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Хронические вирусные гепатиты (ХВГ)

в настоящее время представляют серьезную

медико-биологическую и социальную проб-

лему для всего человечества. Основными при-

чинами, определяющими их актуальность,

являются: а) высокая заболеваемость; б) не-

редкое развитие цирроза и первичного рака

печени и, как следствие, нарастание леталь-

ности; в) значительные экономические поте-

ри, обусловленные необходимостью выделе-

ния огромных средств на лечение и профила-

ктику этих инфекций. 

В современной ревматологии проблема

ХВГ, как и инфекционной патологии в целом,

представляется весьма значимой. Хорошо из-

вестно о наличии так называемых «внепече-

ночных» (клинических и лабораторных) про-

явлений ХВГ, которые развиваются в 20–70%

случаев и часто встречаются в ревматологиче-

ской практике (артрит/артралгии, васкулит,

феномен Рейно, синдром Шёгрена, криогло-

булинемия, наличие ревматоидного фактора

и антиядерных антител в сыворотке крови

и др.). 
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фекции, профилактике реактивации HBV у больных ИВРЗ, которые получают иммуносупрессивную терапию.
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С другой стороны, несомненного внимания заслужи-

вает проблема ХВГ как коморбидной инфекции, особенно

при иммуновоспалительных ревматических заболеваниях

(ИВРЗ). Указанное обстоятельство обусловливает необхо-

димость модификации тактики лечения пациентов, полу-

чающих современную антиревматическую терапию, вклю-

чая базисные противовоспалительные (БПВП) и генно-

инженерные биологические препараты (ГИБП). При этом

возникает необходимость внесения определенных коррек-

тивов в схемы применения противовирусных препаратов,

назначаемых с терапевтической и/или профилактической

целью.

В настоящей лекции будут представлены современ-

ные данные о значении хронической коморбидной инфек-

ции, вызванной вирусом гепатита В (HBV), у больных

ИВРЗ.

Вирус гепатита В
Приблизительно треть населения Земли имеют мар-

керы перенесенной HBV-инфекции, и около 300 млн чело-

век из них – маркеры текущей хронической HBV-инфек-

ции, отличающейся широким спектром клинических ва-

риантов и исходов заболевания [1]. 

HBV относится к ДНК-содержащим вирусам из се-

мейства Hepadnaviridae. Оболочка его состоит из фосфоли-

пидного двойного слоя, в который погружены частицы по-

верхностного антигена, состоящие из нескольких сотен

молекул белка, гликопротеидов и липопротеидов. Внутри

HBV находится нуклеокапсид или ядро (core), имеющее

форму икосаэдра, содержащее геном HBV, концевой белок

и фермент ДНК-полимеразу. ДНК HBV включает 4 гена,

представленных ниже [2].

S-ген кодирует поверхностный («австралийский»)

антиген оболочки – HBsAg. С-ген (core-ген) кодирует бе-

лок нуклеокапсида – так называемый сердцевинный Ag

(HBсAg). В core-гене выделяют pre-core-зону, кодирую-

щую pre-core-полипептид, который модифицируется

в растворимую форму, и секретируемый в кровь белок –

HBeAg (маркер репликации вируса). Инфицирование

pre-core-мутантным HBV приводит к снижению или

полному прекращению продукции HBeAg. Селекция

HBeAg-негативных штаммов влечет за собой трансфор-

мацию HBeAg-позитивной формы хронического гепати-

та В (ХГВ) в HBeAg-негативную. Ген Р кодирует ДНК-

полимеразу HBV. Ген Х кодирует белок, играющий важ-

ную роль в развитии первичного рака печени у HBV-но-

сителей.

Против каждого HBV-антигена в макроорганизме

вырабатываются антитела. В клинической практике выяв-

ление антигенов и антител используют для диагностики

ХГВ, определения стадии процесса, прогноза, оценки эф-

фективности терапии, определения показаний к вакцина-

ции и ревакцинации.

Фазы хронической HBV-инфекции
В соответствии с современной номенклатурой, при-

нятой Европейским обществом по изучению печени

(EASL) в 2017 г., в ходе естественного течения хронической

HBV-инфекции выделяют пять фаз, характеризующихся

присутствием или отсутствием в крови больного HBeAg,

степенью активности аланинаминотрансферазы (АЛТ)

и уровнем виремии, а также гистологической картиной за-

болевания [3]. Соответственно фазам течения хронической

HBV-инфекции диагноз у пациента формулируется в кон-

кретный момент времени. При этом необходимо учиты-

вать возможность перехода одной фазы в другую. В то же

время последовательность фаз не всегда является обяза-

тельной.

Фаза 1: HBeAg-положительная хроническая HBV-

инфекция, ранее называвшаяся «иммунотолерантной фа-

зой», характеризуется наличием в сыворотке HBeAg, очень

высоким уровнем ДНК HBV и нормальными показателями

АЛТ (≤40 МЕ/л). Некротическое воспаление или фиброз

печени выражены минимально или отсутствуют. Эта фаза

является наиболее частой и продолжительной у лиц, ин-

фицированных перинатально, и ассоциируется с сохра-

ненной HBV-специфичной функцией Т-клеток. Спонтан-

ное исчезновение HBeAg на этой стадии встречается редко.

Вследствие высокого уровня ДНК HBV эти пациенты яв-

ляются высококонтагиозными.

Фаза 2: HBeAg-положительный ХГB характеризуется

наличием HBeAg в сыворотке, высоким уровнем ДНК HBV

и повышенной активностью АЛТ. В печени наблюдаются

умеренные или выраженные воспалительно-некротиче-

ские изменения и признаки быстропрогрессирующего фи-

броза. Эта фаза чаще встречается у лиц, инфицированных

во взрослом возрасте. У большинства больных могут на-

блюдаться сероконверсия HBeAg, снижение уровня вире-

мии и переход в HBeAg-негативную фазу инфекции.

Фаза 3: HBeAg-негативная хроническая HBV-инфек-

ция, ранее называемая фазой «неактивного носительства»,

характеризуется наличием сывороточных антител к HBeAg

(анти-HBe), неопределяемым или низким (<2000 ME/мл)

уровнем ДНК HBV и нормальными показателями АЛТ.

В некоторых случаях наблюдаются повышение уровня

ДНК HBV >2000 МЕ/мл (как правило, не выше 20 000

МЕ/мл) при стойко нормальной активности АЛТ, мини-

мальные воспалительно-некротические изменения и сла-

бовыраженные проявления фиброза. Элиминация HBsAg

и сероконверсия с формированием анти-HBs могут разви-

ваться спонтанно у 1–3% больных в год. 

Фаза 4: HBeAg-негативный ХГB характеризуется от-

сутствием HBeAg и наличием анти-HBe в сыворотке крови

с умеренным или высоким уровнем сывороточной ДНК

HBV (часто ниже, чем у HBeAg-положительных пациен-

тов), а также повышенной активностью АЛТ. При гистоло-

гическом исследовании ткани печени выявляют воспали-

тельно-некротические изменения и фиброз. Длительные

спонтанные ремиссии при HBeAg-негативном ХГВ на-

блюдаются редко.

Фаза 5: HBsAg-отрицательная фаза. В этой фазе

HBsAg в сыворотке не определяется, присутствуют антите-

ла к HBcAg (анти-HBc) и, возможно, к HBsAg (анти-HBs).

Эта фаза также известна как «латентная HBV-инфекция».

В редких случаях отсутствие HBsAg может быть связано

с чувствительностью методики, используемой для его вы-

явления. Активность АЛТ находится в пределах нормаль-

ных величин и, как правило, имеет место неопределяемый

уровень виремии. При этом ДНК HBV, в том числе кова-

лентно замкнутая кольцевая ДНК (сccDNA), может часто

обнаруживаться в ткани печени. Элиминация HBsAg до

начала цирроза печени снижает риск его развития, а также

уменьшает вероятность возникновения декомпенсации

и гепатоцеллюлярной карциномы (ГЦК), что ведет к улуч-

шению прогноза. В случае развития цирроза печени сохра-

няется высокий риск ГЦК, поэтому для своевременного
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выявления последней необходимо длительное наблюде-

ние. У таких пациентов иммуносупрессия может привести

к реактивации HBV (HBV-р). 

У некоторых лиц выявляют изолированные анти-

НВс (без HBsAg и анти-HBs) в сыворотке крови, что может

иметь место в следующих случаях:

• при хронической HBV-инфекции, когда титр

HBsAg опускается ниже уровня чувствительности

тест-систем;

• при инфицировании мутантным штаммом вируса

с измененным HBsAg, который не выявляется

стандартными тест-системами (но при этом выяв-

ляют ДНК HBV, особенно при исследовании био-

птата печени), или ко-инфекции вирусом иммуно-

дефицита человека (ВИЧ) или вирусом гепатита С,

которые могут подавлять репликацию HBV;

• после перенесенной HBV-инфекции в случае сни-

жения уровня анти-HBs меньше порогового, кото-

рый может повыситься после введения одной дозы

вакцины против вирусного гепатита В;

• при ложноположительной реакции, особенно

у лиц из регионов с низкой распространенностью

инфекции и не входящих в группу риска по гепати-

ту В. Эти люди отвечают на вакцинацию против ге-

патита В подобно тем, у кого нет никаких маркеров

данной инфекции;

• в раннем периоде острого гепатита В, как правило,

вместе с анти-НВс IgM.

Внепеченочные ревматические поражения 
при вирусном гепатите В
Около 10–20% случаев острого гепатита В характери-

зуются появлением в продромальном периоде лихорадки,

артралгии и/или артрита, уртикарной кожной сыпи и лим-

фаденопатии (так называемая «сывороточная болезнь»),

которые имеют спонтанное обратное развитие при появле-

нии желтухи и элиминации вируса. У пациентов с хрониче-

ской HBV-инфекцией, по разным данным, частота артрал-

гии варьирует от 3 до 53%, миалгии – от 3 до 53%, кожной

пурпуры и артрита – составляет менее 2% случаев [4, 5]. Так

называемые «ревматические маски», главным образом арт-

ралгии, артрит, невропатия, кожная пурпура, рассматрива-

ются в рамках внепеченочных аутоиммунных проявлений

ХГВ и наблюдаются в среднем почти в 20% случаев [6].

В патогенезе ревматических проявлений ХГВ рассматрива-

ются преимущественно иммунокомплексный механизм

с поражением мелких сосудов кожи, периферических нер-

вов, синовиальной оболочки, реже – реакции гиперчувст-

вительности замедленного типа (например, синдром Шёг-

рена). Неспецифические ревматические проявления ХГВ,

как правило, коррелируют с репликативной активностью

вируса (уровень ДНК-HBV в сыворотке крови), в меньшей

степени – с активностью печеночного процесса (уровнем

АЛТ, аспартатаминотрансферазы – АСТ) и, в большинстве

случаев, отвечают на противовирусную терапию.

Вирус-индуцированные ревматические 
заболевания
Достаточно редко (менее чем в 1% случаев) вирус

HBV ассоциируется с развитием ревматического заболева-

ния. Доказана роль вируса в развитии до 20–30% всех слу-

чаев узелкового полиартериита (УП) и криоглобулинеми-

ческого васкулита (<5% всех случаев заболевания). 

УП представляет собой некротизирующий васку-

лит артерий среднего и малого калибра с развитием тя-

желых ишемических повреждений сердца, почек, пери-

ферической нервной системы, кишечника, головного

мозга и других органов. Среди причин развития УП рас-

сматривают вирусы, лекарства, бактерии, различные то-

ксины. 

HBV до недавнего времени рассматривался как ос-

новная причина развития УП (до 80% случаев). В настоя-

щее время в странах с общим низким уровнем инфициро-

ванности населения HBV, например в США (за исключе-

нием Аляски), УП встречается редко. Во Франции доля

HBV среди других причин УП за последние 30 лет снизи-

лась с 34 до 8% [7]. Среди 122 случаев УП в Клинике

им. Е.М. Тареева Первого МГМУ им. И.М. Сеченова

этиологическая роль HBV была установлена почти в 55%

случаев. В последние годы HBV-ассоциированный УП

рассматривается как отдельная нозологическая форма

с учетом особенностей клинической картины заболева-

ния, прогноза и тактики лечения [8]. HBV-ассоциирован-

ный УП представляет собой своеобразную, чрезвычайно

тяжелую форму течения продромальной стадии острого

гепатита В, реже – ХГВ. Своевременная (до развития не-

обратимых склеротических изменений в органах и тка-

нях) успешная противовирусная терапия (энтекавир или

тенофовир) в сочетании с иммуносупрессивной (предни-

золон и цитостатики) и при необходимости экстракорпо-

ральной (плазмаферез) терапией приводит к стойкой ре-

миссии и излечению. 

Криоглобулинемический васкулит представляет со-

бой поражение сосудов мелкого калибра вследствие отло-

жения иммунных комплексов, содержащих антигены ви-

русов и антитела к ним, а также компонентов комплемен-

та (смешанные криоглобулины II типа). В первую очередь

поражаются кожа, суставы, периферическая нервная сис-

тема, почки, реже другие органы – легкие, сердце, ки-

шечник, головной мозг. Основным этиологическим фак-

тором смешанной криоглобулинемии является вирус ге-

патита С (примерно 80% случаев), гораздо реже – HBV

(2–4%) [9, 10]. Подавление репликативной активности

вируса при лечении аналогами нуклеозидов или нуклео-

тидов (энтекавир или тенофовир) ассоциируется с ремис-

сией клинических проявлений HBV-ассоциированного

криоглобулинемического васкулита, уменьшением титра

или исчезновением криоглобулинов из сыворотки крови,

нормализацией уровня ревматоидного фактора [11–13].

При тяжелом течении васкулита с развитием жизнеугро-

жающих осложнений (быстропрогрессирующий нефрит,

легочный васкулит, коронариит, язвы и дигитальный нек-

роз) дополнительно применяют иммуносупрессивную те-

рапию. 

Вирус гепатита В у больных ревматическими
заболеваниями 
Ведение больных ИВРЗ в рамках хронической HBV-

инфекции представляется весьма актуальной клинической

проблемой. По данным литературы, частота хронической

HBV-инфекции у больных воспалительными заболевания-

ми суставов варьирует от 0,4 до 10,7% в Европе и от 0,4 до

37,8% – в странах Азии. Маркеры перенесенной (past) или

разрешившейся (resolved) HBV-инфекции встречаются ча-

ще – в 7,3–26,3% случаев в Европе и в 8,5–68,8% случаев

в Азии [14–25]. 
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Реактивация HBV-инфекции
Иммуносупрессивная терапия, которая широко ис-

пользуется в лечении ИВРЗ, может привести к реактива-

ции HBV-инфекции (HBV-p).

В настоящее время предложены следующие крите-

рии HBV-p: увеличение уровня виремии на два десятичных

логарифма от исходного или появление ДНК-HBV в кон-

центрации >100 МЕ/мл у пациента с исходно неопределя-

емой виремией [26]. При этом выделяют два варианта

HBV-р: обострение хронической HBV-инфекции и реакти-

вация перенесенной ранее HBV-инфекции (повторное по-

явление в крови HBsAg). Тяжесть и исходы HBV-р варьиру-

ют от бессимптомного повышения активности печеноч-

ных ферментов (главным образом АЛТ и АСТ) до развития

фульминантной печеночной недостаточности с летальным

исходом. 

В патогенезе HBV-p основное значение придают

усилению репликативной активности вируса в условиях

иммуносупрессии, повышенной продукции белковых ан-

тигенов, которые в том числе экспрессируются на по-

верхности гепатоцитов. После прекращения или переры-

ва в иммуносупрессивной терапии наблюдается восста-

новление иммунной системы (синдром «иммунного ри-

кошета»), которая осуществляет массивный лизис вирус-

инфицированных гепатоцитов, что приводит к обостре-

нию гепатита.

Клинические признаки обострения гепатита, как

правило, появляются спустя 1–11 нед после роста вире-

мии, у ряда больных отмечается бессимптомное течение

HBV-р. Кроме того, у части больных концентрация ДНК

HBV может снижаться и даже не обнаруживаться в пери-

од нарастания содержания АЛТ в сыворотке. Поэтому

мониторинг ДНК HBV проводится в динамике высоко-

чувствительными методами полимеразной цепной реак-

ции. Таким образом, оценка вирусной нагрузки и уровня

АЛТ сыворотки в динамике является ключевой в диагно-

стике и мониторинге HBV-р. Безусловно, биопсия печени

позволяет получить дополнительную важную информа-

цию, провести дифференциальную диагностику с други-

ми причинами ее поражения и выявить гистологические

признаки ХГВ.

В большинстве случаев HBV-р развивается вслед за

прекращением иммуносупрессивной терапии, однако мо-

жет появиться и во время лечения. Случаи ее развития

описаны для абсолютного большинства стандартных

и таргетных БПВП, а также ГИБП, зарегистрированных

в России. Так, большой резонанс вызвали опубликованные

в 2003 г. первые описания случаев HBV-р c развитием фуль-

минантного гепатита у больных РА и болезнью Стилла на

фоне терапии инфликсимабом (ИНФ) [27, 28]. Указанное

обстоятельство связано с тем, что «мишенями» ГИБП яв-

ляются ключевые компоненты иммунной защиты челове-

ка от инфекций, а именно: фактор некроза опухоли α
(ФНОα), интерлейкин 1 (ИЛ1), ИЛ6, В- и Т-лимфоциты

и др. В частности, показано, что ФНОα является важным

медиатором активации врожденного ответа макроорганиз-

ма против HBV-инфекции, заключающегося в дестабили-

зации нуклеокапсидов вируса в гепатоцитах и торможении

репликации ДНК HBV [29].

Частота и факторы риска реактивации 
HBV-инфекции
Риск HBV-р зависит от исходного статуса больного

ИВРЗ, вирусной нагрузки, принадлежности иммуносу-

прессивного препарата к определенной группе и его до-

зы, а также применения противовирусной профилакти-

ки. Частота HBV-р у больных с хронической HBV-инфек-

цией и неактивным HBsAg-носительством колеблется от

9,1 до 75%, в то время как при перенесенной/разрешив-

шейся инфекции этот показатель составляет 0–16,7%

[14, 20, 24, 30].

По данным обзора, включавшего 257 пациентов,

страдавших ревматическими, желудочно-кишечными

и кожными аутоиммунными заболеваниями, частота

HBV-р у HBsAg-носителей была в 7 раз выше по сравне-

нию с таковой среди перенесших инфекцию в прошлом

[31]. В метаанализе, выполненном американскими автора-

ми, среди больных воспалительными артропатиями, полу-

чавших БПВП и ГИБП, HBV-р наблюдалась в 14,6 и 1,6%

случаев при хронической и перенесенной ранее HBV-ин-

фекции соответственно [32].

В 2015 г. Американская ассоциация гастроэнтеро-

логов (American Gastroenterological Association, AGA)

опубликовала рекомендации по профилактике и лече-

нию HBV-р у больных онкологическими и системными

воспалительными заболеваниями (включая ИВРЗ) [33].

В зависимости от исходного HBV-статуса и планируемой

иммуносупрессивной терапии выделены группы с высо-

ким (>10%), умеренным (1–10%) и низким (<1%) рис-

ком HBV-р (табл. 1). Разумеется, по мере накопления

данных клинических исследований этот список будет

в дальнейшем корректироваться и пополняться новыми

препаратами. Так, недавно был описан ряд случаев
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Таблица 1 Группы риска HBV-р в соответствии с реко-
мендациями AGA (по [33], в модификации)

Группы риска Препараты, HBV-статус, риск HBV-р

Группа Анти-В-клеточные препараты: ритуксимаб, офатумумаб
высокого • HBsAg+/анти-HBc+: 30–60%
риска (>10%) • HBsAg-/анти-HBc+: >10%

ГК-терапия ≥4 нед
• HBsAg+анти-HBc+: >10%

(умеренные/высокие дозы)*

Группа иФНОα: ЭТЦ, АДА, ЦЗП, ИНФ
умеренного • HBsAg+/анти-HBc+: 1–10%
риска (1–10%) • HBsAg-/анти-HBc+: 1%

АБА, УСТ
• HBsAg+/анти-HBc+: 1–10%
• HBsAg-/анти-HBc+: 1%

ГК-терапия ≥4 нед
• HBsAg+/анти-HBc+: 1–10%

(низкие дозы)*
• HBsAg-/анти-HBc+: 1–10%

(умеренные/высокие дозы)*

Группа  Азатиоприн, 6-меркаптопурин, метотрексат
низкого • HBsAg+/анти-HBc+: <1%
риска (<1%) • HBsAg-/анти-HBc+: <<1%

ГК внутрисуставно
• HBsAg+/анти-HBc+: <<1%
• HBsAg-/анти-HBc+: <<1%

Терапия ГК ≥4 нед
• HBsAg-/анти-HBc+: <1%

(низкие дозы)*

Примечания. ГК – глюкокортикоиды, иФНОα – ингибитор ФНОα, ЭТЦ – эта-
нерцепт, АДА – адалимумаб, ЦЗП – цертолизумаба пэгол, АБА – абатацепт,
УСТ – устекинумаб; * – суточная доза ГК в пересчете на преднизолон: низкая
(<10 мг), умеренная (10–20 мг), высокая (>20 мг).
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HBV-р у больных РА и псориазом, которые получали то-

фацитиниб и секукинумаб без противовирусной профи-

лактики [34, 35].

HBV-скрининг  у пациентов 
с иммуновоспалительными 
ревматическими заболеваниями
Скрининговое обследование для выявления HBV-

инфекции необходимо выполнять всем пациентам

с ИВРЗ, которым планируется иммуносупрессивная тера-

пия, включая ГК, стандартные и «таргетные» БПВП, а так-

же ГИБП. Сюда же относятся больные ИВРЗ, у которых

имеются факторы риска HBV-инфекции, не связанные

с основным заболеванием или его лечением («внутривен-

ная» наркомания, множественные и беспорядочные поло-

вые контакты, наличие заболеваний, передаваемых поло-

вым путем, ВИЧ-инфекция, HBV-инфицированные поло-

вые партнеры или домочадцы), больные, находящиеся на

гемодиализе, пациенты, прибывшие из регионов с высо-

кой распространенностью HBV-инфекции c частотой вы-

явления HBsAg, составляющей 2%, и их дети, медицин-

ские работники, работающие с биологическими жидкостя-

ми больных [36].

Интерпретация данных скрининга на маркеры HBV

представлена в табл. 2.

Профилактика реактивации HBV-инфекции
Ведение больных ИВРЗ с HBV-инфекцией определя-

ется результатами скрининга. В соответствии с современ-

ными рекомендациями, всем HBsAg-положительным па-

циентам с ИВРЗ, которым планируется иммуносупрессив-

ная терапия, необходимо определение вирусной нагрузки

и функциональных печеночных тестов с последующим на-

правлением к специалисту-гепатологу для диагностики

фазы HBV-инфекции. При наличии ХГВ (повышение

уровня АЛТ, HBV ДНК >2000 МЕ/мл, воспалительно-нек-

ротические изменения в ткани печени) пациенту с ИВРЗ

показана противовирусная терапия аналогами нуклеози-

дов или нуклеотидов (энтекавир или тенофовир), которая

проводится по общим правилам для иммунокомпетентных

больных.

При хронической HBV-инфекции превентивная

противовирусная терапия показана пациентам с ИВРЗ из

групп высокого или умеренного риска HBV-р, соответст-

венно рекомендациям AGA (см. табл. 1). В случае пере-

несенной/разрешившейся инфекции (HBsAg-/ан-

тиHBc+) профилактическое назначение противовирус-

ных препаратов рекомендуется только больным ИВРЗ,

входящим в группу высокого риска, а также пациентам,

получающим ГК в высоких и средних дозах в течение 4 нед

и более. 

Превентивную противовирусную терапию рекомен-

дуют начинать за 4 нед до начала иммуносупрессивной те-

рапии и продолжают в течение по меньшей мере 6–12 мес

после ее окончания (18 мес после прекращения терапии

ритуксимабом). Во время терапии необходим регулярный

мониторинг уровня виремии и активности трансаминаз

каждые 4–12 нед. У больных с латентной HBV-инфекцией

при лечении ритуксимабом рекомендуется мониторинг ти-

тра анти-HBs, так как их снижение или исчезновение яв-

ляется первым предвестником появления HBsAg и разви-

тия HBV-р.

Больным, ранее не контактировавшим c HBV-ин-

фекцией (HBsAg-/анти-HBc-/анти-HBs-), рекомендуют

вакцинацию против гепатита В, особенно если эти па-

циенты имеют факторы риска данной инфекции, не свя-

занные с основным заболеванием или его лечением (см.

выше). Пациентам, в прошлом вакцинированным про-

тив гепатита В (HBsAg-/анти-HBc-/анти-HBs+) и имею-

щим титры анти-HBs >10 МЕ/мл, профилактику не на-

значают.

Таким образом, проблема ХГВ в современной рев-

матологии по-прежнему остается актуальной как в науч-

ном, так и в практическом плане. Она еще содержит дос-

таточное количество вопросов, ответы на которые только

предстоит найти в будущем. Несомненно, что какой-ли-

бо прогресс в данном направлении может быть достигнут

только при тесном сотрудничестве ревматологов и гепа-

тологов.
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Таблица 2 Интерпретация данных скрининга на маркеры HBV [37]

HBV-cтатус HBsAg Анти-HBs HBeAg Анти- HBe Анти-HBс АЛТ
HBV ДНК HBV ДНК 

сывороточный в печени

Хроническая инфекция
HBeAg+ + – + – + ↑ ↑↑ +
HBeAg- + – – + + ↑ ↑ +

Неактивное носительство + – – + + N –/↑ +

Перенесенная (past) инфекция – ± – ± + N –/↑ +

Разрешившаяся (resolved) инфекция – ± – ± ± N – +

Скрытая инфекция – ± – ± ± N –/↑ +

Поствакцинальный статус – + – – – N – –

Примечания. N – норма, «+» – наличие, «–» – отсутствие, «±» – возможное наличие, «↑» – повышение, «↑↑» – выраженное повышение, «–/↑» – незначительное по-
вышение.
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1. Какой показатель обязательно учитывается 
при характеристике фазы хронической HBV-инфекции?
А. СОЭ

Б. С-реактивный белок

В. Холестерин

Г. Уровень виремии

Д. Общий билирубин сыворотки

2. Что не является характерным для фазы латентной
HBV-инфекции?
А. HBsAg-

Б. Анти-HBc+

В. Анти-HBs+ 

Г. Нормальный уровень АЛТ

Д. Не характерно все перечисленное

3. Какой показатель является ключевым в диагностике
и мониторинге HBV-р?
А. СОЭ

Б. С-реактивный белок

В. Холестерин

Г. АЛТ

Д. Общий билирубин сыворотки

4. Интерпретируйте результаты скрининга на маркеры HBV.
4.1. HBsAg-, анти-HBs±, HBeAg-, анти-HBe±, анти-HBc+,

АЛТ-N, HBV ДНК сыв.-/↑↑
А. Хроническая инфекция

Б. Неактивное носительство 

В. Перенесенная (past) инфекция

Г. Скрытая (латентная) инфекция

Д. Поствакцинальный статус

4.2. HBsAg+, анти-HBs-, HBeAg+, анти-HBe-, анти-HBc+,
АЛТ ↑↑, HBV ДНК сыв. ↑↑↑↑
А. Хроническая инфекция

Б. Неактивное носительство

В. Перенесенная (past) инфекция

Г. Скрытая (латентная) инфекция

Д. Поствакцинальный статус

4.3. HBsAg-, анти-HBs±, HBeAg-, анти-HBe±, анти-HBc±,
АЛТ-N, HBV ДНК сыв.-/↑↑
А. Хроническая инфекция

Б. Неактивное носительство

В. Перенесенная (past) инфекция

Г. Скрытая (латентная) инфекция

Д. Поствакцинальный статус

4.4. HBsAg+, анти-HBs-, HBeAg-, анти-HBe+, анти-HBc+,
АЛТ-N, HBV ДНК сыв. -/↑↑
А. Хроническая инфекция

Б. Неактивное носительство

В. Перенесенная (past) инфекция

Г. Скрытая (латентная) инфекция

Д. Поствакцинальный статус

4.5. HBsAg-, анти-HBs+, HBeAg-, анти-HBe-, анти-HBc-,
АЛТ-N, HBV ДНК сыв.-
А. Хроническая инфекция

Б. Неактивное носительство

В. Перенесенная (past) инфекция

Г. Скрытая (латентная) инфекция

Д. Поствакцинальный статус

5. Укажите длительность превентивной противовирусной
терапии после окончания лечения ритуксимабом.
А. 1 мес

Б. 2 мес

В. 8 мес

Г. 12 мес

Д. 18 мес

Ответы – на с. 237

Вопросы для самоконтроля


