
Для ревматологии в последние годы особенно 

актуальными стали проблемы, возникающие на 

стыке нескольких медицинских специальностей: 

ревматологии и кардиологии, в связи с высокой 

частотой кардиоваскулярных осложнений, укора-

чивающих продолжительность жизни пациентов 

на 10-15 лет; ревматологии и эндокринологии в 

связи с проблемой метаболических нарушений и 

остеопороза; ревматологии и гастроэнтерологии 

из-за частоты серьезных лекарственных осложне-

ний со стороны желудочно-кишечного тракта у 

ревматологических больных.

Не менее важной представляется проблема воз-

никновения или активации инфекции при ревма-

тических заболеваниях, в частности, гепатотроп-

ных вирусов, занимающих одно из лидирующих 

мест по распространенности в популяции. Высокая 

инфицированность населения вирусами гепатита 

делает значительным риск развития хронических 

вирусных заболеваний печени и у больных ревма-

тоидным артритом (РА), наиболее распространен-

ном аутоиммунном ревматическом заболевании.

К настоящему времени известно более 10 виру-

сов, вызывающих гепатиты (ВГ): ВГА, ВГВ, ВГС, 

ВГD, ВГЕ, ВГF, ВГG, а также герпесвирусы – 

цитомегаловирус, вирус Эпштейна-Барр и др.

Способность к хронизации в виде персистиро-

вания и латентно (в течение нескольких десятков 

лет) протекающей инфекции доказана для ВГВ, 

ВГС. Персистенция инфекции помимо специфи-

ческих изменений в печени, таких как фиброз, 

цирроз, гепатоцеллюлярная карцинома, вызыва-

ет развитие внепеченочной патологии, в основе 

которой лежит депозиция иммунных комплексов, 

что сближает клинику гепатитов с клиникой РА, 

нередко вызывая затруднения в постановке диа-

гноза и еще большие – в тактике ведения больных, 

особенно при комбинации двух заболеваний.

Заражение вирусными гепатитами В и С проис-

ходит через биологические жидкости инфициро-

ванного человека. Поэтому в группу риска входят 

лица с частым парентеральным введением пре-

паратов, реципиенты крови и ее составляющих, а 

также дети, рожденные от HCV- РНК или HBV-

ДНК позитивных матерей.

Особую опасность представляет гепатит С в 

связи с тем, что большинство инфицированных 

считают себя здоровыми из-за отсутствия клиники 

гепатита (желтушного периода), являясь при этом 

потенциальными источниками инфекции.

Парентеральный путь заражения HCV и HBV 

обусловлен тем, что эти вирусы инфицируют не 

только клетки печени, но и мононуклеары пери-

ферической крови, костного мозга. Причем ДНК 

HBV сохраняется в мононуклеарах в течение 70 мес. 

после разрешения острой фазы инфекции [1, 2].

Наличие вирусной ДНК в мононуклеарах даже 

при ее отсутствии в клетках печени является рис-

ком развития реинфекции. Семь пациентов, нахо-

дившихся на гемодиализе, в 54% случаев при HBS 

Ag негативности выявляли способность к транс-

крипции ДНК HBV в мононуклеарах прерифери-

ческой крови [3].

Возможна вертикальная передача вируса, о чем 

свидетельствует тот факт, что у 30% новорожден-

ных от HBS Ag «+» матерей находят в мононукле-

арах HBV ДНК [4]. Указывают на то, что активация 

инфекции может быть спровоцирована вакцина-

цией против гепатита В [3, 4, 5].

Особого внимания заслуживает гепатит С, вирус 

которого в качестве причины гепатита был иденти-

фицирован лишь в 1975 г., а рекомбинантная техно-

логия для определения РНК вируса была разрабо-

тана Choo et al. через 10 лет – в 1989 г. [8]. Вирусом 

гепатита С инфицировано около 3% популяции. 

Он является главной причиной трансплантации 

печени, печеночно-опосредованной летальности. 

Как указывалось выше, особенностью этой инфек-

ции является асимптоматичное течение, в резуль-

тате чего 77-85% острой формы гепатита переходит 

в хроническую с персистированием вируса не толь-

ко в клетках печени, но и внепеченочно.

В качестве причин персистирования HCV ука-

зывают на экстенсивную мутацию генома вируса 
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как до презентации антигена, так и при репликации 

вируса, а также ингибицию вирусом внутриклеточ-

ной сигнализации продукции интерферона и дру-

гих противовирусных защитных барьеров хозяина.

Для гепатотропных вирусов характерен практи-

чески тот же репертуар иммунных нарушений, что 

и для РА, хотя имеются и некоторые особенности.

Известно, что HCV индуцирует выработку раз-

личных провоспалительных цитокинов, включая 

фактор некроза опухоли-α (ФНОα), влияющий 

на продукцию трансформирующего фактора роста 

бета, экспрессия которого тесно коррелирует с гис-

тологическим признаками активности процесса в 

печени. Характерен для этой инфекции широкий 

спектр антител, среди которых наиболее часты 

антитела к гладкой мускулатуре, антиядерные анти-

тела, реже встречаются антипеченочно-почечные 

микросомальные антитела I типа. Особенностью 

HCV инфекции является криоглобулинемия, час-

тое развитие В клеточной лимфомы, что объяс-

няют наличием на В лимфоцитах главного HCV 

рецептора CD 81, с которым тесно ассоциированы 

специфические В клеточные протеины CD 21 и CD 

19, первый из которых является рецептором для С3a

фрагмента комплемента, а второй – активирует 

сигнальный путь внутри клетки. Активация В лим-

фоцитов под влиянием вирусных антигенов приво-

дит к моноклональной гаммапатии и развитию не 

Ходжкинской лимфомы, риск развития которой в 

3,5 раз выше при HCV, чем в популяции.

Аутоиммунные нарушения при хронических 

гепатитах характеризуются повышенной продук-

цией В-лимфоцитарного активирующего фактора, 

что сближает их с ревматическими заболеваниями, 

протекающими с клиникой васкулита, артрита, 

АФС, криоглобулинемическим синдромом [6]. 

Хроническая стимуляция В лимфоцитов приво-

дит к гиперпродукции антител, образованию цир-

кулирующих криопреципитирующих иммунных 

комплексов, состоящих, как правило, из антиге-

нов вируса, анти- HCV поликлональных имму-

ноглобулинов и моноклональных Ig M. Система 

печеночных и селезеночных макрофагов больных 

хронической HCV инфекцией не в состоянии эли-

минировать иммунные комплексы, что приводит к 

развитию системного процесса.

Установлена связь некоторых форм гломеру-

лонефрита (ГН) с хронической инфекцией HCV 

и/или HВV . Основным типом поражения почек 

при HCV инфекции является криоглобулинемичес-

кий (КГ) мезангиокапиллярный гломерулонефрит 

(МКГН), развивающийся ~ у 80% больных с клини-

кой КГ васкулита. Использование моноклональных 

антител позволило выявить в ткани почек структур-

ные белки вируса HCV. Морфологическими крите-

риями неблагоприятного прогноза при КГ МКГН 

являются массивные внутрикапиллярные (внутри-

просветные) тромбы и острый васкулит почечных 

артерий [7].

Авторы указывают на высокий уровень смешан-

ной КГ, РФ, снижение С4 и С3 компонентов комп-

лемента, выявление различных аутоантител (АНФ, 

к гладкой мускулатуре, антимитохондриальных, 

антифосфолипидных, антител к тиреоглобулину).

Ведущее место в патогенезе ГН, ассоцииро-

ванного с HВV, придают HBsAg, HBeAg, HBcAG, 

причем, если роль первых двух доказана, то роль 

последнего не до конца ясна.

Иммунным комплексам придают основное зна-

чение и при HВV ассоциированной IgA-нефропатии. 

Получены данные о репликации HВV в ткани почек. 

При HВV ГН выявлена низкая активность HBsAG-

специфических цитотоксических Т-лимфоцитов, 

резкое снижение уровня интерлейкина-2 (ИЛ-2) и 

продукции интерферона (ИФН) СД 4+ Th1 лим-

фоцитами и высокая секреция ИЛ-10 Th2 лимфо-

цитами [7].

Хроническая HCV инфекция характеризует-

ся различными внепеченочными проявлениями у 

40-74% больных, нередко без симптомов пораже-

ния печени. Среди внепеченочной симптоматики 

наиболее часто встречающейся является смешан-

ная криоглобулинемия (СК), клиническая симп-

томатика которой проявляется от среднего размера 

пальпируемой пурпуры с артралгиями и усталостью 

до тяжелого язвенно-некротического васкулита с 

полинейропатией и вовлечением внутренних орга-

нов- кишечника, легких, почек, что значительно 

утяжеляет прогноз болезни.

Имеются данные о цитопатическом эффекте 

HCV на островковые клетки поджелудочной желе-

зы, что, вероятно, может служить одной из причин 

развития инсулинрезистентности у больных хрони-

ческими гепатитами, наряду с действием цитокинов 

– ФНОα, ИЛ-6, γ-ИФН. Инсулинрезистентность в 

результате приводит к отложению жира в клетках 

печени.

Для HCV инфекции характерно наличие у 25% 

больных специфических антител к ткани щитовид-

ной железы с развитием ее дисфункции.

Одним из главных внепеченочных проявле-

ний гепатита является суставная патология, роль 

вирусов в развитии которой может реализоваться 

прямой инвазией в синовию, отложением иммун-

ных комплексов либо опосредованно – вследствие 

иммунной дисрегуляции с гиперпродукцией про-

воспалительных цитокинов [8].

Выделяют 2 клинических подтипа HCV артрита: 

полиартикулярный (сходный с РА) с вовлечением 

мелких суставов и моно-олигоартикулярный с пора-

жением средних и крупных суставов. Последний 

вариант имеет интермиттирующее течение и свя-

зан с развитием криоглобулинемической ортоста-

тической пурпуры. По данным УЗИ исследования 

суставов признаки воспаления выявляются прак-

тически у всех больных с HCV артритом (96%) [9]. 

В отличие от РА при HCV артрите не отмечают уве-

личения СОЭ, артрит течет менее агрессивно (хотя 
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в 20-30% случаев развивается эрозивный процесс) 

и не выявляются антитела к цитруллинированному 

пептиду.

Наши собственные исследования свидетельс-

твуют о глубоких нарушениях в иммунной системе 

больных РА с HCV/HBV инфекцией, что выража-

лось в глубоком угнетении функциональной спо-

собности системы комплемента, индуцированной 

продукции α- и γ-ИФН лейкоцитами перифери-

ческой крови, высокими уровнями IgM РФ и цир-

кулирующих иммунных комплексов. В этих случаях 

РА дебютировал, как правило, с крупных и средних 

суставов нижних конечностей с развитием затем 

системной картины заболевания с клиникой пери-

ферического васкулита [10].

В связи с общностью путей инфицирования 

высока частота сочетания HCV/HBV инфекции с 

другими гепатотропными вирусами. По данным 

клиники Е.М. Тареева, сочетанная инфекция HBV 

с HBsAg +HCV и/или HDV выявлена в 15% из 305 

больных с хроническими заболеваниями печени 

вирусной этиологии: частота ко-инфекции HCV/

HBV составляла 7,9%, HВV/HDV-4,3%, HВV/HCV/

HDV-3% [11].

Установлено, что на ранних этапах преобладает 

репликативная активность HВV, подавляющаяся 

затем HCV, что приводит к «скрытой» персистенции 

HВV. По данным Т.М.Игнатовой, среди больных с 

HCV в 51% случаев выявлялись маркеры HВV, в т.ч. 

8%- HBsAg, 43%- HBсAg [11]. Причиной «скрытой» 

HВV инфекции при хроническом вирусном гепа-

тите С считается межвирусное взаимодействие на 

молекулярном уровне. Клиническое и прогности-

ческое значение этого факта недостаточно изучено, 

но имеются данные, что это способствует более 

высокой частоте развития цирроза печени и повы-

шенному риску гепатоцеллюлярной карциномы.

Проведенный нами анализ 17679 историй болез-

ни ГУ ИР РАМН за 5-летний период (2002-2007гг.) 

показал, что число больных, серологически пози-

тивных по гепатиту В и С, было практически рав-

ным: 161 и 154 соответственно, ко-инфекция была 

у 3 пациентов.

У больных РА серопозитивность по HВV и 

HСV составила 0,6%. Парадоксальными оказались 

результаты у больных СКВ, где серопозитивность по 

HВV составила 11%, а по HСV-14%. (О.Н.Егорова, 

Р.М.Балабанова, неопубликованные данные).

Распространенность ВГ в популяции, сходство 

патогенетических механизмов и клинических про-

явлений ВГ и РА ставит, в первую очередь перед 

ревматологами, необходимость дифференциальной 

диагностики печеночной патологии при ревмати-

ческих заболеваниях. Повышение уровня печеноч-

ных ферментов часто является результатом приема 

нестероидных и базисных противоспалительных 

препаратов (НПВП и БПВП). Дозозависимое тран-

зиторное повышение уровня аминотрансфераз – 

частый побочный эффект основных БПВП, приме-

няемых для лечения РА, – метотрексата, лефлуно-

мида, циклофосфана [12].

По данным M.Y.Mok и соавт., у больных РА 

с хроническим вирусным гепатитом повышение 

уровня аминотрансфераз отмечено в 53% случаев 

при лечении плаквенилом, в 55,6%- сульфасалази-

ном и не наблюдалось при парентеральном введе-

нии препаратов золота [13]. Последнее отмечено и 

нами при анализе переносимости БПВП больными 

РА с сопутствующей инфекцией HВV/HCV [14].

Изменение функциональных проб печени у 

больных РА даже при отсутствии в анамнезе све-

дений о перенесенном инфекционном гепатите 

может свидетельствовать в пользу хронической 

гепатотропной вирусной инфекции.

Учитывая высокую частоту латентно протека-

ющих и, следовательно, выявляющихся на стадии 

тяжелых осложнений форм хронического гепатита, 

актуальность выявления маркеров вирусной инфек-

ции при РА, особенно леченном иммуносупрес-

сивными препаратами, представляется достаточно 

важной.

На скрининговом этапе диагностического поис-

ка определенная роль принадлежит клиническим и 

биохимическим признакам. Клинические проявле-

ния хронического гепатита (слабость, повышенная 

утомляемость, отсутствие аппетита, тошнота, взду-

тие живота, неопределенные боли в верхней поло-

вине живота и/или правом подреберье), согласно 

нашим данным, отмечены у 67% больных РА с гепа-

титом С и у 43% с гепатитом В [15]. Следует обра-

тить внимание на данные УЗИ печени – не только 

гепато-спленомегалию, но и изменение структуры 

печеночной паренхимы, особенно у лиц молодого 

возраста без клиники метаболического синдрома.

Наиболее информативными лабораторными 

показателями функции печени являются аланин – 

аспартат аминотрансферазы, щелочная фосфатаза, 

гамма-глутаминтранспептидаза. Следует помнить, 

что при хроническом течении гепатита эти показа-

тели могут быть в течение длительного времени на 

нормальном уровне, чередуясь с кратковременным 

их повышением.

Среди иммунологических показателей необхо-

димо обращать внимание на высокий уровень цир-

кулирующих иммунных комплексов и IgM РФ. 

Особую актуальность приобретает вирусологичес-

кое обследование пациентов с определением мар-

керов вирусов в сыворотке крови и ткани печени с 

помощью иммуноферментного, радиоиммунного, 

вестерн-блот методов, методов молекулярной гиб-

ридизации и полимеразной цепной реакции.

По нашим данным, определение HBcor суммар-

ных, анти НВsAg, анти-В-cor IgM, анти HCV IgM, 

ДНК HBV, РНК HCV позволило повысить частоту 

выявления вируса гепатита В на 8,1%, а гепатита С 

на 4,1% [15]. 

Однако до настоящего времени нет консенсуса 

в отношении скрининговой стратегии диагностики 
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вирусных гепатитов, их обострений, в том числе 

при иммуносупрессивной терапии. На основании 

анализа данных о больных, получавших химиотера-

пию или трансплантацию органов, у которых реак-

тивация HBV была обнаружена в 14-72% случаев, 

L.N.Calabrese и соавт. создали алгоритм, позволя-

ющий в определенной степени предупредить реак-

тивацию вируса гепатита В [16]. В группу высокого 

риска включены пациенты, получающие метотрек-

сат, лефлуномид, высокие дозы глюкокортикоидов, 

анти-ФНОα препараты и другие биологические 

агенты (ритуксимаб) (рис.1).

Авторы выдвигают тезис «скрининг пациентов 

с высоким риском – более эффективная стратегия, 

чем универсальный скрининг».

В качестве скрининга рекомендуется использо-

вать серологический профиль, включающий HBs 

Ag, анти HBs и анти HBс.

Целый комплекс проблем возникает при выбо-

ре тактики лечения больных РА с гепатотропной 

хронической инфекцией в связи с необходимос-

тью длительного применения БПВП, обладающих 

гепатотоксичностью, иммуносупрессией, провоци-

рующей активацию латентно текущей инфекции, 

отсутствием доказательных сведений о влиянии 

биологических агентов на функцию печени и акти-

вацию HBVи HСV инфекции, отсутствие стандар-

тов для применения противовирусных препаратов 

и методов профилактики инфекции (вакцинация 

против гепатита В).

По существующим стандартам, терапию РА сле-

дует начинать с НПВП, однако нет единого мне-

ния, какой класс НПВП использовать у больных 

с HBV/HСV инфекцией. Большая часть авторов 

склоняются в пользу коксибов, учитывая их высо-

кую безопасность в отношении гепатотоксичности. 

В то же время индометацин, относящийся к группе 

НПВП с высокой токсичностью, оказывал in vitro 

ингибирующее влияние на репликацию ретрови-

русной HIV инфекции [17]. Относительно безопа-

сен в отношении активации вирусной репликации 

и сульфасалазин.

Интересны данные в отношении антиретрови-

русной активности гидроксихлорохина в дозе 800 мг/

сут, которая по эффективности была близка дейс-

твию противовирусного препарата зидовудина [16].

Из приведенных [17, 18] данных о терапии пяти 

пациентов РА с HBV инфекцией метотрексатом 

(МТХ) в дозе 7,5 -15 мг/нед в сочетании с низкими 

дозами глюкокортикоидов (до 15 мг/сут) следу-

ет, что у всех развилось обострение гепатита В и, 

несмотря на прекращение терапии МТХ и подклю-

чение противовирусных препаратов, плазмафереза, 

трое пациентов скончались. В одном случае оказа-

лась успешной трансплантация печени, во втором 

– курс лечения ламивудином. Последний оказал 

позитивное действие и в случае лечения РА МТХ в 

комбинации с инфликсимабом [18].

Глюкокортикоиды, иммуносупрессанты, плаз-

маферез могут повысить виремию и обострить тече-

ние гепатита. По мнению большинства авторов, 

терапия гломерулонефрита при HBV или HСV глю-

кокортикоидами или иммуносупрессорами может 

спровоцировать обострение процесса [19].

Остается открытым вопрос об использовании 

генноинженерных препаратов ИФН. С одной сто-

роны, они применяются для лечения вирусных 

гепатитов, особенно пегилированные формы, с 

другой стороны, могут вызвать развитие волчаноч-

ноподобного синдрома. Нам больше импонирует 

схема комбинированной терапии пегилирован-

ным ИФН-ом и рибавирином или ламивудином. 

Сероконверсия, полученная на этой терапии, поз-

волила добиться позитивного клинического резуль-

тата у 80% больных с HСV 2 и 3 генотипа и 46% -1 

генотипа [3].

По всей видимости, необходимо обозначить 

показания для использования как α-ИФН, так и 

γ-ИФН при РА с HBV/HСV инфекцией, эффек-

тивность которых в сочетании с МТХ при РА была 

неоднократно доказана в наших ранних работах [20, 

21, 22].

Имеются данные о том, что на эффективность 

ИФН-терапии негативно влияет уровень ФНОα и, 

следовательно, блокаторы ФНОα могут повысить 

эффект противовирусной терапии [23]. На основа-

нии результатов II фазы РКИ этанерцепта у боль-

ных с хроническим гепатитом С не выявили повы-

шенного риска гепатотоксичности препарата при 

подключении его к стандартной противовирусной 

терапии ИФН-ом и рибавирином и даже, напротив, 

у этих больных было меньше осложнений со сто-

роны желудочно-кишечного тракта по сравнению 

с группой плацебо + противовирусная терапия. 

Более того, у больных, получавших этанерцепт, 

снизился уровень РНК HСV на 63% против 32% в 

группе плацебо через 6 мес. терапии [24].

Биологические агенты, интенсивно и экстен-

сивно внедряющиеся в практику ревматологов, без-

условно, являются высокоэффективными и патоге-

нетически обоснованными для лечения РА препа-

ратами, но не лишенными побочных эффектов, в 

частности, транзиторного повышения печеночных 

Рисунок 1
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ферментов. Что касается их влияния на течение 

HBV/HСV инфекций, то таких данных мало и они 

противоречивы.

Как указывалось выше, течение как острого, так 

и хронического вирусного гепатита сопровождается 

высоким уровнем сывороточного и печеночного 

ФНОα и экспрессией его р75-рецептора. Казалось 

бы, анти ФНОα терапия должна оказывать пози-

тивное действие на течение гепатита, но в единич-

ных сообщениях указывается на обратный эффект, 

особенно при гепатите В, в то же время применение 

анти ФНОα с противовирусными препаратами не 

вызывало активации инфекции.

Международная конференция по консенсусу 

терапии больных с гепатитом В предлагает прово-

дить противовирусную терапию ламивудином за 2-4 

недели до начала иммуносупрессивной терапии. 

Остается не выясненным вопрос о длительности 

противовирусной терапии в случае практически 

пожизненной необходимости лечения иммуносуп-

рессорами, как это должно быть при РА [16].

Растворимые рецепторы ФНОα (этанерцепт) у 

больных РА повышают реактивность перифери-

ческих Т клеток к различным вирусным антигенам 

со значительным увеличением продукции γ-ИНФ, 

предполагая Th1 ответ [25]. Таким образом, несмот-

ря на то, что блокада ФНОα угнетает отдельные 

компоненты иммунного нативного и приобретен-

ного иммунитета, возможно, одновременно она 

стимулирует противовирусную защиту за счет повы-

шения реактивности периферических Т-клеток.

Полагаем, что необходимы исследования ком-

бинированной терапии анти ФНОα агентами и 

противовирусными препаратами у больных РА с 

HBV/HСV инфекцией, прежде чем рекомендовать 

ее для широкой практики.

По имеющимся публикациям, активация HСV 

инфекции на биологической терапии не отмечает-

ся. Тем не менее все пациенты, которым предпола-

гается назначение биологических агентов, должны 

пройти скрининговое обследование на наличие 

HBV и HСV.

Новые надежды на лечение больных РА с HСV, 

осложненным криоглобулинемическим васкули-

том и нефропатией, дает ритуксимаб (анти СD20+), 

эффект которого основан на селективной деплеции 

IgM продуцирующих В-клеток и, таким образом, 

снижении криопреципитирующих иммунных ком-

плексов, в состав которых помимо HСV IgG входит 

IgM РФ [26, 27].

Данные анализа 13 статей, в которых представ-

лены результаты лечения 57 больных с криоглобу-

линемическим васкулитом (КГВ), свидетельствуют 

о том, что при HСV-КГВ лучший эффект получен 

в том случае, если больные получали анти СD20 

препарат после проведенной антивирусной терапии 

пегилированным ИНФ и рибоварином. Такая так-

тика также уменьшала число побочных эффектов и 

ограничивала HСV виремию [28].

Обсуждается возможность использовать цик-

лоспорин А (ЦСА) у больных РА с HСV, действие 

которого заключается в ингибиции циклофилина 

В, но не циклонейрина, ответственного за иммуно-

супрессию ЦСА. Анти HСV эффект ЦСА в сочета-

нии с ИНФα был подтвержден как in vitro, так и in 

vivo [29].

По данным A.Antonelli и соавт., лечение 22 паци-

ентов РА с HСV инфекцией (3 из которых были со 

смешанной криоглобулинемией) ЦСА в дозе 3мг/

кг/день в течение 9 мес. оказалось эффективным 

не только в отношении клинических проявлений, 

но и в снижении виремии на 61% [30]. У 6 больных 

из этой группы, получавших комбинацию ЦСА с 

анти ФНОα, через полгода виремия снизилась на 

64%. Несмотря на развитие у 8 пациентов побочных 

эффектов (артериальная гипертензия, гиперкреати-

нинемия), прерывания терапии не потребовалось.

Цель настоящего обзора – показать, что вирус-

ная HBV/HСV инфекция не только становится 

причиной гепатита и цирроза, что также важно для 

ревматологов, так как требует особого внимания к 

выбору НПВП и БПВП, но и то, что эти инфекции 

участвуют в патогенезе большого числа аутоиммун-

ных ревматических проявлений – артрита, васкули-

та, гломерулонефрита и ряда других, часто приводя 

(особенно HСV) к развитию В-клеточных лимфом. 

Лечение глюкокортикоидами и иммуносупрессан-

тами ревматических заболеваний с HBV/HСV хро-

нической инфекцией ухудшает течение последних. 

В то же время для включения противовирусных 

препаратов в этих случаях показания не разработа-

ны, как и для использования биологических аген-

тов, за исключением ритуксимаба, который показал 

эффективность и безопасность при криоглобули-

немическом васкулите и лимфопролиферативных 

осложнениях при ревматических заболеваниях. Для 

решения этих проблем нужна единая программа по 

изучению особенностей клиники и терапии ревма-

тических заболеваний с сопутствующей HBV/HСV 

инфекцией.
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