-
вання діаґнозу шпиталізована до ревматолоґічного 
відділення Львівської обласної клінічної лікарні.

Під час шпиталізації хвора скаржилася на виси-
пання на тілі, яке не щезало впродовж останніх 5 
місяців; постійний біль ниючого характеру, особли-
во виражений уночі, у кульшових, колінних, над
п’ятково-гомілкових, плечових, променево-зап’яст-
кових, дрібних суглобах кистей і стіп; ранкову 
скутість – до 2 год.; постійний ниючий біль у попе-
рековому відділі хребта; біль у м’язах верхніх і ниж-
ніх кінцівок; затерпання та поколювання у пальцях 
верхніх кінцівок; надсадний, сухий, малопродук-
тивний кашель, більш виражений уночі, задишку в 
спокої; періодичне відчуття поколювання та болю в 
ділянці серця, підвищення артеріального тиску до 
170/100 мм рт. ст.; біль і відчуття важкості в правому 
підребер’ї та епіґастральній ділянці, схильність до 
проносів; часте нічне сечовиділення (3-4 р./ніч); 
сухість в очах, виражену загальну слабкість; підви-
щену втомлюваність.

Результати об’єктивного обстеження. Загаль-
ний стан: середньої важкості. Шкіра – зливні, ерите-
матозні з ціанозним відтінком плями, розташовані 
симетрично на верхніх і нижніх кінцівках, тулубі. 
Склери: субіктеричні. Лімфатичні вузли – підще-
лепні збільшені, не болючі, вкриті незміненою 
шкірою. Грудна клітка – неправильної форми: 
сколіозна; бере участь в акті дихання рівномірно. 
Голосове тремтіння – послаблене. Дихання – значно 
послаблене, хрипи не вислуховуються. Артеріаль-
ний тиск – 160/100 мм рт. ст. ЧСС 96/хв, тони серця 
ритмічні; акцент ІІ тону над аортою. Живіт під час 
поверхневої пальпації чутливий у правій підребер-
ній та епіґастральній ділянках. Під час глибокої 

пальпації – напруження м’язів у правій підреберній 
та епіґастральній ділянках, помірної інтенсивності, 
через болючість. Жовчевий міхур болючий у т. Кера. 
Печінка – нижній край на рівні реберної дуги. Се-
лезінка не пальпується. Випорожнення реґулярні, 
схильність до проносів. Дизуричні прояви – нік-
турія. Настрій – емоційно лабільна. Активні, пасив-
ні рухи: обмежені в колінних і кульшових суглобах 
обох нижніх кінцівок. Хребет – сколіоз. Сила кистей 
рук знижена. Хода порушена, рухається самостійно. 
Скелетні м’язи: тонус знижений.

Пацієнтці проведено низку лабораторних та ін-
струментальних обстежень і виявлено такі відхи-
лення: загальний аналіз крові – прискорення ШОЕ 
(22 мм/год.), загальний аналіз сечі – лейкоцитурія 
(5–8 в п. з.), біохімічний аналіз крові – підвищення 
рівня трансаміназ (АСТ – 64,0 од./л (N < 31,0 од./л); 
АЛТ – 75,0 од./л (N ж < 33,0 од./л)), СРП – 2,6 (N – 
відсутній); РФ – 33,4 (N – від’ємний); коаґулоґрама – 
зниження протромбінового індексу (до 71,0 %), зни-
ження загального фібриноґену (2,5 ґ/л). Серед 
імунолоґічних аналізів виявлено: antiMCV – 48,07 
(N 20 МО/мл), ANA – 5,68 (N 1,0); antids-DNA – 200 
(N 25 МО/мл); антифосфоліпідні антитіла IgG – 6,40 
(N<10 МО/мл); антифосфоліпідні антитіла IgM – 
8,37 (N<10 МО/мл); значне підвищення малих ЦІК 
(900,0 од.); LE-клітин не виявлено.

Результати інструментальних досліджень: 
1) УЗД внутрішніх орґанів: печінка по краю ре-

берної дуги, структура зерниста, негомоґенна. 
Ворітна вена – 12,0 мм. Холедох – 7,0 мм. Жовчевий 
міхур без конкрементів, із помірно вираженими оз-
наками застою;

2) аналіз добового моніторування артеріального 
тиску виявив його підвищення впродовж доби;

3) рентґеноґрафія орґанів грудної клітки: легене-
вий рисунок дифузно посилений, деформований 
внаслідок тяжисто-сітчастого пневмосклерозу; ко-
рені не поширені; кореневі структури помірно 
ущільнені; склепіння діафраґми відносно сплощені. 
Висновок: загальна пневматизація легень помірно 
підвищена;

4) рентґеноґрафія кульшових суглобів: ознаки 
двобічного коксартрозу (І ст.): незначне звуження 
суглобових щілин; ущільнення суглобових повер-
хонь; дрібні апікальні остеофіти передніх, нижніх 
остей сідничних кісток;

5) спіроґрафія – обструктивні порушення легкого 
ступеня важкості. Помірно знижена бронхіальна 
прохідність у всіх відділах бронхіального дерева – 
70,0 %. 

Консультації суміжних спеціалістів: офтальмо-
лоґа – синдром «сухого ока» обох очей.

На підставі проведених клініко-лабораторних до-
сліджень хворій поставлено клінічний діаґноз: 
«СЧВ: хронічний перебіг з наростанням важкості; 
активна фаза, активність ІІ ступеня; з ураженням 
шкіри та слизових (еритематозне висипання; дифуз-
на алопеція, афти ротової порожнини – в ан.); су-
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глобів (поліартрит з переважним ураженням 
надп’ятково-гомілкових, колінних, кульшових, пле-
чових, променево-зап’ясткових, дрібних суглобів 
кистей рук, рентґенолоґічна стадія І, ФНС ІІ); м’язів 
(міальґії); печінки (люпус-гепатит, фаза субремісії); 
легень (інтерстиційний пневмосклероз, ДН І); гема-
толоґічними (тромбоцитопенія) та імунолоґічними 
порушеннями (antiMCV-позит., ANA, antids-DNA,) 
із синдромом «сухого ока» обох очей. Гіпертонічна 
хвороба: І стадія; ІІ ступінь (170/100 мм рт. ст.); ри-
зик високий; СН І . Функціональний клас терапев-
тичного хворого ІІ».

З метою з’ясування причини ураження печінки та 
її усунення проведено аналіз крові на виявлення ан-
титіл до певних інфекцій TORCH-комплексу:  вияв-
лено герпес IgG – 40,94 МО/мл (N до 9,0 МО/мл); 
герпес Ig M – не виявлено (N – не виявлено); цито-
меґаловірус IgG – 500 МО/мл (N до 0,5 МО/мл); ци-
томеґаловірус IgM – не виявлено (N – не виявлено); 
Епштейн – Барр – ЕА – не виявлено (N – не виявле-
но); Ig-EBNA 75,81 (N до 8); IgM-VCA 12,20 (N – до 
8); HBS антиґен – не виявлено; ПЛР гепатит В – не 

виявлено, аnti-HCV – не виявлено. Аналіз цих по-
казників доводить, що у хворої наявна хронічна 
VEB-інфекція у фазі загострення, хронічна Herpes 
1/2, CMV-інфекція.

Пацієнтці призначено базове, а також противірус-
не лікування з урахуванням основного діаґнозу та 
інфікування ТОRCH-інфекцією. Після отриманого 
лікування стан покращився.

Висновки. Отримана до сьогодні інформація про 
ТОRCH-інфекцію у хворих з СЧВ та синтропічним 
ураженням печінки не дає змоги визначити остаточ-
но, чи вона є причиною, чи одним із триґерних ме-
ханізмів, чи бере участь у патоґенезі коморбідних 
уражень, якщо так, то в якому вигляді, чи це інтер-
курентна інфекція. Очевидно, що ця клінічна про-
блема є актуальною, вона вимагає комплексного ро-
зв’язання зі створенням адекватного алґоритму 
діаґностики та лікування хворих на СЧВ з урахуван-
ням її можливої наявності та втягнення в патолоґіч-
ний процес печінки внаслідок інфікування у різних 
констеляціях інфекцією з ТОRCH-комплексу.
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ТОRCH-інфекція та її можлива роль у синтропічному ураженні печінки 
хворих на системний червоний вовчак  

(огляд літератури та опис клінічного випадку)
У. О. Абрагамович, М. О. Абрагамович, Н. В. Дробінська 

Проаналізовані результати наукових праць, наведено приклад клінічного випадку стосовно можливої 
участі ТОРЧ-інфекції у синтропічному ураженні печінки хворих на системний червоний вовчак. Як бачимо, 
більшість представників ТОRCH-інфекцій можуть мати стосунок і до ДЗСТ, зокрема СЧВ, і до хвороб 
печінки. Це дає підстави припустити можливість їх участі в патоґенезі синтропічних ко- та поліморбідних 
уражень орґанів і систем. Клінічний випадок показує важливість діаґностики ТОRCH-інфекції у хворих із 
СЧВ та синтропічним ураженням печінки.

Наведена інформація свідчить про актуальність проблеми, яка вимагає комплексного розв’язання через 
розробку адекватного алґоритму діаґностики та лікування хворих на СЧВ з урахуванням можливої наяв-
ності ТОRCH-інфекції та втягнення в патолоґічний процес печінки внаслідок інфікування у різних консте-
ляціях інфекцією з ТОRCH-комплексу.

Ключові слова: ТОRCH-інфекція, ураження печінки, СЧВ.

TORCH-Infection and Its Possible Role in Syntropic Liver Damage  
in Patients with Systemic Lupus Erythematosus  
(literature review and clinical case description)
U. Abrahamovych, M. Abrahamovych, N. Drobinska

The scientific articles concerning the data about possible participation of TORCH-infection in syntropic liver 
damage in patients with systemic lupus erythematosus (SLE) are analyzed. Also an example of the clinical case is 
proposed to your attention .

Summarizing a retrospective analysis of the sources of scientific data, we can conclude that the majority of the 
representatives of TORCH-complex may be related to the diffuse connective tissue diseases, in particular SLE, and 
also to liver diseases. This gives grounds for suggesting the possibility of their participation in the pathogenesis of 
syntropic co- and polymorbid damages of organs and organ systems. The clinical case describes the importance of 
diagnosing the TORCH-infection in SLE patients with syntropic liver damage.

The information mentioned above indicates the relevance of the problem, that requires a comprehensive solution 
through the development of an adequate diagnostic and treatment algorithm for patients with SLE considering the 
possible presence of the  TORCH infection and the involvement of liver into the pathological process.

Keywords: TORCH-infection, liver damage, SLE.


