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Review of the literature is presented in article on autoimmune manifestations in chronic vi-
ral hepatitis C — a frequency of finding, clinical particularities of the disease and principles of 
the treatment. 
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Хронический вирусный гепатит С яв-

ляется одной из актуальных проблем в гепа-
тологии. Характерной особенностью инфек-
ции является ее высокая хрониогенность, 
составляющая 60–80%, с возможным раз-
витием цирроза печени и гепатоцеллюляр-
ной карциномы. Для хронической HCV-
инфекции характерно малосимптомное тече-
ние и отсутствие клинико-биохимических 
признаков, несмотря на прогредиентный ха-
рактер гистологических изменений в ткани 
печени. В большинстве случаев хронический 
гепатит С (ХГС) имеет бессимптомное тече-
ние вплоть до поздних стадий, когда разви-
вается цирроз печени. У некоторых больных 
заболевание выявляется только при развитии 
декомпенсации цирроза или развитии гепа-
тоцеллюлярной карциномы [7]. 

В патогенезе хронической HCV-инфекции 
имеют значение прямое цитопатическое дей-
ствие вируса, высокая способность вируса к 
изменчивости, что обуславливает неполно-
ценность протективного иммунитета, Т-
клеточная анергия, отсутствие вируснейтра-
лизующих свойств у антител, аутоиммунные 
реакции [5]. Участие аутоиммунных меха-
низмов в повреждении печени при ХГС 
предполагается на основании высокой час-
тоты выявления серологических маркеров 
аутоиммунитета. Выявление сывороточных 
аутоантител отражает наиболее частый фено-
мен аутоиммунизации при HCV-инфекции, 
который диагностируют у 40–65% больных 
[1]. В качестве ключевого звена в патогенезе 
развития внепеченочных проявлений HCV-
инфекции рассматривается лимфотропность 
вируса с преимущественной репликацией в В-
лимфоцитах, следствием которой становятся 
снижение порога активации В-лимфоцитов, 
их клональная пролиферация, повышенная 
продукция иммуноглобулинов (различных 
аутоантител, поли- и моноклонального IgM с 
активностью ревматоидного фактора) и об-

разование иммунных комплексов, в том чис-
ле смешанных криоглобулинов [8]. В ряде 
исследований продемонстрирована повышен-
ная частота развития аутоиммунных осложне-
ний у больных с гаплотипами главного ком-
плекса гистосовместимости HLA DR3, DR4, 
DR52 и DQ2, т.е. с гаплотипами, ассоцииро-
ванными с аутоиммунным гепатитом (АИГ) и 
другими аутоиммунными заболеваниями. 

Персистирование вируса гепатита С в 
организме приводит к нарушениям функ-
ционирования иммунной системы, основ-
ным проявлением которых является появле-
ние органоспецифичных и неспецифических 
аутоантител в сыворотке крови, во многих 
случаях сопровождаемое аутоиммунным по-
ражением соответствующих органов. 

Спектр аутоантител достаточно широк 
и включает антинуклеарные (ANA, у 8–63% 
больных), антигладкомышечные (SMA, 5–
65%), антимитохондриальные (AMA, 4–8%), 
антифосфолипидные — до 25%, антитирео-
идные (10–20%), к печеночно-почечным 
микросомам (LKM — 1,0–20%), антитела к 
ДНК и нуклеопротеинам, антигенам цито-
плазмы нейтрофилов (ANCA) [1, 2]. Чаще 
всего титры этих антител не достигают 
значений, являющихся диагностическими 
для той или иной патологии. У 90% боль-
ных титры антинуклеарных и антимито-
хондриальных антител не превышают 1:80, 
еще реже встречаются больные, серопози-
тивные одновременно по двум антителам 
[1, 9]. Кроме того, нередко аутоантитела 
при ВГС-инфекции являются поликло-
нальными, в то время как при аутоиммун-
ных заболеваниях печени они контактиру-
ют со строго определенными эпитопами. 
Высказывается предположение, что все 
выявляемые при HCV-инфекции аутоанти-
тела являются вторичным феноменом по 
отношению к деструкции ткани и поли-
клональной активации В-лимфоцитов ци-
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токинами, не связаны с этиологическим фак-
тором и не имеют патогенетического и кли-
нического значения [1]. Причиной появления 
ряда аутоантител, например, LKM-1 против 
печеночного микросомального цитохрома 
Р450 2D6, может быть разрушение клеток пе-
чени и выход в кровяное русло внутрикле-
точных белков. Фрагменты этих белков мог-
ли не контактировать с Т-лимфоцитами в 
процессе их созревания, и клональная деле-
ция специфичных к ним Т-лимфоцитов не 
произошла. Другая точка зрения предпола-
гает этиологическую роль HCV в развитии 
аутоиммунных проявлений [11]. Среди 
возможных механизмов индукции HCV-
аутоиммунных реакций основную роль от-
водят механизму молекулярной мимикрии 
между антигенными структурами вируса и 
эпитопами клеток хозяина [8]. Индукция 
аутоантител может происходить за счет 
сходства структуры эпитопов белков ВГС 
и белков организма-хозяина. Например, 
один из эпитопов белка нуклеокапсида 
ВГС имеет большое сходство с аутоэпито-
пом анти-GOR антител, и этот эпитоп ВГС 
может стимулировать образование анти-
GOR антител. Это не аутоантитела, а анти-
вирусные антитела с перекрестной реактив-
ностью против белков организма-хозяина. 
Подобные механизмы индукции аутоим-
мунитета за счет сходства эпитопов белков 
вируса и организма-хозяина постулируют-
ся для аутоиммунных реакций, вызывае-
мых различными вирусами, например, ви-
русом простого герпеса, а также другими 
инфекционными агентами. 

Аутоиммунные реакции развиваются в 
тех случаях, когда в организме появляются 
специфические антитела или субпопуля-
ции Т-клеток, способные взаимодейство-
вать с собственными антигенами. В каче-
стве аутоантигенов могут выступать белки, 
нуклеиновые кислоты, фосфолипиды, са-
хара, стероиды. 

Антинуклеарные аутоантитела (ANA) — 
гетерогенная группа аутоантител к нук-
леопротеидам, гистонам и негистоновым 
белкам. В общем виде их часто объединя-
ют названием антиядерные антитела или 
антинуклеарный фактор. ANA выявляются 
при самых различных заболеваниях чело-
века. В частности, их наличие может быть 
связано с такими заболеваниями, как рев-
матоидный артрит, системная красная вол-

чанка, смешанные заболевания соедини-
тельной ткани, склеродермия, синдром Шег-
рена, дерматомиозит, полимиозит, аутоим-
мунный гепатит, а также при вирусном гепа-
тите, циррозе, мононуклеозе и других ви-
русных инфекциях. Частота положитель-
ной реакции на АNА среди нормальной 
популяции составляет примерно 2–4% [6]. 

Антинуклеарные антитела подразделя-
ются на три группы: истинные ядерные ан-
титела (анти ANA — dsДНК, ssДНК, гисто-
ны, ядерные РНК и ДНК), антитела к экстра-
гируемым ядерным антигенам (анти ENA — 
Sm, sn-RNP, Scl 70, PM-1) и антитела к ци-
топлазматическим антигенам (SS-A (Ro), 
SS-B (La), Jo-1). 

На сегодняшний день наиболее изучен-
ными являются двуспиральная (нативная) 
ДНК (dsДНК), односпиральная (денатуриро-
ванная) ДНК (ssДНК), Sm — антитела к не-
гистоновым белкам (soluble macroglobulin), 
sn-RNP (малые частицы ядерных нуклеопро-
теинов), комплекс RNP/Sm, который стаби-
лизируется рибонуклеиновой кислотой, ан-
тиген Scl-70 (scleroderma antibody) — белок с 
молекулярной массой 70 kD, связанная с 
транспортной РНК гистидин РНК-синтетаза 
(Jo-1 антиген) [6]. 

Антитела к ДНК подразделяются на 
2 группы — антитела, связывающиеся с 
денатурированной односпиральной ДНК —
ssДНК, и антитела, связывающиеся с на-
тивной двуспиральной ДНК — dsДНК 

Антитела к односпиральной ДНК на-
правлены против нуклеотидного компонента, 
который в нативной ДНК находится внутри 
спиральной пространственной структуры мо-
лекулы. Они являются главными составляю-
щими большинства антиядерных антител. 
Эти антитела неспецифичны и выявляются 
при разнообразных заболеваниях соедини-
тельной ткани — системной красной волчан-
ке, ревматоидном артрите, аутоиммунном ге-
патите, а также при миелолейкозах. 

Антитела к двуспиральной dsДНК от-
носятся к группе антинуклеарных антител, 
направленных против фосфатного компо-
нента ДНК. Они являются более специ-
фичными и появляются в основном при 
системной красной волчанке. При количе-
ственном обследовании на наличие анти-
тел к ДНК методом иммуноферментного 
анализа повышенным считается уровень 
более 20 Ед/мл. 
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Антимитохондриальные антитела (АМА) — 
гетерогенная группа аутоантител против 
различных белков, расположенных на 
внутренней и внешней мембране митохон-
дрий. В настоящее время известны антите-
ла к 9 антигенам внутренней и внешней 
митохондриальной мембраны. При исполь-
зовании флуоресцентного анализа на сре-
зах различных органов антимитохондри-
альные антитела проявляют различную 
специфичность. Для АМА-М1 аутоантиге-
ном является кардиолипин, для АМА-М2 — 
белки альфа-кетодегидрогеназного комплек-
са, для АМА-М4 — белки, связанные с 
сульфитоксидазой, АМА-М7 — саркосинде-
гидрогеназа, АМА-М9 — белки, связанные с 
гликогенфосфорилазой. Для некоторых суб-
типов АМА их специфический основной бе-
лок-антиген остается неизвестным. 

Субтипы анти-М2, -М4, -М8, -М9 выяв-
ляются при первичном билиарном циррозе 
печени. Титр антимитохондриальных антител 
часто коррелирует с активностью ПБЦ. АМА 
могут обнаруживаться на доклинической 
стадии и не исчезают на протяжении всего 
периода болезни. Антитела к антигену 
внутренней мембраны митохондрий М2 
обнаруживают почти во всех случаях ПБЦ 
и считают патогномоничными для этого 
заболевания. Антимитохондриальные ан-
титела М4 выявляют при заболевании с 
чертами как ПБЦ, так и аутоиммунного ге-
патита (overlap-syndrome), М8 — при быс-
тропрогрессирующей форме ПБЦ, М9 — 
на ранних стадиях ПБЦ. Остальные антитела 
ассоциированы с другими заболеваниями: 
анти-М1 — с сифилисом, анти-М3 — с ле-
карственным гепатитом или лекарственной 
красной волчанкой, анти-М5 — с заболева-
ниями соединительной ткани (СКВ, аутоим-
мунная гемолитическая анемия), анти-М7 — 
с миокардитом, кардиомиопатией [6, 9]. 
При количественном обследовании на на-
личие антимитохондриальных антител ме-
тодом иммуноферментного анализа повы-
шенным считается уровень более 10 Ед/мл. 

При HCV-инфекции нередко обнару-
живается ряд органоспецифических анти-
тел (антитела к тиреоглобулину, тиреопе-
роксидазе, к микросомам щитовидной же-
лезы, к тромбоцитам и др.), в основе обра-
зования которых, наряду с активацией В-
лимфоцитов, предполагаются механизмы 
молекулярной мимикрии [1]. 

Многие авторы указывают на связь 
между HCV-инфекцией и тиреоидной па-
тологией. Поражение щитовидной железы 
представляет собой один из наиболее частых 
аутоиммунных синдромов, ассоциирован-
ных с HCV-инфекцией. Аутоантитела к тка-
ням щитовидной железы могут выявляться 
у 5,2–12,5% больных ХГС [1] и даже до 
60% [2]. При HCV-инфекции регистриру-
ются различные формы дисфункции щито-
видной железы — гипо-, гипертиреоз, ау-
тоиммунный тиреоидит (АИТ), обнаружение 
антител к тиреоглобулину (анти-ТГ) и тирео-
пероксидазе (анти-ТПО) в диагностических 
титрах. Частота выявления антитиреоидных 
антител у больных ХГС колеблется в различ-
ных регионах от 4,6 до 61,1%. Наиболее час-
то обнаруживаются анти-ТПО — у 5,6–15%, 
анти-ТГ — у 4,7% [8]. Вместе с тем лишь 
небольшая часть больных, имеющих анти-
тиреоидные антитела, страдает тиреоидной 
дисфункцией, протекающей, как правило, 
субклинически [2, 10]. 

С присутствием аутоантител связаны 
аутоиммунные заболевания, частота кото-
рых у больных ХГС достоверно выше, чем у 
неинфицированных ВГС: смешанная криог-
лобулинемия, аутоиммунные тиреоидит и 
тромбоцитопения, красный плоский ли-
шай, поздняя кожная порфирия, кожные 
аллергические реакции, ксеростомия и 
ксерофтальмия, аутоиммунный гепатит в 
дополнение к вирусному, миозиты и миал-
гии, полиневропатия, синдром Шегрена, 
артралгии и артриты. Для больных гепати-
том С характерна также большая частота 
встречаемости сахарного диабета по срав-
нению с неинфицированными лицами. 

Роль HCV-инфекции как основного этио-
логического фактора доказана при смешан-
ной криоглобулинемии. При В-клеточной 
лимфоме, иммунной тромбоцитопении, син-
дроме Шегрена, аутоиммунном тиреоидите, 
поздней кожной порфирии, красном плоском 
лишае имеются доказательства роли HCV-
инфекции как одного из этиологических фак-
торов. При других заболеваниях (узелковый 
периартериит, синдром Бехчета, фибрози-
рующий альвеолит, полимиозит, дермато-
миозит, миокардит, полиартрит, ревматоид-
ный артрит, миастения, системная склеро-
дермия, сахарный диабет, витилиго, узлова-
тая эритема, множественная миелома, ауто-
иммунная гемолитическая анемия, апластиче-
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ская анемия и др.) роль HCV-инфекции как 
одного из этиологических факторов вероятна, 
требуются дополнительные доказательства [8]. 

Следует подчеркнуть ряд особенно-
стей внепеченочных проявлений при HCV-
инфекции: 

 внепеченочные проявления наблю-
даются чаще у женщин, за исключением 
узелкового периартериита и злокачествен-
ной лимфопролиферации; 

 частота их выявления нарастает по ме-
ре увеличения длительности персистенции 
вирусов и существования болезни печени; 

 внепеченочные проявления болезни 
наблюдаются в разных сочетаниях, что 
создает картину системного заболевания; 

 активность хронического заболевания 
печени не всегда совпадает с наличием и вы-
раженностью внепеченочных проявлений; 

 внепеченочные проявления могут 
приобретать ведущее значение в картине 
болезни и определять ее прогноз (миокар-
дит, узелковый периартериит, васкулит); 

 позднее распознавание хронических 
вирусных заболеваний печени может быть 
обусловлено преобладанием внепеченоч-
ных проявлений; 

при лечении хронического вирусного 
гепатита должен учитываться иммуномоду-
лирующий эффект интерферона, что может 
привести к нарастанию иммунологических 
нарушений, прогрессированию и появлению 
новых внепеченочных проявлений; 

 внепеченочные проявления вирусных 
гепатитов заслуживают внимания в связи с 
интенсивно изучаемой в последние годы 
ролью вирусов гепатита в развитии ауто-
иммунного гепатита; 

 отмечается идентичность внепеченоч-
ных проявлений (аутоиммунных синдромов) 
и изменений ряда лабораторных показателей 
(гипергаммаглобулинемия, аутоантитела) 
при аутоиммунных гепатитах и хронических 
вирусных гепатитах В и С [8]. 

Важным самостоятельным аспектом про-
блемы является взаимосвязь HCV-инфекции 
и аутоиммунного гепатита. Аутоиммунный 
гепатит в самостоятельную нозологиче-
скую форму выделен с 50-х годов, однако 
стандартные критерии его диагностики 
сформулированы лишь в самое последнее 
время [9]. Появилась возможность исклю-
чать вирусную инфекцию с помощью чув-
ствительных и специфичных диагностиче-
ских методов, подтверждать наличие им-
мунных реакций с помощью диагностиче-
ских наборов с иммуносерологическими 
маркерами. Это позволило считать суще-
ствование аутоиммунного гепатита дока-
занным, а стандартизацию методов его ди-
агностики — вполне оправданной. Деталь-
ный серологический анализ подтвердил ге-
терогенность аутоиммунного гепатита. 
Выделяют четыре типа аутоиммунного ге-
патита в зависимости от сочетания выяв-
ляемых аутоантител (табл. 1). 

Таблица 1 

Серологические отличия разных типов аутоиммунного гепатита [7] 

Аутоантитела 
Тип аутоиммунного гепатита 

ANA LKM1 SLA SMA AMA HCV 

1 + – – + – – 

2а – + – – – – 

2в – + – – – + 

3 – – + +/– +/– – 

4 – – – + – – 

Примечание: Аутоантитела: ANA — антинуклеарные, LKM1 — печеночно-почечные 
микросомальные, SLA — к растворимому печеночному антигену, SMA — к гладкой мус-
кулатуре, AMA — антимитохондриальные. 

 
 
Стандартизированные критерии позво-

ляют поставить определенный диагноз ау-
тоиммунного гепатита, но при использова-
нии этих критериев отсеиваются многие 
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больные с признаками аутоиммунных на-
рушений. Атипичные формы аутоиммунно-
го гепатита встречаются достаточно часто. 

Классификация атипичных форм ауто-
иммунного гепатита [9]. 

1. Смешанные синдромы: 
— аутоиммунный гепатит и первичный 

билиарный цирроз; 
— аутоиммунный гепатит и первичный 

склерозирующий холангит; 
— аутоиммунный гепатит и хрониче-

ский вирусный гепатит. 
2. Обособленные синдромы: 
— аутоиммунный холангит; 
— идиопатический хронический гепатит. 
Смешанный синдром: аутоиммунный 

гепатит / хронический вирусный гепатит — 
может быть с преобладанием вирусного 
компонента или с преобладанием аутоим-
мунного компонента. 

Было установлено, что анти-HCV с 
преимущественной частотой обнаружива-
ются при аутоиммунном гепатите 2 типа - 
субтипе 2b. Избирательная частота HCV-
инфекции при аутоиммунном гепатите 
подтверждается и при определении HCV-
РНК методом ПЦР. Субтип 2b, в отличие 
от классического аутоиммунного гепатита 
(субтип 2а), весьма близок по течению к 
хроническому ГС. При данном субтипе ре-
гистрируется слабая реакция больных на 
ГКС. Высказывается предположение о том, 
что HCV-инфекция «запускает» механиз-
мы формирования аутоиммунного гепати-
та, возможно, в результате нарушений про-
цессов апоптоза гепатоцитов [7]. Такой 
преимущественной способностью обладает 
HCV la. Развитие аутоиммунных механиз-
мов, только меньшей выраженности, опи-
сано и при некоторых других вирусных 
инфекциях (HDV, Herpes simplex-1, вирус 
Эпштейна-Барр). Остается невыясненным, 
какие механизмы лежат в основе транс-
формации транзиторных аутоиммунных 
реакций, присущих вирусным инфекциям, 
в стабильные, определяющие самопрогрес-
сирующий характер патологических изме-
нений в печени. Возможно, решающее 
значение имеет генетическая предраспо-
ложенность больных к формированию ау-
тоиммунного гепатита. Особенности рас-
пределения разных HLA-фенотипов на 
разных территориях, наряду с неодинако-
вой структурой генотипов HCV, также мо-

гут обусловить отмеченные различия в 
частоте обнаружения анти-HCV у больных 
аутоиммунным гепатитом. Согласно треть-
ему объяснению, избирательная частота вы-
явления анти-HCV может быть связана с так 
называемой молекулярной мимикрией. Ос-
новным критерием установления аутоим-
мунного гепатита 2-го типа является накоп-
ление LKM 1-антител. Допускают, что в их 
присутствии индикация анти-HCV может 
давать ложноположительные реакции [7]. 

Многие исследователи отмечают, что 
нет гистопатологических признаков, кото-
рые могут быть патогномоничными для 
гепатита С. Невозможно поставить диагноз 
HCV-инфекции на основании только гис-
топатологических признаков, не имея кли-
нических и серологических данных. Био-
псия может дать гистологическую харак-
теристику поражения печени, но не диаг-
ностировать HCV-инфекцию. 

С другой стороны, не отрицается, что 
существует ряд гистологических призна-
ков, которые часто встречаются при HCV-
инфекции. К морфологическим признакам, 
которые могут с большой вероятностью 
встречаться при гепатите С, относят соче-
тание жировой и гидропической дистро-
фий, фокальные некрозы гепатоцитов, вы-
раженную гетерогенность гепатоцитов, ак-
тивацию синусоидальных клеток, цепочки 
лимфоцитов в синусоидах, наличие лим-
фоидных фолликулов в портальных трак-
тах, поражение желчных протоков и их 
пролиферацию [12]. Наиболее достовер-
ным, но непостоянным признаком гепатита 
С являются так называемые лимфоидные 
фолликулы, которые представлены скоп-
лением В-лимфоцитов, вокруг которых 
располагаются Т-лимфоциты. При хрони-
ческом гепатите С чаще и более выражена 
гетерогенность гепатоцитов, проявляю-
щаяся в дисплазии гепатоцитов вплоть до 
дискомплектации печеночных балок. В то 
же время при гепатите С, по сравнению с 
гепатитом В, менее выражены компенса-
торно-приспособительные реакции, кото-
рые проявляются менее частой регистра-
цией многоядерных гепатоцитов и поли-
морфизмом их ядер. Гистологическая ак-
тивность также зависит от иммуноопосре-
дованных процессов, в частности, ауто-
иммунных, что косвенно подтверждается 
выраженной лимфоцитарной инфильтра-
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цией перипортальной соединительной тка-
ни вплоть до развития лимфоидных фол-
ликулов [9]. 

Необходимо отметить высокое сходст-
во общей гистологической картины при 
хроническом гепатите С и аутоиммунном 
гепатите, при котором также отсутствуют 
специфические гистологические признаки 
[3, 4]. С гистологической точки зрения 
АИГ представляет собой воспаление ткани 
печени, характеризующееся развитием пе-
рипортального гепатита со ступенчатыми 
или мостовидными некрозами, лимфомак-
рофагальной инфильтрацией в портальной 
и перипортальной зонах, нередко со значи-
тельным количеством плазматических кле-
ток. В большинстве случаев АИГ ведет к 
нарушению дольковой структуры печени с 
избыточным фиброгенезом и к формиро-
ванию цирроза печени. Цирроз имеет чер-
ты макронодулярного и формируется на 
фоне незатухающей активности патологи-
ческого процесса. Изменения гепатоцитов 
представлены гидропической, реже жиро-
вой дистрофией [3, 9]. 

Выраженное морфологическое сходст-
во не позволяет определить, какое из забо-
леваний преобладает — аутоиммунный ге-
патит или вирусный. Важно отметить, что 
у больных со смешанными признаками на-
личие умеренного или выраженного сту-
пенчатого некроза и выраженной инфильт-
рации портальных трактов плазматически-
ми клетками служит решающим доказа-
тельством преобладания аутоиммунного 
компонента, а выраженная жировая дис-
трофия, поражение желчных протоков или 
значительное скопление лимфоидных кле-
ток в портальной системе свидетельствуют 
о преобладании вирусного заболевания [9]. 

При различных повреждениях печени 
происходит регенерация паренхиматозных 
клеток и восстановление стромы. При на-
рушении регенераторного процесса в пе-
чени происходит постепенное накопление 
соединительной ткани (склероз, фиброз), 
наступает структурная перестройка органа 
и формируется цирроз [12]. Доказано, что 
степень гистологической активности кор-
релирует со скоростью развития фиброза 
как при гепатите В, так и при гепатите С. В 
то же время такие морфологические про-
явления как лимфоидные фолликулы, стеа-
тоз, холангит не имеют прогностического 

значения для формирования цирроза пече-
ни [12]. Некоторые исследования показали, 
что при HCV-инфекции степень воспале-
ния остается относительно постоянной в 
течение более чем 20 лет от момента ин-
фицирования, но степень фиброза увели-
чивается со временем. 

Лечение 
Лечение случаев верифицированной 

ВГС-инфекции с выраженным аутоиммун-
ным компонентом представляет особые труд-
ности. Назначение a-интерферона (ИФН), ко-
торый сам по себе является индуктором 
аутоиммунных процессов, может привести 
к обострению клинического течения забо-
левания, вплоть до развития прогресси-
рующего ухудшения функции печени [1]. 
Описаны случаи развития фульминантной 
печеночной недостаточности на фоне при-
менения a-ИФН у больных ХГС с наличи-
ем маркеров аутоиммунизации. В то же 
время кортикостероиды при вирусном ге-
патите способствуют усилению реплика-
ции вируса за счет подавления механизмов 
естественной противовирусной резистент-
ности. Как правило, наличие аутоантител, 
не обладающих органоспецифичностью, и 
криоглобулинов не сказывается на эффек-
тивности терапии интерфероном. У таких 
больных практически не отмечено возник-
новение дополнительных побочных реак-
ций по сравнению с больными ХГС без ау-
тоиммунных проявлений. Более того, ле-
чение одним интерфероном и интерферо-
ном с рибавирином приводит к ослабле-
нию аутоиммунных реакций и исчезнове-
нию клинических симптомов криоглобу-
линемии вместе с уменьшением или исчез-
новением виремии [8]. Это является до-
полнительным свидетельством тому факту, 
что ВГС может быть этиологическим аген-
том данных аутоиммунных заболеваний. 
Однако применение интерферона при на-
личии антитиреоидных и LKM-1 антител 
часто вызывает усиление аутоиммунной 
реакции. Присутствие данных аутоантител 
в сыворотке крови является противопока-
занием к такому лечению. У пациентов с 
гепатитом С и аутоиммунными реакциями 
также повышен риск развития сахарного 
диабета при лечении интерфероном. 

Предлагается применение кортикосте-
роидов при титрах ANA или SMA более 
1:320, в случае же меньшей выраженности 
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аутоиммунного компонента и выявления 
сывороточной ВГС РНК рекомендуется на-
значение a-ИФН [9]. Другие авторы предпо-
читают не придерживаться столь строгих 
критериев, указывая на хороший эффект 
иммуносупрессоров (преднизолона и азати-
оприна) при ВГС-инфекции с выраженным 
аутоиммунным компонентом. 

Возможные варианты тактики лечения 
больных ВГС-инфекцией с аутоиммунным 
компонентом предусматривают: 

— ориентирование на титры аутоантител; 
— проведение иммуносупрессивной 

терапии, т.к. на основании отечественного 
и зарубежного клинического опыта следу-
ет признать, что применение иммуносу-
прессоров при ХГС с аутоиммунными про-
явлениями безопаснее, чем a-ИФН; 

— подавление иммуносупрессорами ау-
тоиммунных проявлений с последующим 
применением a-ИФН [9]. 

Терапия a-ИФН даже у больных без 
значительного исходного аутоиммунного 
компонента может приводить к появлению 
разнообразных аутоиммунных синдромов. 
Их выраженность варьирует от бессимптом-
ного образования аутоантител до разверну-
той клинической картины классического ау-
тоиммунного заболевания. По крайней мере, 
один вид аутоантител появляется на фоне 
интерферонотерапии у 33–87% больных ХГС. 
Наиболее частым из аутоиммунных син-
дромов является нарушение функции щи-
товидной железы в форме гипо- или гипер-
тиреоидизма, развивающееся у 2,5–20% 
пациентов. При этом данная патология мо-
жет сохраняться и после отмены a-ИФН [13]. 

К другим аутоиммунным синдромам и 
заболеваниям, возникающим или манифе-
стирующим на фоне интерферонотерапии, 
относятся сахарный диабет, тромбоцитопе-
ния, гемолитическая анемия, псориаз, рев-
матоидный артрит, СКВ-подобный синдром, 
саркоидоз, первичный билиарный цирроз. 

Прогнозировать возникновение подоб-
ных осложнений затруднительно. Необходи-
мыми до начала лечения a-ИФН представля-
ются тщательная верификация диагноза гепа-
тита С и определение максимально возмож-
ного исходного спектра аутоантител. Необ-
ходимо тестирование пациентов с гепатитом 
С на наличие аутоиммунных проявлений из-
за частой необходимости особого подхода к 
их лечению. И наоборот, пациенты с опреде-

ленными аутоиммунными заболеваниями 
должны быть тестированы на инфицирование 
ВГС, поскольку системное действие ВГС, ко-
торое в настоящее время более чем очевидно, 
может вызывать аутоиммунные проявления. 

Таким образом, вирус гепатита С, пер-
систируя как в гепатоцитах, так и в лим-
фоидных клетках и приводя не только к 
органоспецифичным, но и к системным 
нарушениям, может считаться возбудите-
лем мультисистемного заболевания. 
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