
Вирусы гепатита В (ВГВ) и С (ВГС) довольно 

широко распространены в популяции. Заражение 

может происходить при парентеральном примене-

нии наркотиков, половым путем, во время меди-

цинских манипуляций, от инфицированной матери 

в перинатальном периоде [1,2]. Проведение регу-

лярных профилактических мероприятий способс-

твует значительному снижению заболеваемости 

[3,4]. Тем не менее в мире сейчас насчитывается 

около 350 млн человек с хронической ВГВ и около 

170 млн – с хронической ВГС инфекцией [4,5]. 

Поэтому врачам-ревматологам периодически при-

ходится сталкиваться с пациентами, у которых вос-

палительные изменения суставов сопровождаются 

наличием ВГВ или ВГС инфекции. В подобных 

случаях может возникать целый ряд проблем, свя-

занных с корректной диагностикой имеющейся у 

больного патологии и выбором адекватной проти-

воревматической и противовирусной терапии.

Нарушения, которые возникают под влияни-

ем ВГВ и ВГС, во многом сходны между собой. 

Однако между этими двумя возбудителями имеются 

и существенные различия. Вирусы различаются 

как по структуре, так и по характеру вызванного 

ими патологического процесса. У 75-85% больных, 

инфицированных ВГС, иммунный ответ оказы-

вается недостаточно эффективным и развивается 

хронический гепатит [2]. Примерно у 20% больных 

с хроническим гепатитом С (ХГС) со временем 

формируется цирроз печени, и для больных с таким 

осложнением ежегодный риск развития рака пече-

ни достигает 3-5% [5]. 

Хроническая ВГВ инфекция при заражении в 

раннем детском возрасте развивается в 90%, а при 

инфицировании взрослых – в 1-5% случаев [6]. 

Примерно у 20% больных с хроническим гепатитом 

В (ХГВ) развивается цирроз печени [7]. Наличие 

хронической ВГВ инфекции примерно в 100 раз 

повышает риск возникновения рака печени. В 

отличие от ВГС инфекции он развивается как на 

фоне цирроза печени, так и без него. 

Состояние больного с хроническим вирусным 

гепатитом может значительно отягощаться при 

появлении внепеченочных нарушений, частота 

которых у больных с ХГС может достигать 40-74% 

[8]. Они представляют собой гетерогенную группу 

проявлений, которые могут быть связаны с ауто-

иммунными феноменами или репликацией вируса 

во внепеченочных тканях. Наиболее характерным 

представителем этой группы является смешанная 

криоглобулинемия (КГ) [9, 10, 11]. Она протекает 

как системный васкулит, характеризующийся отло-

жением иммунных комплексов в стенках сосудов 

малого и среднего калибра. В результате может 

возникать поражение кожи (в виде пальпируемой 

пурпуры и петехий в области нижних конечностей, 

в ряде случаев с формированием язвенных дефек-

тов кожи), почек (обычно в форме мембранозно-

пролиферативного гломерулонефрита), нервной 

системы (периферическая нейропатия) [12, 13, 14, 

15, 16]. 

Хроническая ВГС инфекция может сопро-

вождаться развитием неходжскинской лимфомы 

(НХЛ) [11]. Частота ВГС виремии у больных НХЛ 

достигает 35%, а у пациентов с НХЛ и КГ – 90% 

[17]. Описаны также ассоциации хронической ВГС 

инфекции с плоским лишаем, хронической гема-

топорфирией, аутоиммунным тиреоидитом [18, 19, 

20, 21]. 

У больных ХГС нередко встречаются и при-

знаки, типичные для ревматических болезней. В 

40-65% случаев выявляются аутоантитела – анти-

нуклеарные антитела, ревматоидный фактор (РФ), 

антитела к кардиолипину [22, 23]. Хронический 

лимфоцитарный сиаладенит, характерный для син-

дрома Шегрена, отмечается примерно у 50% боль-

ных с ВГС [24]. Клинические признаки ксеросто-

мии и ксерофталмии у большинства из этих боль-

ных выражены слабо или отсутствуют, но довольно 

часто встречается артрит, кожный васкулит и ней-

ропатия [21]. Ассоциированный с ВГС синдром 

Шегрена может сопровождаться развитием злока-
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чественной В-клеточной лимфомы, особенно при 

наличии смешанной криоглобулинемии [25].

Частота ревматических проявлений ХГС в 

разных популяциях может варьировать. Так, N. 

Giordano и соавт. зафиксировали артралгии только 

у 7,1% больных ХГС [26]. По другим источникам, 

их частота может достигать 67-74% [8, 27]. У 2-20% 

больных с ХГС выявляется артрит, не связанный 

с наличием какого-либо другого заболевания [28]. 

Выделяют два основных варианта поражения суста-

вов при ХГС [29, 30]. Это симметричный полиарт-

рит с вовлечением мелких суставов, напоминающий 

ревматоидный артрит (РА), но обычно менее тяже-

лый, и моно- олигоартрит, который характеризуется 

интермиттирующим течением и часто ассоциирует-

ся с наличием криоглобулинов в сыворотке. 

Для артрита, связанного с ХГС, не характер-

но развитие эрозивных изменений и деформаций 

суставов [28]. Однако некоторые авторы сообщают 

о выявлении эрозий у части больных с такой пато-

логией. P. Fadda и соавт. обнаружили артрит у 23 из 

155 (15%) больных ХГС без КГ [31]. У 20 из 23 (87%) 

отмечался симметричный полиартрит, и у 7 из 23 

были выявлены эрозии костей. В то же время при 

обследовании 157 больных с КГ эти авторы наблю-

дали артрит лишь в 12 случаях (8%). В этой группе 

пациентов он был асимметричным, олигоартику-

лярным и неэрозивным. E. Zuckerman и соавт., 

наблюдавшие 28 ВГС инфицированных больных, 

не обнаружили эрозий ни у одного из них [32]. При 

этом у 19 (68%) был симметричный полиартрит и у 

19 (68%) – утренняя скованность, продолжавшаяся 

более часа. КГ обнаружена у 12 (43%) больных, у 17 

(61%) присутствовал сывороточный РФ и только у 

15 (54%) отмечалось увеличение СОЭ.

Клиническая картина артрита, ассоциированно-

го с ХГС, может быть очень похожа на РА, особенно 

на ранней стадии болезни. Дифференциальная диа-

гностика этих двух заболеваний во многих случаях 

представляет собой сложную задачу. У таких паци-

ентов наличие 4 критериев ACR не позволяет с уве-

ренностью поставить диагноз РА, поскольку симп-

томатика артрита, связанного с хронической ВГС 

инфекцией, также может соответствовать критери-

ям ACR. Наличие РФ в подобных случаях не имеет 

большого диагностического значения, так как он 

часто выявляется при ХГС [33]. В то же время серь-

езную помощь при проведении дифференциальной 

диагностики может оказать исследование антител 

к циклическому цитруллинированному пептиду 

(АЦЦП). Данный показатель высоко специфичен 

для РА [34]. Кроме того, он является предикто-

ром прогрессирующего течения болезни и развития 

деструктивных изменений суставов [35, 36]. 

В отличие от РФ, АЦЦП не характерны для 

ХГС. M.H. Wener и соавт. тестировали сыворотки 50 

больных с ВГС инфекцией, 29 больных со смешан-

ной КГ (у 5 из них был артрит) и 20 здоровых доно-

ров [37]. РФ был обнаружен у 44% больных с ВГС 

инфекцией без КГ и у 76% больных со смешанной 

КГ. В то же время АЦЦП отсутствовали у больных с 

ВГС без КГ, и лишь у 2 больных с КГ было обнару-

жено небольшое повышение титров АЦЦП. D. Sene 

и соавт., которые сопоставили 147 больных с ВГС 

инфекцией и 64 больных с РА, обнаружили АЦЦП 

у 50 (78%) больных РА и у 2 из 35 (5,7%) ВГС инфи-

цированных больных с артралгиями [38]. При ВГС 

инфекции без артралгий АЦЦП отсутствовали. 

M. Bombardieri и соавт. сообщают, что им не 

удалось обнаружить АЦЦП ни у одного из 39 ВГС 

инфицированных больных независимо от наличия 

признаков суставной патологии (у 3 был симмет-

ричный неэрозивный полиартрит и у 5 – артралгии) 

[39]. Однако A. Riccio и соавт. выявили АЦЦП у 

10 из 30 (33,3%) больных с ВГС ассоциированным 

артритом [40]. В эту группу вошли 23 больных с 

полиартритом и 7 – с моно- олигоартритом. У 8 из 

30 больных были эрозии суставов. 4 из 8 больных с 

эрозивным артритом были позитивны по АЦЦП. 

Нельзя исключить, что в данной группе могли 

оказаться и пациенты с РА, поскольку точно опре-

делить нозологическую принадлежность при такой 

картине заболевания очень сложно и диагностичес-

кие ошибки встречаются нередко [32].

На практике ВГС позитивные больные с при-

знаками патологии суставов проходят лечение 

в ревматологических центрах или остаются под 

наблюдением гастроэнтерологов. Однако наличие 

стойких и выраженных ревматических проявлений 

обычно бывает основанием для направления их на 

прием к ревматологу. M.J. Nissen и соавт. обследо-

вали 21 ВГС позитивного больного с хроническим 

артритом, наблюдавшегося у ревматолога, и 41 

члена ассоциации ВГС инфицированных больных, 

не посещавшего ревматолога [41]. Частота миалгий, 

сухого синдрома, синдрома Рейно в обеих группах 

была сопоставимой. Однако артралгии воспали-

тельного характера и припухлость суставов досто-

верно чаща встречались у пациентов, наблюдав-

шихся у ревматолога.

На сегодняшний день не существует стандартных 

рекомендаций по лечению больных с ВГС ассоции-

рованной суставной патологией. Вопрос о примене-

нии того или иного препарата решается индивиду-

ально в зависимости от особенностей конкретного 

клинического случая. Общепринятый метод лечения 

ХГС предусматривает назначение одного из пре-

паратов пегилированного интерферона α (ИФНα) 

в сочетании с рибавирином (РБВ) [42]. Основным 

показателем эффективности такого лечения явля-

ется получение стойкого вирологического ответа, 

который определяется как отсутствие вирусной РНК 

в крови в течение 6 месяцев после окончания лече-

ния (по данным PCR исследования) [43]. 

Некоторые авторы считают, что комбинирован-

ная терапия ИФНα с РБВ должна быть методом 

выбора при артрите, ассоциированном с ХГС [30]. 

По данным E. Zuckerman и соавт., это лечение в 
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44% случаев обеспечивало полное и в 32% – частич-

ное подавление артрита, причем существенное кли-

ническое улучшение отмечалось даже при отсутс-

твии полного вирологического и биохимического 

ответа [32]. Однако у части больных артрит может 

сохраняться даже при отсутствии виремии [44, 45]. 

Кроме того ИФНα сам по себе может индуцировать 

возникновение воспалительных изменений суста-

вов или провоцировать обострение артрита [29, 

46]. M.J. Nissen и соавт. при использовании ИФНα 

у больных ХГС с суставной патологией отмечали 

ухудшение ревматической симптоматики в 50-66% 

случаев [41]. В 30-33% эта терапия не оказывала 

существенного влияния на суставные изменения 

и лишь в 4-17% обеспечивала их положительную 

динамику. Поэтому существует мнение, что пока-

занием для назначения ИФНα и РБВ должно быть 

только поражение печени [29]. 

Благоприятный эффект может быть получен 

при назначении нестероидных противовоспали-

тельных препаратов (НПВП), гидроксихлорохина 

(ГХ), сульфасалазина [30]. Малые дозы глюко-

кортикоидов (ГК) также с успехом применяются 

в лечении ВГС ассоциированного артрита [28]. 

Учитывая неагрессивный в целом характер пора-

жения суставов при ХГС и серьезную потенциаль-

ную токсичность многих противоревматических 

препаратов, у таких больных при выборе лечения 

следует по возможности соблюдать осторожность 

и ограничиваться минимально допустимым набо-

ром медикаментов [21]. Лечение можно начинать 

с парацетамола с заменой его при необходимос-

ти на НПВП. При недостаточной эффективности 

назначается ГХ и малые дозы ГК (до 15 мг/сут). 

Использование традиционных базисных протииво-

воспалительных препаратов (БПВП) может созда-

вать серьезные проблемы в силу их потенциальной 

гепатотоксичности [28].

В то же время, судя по отдельным сообщени-

ям, применение биологических препаратов пред-

ставляется относительно безопасным и, вероятно, 

может быть оправдано у отдельных пациентов с 

тяжелым течением артрита. Фактор некроза опухо-

лей α (ФНОα) участвует в патогенезе повреждения 

печени при ХГС [47]. Он также может способс-

твовать возникновению рефрактерности к ИФНα 

[48]. Не исключено, что назначение антагонистов 

ФНОα может усиливать лечебное действие ИФНα 

и РБВ у больных с ХГС. Эффект этанерцепта сопос-

тавлялся с плацебо в двойном слепом испытании на 

50 больных, получавших ИФНα с РБВ [49]. После 

24 недель лечения РНК ВГС отсутствовала у 63% 

больных, получавших этанерцепт, и у 32% получав-

ших плацебо. 

H. Marotte и соавт. назначили этанерцепт 9 боль-

ным по поводу ревматических проявлений ХГС 

[45]. У 5 из 9 больных в крови выявлялась РНК ВГС 

и у 4 виремия отсутствовала. Препарат вводился 

по 25 мг дважды в неделю в течение 3 месяцев. 

Продолжительность ревматической симптомати-

ки в этой группе больных составляла в среднем 

около 10 лет. За время лечения не было зафикси-

ровано повышения вирусной нагрузки и реакти-

вации вируса. Отмечалась положительная дина-

мика клинических признаков поражения суставов. 

Обнадеживающие результаты были получены при 

использовании ритуксимаба в лечении больных 

ХГС со смешанной КГ [50]. 

ХГВ значительно реже сопровождается внепече-

ночными проявлениями, чем ХГС. Они возникают 

примерно у 20% больных. В их число включают 

продромальный синдром, напоминающий по своей 

картине сывороточную болезнь, узелковый поли-

артериит, гломерулонефрит, различные невроло-

гические и кожные нарушения [51, 52]. Признаки 

суставной патологии обычно возникают в рамках 

продромального синдрома, который проявляется 

кожными высыпаниями, артралгиями или арт-

ритом [53]. Развитие артрита предположительно 

может быть опосредовано иммунными комплекса-

ми, которые образованы поверхностным антигеном 

ВГВ и соответствующими антителами [54]. Артрит 

чаще начинается остро и может протекать довольно 

тяжело. Поражение суставов чаще бывает симмет-

ричным и может напоминать РА. В ряде случаев 

артрит носит мигрирующий характер. 

Наиболее часто вовлекаются проксимальные 

межфаланговые суставы, но встречается также 

поражение коленных, голеностопных, пястнофа-

ланговых, дистальных межфаланговых, плечевых, 

локтевых суставов, суставов позвоночника [51]. Как 

правило, воспалительные изменения суставов огра-

ничиваются преджелтушным периодом и стихают, 

не оставляя деформаций [55]. В редких случаях 

артрит сохраняется на протяжении всего перио-

да болезни. При этом важным диагностическим 

признаком служит наличие в крови HBs антигена. 

Содержание АЦЦП при ХГС обычно не повышает-

ся, поэтому данные признак может быть использо-

ван для дифференциальной диагностики с РА [56]. 

Основными препаратами для лечения хронической 

ВГВ инфекции являются ИФНα и аналоги нуклео-

тидов (ламивудин, адефовир, ентекавир и др.) [57]. 

Противовирусная терапия способна подавлять и 

внепеченочные проявления ХГВ.

Развитие коморбидной ВГС или ВГВ инфекции 

при РА существенно затрудняет выбор терапии, 

поскольку противоревматические препараты спо-

собны оказывать гепатотоксичное воздействие. Не 

исключено, что больные РА в большей степени 

уязвимы для ВГВ и ВГС инфекции, чем здоровые 

люди. Предрасполагающими факторами могут стать 

нарушение функции иммунной системы, связанное 

с самим заболеванием, иммуносупрессия, вызван-

ная противоревматической терапией, а также инва-

зивные процедуры (лечебные и диагностические), 

которые проводятся больным в амбулаторных усло-

виях и в период стационарного лечения.
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Кроме того, развивающийся при РА хронический 

воспалительный процесс в определенной степени 

влияет и на состояние печени. Частота различных 

отклонений печеночных функциональных тестов 

при РА может достигать 6% [58]. При гистологи-

ческом исследовании печени больных РА выявля-

ются неспецифические изменения (гиперплазия 

купферовских клеток, инфильтрация жировыми 

клетками, мононуклеарная инфильтрация пери-

портальных областей). Частота подобных наруше-

ний достигет 65-74%, однако серьезная патология 

встречается лишь в единичных случаях. В свою 

очередь, развитие хронического вирусного гепатита 

на фоне аутоиммунного заболевания, по-видимо-

му, может оказывать определенное влияние на его 

течение. 

Частота коморбидной ВГС инфекции при РА 

может варьировать в разных популяциях больных, 

и по данным разных авторов колеблется от 0,65% до 

7,6% [59, 60]. Наличие вирусного гепатита сущес-

твенно повышает риск возникновения побочных 

реакций при проведении противоревматической 

терапии. При анализе результатов использования 

БПВП у 29 больных РА с вирусным гепатитом (23 с 

ХГВ и 6 с ХГС) M.Y. Mok и соавт. достоверно чаще, 

чем при РА без гепатита, отмечали повышение 

активности АЛТ, причем эти различия были зафик-

сированы у пациентов, получавших ГХ и суль-

фасалазин [61]. В данной группе было лишь двое 

больных, получавших метотрексат (МТ), и в этих 

случаях переносимость лечения была хорошей. По 

данным Е.В. Шекшиной и Р.М. Балабановой, при 

анализе переносимости некоторых БПВП боль-

ными РА, инфицированными вирусами гепатита, 

оказалось, что МТ отменялся в связи с повышени-

ем уровня печеночных ферментов у 57,1% больных 

РА+ВГС и у 100% больных РА+ВГВ, что было 

достоверно чаще по сравнению с больными РА без 

вирусной инфекции (р<0,001) [62]. 

Наличие вирусного гепатита считается проти-

вопоказанием для назначения МТ и лефлуномида 

[63]. Однако на практике эти препараты все же 

используются в лечении таких больных. С одной 

стороны, врач, который назначает препарат, может 

не знать о наличии у больного вирусного гепатита, 

поскольку соответствующее тестирование прово-

дится далеко не во всех случаях [64]. С другой сто-

роны, эти лекарства приходится порой назначать 

из-за тяжелого течения артрита. Применение их в 

небольших группах больных РА с сопутствующим 

ХГС обычно не приводило к серьезным осложнени-

ям [65]. В исследовании M.J. Nissen и соавт. 7 боль-

ных ХГС с хроническим артритом получали МТ в 

среднем около 15 месяцев [41]. У 6 из 7 это лечение 

не оказывало отрицательного воздействия на тече-

ние ХГС. У 1 отмечалась реактивация вируса, кото-

рая контролировалась РБВ. A. Kujawska и соавт. не 

обнаружили признаков цирроза при исследовании 

биоптатов печени 3 больных РА с ХГС, получавших 

МТ в течение года [64]. 

Однако более перспективным, по-видимому, 

может оказаться назначение биологических аген-

тов, поскольку для этих медикаментов не харак-

терно гепатотоксическое действие. J.R. Peterson 

и соавт. обследовали 24 больных РА с ХГС, кото-

рые получали антагонисты ФНОα (инфликсимаб 

или этанерцепт) в среднем около 9 месяцев [66]. 

За время лечения не наблюдалось существенного 

повышения активности трансаминаз, и вирусная 

нагрузка в целом оставалась стабильной, хотя ее 

колебания отмечались чаще, чем у больных ХГС, не 

получавших ингибиторы ФНОα. 

C.H. Roux и соавт. обнаружили вирусный гепатит 

у 6 из 480 больных, получавших ингибиторы ФНО  

[65]. У 3 из них был ХГВ и у 3 – ХГС. У 5 был РА и 

у 1 (с ХГВ) – спондилоартрит. Все пациенты ранее 

получали без эффекта МТ, в связи с чем к лечению 

добавлялись антагонисты ФНОα (инфликсимаб, 

этанерцепт или адалимумаб). В двух случаях они 

использовались в сочетании с МТ. Все больные с 

ХГВ одновременно получали ламивудин. На фоне 

лечения не было зафиксировано повышения актив-

ности трансаминаз и вирусной нагрузки. 

F.A. Parke и соавт. анализировали результаты 

лечения 5 ВГС инфицированных больных РА, кото-

рым ингибиторы ФНОα назначались в связи с 

недостаточной эффективностью предшествующей 

терапии традиционными БПВП (4 из 5 больных 

получали ранее МТ и/или лефлуномид) [67]. За 

время наблюдения (в среднем около 41 месяца) не 

отмечалось существенного повышения активнос-

ти трансаминаз и увеличения вирусной нагрузки. 

Однако D.U. Cansu и соавт. зафиксировали реакти-

вацию ВГС у 2 больных РА с ХГС [68]. 

У больных с высокой активностью РА благопри-

ятный эффект может быть получен при использова-

нии интенсивных методов лечения. Р.М. Балабанова 

и соавт. сообщают о проведении синхронной интен-

сивной терапии (плазмаферез, внутривенное введе-

ние 60 мг дексаметазона 1 раз в месяц в течение 

3 месяцев) у больного РА с ХГС, получавшего в 

качестве БПВП тауредон [69]. Интенсивная тера-

пия обеспечила стойкую стабилизацию состояния 

больного и дала возможность отменить гормональ-

ную терапию.

Обычно противоревматическая терапии у боль-

ных РА с ХГС не сочетается с противовирусными 

препаратами, поскольку ИФНα способен инду-

цировать аутоиммунные нарушения, включая раз-

витие РА [70, 71, 72]. Тем не менее T.B. Niewold и 

соавт. с хорошим эффектом провели стандартный 

курс лечения ИФНα с РБВ у больного РА с ХГС, 

получавшего этанерцепт [73]. 

Назначение противоревматических препаратов 

больным с ХГВ нередко приводит к реактивации 

вирусной инфекции. Это осложнение было опи-
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сано при использовании хлорохина, азатиоприна, 

МТ, преднизолона, пульс-терапии метилпреднизо-

лоном с циклофосфаном, инфликсимаба, ритук-

симаба [61, 74, 75, 76, 77, 78, 79]. Сам по себе ВГВ 

не обладает цитопатическим действием, поэтому 

поражение печени, связанное с его реактивацией, 

протекает в два этапа [80]. Первый этап развивается 

в период проведения иммуносупрессивной терапии 

и характеризуется увеличением репликации виру-

са. На втором этапе отмена иммуносупрессивного 

препарата приводит к восстановлению функции 

иммунной системы, которое сопровождается быс-

трой иммуноопосредованной деструкцией инфи-

цированных гепатоцитов. Такая деструкция кли-

нически проявляется как гепатит, который может 

иметь молниеносное течение [77, 81, 82]. 

Возникшая на фоне иммуносупрессивной тера-

пии реактивация ВГВ может быть с успехом подав-

лена при помощи противовирусных препаратов. 

Как правило, с этой целью используется ламиву-

дин, который обычно позволяет контролировать 

виремию [74]. Однако в ряде случаев такое лечение 

не дает желаемого эффекта, и поражение пече-

ни прогрессирует [83]. Поэтому некоторые авторы 

предпочитают назначать ламивудин с профилак-

тической целью до появления признаков реакти-

вации ВГВ [65]. Такая профилактика обеспечивает 

снижение частоты реактивации вируса и позволяет 

снизить летальность, связанную с ХГВ [80]. 

Одним из наиболее действенных способов про-

филактики ВГВ является вакцинация. Она приме-

няется в широких масштабах и позволяет значи-

тельно снизить заболеваемость [4]. Однако в отде-

льных случаях вакцинация способна индуцировать 

развитие аутоиммунных нарушений, включая РА 

[84, 85]. Такие осложнения носят спорадический 

характер, и при проведении эпидемиологических 

исследований не было зафиксировано значимого 

увеличения частоты такой патологии после вакци-

нации против ВГВ [86]. При изучении результатов 

вакцинации против гепатита В у больных РА O. 

Elkayam и соавт. не отмечали какого-либо отрица-

тельного воздействия этой процедуры на течение 

заболевания [87]. 

Таким образом, сочетание хронического арт-

рита с хроническим вирусным гепатитом может 

вызывать дополнительные затруднения при про-

ведении диагностики и лечения таких пациентов. 

На сегодняшний день пока не представляется воз-

можным сформулировать четкие и обоснованные 

рекомендации по ведению больных, у которых хро-

нической артрит сочетается с вирусным гепатитом. 

Проводившиеся в этой области научные исследова-

ния основаны на ограниченном клиническом мате-

риале и выводы, которые сделаны по результатам 

этих работ, носят в основном предположительный 

характер. Учитывая появление новых высокоэф-

фективных противоревматических и противовирус-

ных препаратов, тяжелые последствия, к которым 

может приводить развитие вирусного гепатита на 

фоне иммуносупрессивной терапии у больных с 

хроническим артритом, а также прогрессирование 

хронического артрита при отсутствии адекватной 

иммуносупрессии, систематическое изучение дан-

ной проблемы может представлять серьезный инте-

рес для практического здравоохранения.
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