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Вирусные гепатиты B и C как коморбидная
патология при ревматических заболеваниях:
анализ данных клиники ФГБНУ НИИР
им. В .А . Насоновой за 4 года
Каратеев А.Е., Гонтаренко Н.В., Цурган А.В., Абрамкин А.А., Воробьева Л.Д., Буханова Д.В.

Инфицированность вирусами гепатита В и С (ВГВ и ВГС) является серьезной проблемой, существенно за-

трудняющей лечение больных ревматическими заболеваниями (РЗ), особенно в случае необходимости при-

менения цитотоксических и генно-инженерных биологических препаратов (ГИБП).

Цель исследования – оценить частоту инфицированности ВГВ и ВГС у больных РЗ, наблюдавшихся в кли-

нике ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой с 2011 по 2014 г. 

Материал и методы. Проанализированы все истории болезни пациентов, госпитализированных в указанный

срок. Проведена оценка инфицированности ВГВ (по наличию HBs-антигена) и ВГС (по наличию антител

к ВГС).

Результаты и обсуждение. Общее число госпитализаций в клинику Института ревматологии за 4 года со-

ставило 16 553. ВГВ был выявлен у 0,33%, ВГС – у 0,74%, сочетание ВГВ и ВГС – у 0,03% (суммарно

1,1%) больных. Около половины больных получали цитотоксические препараты и глюкокортикоиды;

29,8% – ГИБП, преимущественно ритуксимаб. Умеренная и высокая активность хронического гепатита

была отмечена у 4,9% больных, цирроз печени – у 2,7%. За период наблюдения у подавляющего боль-

шинства больных не отмечалось повышения уровней аланинаминотрансферазы и аспартатаминотранс-

феразы.

Заключение. Инфекция ВГВ и ВГС нередко выявляется у больных РЗ. Инфицированные больные и лица

с хроническим вирусным гепатитом требуют тщательного наблюдения и решения вопроса о профилактиче-

ской противовирусной терапии, особенно в случае назначения цитотоксических препаратов и ГИБП. 
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VIRAL HEPATITIS B AND C AS COMORBIDITY IN RHEUMATIC DISEASES: ANALYSIS OF THE DATA 
OF THE V.A. NASONOVA RESEARCH INSTITUTE OF RHEUMATOLOGY CLINIC OVER 4 YEARS

Karateev A.E., Gontarenko N.V., Tsurgan A.V., Abramkin A.A., Vorobyeva L.D., Bukhanova D.V.

Hepatitis B virus (HBV) and hepatitis C virus (HCV) infection is a serious problem that substantially hinders the treat-

ment of patients with rheumatic diseases (RD) particular when there is a need for using cytotoxic and biological

agents (BAs). 

Objective: to estimate the rate of HBV and HCV infection in RD patients followed up at the V.A. Nasonova Research

Institute of Rheumatology Clinic in 2011 to 2014.

Subjects and methods. All case histories of the RD patients hospitalized in the given period were analyzed. Infection

with HBV and HCV was assessed from the presence of HBsAg and anti-HCV, respectively.

Results and discussion. There were a total of 16,553 admissions to the V.A. Nasonova Research Institute of

Rheumatology Clinic over 4 years. HBV and HCV were detected in 0.33 and 0.74%, respectively; their combination

was found in 0.03% (a total of 1.1%) of the patients. About half of the patients took cytotoxic agents and glucocorti-

coids; 29.8% received BAs, mainly rituximab. Moderate and high chronic hepatitis activity was noted in 4.9% of the

patients; liver cirrhosis was observed in 2.7%. Over the follow-up period, alanine aminotransferase and aspartate

aminotransferase levels were not elevated in the vast majority of patients.

Conclusion. HBV and HCV infection is often detected in patients with RD. The infected patients and persons with

chronic viral hepatitis require careful follow-up and the decision whether to perform prophylactic antiviral therapy

when using cytotoxic agents and BAs.

Key words: rheumatic diseases; hepatitis B virus; hepatitis C virus; chronic viral hepatitis; cytotoxic agents; biological

agents. 
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Вирусные гепатиты – угрожающая

жизни и социально значимая патология,

представляющая серьезную проблему для си-

стемы общественного здравоохранения [1].

Инфекция, вызванная вирусами гепатита

В и С (ВГВ и ВГС), относится к числу наибо-

лее распространенных в современной попу-

ляции. По данным Всемирной организации

здравоохранения, на сегодняшний день

в мире насчитывается около 350 млн лиц,

инфицированных ВГВ, и 130–150 млн инфи-

цированных ВГС, что суммарно составляет



около 7% от общего числа жителей Земли. Распростра-

ненность гепатитов существенно различается в разных

странах: она составляет <1% в Западной Европе и США

и достигает 5–10% в Юго-Восточной Азии [2, 3].

У каждого десятого пациента, зараженного ВГВ, раз-

вивается хронический вирусный гепатит (ХВГ), осложне-

ния которого – цирроз, печеночная недостаточность, ва-

рикозные кровотечения и аденокарцинома печени – при-

водят к ежегодной гибели более 750 тыс. человек. Гепатит,

вызванный ВГС, в остром периоде протекает в большинст-

ве случаев мягко или бессимптомно, однако хронизирует-

ся у большинства (около 80%) пациентов. Этот «ласковый

убийца» становится причиной ежегодной гибели более

500 тыс. больных. Помимо осложнений ХВГ, ВГС может

выступать в роли этиологического фактора при развитии

широкого спектра аутоиммунных заболеваний, таких как

криоглобулинемия, синдром Шегрена (СШ), поздняя

кожная порфирия, сахарный диабет, аутоиммунный тирео-

идит и др., а также лимфопролиферативных заболеваний

[2–4]. 

Значение проблемы ХВГ определяется не только тя-

жестью патологии и сложностью ее лечения. Принципи-

ально важно, что больные ХВГ и бессимптомные носители

вирусной инфекции представляют угрозу для окружаю-

щих – ведь именно инфицированные пациенты являются

тем «резервуаром», из которого происходит заражение здо-

ровых людей. Этот аспект является предметом особенного

контроля в медицинских учреждениях, поскольку одним

из главных путей парентеральной передачи ВГВ и ВГС,

к сожалению, остаются инвазивные лечебные и диагности-

ческие манипуляции [2, 3]. 

С точки зрения ревматолога, инфекция ВГВ и ВГС

представляет собой очень серьезную коморбидную па-

тологию. В первую очередь это связно с тем, что многие

противоревматические препараты – глюкокортикоиды

(ГК), цитотоксические средства и генно-инженерные

биологические препараты (ГИБП) – могут в определен-

ной степени снижать противовирусный иммунитет

и способствовать обострению или реактивации инфек-

ционного процесса [1, 5–7]. Это чревато не только бо-

лее быстрым прогрессированием ХВГ, но и существен-

ным повышением контагиозности, что определяется ак-

тивной репликацией вируса и повышением концентра-

ции жизнеспособных вирусов в тканях и биологических

жидкостях. С другой стороны, ряд препаратов (в част-

ности, цитотоксические средства и нестероидные про-

тивовоспалительные препараты – НПВП) могут оказы-

вать негативное влияние на функцию печени и способ-

ствовать развитию опасных осложнений, таких как пе-

ченочная недостаточность, у пациентов с активным

ХВГ и циррозом. 

В последнее время особенности ведения больных

ревматическими заболеваниями (РЗ), инфицированных

ВГВ и ВГС, стали предметом активного изучения, прежде

всего в плане безопасности применения ГИБП. Однако

в России имеются лишь единичные работы, посвященные

изучению распространенности и клинических проявлений

ХВГ у ревматологических пациентов. 

Целью нашего исследования являлась оценка часто-

ты выявления ВГВ и ВГС у больных РЗ, а также анализ ря-

да клинических параметров и особенностей терапии у дан-

ной категории пациентов. 

Материал и методы 
Настоящее исследование представляет собой ретро-

спективный анализ. В ходе работы из архива ФГБНУ

НИИР им. В.А. Насоновой с целью последующего анали-

за были выбраны все истории болезни, в которых было от-

мечено инфицирование пациентов ВГВ и ВГС. Факт ин-

фицированности подтверждался наличием поверхностно-

го антигена ВГВ (HBsAg) и антител к ВГС (анти-HCV): эти

показатели определялись у всех госпитализированных

больных. В ходе анализа учитывались следующие параме-

тры: пол, возраст, число госпитализаций за период наблю-

дения, основной диагноз, вирусологический диагноз, па-

раметры активности гепатита, вирусологический статус –

штамм, вирусная нагрузка (если оценивались), лечение

основного РЗ, динамика биохимических показателей (на

момент поступления и в конце госпитализации). Полу-

ченные данные были внесены в компьютерную базу

и подвергнуты последующей статистической обработке

с использованием программы SPSS 17.0. Средние значе-

ния количественных значений в нашей работе представле-

ны в виде M±m. 

Результаты 
Всего за 2011–2014 гг. было проведено 242 госпитали-

зации больных, инфицированных ВГВ и/или ВГС. Общее

число больных составило 182 (мужчины – 37,4%, женщи-

ны – 62,6%, средний возраст – 47,5±14,4 года), из которых

147 госпитализировались за этот период 1 раз, 20 – 2 раза,

9 – 3 раза, 4 – 4 раза, 1 – 5 раз и 1 – 6 раз. 

Это были пациенты с различными нозологическими

формами (табл. 1), наиболее часто – с ревматоидным арт-

ритом (РА), остеоартрозом (ОА), системной красной вол-

чанкой (СКВ), спондилоартритами (СпА) и системной

склеродермией (ССД).

Общее число госпитализаций в клинику Института

за указанные 4 года составило 16 553. ВГВ был выявлен

у 0,33%, ВГС – у 0,74%, сочетание ВГВ и ВГС – у 0,03%

(суммарно – 1,1%) госпитализированных больных. 
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Таблица 1 Клиническая характеристика больных

Показатель Число больных, n (%)

Диагноз:
РА 48 (26,4)
СпА 22 (12,1)
ОА 29 (15,9)
СКВ 23 (12,6)
ССД 20 (11,0)
подагра 7 (3,8)
болезнь Шегрена 6 (3,2)
криоглобулинемический васкулит 11 (6,0)
другие 16 (8,8)

Инфекция:
ВГВ 54 (29,7)
ВГС 123 (67,6)
сочетание ВГВ и ВГС 5 (2,7)

Активность гепатита:
низкая 43 (23,6)
умеренная 7 (3,8)
высокая 2 (1,1)
не определена 111 (61,0)
носительство 19 (10,4)

Цирроз печени 5 (2,7)

Противовирусное лечение (в анамнезе) 12 (6,6)
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К сожалению, активность ХВГ и вирусная нагрузка

не определялись у большинства больных. Умеренная/вы-

сокая активность гепатита отмечена у двух больных с ХВГ

типа В, у 6 больных с гепатитом С и у одного – с гепатитом

В+С. Все случаи цирроза были отмечены у больных с гепа-

титом С. Вирусная нагрузка определялась лишь у 23 боль-

ных и составляла от 1,6 • 103 до 6,5 • 109 копий на 1 мл.

Указание на проведение специфической противовирусной

терапии удалось найти лишь у единичных пациентов

(6,6%).

В период госпитализации всем пациентам проводи-

лась активная противоревматическая терапия (табл. 2).

Почти половина из них получали ГК и синтетические ба-

зисные противовоспалительные препараты (БПВП),

а почти 30% – ГИБП, в основном ритуксимаб.

Больным с умеренной/высокой активностью гепа-

тита в пяти случаях были назначены цитотоксические

препараты, в двух случаях – ритуксимаб, в одном – ин-

фликсимаб. Нимесулид или диклофенак были назначены

14 больным, имевшим диагноз ХВГ, причем в двух случа-

ях имелась умеренная активность гепатита, а у пяти

больных уровень аланинаминотрансферазы (АЛТ) как

минимум в 2 раза превышал верхнюю границу нормы

(ВГН). 

«Гепатопротекторы» (препараты фосфолипидов, ур-

содезоксихолевая кислота, адеметионин) в период госпи-

тализации получали 52 (48,8%) пациента.

За период наблюдения (время госпитализации), ко-

торый в подавляющем большинстве случаев составлял

около 2–4 нед, не было отмечено значимого изменения

уровней АЛТ и аспартатаминотрансферазы (АСТ), а также

щелочной фосфатазы (ЩФ; рис. 1).

У подавляющего большинства больных на момент

госпитализации не отмечалось повышения содержания

АЛТ – фермента, динамика концентрации которого явля-

ется важнейшим показателем гепатоцеллюлярного повре-

ждения. Лишь у 11,6% исходно отмечалось значимое (т. е.

более чем в 2 раза в сравнении с ВГН) повышение уровня

АЛТ. На момент выписки пропорция больных с повыше-

нием содержания АЛТ не изменилась (рис. 2).

Повышение концентрации АЛТ более чем в 2 раза

по сравнению с ВГН в период госпитализации отмеча-

лось у 8 больных. У 5 из них оно развилось на фоне при-

менения цитотоксических средств и/или ГИБП: два слу-

чая отмечалось на фоне использования комбинации ри-

туксимаба и циклофосфамида, по одному – при назначе-

нии ритуксимаба, лейкерана и циклофосфамида. 

Повышение уровня АЛТ более чем в два раза по срав-

нению с ВГН было также отмечено у двух больных, полу-

чавших НПВП: по одному случаю, связанному с приемом

нимесулида и диклофенака.

Очень важно, что повышение содержания АЛТ ни

в одном случае не достигало очень высоких значений (пре-

вышение ВГН более чем в 10 раз); никто из наблюдавших-

ся пациентов не имел клинически выраженных проявле-

ний патологии печени – желтухи, признаков печеночной

недостаточности, кровотечения из варикозно-расширен-

ных вен желудочно-кишечного тракта. 

Обсуждение
Судя по полученным данным, частота инфициро-

ванности ВГВ и ВГС у российских больных РЗ относи-

тельно невелика – 0,33 и 0,74% (смешанная инфекция –

у 0,03%). Такая частота в большей степени соответствует

распространенности этих инфекций в странах Западной

Европы [2,3]. Конечно, едва ли следует рассматривать

данные, полученные при анализе госпитализаций в один

медицинский центр, как истинный «срез» российской

Таблица 2 Лечение основного РЗ (на 242 госпитализации)

Препараты Число больных, n (%)

НПВП:
всего 127 (52,5)
диклофенак 30 (12,4)
нимесулид 37 (15,3)
мелоксикам 17 (7,0)
другое 43 (17,8)

ГК 117 (48,3)

БПВП:
метотрексат 42 (17,4)
лефлуномид 6 (2,5)
азатиоприн 9 (3,7)
циклофосфамид 16 (6,6)
микофенолата мофетил 5 (2,1)
циклоспорин 3 (1,2)
плаквенил 17 (7,0)
сульфасалазин 4 (1,6)

ГИБП:
всего 72 (29,8)
ритуксимаб 50 (4,5)
инфликсимаб 7 (0,6)
адалимумаб 6 (0,5)
этанерцепт 3 (0,3)
абатацепт 6 (0,5)

Рис. 1. Динамика уровней АЛТ, АСТ и ЩФ у больных РЗ, инфи-
цированных ВГВ и ВГС (наблюдение в течение 2 нед) 
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Рис. 2. Динамика уровня АЛТ в период госпитализации 
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популяции больных РЗ. Нельзя исключить определенное

занижение истинной частоты инфицированности, что

может быть связано с несколькими факторами. Так,

в специализированную ревматологическую клинику ред-

ко поступают больные с клинически выраженным актив-

ным ХВГ и декомпенсированным циррозом печени из-за

технических сложностей ведения такой категории паци-

ентов. Лица с подобной коморбидной патологией обыч-

но проходят лечение в многопрофильных медицинских

стационарах. Это же касается такой группы пациентов

с высокой инфицированностью ВГВ и ВГС, как лица

с наркотической зависимостью. Также следует отметить,

что оценка частоты ВГВ в нашем исследовании опира-

лась на выявление HBsAg, но при этом из анализа могут

выпадать больные со «скрытым» ХВГ типа В, вызванным

мутантными формами вируса, которые не синтезируют

поверхностный антиген. Диагностика этой формы ин-

фекции ВГВ основывается на определении специфиче-

ских антител и ДНК вируса с помощью полимеразной

цепной реакции (ПЦР), что не входило в объем скринин-

га у наших пациентов [8]. 

К сожалению, мы не можем сопоставить наши ре-

зультаты с популяционной распространенностью ВГВ

и ВГС в России – нам не удалось найти четких данных по

этому вопросу. С другой стороны, заболеваемость ХВГ, ко-

свенно отражающая распространенность инфицирования,

в России не столь велика. В 2000 г. все формы вирусной ин-

фекции (включая острый и хронический гепатит, а также

носительство вирусов), составили для ВГВ 152,4,

для ВГС – 150,8 на 100 тыс. жителей, т. е. 0,15% для каждо-

го патогена [9]. По официальным данным, в 2014 г. заболе-

ваемость для ХВГ типа В составила 11,26, для ХВГ типа С –

39,54 на 100 тыс. населения [10]. 

Вообще данные о распространенности ВГВ и ВГС

у больных РЗ противоречивы и полностью зависят от изу-

чаемой популяции. Одной из последних работ, в которых

проводилась такая оценка, стало международное исследо-

вание коморбидности при РА – COMORA. В этом исследо-

вании приняли участие врачи из 17 стран (суммарно 3920

больных); распространенность ВГВ составила примерно

3%, ВГС – около 2% [11]. Такая частота представляется до-

статочно высокой, но это может быть связано с участием

в COMORA стран с большой популяционной распростра-

ненностью вирусных гепатитов. Например, в работе уче-

ных из Египта было показано, что среди 157 больных РЗ,

обследованных в Каирском университетском госпитале,

18,5% имели антитела к ВГС [12]. Совершенно иные дан-

ные были получены во французской когорте больных

с ранним артритом (исследование ESPOIR, n=813). ВГС

был выявлен у 7 (0,86%), а ВГВ – лишь у одного пациента

(0,12%) [13]. 

Интересным представляется вопрос о соотноше-

нии инфицированности ВГВ и ВГС у пациентов с РЗ

и популяции в целом. Вполне возможно, что распро-

страненность инфицированных лиц может быть выше

среди страдающих РЗ, поскольку некоторые из нозоло-

гических форм ассоциируются с вирусными инфекция-

ми. Не вызывает сомнения связь СШ и ВГС. Так, испан-

ские ученые P. Brito-Zeron и сотр. [14], выявили антите-

ла к ВГС у 13,4% из 783 наблюдавшихся ими пациентов

с СШ. Определенная связь отмечается между ВГС и раз-

витием РА. Это демонстрирует масштабное исследова-

ние ученых из Тайваня F. Su и соавт. [15], которые срав-

нили частоту этого заболевания у 35 652 пациентов, ин-

фицированных ВГВ, 10 253 с ВГС и 3987 с ВГВ и ВГС,

а также 199 568 неинфицированных лиц в качестве кон-

троля. Риск развития РА у инфицированных ВГС ока-

зался в два раза выше: относительный риск (ОР) соста-

вил 2,03 [95% доверительный интервал (ДИ) 1,27–3,22].

В то же время инфицированность ВГВ никак не сказа-

лась на частоте РА. 

В нашей работе мы отметили, что противоревмати-

ческая терапия активно проводится больным, инфици-

рованным ВГВ и ВГС, в том числе лицам, у которых име-

ются признаки ХВГ, такие как повышение уровней АЛТ

и АСТ, а также определяемая вирусная нагрузка.

При этом имеющиеся на сегодняшний день данные поз-

воляют говорить, что любая иммуносупрессивная тера-

пия, к которой можно отнести применение метотрекса-

та, циклофосфамида и ГК, увеличивает риск реактива-

ции ВГВ. Эта проблема стала особенно актуальной для

ревматологии в последнее десятилетие в связи с широ-

ким внедрением в клиническую практику ГИБП [1]. Так,

четко доказано влияние ингибиторов фактора некроза

опухоли α и CD20 на прогрессирование ХВГ типа

В.R. Perez-Alvarez и соавт. [16] представили систематиче-

ский анализ случаев назначения ингибиторов ФНОα
257 больным, позитивным по HBsAg или антителам

к cor-антигену (анти-HBс), т. е. пациентам с ХВГ, носи-

телям ВГВ или перенесшим эту инфекцию. Всего было

отмечено 44 эпизода обострений ХВГ, причем четверо

больных умерли от острой печеночной недостаточности.

Следует отметить, что профилактическая противовирус-

ная терапия значительно снижала число рецидивов.

При наличии и отсутствии такого лечения их доля соста-

вила 23 и 62% соответственно (р=0,003). Следует отме-

тить, что максимальное число случаев обострения ХВГ

было зафиксировано при использовании инфликсимаба,

минимальное – при назначении этанерцепта.

Столь же серьезные данные были показаны

A. Evens и соавт. [17], которые провели метаанализ при-

менения ритуксимаба у пациентов, позитивных по анти-

HBc, и обзор случаев обострения ХВГ типа В (по данным

FDA) при использовании ритуксимаба (всего 183 боль-

ных). Оказалось, что риск реактивации инфекции у боль-

ных с анти-HBc при использовании ритуксимаба в срав-

нении со схемами лечения без ритуксимаба был выше

почти в 6 раз – отношение шансов (ОШ) составило 5,73

(95% ДИ 2,01–16,33).

Очень неприятно, что на фоне противоревматиче-

ской терапии могут возникать (правда, достаточно редко)

эпизоды реактивации ВГВ в тех случаях, когда эта инфек-

ция представляется полностью искорененной. Речь идет

о больных с отсутствием HBsAg, отрицательным результа-

том ПЦР и наличием анти-HBc, свидетельствующих

о формировании противовирусного иммунитета. S. Mori

и соавт. [18] провели анализ частоты реактивации ВГВ у та-

ких больных, 712 из них получали ГИБП и 327 – синтети-

ческие БПВП. Число рецидивов ВГВ составило 12 при ис-

пользовании ГИБП (в 7 случаях применялся этанерцепт

и в трех – тоцилизумаб) и 10 при назначении БПВП (4 –

при приеме метотрексата и 4 – циклофосфамида), всего 1,7

и 3,2%. 

Недавно были предложены клинические рекомен-

дации по ведению пациентов, инфицированных ВГВ

и нуждающихся в иммуносупрессивной терапии. Со-
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гласно этим работам, важнейшим элементом контроля

здесь следует считать тщательное обследование больных

перед началом лечения и определение риска. Наличие

HBsAg, даже при отсутствии признаков репликации (по

ПЦР) или при низкой вирусной нагрузке, ассоциируется

с очень большой вероятностью рецидива ХВГ. Примене-

ние ГИБП или иммуносупрессивных средств, особенно

в комбинации с ГК, связано с высоким, а только имму-

носупрессоров или ГК – с умеренным риском реактива-

ции ВГВ. Соответственно при наличии HBsAg (даже

в отсутствие вирусной нагрузки) назначение ГИБП, им-

муносупрессивных средств в комбинации с ГК возмож-

но только на фоне противовирусного лечения (ламиву-

дин, тенофовир или энтекавир). Если HBsAg не выявля-

ется и ПЦР отрицательна, а есть лишь анти-HBс, можно

ограничиться наблюдением и контролем, включающим

обязательную оценку вирусной нагрузки в динамике.

Если же ПЦР положительна, т. е. несмотря на отсутствие

«поверхностного антигена» ВГВ жизнеспособен, безо-

пасное лечение ГИБП, иммуносупрессивными препара-

тами и ГК возможно лишь на фоне противовирусной те-

рапии [19, 20].

Реактивация ВГС на фоне приема противоревма-

тических средств является однозначно менее серьезной

проблемой. Так, по данным M. Pompili и соавт. [21], при-

менение ингибиторов ФНОα у 216 больных с ВГС (ме-

диана продолжительности наблюдения – 1,2 года, 260

пациенто-лет) привело к развитию поражения печени,

потребовавшего отмены ГИБП, всего в трех случаях

(1,4%). Имеются данные небольшого рандомизирован-

ного контролируемого исследования, в котором 29 боль-

ных с «легким» ХВГ типа С в течение 54 нед получали

метотрексат или комбинацию метотрексата и этанер-

цепта. За период наблюдения не отмечено ни одного

случая обострения ХВГ; не было значимой динамики

уровней АЛТ и АСТ, а также нарастания вирусной на-

грузки [22]. 

Весьма наглядны данные M. Merli и соавт. [23],

представивших результаты наблюдения 535 больных с В-

клеточными лимфомами и гепатитом С. Все больные по-

лучали активную химиотерапию, причем 255 – ритукси-

маб (252 – в режиме R-CHOP и трое – в виде монотера-

пии). Средний срок наблюдения за больными составил

2 года. Суммарно не было отмечено достоверной разни-

цы в частоте гепатотоксических реакций у пациентов,

получавших и не получавших ритуксимаб: 16 и 14% соот-

ветственно. 

Несмотря на благоприятные данные в отношении

возможности относительно безопасного применения

БПВП и ГИБП у лиц, инфицированных ВГС, осторож-

ность в этой ситуации все же необходима. Этим соображе-

нием руководствовались создатели рекомендаций Амери-

канской коллегии ревматологов (ACR) по лечению РА.

Они указывают, что не следует использовать ингибиторы

ФНОα у лиц с ХВГ типа С, не получающих противовирус-

ную терапию [24]. 

В нашем исследовании было показано, что использо-

вание цитотоксических препаратов и ГИБП не приводило

к явному обострению ХВГ у подавляющего большинства

пациентов. У части из них отмечалось повышение уровня

АЛТ, однако оно никогда не достигало очень высоких зна-

чений и не сопровождалось клиническими признаками

поражения печени. С другой стороны, едва ли столь крат-

ковременное наблюдение может позволить оценить реаль-

ное влияние противоревматической терапии на реактива-

цию вирусной инфекции. 

Тревожным представляется тот факт, что подавляю-

щее большинство наших больных, даже имевших призна-

ки активного ХВГ, не получали адекватной противовирус-

ной терапии. Проблема здесь, очевидно, определяется не-

достаточным взаимодействием, которое совершенно необ-

ходимо при ведении пациентов с сочетанием РЗ и вирус-

ных инфекций, между ревматологами, гастроэнтерологами

и инфекционистами.

Обсуждая результаты нашего исследования, следует

остановиться на еще одном немаловажном аспекте про-

тиворевматической терапии. Речь идет о назначении

НПВП, особенно потенциально гепатотоксичных (дик-

лофенак и нимесулид), больным ХВГ [25–27]. Следует

отметить, что инструкция по использованию этих ле-

карств не запрещает их применение у лиц, инфициро-

ванных ВГВ и ВГС, кроме тех случаев, когда имеются

признаки печеночной недостаточности. Нам не удалось

найти в медицинской литературе данных, касающихся

риска гепатотоксических реакций у больных с ХВГ, кото-

рые получали НПВП [28, 29]. Более того, НПВП рассма-

триваются как важный элемент терапии артрита, ассоци-

ированного с вирусной инфекцией, в том числе ВГС [30,

31]. Но применение диклофенака и нимесулида у боль-

ных с исходным повышением уровней трансаминаз

представляется неоправданно рискованным. На это ука-

зывают эпизоды нарастания уровня АЛТ у пациентов,

получавших эти препараты. Хотя ни у кого из обследо-

ванных больных не наблюдалось жизнеугрожающих

осложнений, таким пациентам, по-видимому, следует

контролировать уровни печеночных ферментов, по-

скольку негативная динамика этих показателей может

указывать на повышение риска развития серьезных гепа-

тотоксических реакций. 

Таким образом, наши данные подтверждают, что

ВГВ- и ВГС-инфекция у больных РЗ – нередкая комор-

бидная патология, существенно осложняющая проведение

противоревматической терапии. Далеко не все российские

ревматологи уделяют должное внимание этой проблеме.

Необходимо дальнейшее совершенствование системы

контроля инфицированности ВГВ и ВГС, а также течения

ХВГ у лиц, нуждающихся в приеме цитотоксических пре-

паратов, ГИБП и ГК. Эта система должна включать обяза-

тельный анализ широкого спектра вирусологических пока-

зателей (включая вирусную нагрузку) и проведение про-

филактической противовирусной терапии у больных с вы-

соким риском реактивации ВГВ и ВГС. Необходимы также

клинические и эпидемиологические исследования для

изучения влияния длительной противоревматической те-

рапии на течение ХВГ. 
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