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Резюме
У женщины 49 лет, перенесшей в 1990г. сывороточный гепатит, проспектив
но в течение 8 лет прослежена эволюция суставного синдрома. С жалобами 
на эпизодические полиартралгии впервые обратилась к ревматологу в 1999г. 
Воспалительных изменений в суставах в тот момент не было, но при обследо
вании выявился хронический гепатит С. Диагноз гепатита С, подтвержденный 
морфологически и вирусологическими исследованиями в динамике. На фоне 
противовирусной терапии развился симметричный полиартрит с поражением 
суставов кистей, повысились уровни криоглобулинов, ревматоидного и анти- 
нуклеарного факторов. В последующем полиартрит приобрел волнообразное 
течение. Попытки лечения сульфасалазином были прекращены в связи с повы
шением трансаминаз. К 2006 г. развились подвывихи мелких суставов кистей, 
оставался повышенным РФ, по данным МРТ — множественные эрозии в костях 
запястья. На основании особенностей суставного синдрома и его динамики 
поражение суставов у больной трактуется как артрит, ассоциированный с хро
ническим гепатитом С.
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Гепатотропные инфекции получили огромное 
распространение в популяции. Инфицированность 
населения земного шара вирусами гепатитов В 
и С исчисляется сотнями миллионов человек. 
Социально-экономическая значимость этих 
инфекций связана не только с высокой заболе
ваемостью, но и со значительным риском разви
тия прогрессирующих хронических заболеваний 
печени. В 20% всех случаев острого гепатита его 
причиной является вирус гепатита С (ВГС), кото
рый отличается способностью к персистенции и в 
настоящее время ответственен за развитие 70% слу
чаев хронического гепатита. Распространенность 
гепатита С в развитых странах достигает 2%. Число 
людей, инфицированных вирусом гепатита С, в 
России может достигать 5 млн., во всем мире — 500
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млн человек.
Вирусный гепатит С не только является основ

ным этиологическим фактором хронических 
вирусных заболеваний печени, но и сопровожда
ется развитием внепеченочных поражений, кото
рые возникают примерно у половины больных. 
ВГС инициирует аутоиммунные реакции и сис
темные процессы по типу васкулитов и обладает 
артритогенным действием, что объясняет актуаль
ность изучения клинических проявлений вирус
ных гепатитов для врачей разных специальностей. 
Хроническая инфекция, вызванная ВГС, сопро
вождается артралгиями, невропатией, аутоиммун
ным тиреоидитом, «сухим» синдромом, поражени
ем почек, кожи. В связи этим в настоящее время 
хронический гепатит С рассматривается как хро
ническая генерализованная вирусная инфекция, 
т.е. как системное заболевание [1] . Внепеченочные 
проявления могут протекать в легкой форме, но 
иногда они выходят на первый план в клинической 
картине болезни и даже определяют прогноз забо
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левания.
Хронический гепатит С сопровождается таким 

ярким иммунологическим феноменом, как сме
шанная криоглобулинемия. Смешанная криогло- 
булинемия регистрируется у 36-55% больных, и у 
10—15% из них проявляется клинически хорошо 
известным набором симптомов: слабость, артрал
гии или артриты (синовиты), пурпура, синдром 
Рейно, поражение почек. Большая часть внепече- 
ночных проявлений у пациентов с хроническим 
гепатитом С ассоциирована со смешанной криог- 
лобулинемией, поэтому на фоне противовирусной 
терапии может быть достигнут регресс заболевания 
в целом, включая проявления криглобулинемичес- 
кого синдрома [4].

Для хронической инфекции, вызванной ВГС, 
характерен ряд феноменов, представляющих осо
бый интерес для ревматолога. К ним можно отнес
ти высокую частоту продукции ревматоидного 
фактора (РФ), представляющего основу смешан
ных криоглобулинов, а также значительную часто
ту выявления различных органоспецифических и 
органонеспецифических аутоантител.

Среди лиц с антителами к ВГС мышечно-склет- 
ные симптомы выявляются примерно в трети слу
чаев. У инфицированных ВГС суставной синдром 
проявляется артралгиями или недеформирующим 
и неэрозивным артритом мягкого течения. При 
хроническом гепатите С артралгии относят к одно
му из наиболее частых внепеченочных проявлений 
и наблюдают их в 30% -70% случаев. В рамках кри
оглобул инемического синдрома встречается соче
тание артралгий, миалгий и кожного васкулита. 
По-видимому, истинный артрит встречается нечас
то, примерно в 4% [3]. В то же время, по данным 
J.Rivera и соавт., частота развития артрита при хро
нической инфекции, вызванной ВГС, варьирует от
2 до 20% [9]. Эти цифры свидетельствуют о том, что 
внепеченочные проявления вирусных гепатитов, в 
частности, поражение суставов, могут встречать
ся в практике ревматолога. Важно отметить, что 
инфекция, вызванная ВГС, может протекать в 
безжелтушной форме и дебютировать поражени
ем суставов, поэтому ревматолог может оказаться 
первым врачом, к которому обратится такой паци
ент. У пациентов с хронической инфекцией ВГС 
диагностируют различные ревматические болезни 
ревматоидный артрит (РА), псориатическую артро- 
патию, системную красную волчанку и др. [9]

По данным литературы, воспаление суставов 
при хроническом гепатите С начинается остро с 
болей, которые быстро переходят в артрит, при 
этом экссудативный компонент выражен слабо, 
отмечается диспропорция между объективными 
признаками воспаления и значительной выражен
ностью болей [6]. Артрит в большинстве случаев 
серопозитивен по РФ, носит моно-олигоартику- 
лярный характер с преимущественным пораже

нием крупных и средних суставов и иногда напо
минает дебют РА. При динамическом наблюдении 
отмечается интермиттирующее доброкачественное 
течение без деструкции суставных поверхностей 
[9]. Описаны отдельные наблюдения и небольшие 
серии больных с инфекцией, вызванной ВГС, и 
полиартритом, удовлетворяющим АСА критериям 
РА [5, 9, 13]. Вопрос о механизмах развития РА у 
больных хроническим гепатитом С остается откры
тым. Поскольку хронический гепатит С длительно 
протекает субклинически, далеко не всегда можно 
установить, когда именно появился суставной син
дром — до развития хронического гепатита С или 
уже на его фоне. Существует точка зрения, что 
воспаление суставов (синовит), ассоциированное 
с хроническим гепатитом С, является самостоя
тельным ревматическим заболеванием (hepatitis 
С-related arthritis- HCVrA), которое чаще протекает 
как аутоиммунный рецидивирующий олигоартрит 
при криоглобулинемии, однако может возникать 
и без криоглобулинемии и быть неспецифическим 
проявлением хронического воспалительного про
цесса. В последнем варианте он близок к РА, но 
отличается более мягким течением. [7, 8,10].

Нам представилось интересным привести собс
твенное многолетнее наблюдение за больной B.,i 
первым поводом для обращения которой к вра-| 
чу-ревматологу были суставные боли. В процессе ! 
обследования выявился хронический гепатит С. В 
течение 8 лет суставной синдром эволюционировал 
в хронический эрозивный артрит, удовлетворя
ющий критериям диагноза достоверного РА. По 
своему течению и клиническим характеристикам 
суставной синдром у этой больной представляется 
очень похожим на описываемый в литературе арт
рит, ассоциированный с гепатитом С.

Больная Б-ва Н. Г. 1954 г.р., учительница, рабо
тает в школе. Из анамнеза известно, что после 
кесарева сечения в ноябре 1990 г. в связи с крово- 
потерей проведены гемотрансфузии. В январе 1991 
г. развилась желтушная форма острого вирусного 
гепатита, расцененного как острый гепатит В.

До лета 1999 г. чувствовала себя хорошо, иногда 
отмечала тяжесть в правом подреберье. В августе 
1999 г.- после инсоляции впервые появилась тупая 
боль в правом подреберье, повышение температу
ры тела, боли и покраснение голеностопного сус
тава, которые полностью прошли через 2 дня после 
приема нескольких таблеток бутадиона. В последу
ющем повторилось несколько одно-двухдневных 
эпизодов повышения температуры до 37,5-38,ОС, 
которые сопровождались дискомфортом в пра
вом подреберье, миалгиями в голенях, болями и 
покраснением кожи над голеностопными (пооче
редно) суставами. В сентябре 1999 г. появилась сла
бость, потливость, субфебрилитет, усиливающиеся 
боли в суставах — проксимальных межфаланговых, 
лучезапястных, голеностопных, плечевых, колен
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ных, сопровождающиеся утренней скованностью 
до 15 мин. Боли носили мигрирующий характер
— в день обычно беспокоило 1-2 сустава, в одном 
суставе боли держались по 2-3 дня. При вовлече
нии крупных суставов повышалась температура до 
37,5С, боли в плечевых суставах сопровождались 
ограничением объема движений. В течение после
дующих трех месяцев суставной синдром усилился: 
утренняя скованность продолжалась до 2-х часов, 
боли в суставах стали более сильными и продол
жительными. В конце декабря 1999г. — лихорадка
37,5-37,8С, артрит височно-челюстного сустава, 
который купировался через 2-3 дня после приема 
нестероидных противовоспалительных препаратов 
(НПВП). В январе 2000 года стала появляться крат
ковременная припухлость лучезапястных и мелких 
суставов кистей. Впервые осмотрена в Институте 
ревматологии в феврале 2000г., воспалительных 
изменений в суставах не было, обращено внимание 
на яркие «печеночные» ладони, повышение тран- 
саминаз до 2 норм (АСГ 69,8 при норме 35 Ед/л, 
AJIT-88 при норме 35 Ед/л, билирубин, щелочная 
фосфатаза в норме). СОЭ- 20 мм/ч, криоглобули
ны и РФ — отр, СРБ и циркулирующие иммунные 
комплексы (ЦИК) в пределах нормы. Заподозрено 
хроническое заболевание печени, и пациентка была 
направлена на консультацию в Московскую меди
цинскую академию (ММА) им. И.М. Сеченова.

В апреле 2000г. -  первая госпитализация в кли
нику нефрологии, внутренних и профессиональ
ных болезней им. Е.М. Тареева. Размеры печени 
по Курлову-10х9х7см, печень уплотнена. По дан
ным УЗИ — умеренная гепатомегалия, диффуз
ные изменения печени и поджелудочной железы. 
Вирусологическое исследование (30.04.2000): HCV- 
РНК обнаружена, HBV- ДНК не обнаружена. HBs- 
Ag- отр., HBs-антитела — отр., НВе-антитела — 
положит., НВсог - суммарные антитела —положит., 
IgM — отр. HCV-антитела — отр. СОЭ=15 мм/ч, в 
сыворотке крови ACT, AJIT-повышены до 2,5 норм. 
Комплемент=0; антинуклеарный фактор (АНФ), 
РФ, криоглобулины, антитела к ДНК — отрица
тельные. Проведена биопсия печени: хронический 
гепатит с начальными признаками формирова
ния цирроза, вероятно, монолобулярного. Процесс 
низкой степени активности. Установлен диагноз: 
Хронический гепатит С (ВГС РНК+) с формирова- 
нем цирроза печени, низкой степени активности, 
системными проявлениями: суставной синдром 
(артралгии и анамнестически — артриты. Получала 
лечение урсофальком 750 мг/сут. Рекомендовано 
лечение интерфероном в сочетании с рибавири- 
ном.

С 4 сентября 2000г. (примерно через год от 
появления первых признаков заболевания) в кли
нике им. Е.М.Тареева была начата противови
русная терапия. Перед лечением трансаминазы 
были повышены до 1,5 норм, оставался резко

Таблица. 1
ДИНАМИКА УРОВНЯ ТРАНСАМИНАЗ У БОЛЬНОЙ Б.

Месяц, год АЛТ (Ед/л)* ACT (Ед/л)*

02.00 70 88
04.00 88
09.00 50 51
11.00 38 40

10.01 30 35

10.02 - 160

02.03 70 141
04.03 79 149
06.03 74 125
09.03 40 77

02.04 48 87
12.04 67 114

11.05 27 46

03.06 35 67
03.06 57 56
10.06 111 56
11.06 101 52

норма 35 Ед/л

сниженным комплемент (=0), впервые выявлен 
РФ (+2) и следы криоглобулинов, лейкопения- 
3000 в 1 мм3, СОЭ 20 мм/ч. Пациентка получала 
Интрон А по 6 млн ед. в день, ребетол 1200 мг в 
день (1 мес.), затем Интрон по 3 млн ед. в день в 
сочетании с рибавирином. Через 2 мес. лечения 
отмечался биохимический (нормализация уровней 
аминотрансфераз) и вирусологический (ВГС-РНК 
в сыворотке крови не обнаружена) ответ на про
тивовирусную терапию. В конце 3 мес. лечения 
после острой носоглоточной инфекции (с лихорад
кой, фарингитом и herpes labialis) развилось выра
женное обострение суставного синдрома: боли и 
припухлость в мелких суставах кистей, утренняя 
скованность более 2-х часов, субфебрилитет, сни
жение силы сжатия кистей, ограничение объема 
движений в суставах. При нормальных цифрах 
СОЭ (15 мм/ч) в крови повысился уровень РФ 
(1/160), появились криоглобулины (+1) и анти
нуклеарный фактор (АНФ 1/40). Противовирусная 
терапия была отменена. Принимала НПВП (мова- 
лис), внутрисуставно дважды вводился кеналог 
с эффектом. Артрит купировался полностью, но 
эффект от противовоспалительного лечения был 
нестойким. Суставной синдром рецидивировал. В 
январе 2001 года больная повторно консультирова
на в Институте ревматологии. При осмотре: утрен
няя скованность в пределах часа, постоянные боли



НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ РЕВМАТОЛОГИЯ № 1, 2008

в кистях, симметричный артрит лучезапястных 
суставов, второго и третьего пястно-фаланговых, 
большинства проксимальных межфаланговых сус
тавов, сглаженность контуров правого коленного 
сустава, положительный симптом сжатия стоп. По 
внутренним органам — без особенностей. РФ 1/160. 
УЗИ коленных суставов — синовиальная оболочка 
справа 3 мм (норма - до 3 мм), признаки теносино- 
вита в медиальных отделах с двух сторон. Справа 
подколенная подковообразная киста, возможно, с 
разрывом. Слева — полуспавшаяся киста. На рен
тгенограмме кистей — околосуставной остеопороз, 
сужение щелей отдельных суставов, нечеткость 
контуров проксимальных межфаланговых суставов 
(подозрение на эрозии?). По клинико-лаборатор
ным данным установлен диагноз РА. Назначен 
мовалис, внутрисуставно.

В октябре 2001 г. повторное лечение в клинике 
им. Е.М.Тареева. Сохранялся суставной синдром. 
Печень была увеличенной, с диффузным измене
нием паренхимы по данным УЗИ. СОЭ повысилась 
до 35 мм/ч, лейкоциты — 10х109/л, СРБ+3, РФ и 
криоглобулины -  отр. Трансаминазы в норме. При 
вирусологическом обследовании: маркеры виру
са гепатита В и С — те же, что до противовирус
ной терапии, в том числе обнаруживалась РНК 
ВГС. При рентгенографии кистей деструктивных 
изменений не было выявлено. Мовалис заменен 
на целебрекс по 100-200 мг /сут., внутрисуставно 
вводился дипроспан, проводилось ФТ-лечение. 
Исчезла утренняя скованность и полностью купи
ровались не только воспалительные изменения, 
но и болевой синдром в суставах. Однако уже к 
концу ноября 2001 г. вновь возникли умеренные 
синовиты лучезапястных (справа с выраженным 
экссудативным компонентом), 2-3 пястнофалан
говых и 2-4 проксимальных межфаланговых сус
тавов кистей, кожа над суставами была цианотич- 
но-красноватой, пальцы холодные. Положителен 
симптом сжатия стоп. Сохранялись лабораторные 
признаки воспаления. При иммунологическом 
исследовании (табл.2) выявлены высокие титры 
РФ, АНФ и криоглобулинемия. При HLA- типи- 
ровании выявлены DRB1:15,16 (DR2). В связи с 
сохраняющейся активностью процесса с декабря 
2001 г. был назначен сульфасалазин в дозе 1,5 г/сут. 
(постепенное увеличение суточной дозы по 0,5 г 
в неделю). Прием препарата сопровождался отеч
ностью лица, в связи с чем через 2 мес. доза была 
уменьшена до 1,0 г/сут. Воспалительные изменения 
в суставах уменьшились, а летом 2002 г. полностью 
исчезли. Положительный эффект лечения сопро
вождался снижением титра РФ и исчезновением 
криоглобулинемии и АНФ. В сентябре 2002 г. на 
фоне хорошего самочувствия было выявлено повы
шение трасаминаз в 4 раза, в связи с чем отменен 
целебрекс; продолжала лечение сульфасалазином в 
низкой дозе (1,0 г/сут.) и урсофальком. При срав-

Таблица 2
ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ПАЦИЕНТКИ Б.

Дата РФ Крио АНФ СОЭ Комплемент

04.2000
09.2000
11.2000

отр
+2

1/160

отр
±
+1

отр
отр

l/40h

15
10
20

0
0

02.2001
11.2001

1/160
1/320

+2
+4

отр
l/80sp

25 
30—>22 37

01.2002
03.2002
06.2002

1/320
1/160
1/160

+4
отр
отр

l/10sp
отр
отр

27
37
37
37

10.2002 1/80 отр 1/320
h+p 25 37

02.2003 1/80 отр 1/160 h 27 37

10.2003 1/80 отр 1/320
h+p 25 37

11.2005
03.2006 

10.06

1/160
1/160
1/160

отр
отр
отр

отр
отр
отр

8
40
20

-

нении рентгенографических изменений в кистях в 
(06.02.2001 г. и 21.02.2003 г.) отмечено сужение сус
тавных щелей и кистовидные просветления, одна
ко эрозивных изменений не было. В то же время 
достигнутая стабилизация была нестойкой, пери
одически развивались обострения, сохранялись 
аутоиммунные нарушения (АНФ 1/320, РФ 1/80). 
В связи с сохраняющимся повышением трансами- 
наз в апреле 2003 г. сульфасалазин был отменен. В 
последующем повторялись эпизоды припухлости 
по 2-3 дня в лучезапястных суставах и некоторых 
мелких суставах кистей. В периоды более выра
женных обострений внутримышечно с хорошим 
эффектом вводился кеналог (или дипроспан). В 
последующем кратность введения JK увеличилась 
(табл.З). До конца 2005 г. пациентка на осмотры 
не являлась. С начала 2005 г. стала отмечать изме
нение формы кистей без нарушения их функции. 
В ноябре 2005 г. жаловалась на периодически уси
ливающиеся боли в суставах кистей и усиление их 
припухлости, которые хорошо купировались вве
дением дипроспана внутримышечно. При осмот
ре: «печеночные» ладони, сглаженность контуров 
лучезапястных и пястнофаланговых суставов 2-3 
пальцев обеих кистей, артрит 4 проксимально
го межфалангового сустава справа, амиотрофии. 
Формируется ревматоидная кисть: наметилась уль- 
нарная девиация, появились подвывихи в мелких 
суставах кистей (рис. см. на цветной вклейке). По 
внутренним органам — без отрицательной дина-
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Таблица 3
ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНОЙ Б. ГЛЮКОКОРТИКОСТЕРОИДАМИ

год Кратность* Календарный
месяц

Лекарственная 
терапия 

(доза в сутки)
2000 1 11-й (внутрисус мовалис 15

раз тавно) мг

2001 2 раза 2, 10 (внут
рисуставно)

целебрекс 
100-200 мг

2002 2 раза 4,11 (внут
римышечно)

сульфосалазин**
+целебрекс
100-200мг

2003 5 раз 3,4 ,7 ,9 ,11
(в/м)

целебрекс 
100-200 мг

2004 6 раз 1,2,3,  
9,10,11 (в/м)

целебрекс 100- 
200 мг

2005 8 раз каждые 4-6 
недель (в/м)

целебрекс 
100-200 мг

2006 1 раз 9-й (в/м)

сульфоса
лазин*** + 
целебрекс
100-200мг

10.2006 - преднизолон 2
таблетки в сутки

полная отмена
2007 2 раза 3,5 преднизолона к

июню

* в месяц
* * с декабря 2001 г 1,5 г в сутки, в февраля 2002 -1,0г в 
сутки по март 2003 (отмена из-за повышения трансаминаз)
*** с декабря 2005 по 2,0 в сутки, с июня 2006 г.- 1,5 г в 
сутки до октября 2006 (отмена из-за повышения трансами
наз)

мики. Рентгенологически за период наблюдения 
(02.01-02.03-11.05 -  кисти), особенно с 2003 г., 
отмечается появление новых множественных кис
товидных просветлений костной ткани запястий, 
сужение ряда суставных щелей, подозрение на 
поверхностные эрозии — неровность контуров кос
тей 3-х локализаций: правый шиловидный отрос
ток, третья и четвертая пястные головки справа 
(рис.2). Сохранялись высокий титр РФ, умеренное 
повышение трансаминаз, однако ни криоглобу
лины, ни АНФ не обнаруживались. Продолжал и 
обнаруживаться РНК ВГС (полуколичественным 
методом +5 или 1: 10000, генотип lb) и антитела 
к ВГС класса G; HBs- антиген отр. В декабре 2005 
г. возобновлено лечение сульфасалазином (2 г/ 
сут.). Через три мес. воспалительные изменения в 
суставах значительно уменьшились, уровень тран
саминаз был умеренно повышен (около 2-х норм). 
Однако, магнитно-резонансная томография кис
тей выявила не только синовиты многих суставов, 
но и выраженные эрозивные изменения в костях 
(рис 3), то есть был подтвержден факт развития 
деструктивного артрита. К этому моменту диагноз 
ее заболевания был сформулирован следующим 
образом: Ревматоидный артрит, серопозитивный

полиартрит, активность 1, стадия 3, медленно про
грессирующее течение. Хронический гепатит С 
(ВГС-РНК +) с формированием цирроза печени». 
В июне 2006 г. в связи с хорошим самочувстви
ем уменьшила дозу сульфасалазина до 1,5 г/сут. 
К октябрю 2006 г. вновь отмечено значительное 
повышение трансаминаз, особенно АЛТ, периоди
чески усиливались боли в суставах, сохранялся арт
рит межфаланговых суставов кистей. Пациентка 
не была настроена принимать сульфасалазин из-за 
ухудшихся биохимических показателей, поэтому 
этот препарат и НПВП ей были отменены и реко
мендован преднизолон в дозе 5-10 мг/сут. При 
повторном осмотре в конце 2006 г. состояние было 
стабильным, боли в суставах практически исчезли, 
трансаминазы оставались повышенными пример
но до 2,5 норм. В течение 2007 г. пациентка чувс
твовала себя хорошо и к началу июня 2007 г. само
стоятельно полностью отменила преднизолон. В 
последующем состояние оставалось относительно 
стабильным, противовоспалительных средств не 
применяла (последний опрос по телефону в январе 
2008г.). Анализы крови и мочи были нормальными, 
СОЭ не повышалась, уровень трансаминаз остается 
повышенным до 2-2,5 норм. Урсофальк принимает 
почти постоянно.

Обсуждение
У больной, инфицированной при массивных 

гемотрансфузиях, по-видимому, одновременно 
двумя вирусами -  ВГВ и ВГС (серологической диа
гностики ВГС в то время не проводилось), в исхо
де развившегося острого вирусного гепатита про
изошло самостоятельное разрешение инфекции 
ВГВ и хронизация инфекции ВГС. Хронический 
гепатит С характеризовался латентным течением, 
отсутствием «печеночных» клинических признаков 
и появления внепеченочных симптомов: лихорад
ки, артралгий и артритов, что послужило причиной 
обращения к ревматологу. Примечательно, что в 
тот период аутоиммунных нарушений не было (РФ 
и криоглобулины в крови отсутствовали), хотя 
уровень комплемента был снижен до 0. С помо
щью биопсии печени был верифицирован диагноз 
хронического гепатита С, рекомендована антиви
русная терапия. Непосредственно перед ее началом 
в сентябре 2000 г. отмечалась тенденция к неко
торому усугублению суставного синдрома (корот
кий эпизод артрита височно-челюстного сустава), 
появился РФ, следы криоглобулинов, оставался 
низким комплемент. Комбинированная противо
вирусная терапия привела к купированию виремии 
и снижениию трансаминаз, однако осложнилась 
развитием аутоиммунных реакций (впервые поя
вились криоглобулины, АНФ, повысился титр РФ) 
и прогрессированием суставного синдрома, кото
рый приобрел характер рецидивирующего полиар
трита с чертами РА. Факт влияния лечения интер-
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феронами на развитие и ухудшение аутоиммунных 
процессов при хроническом гепатите С хорошо 
известен [12], и в данном случае отмечена чет
кая хронологическая связь усугубления суставного 
синдрома с началом проведения противовирусной 
терапии. Это ухудшение и послужило поводом для 
отмены интерферона. Следует подчеркнуть, что в 
этот период у пациентки значительно повысились 
не только уровни АНФ и РФ, но и криоглобулинов, 
однако клинических признаков криоглобулинеми- 
ческого синдрома не было.

В последующем поражение суставов доминиро
вало в клинической картине болезни. Постепенно 
уменьшались интервалы между рецидивами поли
артрита, и во время обострений проявления сус
тавного синдрома не отличались от такового при 
РА. Во время последнего обострения в 2005-2006 
гг. у больной имелись следующие диагностические 
критерии РА [2]: продолжительная утренняя ско
ванность не менее часа, артрит более 3-х суставов, 
поражение суставов кистей, симметричность арт
ритов, повышенные титры РФ, костные эрозии в 
кистях. Кроме того, появились типичные деформа
ции суставов рук. Процесс в суставах за все время 
наблюдения имел преимущественно низкую вос
палительную активность, но отличался выражен
ными иммунологическими нарушениями (табл.2). 
Поражение печени проявлялось субклинически, 
однако виремия сохранялась весь период наблю
дения. Уровень трансаминаз колебался в пределах
1,5-2,5 норм, остальные биохимические показа
тели оставались нормальными. Можно отметить 
некоторую зависимость уровня трансаминаз от 
применения антиревматических препаратов.

При динамическом наблюдении пациентки Б. 
можно было отметить несколько периодов раз
вития суставного синдрома, общая длительность 
которого составила примерно 8 лет. Первый период
— формирование суставного синдрома: появление 
рецидивирующих артралгий и вскоре артритов. 
Аутоиммунных нарушений в дебюте не было, но 
обращал на себя внимание факт резкого снижения 
комплемента. Второй период сопровождался хро- 
низацией артрита и протекал на фоне выраженных 
аутоиммунных расстройств. Интересно, что после 
развертывания суставного синдрома уровень ком
племента нормализовался (нормальные значения 
> 35 ед), затем исчезли и криоглобулины. Третий 
период — медленно прогрессирующий хроничес
кий серопозитивный артрит по типу РА, с перио
дами обострений и улучшений, сначала без эрозий 
в суставах, а затем и с формированием деструк
тивных изменений. За последний год, после курса 
лечения преднизолоном, отмечается определенная 
стабилизация процесса, несмотря на отсутствие 
систематического лечения суставного синдрома.

При ретроспективной оценке суставного синд
рома у больной Б. следует отметить ряд особеннос

тей. Несмотря на хронический характер течения, 
бывают периоды улучшения, во время которых 
воспалительные изменения в суставах купируются 
полностью. Утренняя скованность никогда не была 
очень продолжительной (обычно до часа) и в пери
од улучшений исчезала полностью. В клинически 
выраженный процесс вовлеклись преимуществен
но кисти с лучезапястными суставами, субклини
чески протекало поражение коленных суставов, 
нет изменений в голеностопных суставах, с кото
рых дебютировал артралгический синдром. В сус
тавах стоп прогрессируют изменения по типу осте
оартроза (1 плюснефалангового сустава). Несмотря 
на «флюктуирующие» признаки суставного воспа
ления, остается стойко повышенным уровень РФ 
в крови. Эрозивные изменения в костях удалось 
выявить только с помощью МРТ, при рентгеногра
фии кистей деструктивные изменения проявлялись 
лишь неровностью контуров костей. Обострения 
суставного процесса всегда хорошо купировались 
парентеральным введением JK (вначале внутри
суставно, затем внутримышечно), эффект которых 
сохранялся иногда до 3-4 мес. Возможно, в связи 
с хорошим эффектом, доступностью и отличной 
переносимостью пациентка предпочитала именно 
это лечение и не наблюдалась регулярно. После 
8-месячного курса лечения небольшими дозами 
преднизолона в таблетках (10 мг/сут.) стабилиза
ция сохраняется примерно полгода. Следует, таким 
образом, подчеркнуть хороший ответ суставного 
синдрома на лечение JK Базисная противовоспа
лительная терапия малыми дозами сульфасалазина 
способствовала снижению и стабилизации сустав
ного воспаления, однако сопровождалось повыше
нием трансаминаз. Многолетний прием целебрек- 
са не оказывал побочных действий, в частности, 
существенного влияния на уровень трансаминаз, 
но отчетливо уменьшал боль и припухлость суста
вов. Практически весь период наблюдения пациен
тка принимала урсофальк, меняя дозу в зависимос
ти от самочувствия (750-250 мг/сут.).

Особенности возникновения и развития болез
ни позволяют сделать вывод о том, что поражение 
суставов у больной Б. представляет собой не истин
ный РА, а хронический аутоиммунный артрит, 
ассоциированный с хроническим гепатитом С. Как 
и в большинстве описанных за рубежом подобных 
наблюдений, артрит у нашей больной протекает 
относительно благоприятно, она продолжает рабо
тать. Интерес данного наблюдения заключается 
и в том, что хронический артрит у больной Б. не 
ассоциировался с клинически выраженным кри- 
оглобулинемическим синдромом. Более того, в 
период хронизации и развития эрозивных измене
ний в костях криоглобулины в крови были стойко 
отрицательными, а уровень РФ — стойко положи
тельным.

В заключение следует отметить, что терапия
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артрита, ассоциированного с хроническим гепа
титом С, не разработана и осуществляется эмпи
рически. Чаще других используют аминохиноли- 
новые препараты, низкие дозы JK, НПВП, реже 
БПВП (метотрексат, сульфасалазин), но эти средс
тва не всегда контролируют воспаление, особенно 
при ревматоидоподобных вариантах [7]. Кроме 
того, многие противоревматические препараты 
обладают гепатотоксичностью и небезопасны [11,
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14]. Современная терапия хронических гепатитов 
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Резюме

L.P. Ananjeva, N.V. Ignatova, A.V. Smirnov
Chronic erosive seropositive arthritis in a patient with chronic hepatitis C.

Joint syndrome evolution was prospectively followed up in a 49-year-old woman who had 
serum hepatitis in 1990. When she came to a rheumatologist for the first time in 1999 
she complained of occasional joint pain. She did not have joint inflammatory changes at 
that time but chronic hepatitis С was revealed at the examination. Hepatitis С diagnosis 
was confirmed by morphological and repeated virological evaluations. During antiviral 
treatment the pt developed symmetrical polyarthritis involving hand joints. Elevation of 
cryoglobuline, rheumatoid factor and antinuclear antibodies level was revealed. During 
the next year polyarthritis recurred and later acquired undulatory course with periods 
of exacerbation and stabilization. Attempts of treatment with sulfasalazine failed due to 
transaminase elevation. In 2006 ulnar deviation appeared and rheumatoid factor level 
remained elevated. MRI showed multiple erosions of carpal bones. Considering features 
of joint syndrome development joint damage in this pt was regarded as arthritis associated 
with chronic hepatitis C.




