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ХРОНИЧЕСКИЙ ГЕПАТИТ С у БОЛЬНЫХ НЕХОДЖКИНСКИМИ  

         В-КЛЕТОЧНЫМИ ЛИМФОМАМИ 
         Г.И. Сторожаков, Р.С. Осканова, С.В. Лепков, И.Г. Федоров, С.Д. Косюра,   
         В.М. Волынкина,  Т.Т. Кондратьева*, А.М. Ковригина*, Е.А. Демина*, Л.Ю. Ильченко** 
         Кафедра госпитальной терапии №2 лечебного факультета РГМУ, 
         *Российский онкологический научный центр им. Н.Н. Блохина РАМН,  
         ** ГУ Институт полиомиелита и вирусных энцефалитов им. М.П. Чумакова РАМН,    
         г. Москва 

 
Введение. 
Неходжкинские лимфомы (НХЛ) – гетерогенная группа опухолей лимфоидного ростка кро-

ветворения, включающая как быстро прогрессирующие, так и относительно доброкачественно те-
кущие опухоли. Основными факторами, определяющими клинические черты заболевания и про-
гноз, являются стадия дифференцировки клеток и характер роста внутри пораженного лимфоузла 
(фолликулярный или диффузный). Достижения иммунологии, цитогенетики и молекулярной био-
логии позволяют выделять специфические субтипы лимфом, различающиеся клиническим тече-
нием, ответом на терапию и прогнозом. В зависимости от субтипа лимфомы выживаемость боль-
ных может широко варьировать от 1 года при крайне неблагоприятном прогнозе до 10-20 лет  при 
доброкачественном течении НХЛ [1]. 

Эпидемиология.  
В последние года наиболее характерной особенностью эпидемиологии НХЛ как в западных 

странах, так и в России является значительный рост заболеваемости, который пока не находит ис-
черпывающего объяснения [2].  Ежегодно его уровень повышается на 2-3%,   за последние 20 лет 
показатель заболеваемости увеличился практически вдвое. На долю НХЛ приходится 5% регист-
рируемых в течение года опухолей у мужчин и 4 % – у женщин, при этом НХЛ является причиной 
около 5% случаев смерти от новообразований [3]. Около 25 000 новых случаев лимфом ежегодно 
диагностируется в России, что составляет почти 4% всех раковых заболеваний.  

Этиология. 
Причина возникновения лимфом остается неизвестной. Среди факторов риска традиционно 

рассматриваются такие (общие для всех неопластических заболеваний) факторы как ионизирую-
щая радиация, химические канцерогены, неблагоприятные условия окружающей среды. Принято 
считать, что иммунодефицитные состояния разной природы могут выступать в качестве безуслов-
ного фактора риска при НХЛ.  В ряде случаев развития лимфом прослеживается взаимосвязь меж-
ду воздействием вируса и опухолевым ростом. Количество вирусов, ассоциированных с лимфома-
ми, увеличилось за последние 20 лет. Среди них: вирус Эпштейна-Барр (Epstein-Barr virus, EBV), 
Т-клеточный лимфотропный вирус человека 1 (Human T-cell lymphotropic virus 1, HTLV 1), вирус 
иммунодефицита человека (Human immunodeficiency virus, HIV 1 и 2) и вирус герпеса человека 8 
(Human herpesvirus, HHV 8) [4,5]. Некоторые из них вызывают развитие лимфом путем прямого 
онкогенеза (EBV и лимфома Беркитта). Другие индуцируют лимфомы у пациентов с иммуносу-
прессией (например, HHV 8). Лимфомы у больных с HIV обусловлены непосредственным воздей-
ствием вируса на лимфоциты, а также развитием синдрома приобретенного иммунодефицита. При 
этом 50% таких лимфом обусловлены EBV-инфекцией. Получены также данные об ассоциации 
вируса гепатита С с некоторыми неходжкинскими В-клеточными лимфомами (В-НХЛ). 

Проблема вирусных гепатитов у пациентов с НХЛ сравнительно нова и очень актуальна. Ви-
русный гепатит  представляет угрозу здоровью больных НХЛ, так как может привести к фор-
мированию цирроза и гепатоцеллюлярной карциномы даже в стадии ремиссии лимфомы [2]. С 
другой стороны, при вирусном гепатите может возникнуть необходимость в прерывании лечения 
НХЛ, что снижает эффективность терапии и приводит к повышению частоты рецидивов. 
Показано, что сочетанная патология способствует более  быстрому (в течение 3-5 лет) прогресси-
рованию хронического гепатита С (ХГС) в цирроз [6]. 

Особую проблему представляют больные В-НХЛ и хроническим гепатитом С (ХГС). Гепатит 
С (ВГС) – превалирующая инфекция в большинстве развитых стран мира с общей распространен-
ностью в популяции 1.5-2%. Обобщение большого числа эпидемиологических исследований пока-
зало (таблица 1), что частота выявления маркеров ВГС среди больных В-НХЛ составляет в сред-



 3
нем около 13%, что превышает среднюю частоту HCV-инфекции в популяции (около 1.5%) и сре-
ди больных другими формами лимфопролиферативных заболеваний (около 3%) [7,8,9].   

Согласно результатам различных исследований, сочетание НХЛ  с ХГС является отрицатель-
ным прогностическим фактором, так как реактивация вирусной инфекции на фоне проводимой 
химиотерапии в 50-65% случаев приводит к тяжелому сочетанному поражению печени, что требу-
ет прекращения терапии или снижения доз препаратов [6]. Показатель  пятилетней выживаемости  
таких больных снижается до 32% (р≤0.05). Кроме того, в настоящее время широко обсуждается 
роль ВГС в процессе возникновения и развития некоторых типов В–НХЛ.  

Патогенетические механизмы. 
Ключевым звеном в многоступенчатом патогенезе развития   лимфом  рассматривается лим-

фотропность вируса и возможность его длительной репликации в В-лимфоцитах человека [10]. 
Впервые связь между вирусом гепатита С и лимфопролиферативными заболеваниями была отме-
чена в группе больных смешанной криоглобулинемией (СКГ), представляющей собой доброкаче-
ственную лимфопролиферацию. По данным итальянских авторов, в группе больных СКГ в 75% 
случаев определялась транслокация  в периферических мононуклеарных клетках, что является ге-
нетическим маркером некоторых субтипов В-НХЛ [11,12]. 

      
     Таблица 1.  
Распространенность ХГС среди больных В-НХЛ и другими онкогематологическими за-
болеваниями. 

 
Страна и авторы  

исследования 
Метод Больные  

НХЛ 
Группы сравнения 

  1 
абс. (%) 

2 
абс. (%) 

3 
абс. (%) 

4 
абс. (%) 

5 
абс. (%) 

Pioltelli Р. et al. (2000), Italy ИФА 48/300 
(16%) 

26/126 
(20%) 

2/78 
(2.5%) 

  

Мele А. et al. (2003), Italy ИФА 
ПЦР 

70/400 
(17.5%) 

6/29 
(20%) 

3/30 
(10%) 

  

Montella М. et al. (2002), Italy  ИФА 28/11 
(25%) 

 6/63 
(9.5%) 

31%  

De Renzo V. et al. (2004),  Italy ПЦР 12/61 
(20%) 

 2/100 
(2%) 

8%  

Domingo M. et al. (2004), Spain ИФА 12/59 
(20%) 

3/27 
(11%) 

 18%  

Panovska Е. et al. (2000), Macedonia ИФА 1/112 
(0.9%) 

   0.8% 

Zucca T. et al. (2005), Switzerland ИФА 
ПЦР 

17/180 
(9.4%) 

 1/31 
(3%) 

 0/9 
 

Genvresse F. et al. (2000), Germany ИФА 2/105 
(1.9%) 

 1/96 
(1%) 

  

Germanidis A. et al. (2000), France ИФА 4/201 (2%)     
Hausfater F. et al. (2001), France ИФА 3/164 

(1.8%) 
2/107 
(2%) 

1/34 
3% 

1/54 
(1.8%) 

 

Gasztonyi B. et al. (2000), Hungary ПЦР 10/42 
(24%) 

1/14 
(7%) 

0/26  0/4 

Kuniyoshi P. et al. (2001), Japan ИФА 20/348 
(5.7%) 

  1/25 
(4%) 

 

Takeshita M. et al. (2006), Japan ИФА 
ПЦР 

45/400 
(11%) 

0/45   0/25 

Imai E. et al. (2002), Japan ПЦР 23 /187 
(12%) 

   6% 

Paydas S. et al. (2000), Turkey ИФА 
ПЦР 

9/98 
(9%) 

2/38 
(5%) 

4/46 (8%) 1/47 
(2%) 

 

Kaya H. et al. (2002),  Turkey ИФА 
ПЦР 

1/70 
(1.4%) 

 0/23   

Kim A. et al. (2002), South Korea ИФА 7/214 
(3.3%) 

 2/56 
(3%) 

  

Harakati M. et al. (2000), Saudi Arabia ИФА 
ПЦР 

12/56 
(21%) 

   2.5% 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Search&itool=pubmed_Abstract&term=%22Takeshita+M%22%5BAuthor%5D
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Udomsakdi-Auewarakul A. et al. (2000), Thailand ИФА 3 /130 

(2.3%) 
    

Shirin H. et al. (2002), Israel ИФА 10/128 
(8%) 

 3/62 
(4%) 

  

Engels E. et al. (2004), USA ИФА 32/813 (4%)  0/20   
Chindamo G. et al. (2002), Brasil ИФА 8/87 

(9%) 
   0/22 

 
    
 Примечание: 
1. больные ХГС и НХЛ / общее число случаев НХЛ;  2. хронический лимфолейкоз;  
3. болезнь Ходжкина; 3. миеломная болезнь; 4. другие гематологические заболевания 
 

Результатом взаимодействия поверхностных антигенов ВГС со специфическими рецептора-
ми на поверхности В-лимфоцитов (CD81) является снижение порога активации  

В-лимфоцитов и повышенная экспрессия белка ВCL-2. Установлено, что онкогенная роль 
белка BCL-2 состоит в ингибировании процессов апоптоза и накоплении патологически долгожи-
вущих неопластических лимфоцитов. У некоторых больных длительная пролиферация В-
лимфоцитов с накоплением генетических мутаций при участии наследственных и средовых фак-
торов ведет к развитию злокачественной В-клеточной пролиферации [12,13]. 

Актуальность изучения сочетанной патологии ХГС и В-НХЛ  очевидна. Поиск новых диаг-
ностических критериев позволит не только своевременно диагностировать ХГС, но и  обоснован-
но строить дальнейшую лечебную тактику у больных В-НХЛ. 

Цель нашего исследования: дать клиническую характеристику хронического гепатита С у 
больных неходжкинскими В-клеточными лимфомами и разработать программу рационального об-
следования больных данной группы. 

Клиническая характеристика больных и методы исследования. 
Обследовано 104 больных В-НХЛ за период 2003-2006 гг. Исследования проводились на 

клинической базе (МСЧ №1 АМО ЗИЛ, главный врач - Подольцев А.Л.) кафедры госпитальной 
терапии №2 лечебного факультета РГМУ (зав. кафедрой - академик РАМН Сторожаков Г.И.) и  
ГУ РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН (директор - академик РАМН Давыдов М.И.). Всем пациентам 
был проведен комплекс обязательных исследований, включающий: клинико-биохимические мето-
ды; иммуноферментный анализ (ИФА) сыворотки крови с определением суммарных антител (АТ) 
к ВГС; полимеразную цепную реакцию (ПЦР) для исследования в сыворотке крови и опухолевой 
ткани РНК ВГС (ЦНИИ эпидемиологии МЗ РФ, директор - академик РАМН Покровский В.И.); 
иммуногистохимическое (ИГХ) исследование опухолевой ткани (с использованием меченых АТ к 
Е2-HCV, выполнено доктором А.М. Ковригиной в отд. патологической анатомии опухолей чело-
века ГУ РОНЦ). 

По результатам проведенного обследования больные были разделены на 2 группы (таблица 2). 
В I группу вошло 54 пациента с В–НХЛ и ХГС, во II - 50 больных В-НХЛ без ХГС. Пациенты, вклю-
ченные в исследование, противоопухолевое и противовирусное лечение ранее не получали.  
 
     Таблица 2. 

Распределение больных В-НХЛ по полу и возрасту (n=104) 
Пол  

абс. (%) 
Возраст (годы) 

абс. (%) 
Группы 

мужчины женщины медиана < 40 41-50 51- 60 > 60 
 I (n=54) 28 (52%) 26 (48%) 49.2 10 (18%) 18 (33%) 15 (28%) 11 (20%)
II (n=50) 36 (72%) 14 (28%) 56.2 4 (8%) 9 (18%) 14 (28%) 23 (46%)

     
 
Результаты исследования и обсуждение. 
Проведенный нами эпидемиологический анализ группы пациентов с В-НХЛ,   

инфицированных ВГС, позволил установить возможные факторы инфицирования лишь в 25 (46%) 
случаях (рисунок 1). 
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Переливание компонентов крови  
Рисунок 2. Возможные факторы риска инфицирования ВГС у больных В-НХЛ (n=54) 
Основными путями инфицирования ВГС у больных В-НХЛ являются оперативные вмеша-

тельства и гемотрансфузии. 
 
О длительности заболевания в большинстве случаев представлялось возможным судить лишь 

на основании анамнестических сведений о вероятных факторах риска инфицирования или данных 
медицинской документации. Среди обследованных лиц у 2 больных ранее был диагностирован 
острый гепатит С, у 33 (61%) - ХГС в различные сроки до развития В-НХЛ,  у 21 (39%)  - ВГС был 
выявлен одновременно с В-НХЛ. У 9 (9/33; 27%) пациентов длительность течения ХГС была ме-
нее 5 лет (в среднем – 2.5±0.9 (M±σ) лет) до установления диагноза  

В-НХЛ, у 10 (10/33; 30%) – 5-10 лет (в среднем – 8.1±1.0 лет) и у  14 (14/33; 42%) – 11-15 лет 
и более (в среднем – 13.5±0.8 лет). Таким образом, период времени от момента диагностики ХГС 
до постановки диагноза В-НХЛ в среднем составил 8.8±4.6 лет. Полученные результаты позволя-
ют предположить, что продолжительность инфицирования ВГС может рассматриваться как один 
из вероятных факторов риска в многоступенчатом этиопатогенетическом процессе развития неко-
торых видов злокачественных периферических лимфом.  

Сложность в интерпретации клинических синдромов у больных  В-НХЛ и ХГС состоит в 
том, что при вирусном поражении и при злокачественных лимфомах имеется сходная (но не иден-
тичная) клиническая симптоматика. При сравнительном анализе частоты встречаемости клиниче-
ских синдромов в выделенных группах установлено, что у больных ХГС и В-НХЛ достоверно ча-
ще, чем у больных В-НХЛ без гепатита С регистрируются жалобы, характерные для астенического 
синдрома (снижение работоспособности, нарушение сна, снижение памяти, раздражительность). В 
нашем исследовании в 25 (25/33; 65%) случаях начальные симптомы астении появились задолго 
до установления диагноза В-НХЛ, и их можно связать с развитием печеночно-клеточной недоста-
точности и нарушением дезинтоксикационной функции печени в результате развития ХГС. В тоже 
время у больных ХГС и В-НХЛ симптомы астении скорее всего имели смешанный генез и были 
связаны как с опухолевой прогрессией и интоксикацией, так и с влиянием вирусной инфекции.  

На втором месте по частоте выявления у больных В-НХЛ и ХГС был болевой синдром, в 
45% случаев обусловленный гепато- и/или спленомегалией, несвязанными с опухолевым пораже-
нием. Анализируя результаты физикального и ультрасонографического исследований, следует от-
метить, что у больных ХГС и В-НХЛ  чаще, чем в группе больных В-НХЛ без ВГС выявляли гепа-
тоспленомегалию (таблица 3).  
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ВГС, ЦП нередко диагностируется лишь при морфологическом исследовании. Проведение ком-
плексного обследования больным пожилого возраста с целью раннего выявления ВГС и лечения 
позволяет замедлить прогрессирование ХЗП, а также уменьшить частоту развития тяжелых ос-
ложнений и летальность [2].  

В качестве иллюстрации латентного течения ЦП и трудностей диагностики приводим наше 
клиническое наблюдение (и/б № 11944/2007 г.). 

Больная Ф., 62 лет, поступила в гастроэнтерологическое отделение ГКБ № 12 г. Москвы в 
апреле 2007 г. с жалобами на слабость, увеличение в объеме живота, отеки голеней и стоп, одыш-
ку при минимальной физической нагрузке, тяжесть в эпигастральной области и правом подреберье 
после приема пищи, сухость во рту, повышение температуры тела до 37.5оС.  

В анамнезе –  частое  лечение у стоматолога, аппендэктомия (1973 г.). В 2004 г. впервые об-
наружены HCVAb. При амбулаторном обследовании диагностирован ХГС, RNA HCV -
позитивный, 1b генотип, с нормальным уровнем аминотрансфераз. Противовирусная терапия не 
проводилась. Вредные привычки и профессиональные вредности не установлены.  

Ухудшение состояния отметила с февраля 2007 г., когда  впервые стал увеличиваться в раз-
мерах живот, появились отеки голеней, желтушность склер, повышение температуры тела до суб-
фебрильных цифр. В марте 2007 г. была госпитализирована в гинекологическое отделение район-
ной больницы с подозрением на очаговое заболевание яичников. Клинический анализ крови без 
изменений. В биохимическом анализе отмечено незначительное повышение билирубина (до 1.5 
норм), сохранялся нормальный уровень активности аминотрансфераз. При УЗИ органов брюшной 
полости и малого таза выявлены выраженные диффузные изменения печени, асцит; патологии 
яичников не обнаружено. Зарегистрировано повышение онкомаркера СА-125 до 1345 ед/мл (нор-
ма – 0–35 МЕ/мл, ~ 40 норм).  С целью уточнения характера изменений асцитической жидкости 
(АЖ) был проведен диагностический парацентез. По  данным цитологического исследования АЖ  
нельзя исключить злокачественный процесс (получены клетки, подозрительные на атипичные).  

Однако была выписана под наблюдение участкового врача с диагнозом цирроз печени С-
вирусной этиологии.  Проводимая диуретическая терапия на амбулаторном этапе без эффекта: 
больная отмечала прогрессирующее увеличение живота в объеме,  нарастание отеков голеней и 
стоп;  усиление одышки, слабости; тяжесть в эпигастральной области и правом подреберье; сохра-
нялась повышенная температура тела (до 37.5о С). Для уточнения диагноза и определения тактики веде-
ния пациентка госпитализирована в ГКБ  № 12 (рисунок 1). 

При поступлении состояние средней тяжести. Кожные покровы и склеры желтушные. На коже ту-
ловища выявлены “сосудистые звездочки”. Печеночные ладони. Гипотрофия мышц плечевого пояса. 
Грыжа белой линии живота. В гипогастральной области - гематома диаметром 7х4 см, плотной конси-
стенции. Анасарка - выраженные отеки стоп, голеней, бедер, передней брюшной стенки, поясничной 
области. Лимфоузлы не увеличены. Температура тела 37.2оС. При аускультации легких дыхание жест-
кое, проводится во все отделы, в нижних отделах с двух сторон –  незвонкие хрипы. ЧДД - 22 в мин. То-
ны сердца приглушены, ритмичные, на верхушке сердца – мягкий систолический шум. ЧСС - 98 в мин. 
АД - 120 и 80 мм рт. ст. Живот увеличен в объеме за счет напряженного асцита, печень и селезенка  не-
доступны для пальпации. Грыжа белой лини живота.  

Предварительный диагноз: асцит (анасарка) неясной этиологии. Хронический вирусный гепатит С, 
HСV RNA – позитивный, 1b генотип. Очаговое заболевание яичников? 

Диагностический поиск включал: цирроз печени С-вирусной этиологии, гепатоцеллюлярную кар-
циному, очаговое образование яичников, метастатическое поражение лимфоузлов брюшины. Предпола-
галось развитие спонтанного бактериального перитонита (СБП). 

Результаты обследования. 
Клинический анализ крови: гемоглобин – 124 г/л (норма – 120–170 г/л), эритроциты –  
3.56·106/мкл (3.7·106–5.5·106/мкл), тромбоциты – 89·103/мкл (150·103–450·103/мкл), лейкоциты 

– 9.7·103/мкл (4·103–9·103/мкл) без сдвига формулы, ретикулоциты – 15%о (2–10%о), СОЭ – 20 мм/ч 
(2–15 мм/ч). В общем анализе мочи выявлены протеинурия (0.4 г/л), эпителий плоский – 

8-15 в п/зр., лейкоциты – 2-4 в п/зр., эритроциты – 8-10 в п/зр. При бактериологическом ис-
следовании – E. сoli (105), определена ее чувствительность – к гентамицину, цефтазаидиму, цефо-
таксиму. Диастаза мочи – 459 ед/л (0–390 ед/л).  В биохимическом анализе крови: АЛТ –  39  
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Рисунок 1. Схема истории болезни пациентки Ф., 62 лет 

 2004 2005 2006 02. 2007 
 

03.2007 04.2007 05.2007 

 HCV 

RNA+ 

                                      HCV 

RNA+ 

     ГКБ       №12 

Асцит, СБП 

 

Отеки голеней и стоп 

 

 

Желтуха  

 

Лихорадка 

 

СА-125 (МЕ/мл)  

 
Парацентез 

                                                   

АЖ (геморрагическая)                                                                                  +          +          +         +   
      

Лапароскопия                             

 
Тромбоциты (103/мкл) Клинические и  

биохимические анализы в норме 
89 131 

Протеинурия (г/л)  0,4 0 
Лейкоцитурия (в п/зр.)  8-10 0-1 
Белок общий (г/л)  54 65 
Альбумин (г/л)  20,1 30,1 
Протромбин (%)  39 40 
АЛТ/АСТ (ед/л)  39/82 35/58 

Терапия в отделении: альбумин, плазма, диуретики, антибиотики, орнитин-аспартат 

 
ед/л (0–32 ед/л), АСТ – 82 ед/л (5–34 ед/л), ГГТП – 18 ед/л (9–39 ед/л), ЩФ – 253 ед/л (64– 306 
ед/л), билирубин общий – 35.7 мкмоль/л (0–20.5 мкмоль/л), билирубин прямой – 8.2 мкмоль/л (0–5 
мкмоль/л),  общий белок – 54 г/л (65–86 г/л), альбумин – 20.1 г/л (33.3–57.1 г/л), гамма-глобулин – 
34.1 г/л (7.7–16.8 г/л), холестерин – 3.02 мкмоль/л (3.6–5.2 мкмоль/л), фибриноген – 0.7 г/л (1.8–3.5 
г/л), ПТИ – 39% (70–130%), антитромбин III – 38% (80–120%), железо – 11.3 мкмоль/л (10–27 
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мкмоль/л), ОЖСС – 68.3 мкмоль/л (44.7–71.6 мкмоль/л). Электролиты, мочевина и креатинин - без 
отклонений от нормальных значений. Альфа-фетопротеин – 3.37 нг/мл (0–10 нг/мл), СА-125 – 
1071 МЕ/мл (36 норм). С целью уточнения этиологии заболевания исследованы маркеры вирусных 
гепатитов: HBsAg(-), HCVAb(+), RNA HCV(+).Тест связи чисел - 43 сек (норма – до 40 сек). 
В первый день госпитализации, учитывая напряженный асцит,  с диагностической и лечебной це-
лью проведен парацентез. Было эвакуировано до 8 л жидкости геморрагического характера. В АЖ 
обнаружены клетки мезотелия с дегенеративными изменениями. Клеточный состав: незначитель-
ное количество  лейкоцитов (лимфоциты – 45%, нейтрофилы – 55%), большое количество эритро-
цитов. Микобактерии туберкулеза и клетки злокачественного новообразования не выявлены.    

При рентгенографии органов грудной клетки легочные поля прозрачные, эмфизематозны. 
Легочный рисунок обогащен, сгущен в базальных отделах, больше слева, деформирован за счет 
пневмосклероза. Корни уплотнены, не расширены, структура их сохранена. Синусы прослежива-
ются, несколько сглажены. Тень сердца расширена влево, аорта уплотнена.  
УЗИ органов брюшной полости: асцит, выраженные диффузные изменения печени, поджелудоч-
ной железы, воротная вена не расширена (9 мм), утолщение стенок желчного пузыря (до 7 мм), 
селезенка не увеличена, селезеночная вена не расширена (5 мм). При УЗИ почек – каликоэктазия, 
пиелоэктазия, диффузные изменения почек. 
ЭКГ: ритм синусовый, горизонтальное направление ЭОС, признаки гипертрофии миокарда левого 
желудочка.  
ЭГДС – хронический гастрит, хронический дуоденит. Варикозно расширенные вены пищевода и 
желудка не обнаружены. 

На серии КТ органов брюшной полости и малого таза выявлены асцит,  диффузные измене-
ния печени и поджелудочной железы, селезенка не изменена. Определяется кистозное образование 
передней брюшной стенки (на уровне лонного сочленения в правых отделах), в толще подкожной 
жировой клетчатки, прилежащее к мягким тканям передней брюшной стенки с четкими ровными 
контурами, диаметром до 53 мм, мягкотканой капсулой до 7 мм, содержимое плотностью 4–6 
ед.Н., однородной структуры. Яичники четко не дифференцируются.  

Для исключения онкопроцесса в яичниках больная была   консультирована в Московском 
онкологическом НИИ им. П.А. Герцена. При осмотре и УЗИ органов малого таза убедительных 
данных за опухоль яичников не найдено. 

Однако, учитывая быстрое развитие заболевания и его манифестацию с асцита геморрагиче-
ского характера, многократное повышение содержания онкомаркера (СА-125), больной была про-
ведена диагностическая лапароскопия. Операция: обнаружен прозрачный, опалесцирующий выпот 
соломенного цвета; эвакуировано до 1.5 л АЖ. Париетальная брюшина бледно-розового цвета, 
гладкая, очаговых изменений нет. Печень серовато-коричневого цвета, сморщенная, край ее заост-
рен. На диафрагмальной и висцеральной поверхности выявлены бугорки до 5 мм, между ними 
рубцовые втяжения. На большом сальнике обнаружено варикозное расширение вен. Селезенка 
увеличена в размерах, капсула ее  утолщена. Передняя поверхность желудка, видимые петли тон-
кого и толстого кишечника обычного цвета, вяло перистальтируют. Матка не увеличена. Правый и 
левый яичники обычных размеров, окраски и структуры. Маточные трубы справа и слева извиты. 
Заключение: цирроз печени, асцит.  

Исследование АЖ: светло-красная, мутная; белок – 35 г/л; проба Ривальта – положительная; 
выраженная гистиоидная реакция; эритроциты; много клеток мезотелия (часть – с дегенеративны-
ми изменениями); умеренное количество лейкоцитов (350/мм3) с преобладанием нейтрофилов. 
Клеток злокачественного образования не обнаружено.  

По результатам проведенного обследования диагностирован цирроз печени С-вирусной 
этиологии. Класс С по Child-Pugh (11 баллов). Портальная гипертензия: спленомегалия. Анасарка. 
Спонтанный бактериальный перитонит. Геморрагический синдром (гематома передней стенки 
брюшной полости). Тромбоцитопения. Печеночная энцефалопатия, латентная форма. Хрониче-
ский панкреатит, ремиссия. Хронический пиелонефрит, обострение. Диффузный пневмосклероз. 
Грыжа белой линии живота. 

Диагноз цирроза печени установлен на основании жалоб, а также наличия у больной «ма-
лых» печеночных знаков, сморщенной бугристой печени с заостренным краем (данные лапаро-
скопии), портальной гипертензии (спленомегалия, расширение вен большого сальника – данные 
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лапароскопии), анасарки, печеночно-клеточной недостаточности (выраженное снижение синтети-
ческой функции, коагулопатия).  

В отделении проводилось внутривенное введение свежезамороженной плазмы, альбумина, 
гептрала, викасола; диуретическая и антибактериальная терапия; per os – верошпирон, анаприлин, 
орнитин-аспартат, мезим, омез.  

На фоне лечения отмечено уменьшение слабости,  желтухи, асцита, регрессия отеков. В ана-
лизах крови – снижение лейкоцитов (5·103/мкл), повышение тромбоцитов (131·103/мкл), уменьше-
ние активности ферментов цитолиза (АЛТ – 35 ед/л, АСТ – 58 ед/л) и содержания билирубина 
(25.3 мкмоль/л), повышение альбумина (30.6 г/л), антитромбина III (46%), фибриногена (2 г/л). 
После проведения антибактериальной терапии отмечалась нормализация анализа мочи, отсутствие 
бактериурии. 

Обсуждение.  
Представленное наблюдение иллюстрирует латентное течение ЦП, проявившегося развитием 

серьезных осложнений (анасарки, спонтанного бактериального перитонита -содержание поли-
морфноядерных лейкоцитов в АЖ – 350 лейк./мм3), сопровождавшегося обострением хроническо-
го пиелонефрита (лейкоцитурия, бактериурия). Учитывая продолжительное течение HCV-
инфекции до формирования ЦП, срок предполагаемого инфицирования можно соотнести с опера-
тивным вмешательством (аппендэктомия в 1973 г.). Клиническая картина заболевания характери-
зуется наличием желтухи, геморрагического синдрома (гематома передней стенки брюшной по-
лости, коагулопатия, тромбоцитопения), портальной гипертензии (спленомегалия, расширение вен 
большого сальника, анасарка), печеночно-клеточной недостаточности (снижение белково-
синтетической функции).  Особенностью течения заболевания является обнаружение повышенно-
го содержания онкомаркера СА-125 (36-38 норм) при отсутствии изменений в яичниках по дан-
ным физикального обследования, УЗИ органов малого таза, лапароскопии.  

СА-125 синтезируется в целомическом эпителии плода. У здоровых людей в незначительных 
количествах он синтезируется в эпителиальных клетках дыхательных путей [8], верхняя граница 
нормы этого показателя не превышает 30-35 МЕ/мл [9].  

Увеличение содержания СА-125 считается специфичным для опухолевого поражения яични-
ков. По данным разных авторов, чувствительность метода составляет 75–90%. Этот показатель за-
висит от стадии и гистологического типа опухоли: чем выше стадия заболевания и выраженность 
метастатического поражения брюшины, тем больше средние значения СА-125. (таблица)  

 
Таблица.   

Средние значения СА-125 в зависимости от стадии рака яичника [10] 
Стадии Значения СА-125 

I стадия 28.8 МЕ/мл 

II стадия 183.2 МЕ/мл 

III-IV стадии Обычно более 103 МЕ/мл 

 
По-видимому, метастазы опухоли, имплантируясь на поверхности брюшины, синтезируют 

целый ряд ферментов с протеолитической активностью, что резко нарушает ее проницаемость и 
способствует проникновению СА-125 в кровоток. Это косвенно подтверждается отсутствием су-
щественного различия в концентрации этого белка в АЖ и сыворотке крови при запущенных ста-
диях бластоматозного процесса [10]. 

Помимо рака яичников, повышенное содержание СА-125 отмечено у 15% пациентов со зло-
качественными опухолями желудочно-кишечного тракта – желудка, прямой и сигмовидной киш-
ки, поджелудочной железы, печени; карциномой бронхов; раком молочной железы; матки.     

Повышенный уровень СА-125 может быть определен при заболеваниях, связанных с пора-
жением серозных оболочек – плеврите, асците, перикардите, перитоните; при воспалительном 
процессе яичников, доброкачественных  опухолях гениталий.  
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Отмечено незначительное увеличение СА-125 при беременности, аутоиммунных заболевани-

ях, гепатите, хроническом панкреатите и циррозе печени [9].  
Снижение уровня СА-125 под влиянием терапии является благоприятным фактором. Напро-

тив, его повышение при динамическом наблюдении всегда указывает на рецидив бластоматозного 
процесса или метастазирование опухоли. Известно, что увеличение содержания СА-125 опережает 
на 3–7 месяцев появление клинических симптомов опухоли. Необходимо подчеркнуть, что только 
при регулярном определении уровня данного маркера (с интервалом каждые 3 месяца) его изме-
нения можно рассматривать как клинически значимые [9].   

Цель представления данного клинического наблюдения определяется не только анализом те-
чения латентного ЦП, ассоциированного с HCV-инфекцией, у больной пожилого возраста, но и 
необходимостью трактовки значимости нередко выявляемых онкомаркеров, специфичных для 
злокачественных образований внепеченочной локализации, а также роли  вируса гепатита С в их 
канцерогенезе.  

Несмотря на отсутствие макроскопических изменений яичников, полученные данные требу-
ют уточнения.   При ретроспективной микроскопии осадка АЖ, проведенной в РОНЦ им. Н.Н. 
Блохина РАМН, был обнаружен пролиферирующий мезотелий, среди которого встречается группа 
клеток, не позволяющая с полной уверенностью исключить хорошо дифференцированную муци-
нозную аденокарциному яичников.  

Наблюдение за больной продолжено. Планируется повторное определение содержания СА-
125, микроскопия осадка АЖ, консультация онкогинеколога.  
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РЕФЕРАТЫ   СТАТЕЙ 
 

Прогрессирование фиброза печени у больных с коинфекцией ВИЧ/ВГС, получающих ком-
бинированную терапию интерфероном и рибавирином: анализ факторов риска.  
Progression of Fibrosis in HIV and Hepatitis C Virus-Coinfected Patients Treated with Interferon plus 
Ribavirin-Based Therapy: Analysis of Risk Factors. 
Bani-Sadr F, Lapidus N, Bedossa P. et al 
Clin Infect Dis. 2008 Mar 1;46(5):768-74. 
Определяли частоту прогрессирования фиброза и связанные с ним факторы у больных с коинфек-
цией ВИЧ и ВГС, получающих лечение по поводу заболевания печени. Анализировали результаты 
исследования парных образцов биоптатов, взятых до и после терапии, от 198 пациентов с 
ВИЧ/ВГС-коинфекцией, получавших еженедельные подкожные инъекции 1.5 мкг/кг пегилирован-
ного интерферона-альфа-2b плюс рибавирин ежедневно или подкожные инъекции  3 МЕ интерфе-
рона альфа-2b трижды в неделю плюс рибавирин в течение 48 недель. Некровоспаление и фиброз 
оценивали по шкале Ishak. Гистологическое ухудшение определяли как повышение ≥ на 2 пункта 
у пациентов со степенью фиброза <4 и на 1 пункт при 5 степени фиброза. Прогресирование фиб-
роза отмечали у 34 пациентов (17.1%). Унивариантный анализ показал, что с ухудшением гисто-
логической картины были достоверно связаны следующие факторы: продолжающаяся антиретро-
вирусная терапия, отсутствие устойчивого вирусологического ответа, лечение нуклеозидными ин-
гибиторами обратной транскриптазы ВИЧ, диданозином и ставудином. Заключение. Митохондри-
альная токсичность антиретровирусных препаратов, таких как диданозин, по-видимому. играет 
ключевую роль в прогрессировании фиброза печени, в связи с чем лечение гепатита С желательно 
проводить до начала антиретровирусной терапии. В случае одновременного лечения ВГС и ВИЧ - 
инфекций предпочтение следует отдавать ингибиторам обратной транскриптазы с минимальной 
митохондриальной токсичностью. 
 
 
Факторы, определяющие уровни виремии ВГС в большой когорте женщин с наличием и от-
сутствием ВИЧ-инфекции. 
Factors associated with hepatitis C viremia in a large cohort of HIV-infected and -uninfected women. 
Operskalski EA, Mack WJ, Strickler HD. et al. 
J Clin Virol. 2008 In Press,
Коинфекция вирусом гепатита С (ВГС) часто встречается у пациентов, инфицированных ВИЧ. 
Авторы анализировали социодемографические, иммунологические и вирусологические факторы, 
связанные с наличием и уровнем виремии у 1049 ВГС-серопозитивных женщин, 882 из которых 
были инфицированы ВИЧ. У 852 (81%) из 1049 пациенток определяли РНК ВГС в плазме (от 1.2 
до 7.8 log(10)копий/мл). У женщин с наличием виремии ВГС чаще выявляли уровни РНК ВИЧ 
>100,000 копий/мл (P=0.0004), приверженность курению (P=0.01), принадлежность к негроидной 
расе (P=0.005) и реже - текущую или перенесенную ВГВ-инфекцию. Уровни РНК ВГС были выше 
у пациенток в возрасте старше 35 лет или инфицированных ВИЧ. Наличие в анамнезе наркомании 
(крэк/кокаин,  марихуана, амфетамины или героин) было связано с большей частотой и высокими 
уровнями виремии ВГС. Заключение. Отказ от наркотиков и курения могут замедлить клиниче-
ское прогрессирование гепатита С, улучшить ответ на лечение и снизить риск передачи ВГС за 
счет снижения уровней виремии. 
 
  
Вирусологический мониторинг эффективности лечения ВГВ-инфекции при клинических 
испытаниях и на практике: рекомендации по стандартизации методов. 
Virologic monitoring of hepatitis B virus therapy in clinical trials and practice: recommendations for a 
standardized approach. 
Pawlotsky JM, Dusheiko G, Hatzakis A. et al. 
Gastroenterology. 2008 Feb;134(2):405-15. Epub 2007 Nov 28. 
Лечение хронической ВГВ-инфекции направлено на подавление репликации вируса до макси-
мально возможных низких уровней и, как следствие, на сдерживание прогрессирования заболева-

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Bani-Sadr%20F%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Lapidus%20N%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Bedossa%20P%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Operskalski%20EA%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Mack%20WJ%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Strickler%20HD%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Pawlotsky%20JM%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Dusheiko%20G%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Hatzakis%20A%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
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ния и предотвращение развития осложнений. Для терапии гепатита В применяют две категории 
препаратов: интерфероны – стандартный или пегилированный интерферон альфа, и специфичные 
нуклеозиды или нуклеотидные ингибиторы, нарушающие функцию обратной транскриптазы 
ДНК-полимеразы ВГВ. В представленных в научной литературе результатах клинических испы-
таний приводятся разные определения эффективности лечения и устойчивости к терапии, осно-
ванные на различных способах определения вирусологического ответа. В статье обсуждается зна-
чимость вирусологических маркеров ВГВ-инфекции и диагностических тестов, их оптимальное 
применение в практической деятельности и при планировании и представлении результатов кли-
нических испытаний. 
 
 
Оценка первичного вирусологического ответа на адефовир и возникновение мутаций устой-
чивости у больных с хроническим гепатитом В. 
Evaluation of initial virological response to adefovir and development of adefovir-resistant mutations in 
patients with chronic hepatitis B. 
Gallego A, Sheldon J, García-Samaniego J. et al. 
J Viral Hepat. 2008 Jan 22 [Epub ahead of print]  
Определяли первичный вирусологический ответ (ПВО) на терапию хронического гепатита В аде-
фовиром (ADV) для выявления больных с субоптимальной реакцией и оценки частоты возникно-
вения  мутаций устойчивости к ADV. ПВО определяли как снижение уровня ДНК ВГВ на ≥4 
log(10) МЕ/мл к 6 месяцу лечения. В исследование включено 42 пациента, получавших терапию в 
среднем 23 +/- 7 месяца; из них 50% - ранее назначали ламивудин (у 62% - устойчивость к лами-
вудину); 88% - HBeAg-негативные, у 76% - выявлен генотип D ВГВ. Высокий исходный уровень 
АЛТ был единственным фактором, связанным с ПВО (P = 0.043), который отмечали у 40.5% боль-
ных. Исчезновение ДНК ВГВ к 12 месяцу лечения у пациентов с ПВО регистрировали в 77% слу-
чаев по сравнению с 5% среди лиц без ПВО (P < 0.001). У 5 (12%) больных произошли мутации 
устойчивости к ADV: rtN236T - в четырех случаях и rtV207L, ранее не описанная, в одном. Воз-
никновение данной мутации сопровождалось резким повышением виремии и подъемом АЛТ. 
Суммарная вероятность развития мутаций устойчивости к ADV к 12 и 24 месяцам терапии соста-
вила 5% и 17% соответственно. Заключение. ПВО, определяемый как снижение уровня ДНК ВГВ 
на  ≥4 log(10) МЕ/мл к 6 месяцу лечения, является полезным инструментом для прогнозирования 
вирусологического ответа  к 12 месяцу и, как следствие, для выявления пациентов с субоптималь-
ным ответом на ADV. Полученные суммарные значения вероятности развития мутаций устойчи-
вости к ADV превышают ранее приводившиеся в литературе показатели для пациентов, не полу-
чавших ранее терапию нуклеоз(-т)идами.  
 
 
Замена тенофовира на адефовир при лечении больных с ламивудин-резистентным хрониче-
ским гепатитом В приводит к менее выраженному снижению уровней ДНК ВГВ. 
Switching patients with lamivudine resistant chronic hepatitis B virus from tenofovir to adefovir results in 
less potent HBV-DNA suppression. 
Leemans WF, Janssen HL, Niesters HG, de Man RA. 
J Viral Hepat. 2008 Feb;15(2):108-14.  
Нуклеотидные аналоги тенофовир дизопроксил фумарат и адефовир дипивоксил, подавляющие 
вирусную репликацию, являются эффективными препаратами при гепатите В. В данном исследо-
вании наблюдали больных с ламивудин-резистентным хроническим гепатитом В, получавших ле-
чение тенофовиром в дополнение к ламивудину. После регистрации адефовира 10 пациентов были 
переведены на монотерапию этим препаратом.. Лечение тенофовиром в течение 78 недель приво-
дило к снижению вирусной нагрузки в среднем на 5.4 (6.8-2.3) log(10) копий/мл относительно ис-
ходных уровней (P = 0.005). У 2 человек отмечали повышение вирусной нагрузки на >1 log(10) 
копий/мл во время курса тенофовира. После перевода на адефовир у 6 из 10 пациентов отмечали 
уровни ДНК ВГВ >4 log(10) копий/мл и повышение ДНК ВГВ в среднем с  2.8 до 4.5 log(10) ко-
пий/мл (P = 0.017). Факторами, связанными с рецидивом, являлись позитивный результат выявле-
ния ДНК ВГВ в ПЦР на момент смены препарата, генотипы B или D ВГВ, а также уровни АЛТ в 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Gallego%20A%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Sheldon%20J%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Garc%C3%ADa-Samaniego%20J%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Leemans%20WF%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Janssen%20HL%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Niesters%20HG%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22de%20Man%20RA%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
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начале курса лечения. Повторная терапия тенофовиром (n = 3) приводила к быстрому снижению 
уровней ДНК ВГВ. Заключение. Тенофовир является препаратом с выраженными противовирус-
ными свойствами. Перевод на адефовир привел к развитию вирусологического рецидива у 60% 
пациентов,  возвращение к тенофовиру обеспечило повторное снижение виремии ВГВ, что указы-
вает на преимущество тенофовира как антивирусного препарата.  
 
 
Вирусологические и клинические факторы, связанные с возникновением вариантов s-гена у 
носителей вируса гепатита В.  
Viral and clinical factors associated with surface gene variants among hepatitis B virus carriers. 
Roque-Afonso AM, Férey MP, Ly TD. Et al. 
Antivir Ther. 2007;12(8):1255-63. 
Сведения о распространенности потенциальных антигенных вариантов HBsAg являются осново-
полагающими при разработке диагностикумов и вакцинных препаратов. Авторы определяли при-
роду и частоту полиморфизма HBsAg во Франции среди хронических носителей ВГВ и больных с 
впервые диагностированной инфекцией. Определяли варианты основного гидрофильного участка 
(ОГУ) – центрального участка  HBsAg, расположенного на поверхности белка и участвующего в 
связывании с антителами. Пациенты были разделены на 2 группы: 51 хронический носитель ВГВ, 
наблюдающийся более 1 года, и 129 человек со впервые диагностированной ВГВ-инфекцией. У 
всех пациентов проведен анализ последовательностей ДНК HBsAg в сравнении с 168 полнораз-
мерными последовательностями ВГВ, депонированными в базе данных GenBank. Полиморфизм 
ОГУ HBsAg анализировали с помощью программы Mutation Master Software, потенциальные из-
менения антигенных свойств - по литературным данным и программе  BLOSUM. Общая частота 
выявления вариантов ОГУ составила 27.8%; их обнаружение не зависело от вирусной нагрузки, 
HBeAg-статуса, пола, но было связано с принадлежностью к группе хронических носителей, 
старшим возрастом, наличием анти-HBs, иммунопрофилактикой в анамнезе, антивирусной тера-
пией и резистентностью к антивирусным препаратам. По данным многофакторного анализа, неза-
висимыми факторами, связанными с развитием вариантов ОГУ, являлись старший возраст и гене-
тически обусловленная устойчивость к нуклеозидным/нуклеотидным аналогам. Заключение. В 
большинстве случаев варианты ОГУ возникают при длительной инфекции и под воздействием не-
прямого избирательного прессинга. Изменения в ОГУ могут быть направлены на восстановление 
репликации устойчивых к препаратам штаммов ВГВ. Изменения в белках оболочки и полимеразы, 
кодирующихся перекрывающимися открытыми рамками считывания, могут снижать чувствитель-
ность диагностикумов и ограничивать возможности терапии. 
 
 
Генотип 4 ВГС: что мы знаем и что еще не знаем. 
Hepatitis C genotype 4: What we know and what we don't yet know. 
Kamal SM, Nasser IA. 
Hepatology. 2008 Jan 28 [Epub ahead of print]  
Генотип 4 ВГС (ВГС-4) является наиболее распространенным вариантом вируса на Ближнем Вос-
токе и в Африке, особенно в Египте. В этом регионе отмечается наибольшая превалентность ВГС 
в мире, при этом более 90% случаев инфекции связаны с генотипом 4. В последнее время ВГС-4 
получил распространение в Западных странах, особенно в Европе, в связи с усилением миграци-
онных потоков, изменениями в структуре населения и путях передачи ВГС. Особенности инфек-
ции, вызванной ВГС-4, и подходы к ее лечению в настоящее время недостаточно изучены. В дан-
ном обзоре рассматриваются вирусологические, эпидемиологические, гистологические, клиниче-
ские данные и схемы терапии заболевания. Результаты проведенных исследований по оценке эф-
фективности лечения ВГС-4-инфекции стандартным интерфероном-альфа свидетельствуют о низ-
кой частоте устойчивого вирусологического ответа (УВО), незначительно увеличившейся после 
включения в схему рибавирина. Комбинированная терапия пегилированным интерфероном и ри-
бавирином позволила значительно повысить частоту УВО (более 60% по результатам последних 
клинических испытаний). Эти данные можно рассматривать как платформу для дальнейших ис-
следований по выбору оптимальной длительности лечения и определения прогностических факто-
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ров УВО. Заключение. Инфекция, вызванная ВГС-4, вышла за пределы естественного ареала (Аф-
рика и Ближний Восток). По данным последних клинических испытаний, лечение заболевания не 
является повышенно сложным, по частоте УВО ВГС-4-инфекция занимает промежуточное поло-
жение между гепатитом С, обусловленным генотипом 1, и генотипами 2 и 3. В настоящее время 
разрабатываются оптимальные схемы лечения ВГС-4-инфекции. 
 
 
Эпидемиология разных генотипов вируса гепатита С среди внутривенных наркоманов во 
Фландрии, Бельгия. 
The epidemic history of hepatitis C among injecting drug users in Flanders, Belgium. 
Matheï C, Van Dooren S, Lemey P. et al. 
J Viral Hepat. 2008 Jan 28 [Epub ahead of print] 
С помощью недавно разработанного статистического метода авторами изучена эпидемиология 
субтипов 1a и 3a ВГС среди внутривенных наркоманов (ВВН) во Фландрии (Бельгия), основыва-
ясь на анализе нуклеотидных последовательностей вирусов, выделенных в двух географически 
удаленных популяциях ВВН. На первом этапе определяли интенсивность циркуляции ВГС в раз-
личных регионах/странах, рассчитывая индексы взаимосвязи. Показано, что обмен вариантами 
вируса происходит как между популяциями внутри Фландрии, так и между странами. Далее было 
установлено, что субтипы 1а и 3а преобладают в подгруппах ВВН, характеризующихся разной ин-
тенсивностью путешествий/миграции. Показано, что эпидемии субтипов 1а и 3а совпадали по 
времени, но имели разные движущие силы. Кроме того, полученные результаты позволяют пред-
положить, что эпидемия, обусловленная ВГС субтипа 3а, но не 1а, достигла стабильного состоя-
ния, в связи с чем субтип 1а ВГС может стать преобладающим среди инфицированных ВВН.  
 
 
Квазивиды как прогностический фактор быстрого, раннего и устойчивого вирусологическо-
го ответа при лечении пегинтерфероном/рибавирином больных с хроническим гепатитом С 
генотипа 1. 
Quasispecies as predictive factor of rapid, early and sustained virological responses in chronic hepatitis C, 
genotype 1, treated with peginterferon-ribavirin. 
Salmerón J, Casado J, Rueda PM. Et al. 
J Clin Virol. 2008 Jan 21 [Epub ahead of print]  
Взаимосвязь между разнообразием квазивидов гипервариабельного участка 1 ВГС и ответом на 
лечение недостаточно изучена. Авторы оценивали значение квазивидовов в качестве прогностиче-
ского фактора быстрого, раннего и устойчивого вирусологического ответа (БВО, РВО и УВО со-
ответственно) в ходе проспективного анализа данных от 82 пациентов с хроническим гепатитом С 
генотипа 1, получающих терапию пегинтерфероном альфа-2а и рибавирином. Квазивиды (мето-
дом SSCP), РНК ВГС и вирусную нагрузку определяли перед началом и на 2, 4, 8 и 12 неделе ле-
чения. Прогностическими факторами РВО являлись незначительная степень фиброза и низкие 
уровни ГГТ в сыворотке крови; УВО - возраст моложе 40 лет, вирусная нагрузка не более 600,000 
МЕ/мл и не более 5 вариантов квазивидов. Это подтверждено данными логистического регресси-
онного анализа: независимыми факторами, связанными с УВО, являлись возраст (P=0.011), вирус-
ная нагрузка (P=0.027) и разнообразие квазивидов (P=0.010). В то же время, квазивиды и вирусная 
нагрузка не являлись прогностическими факторами БВО. В процессе лечения среди лиц в группе 
УВО происходило быстрое уменьшение разнообразия квазивидов. У пациентов без БВО разнооб-
разие квазивидов снижалось незначительно до 8 недели терапии, и затем возрастало. Заключение. 
Квазивиды являются важным прогностическим фактором УВО (но не РВО и БВО), однако не бо-
лее, чем уровень вирусной нагрузки.  
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Влияние квазивидов ВГС на вирусологический ответ и тяжесть заболевания у больных с 
хроническим гепатитом С. 
Influence of quasispecies on virological responses and disease severity in patients with chronic hepatitis C. 
Kumar D, Malik A, Asim M. Et al. 
World J Gastroenterol. 2008 Feb 7;14(5):701-8. 
Авторы изучали влияние разнообразия квазивидов ВГС на эффективность лечения и тяжесть забо-
левания. Наличие квазивидов определяли методом анализа конформационного полиморфизма 
одиночных цепей ДНК (SSCP) для гипервариабельного участка и  неструктурного гена NS5B ВГС 
в образцах от 47 больных с гепатитом С (32 – хронический активный гепатит (ХАГ); 9 – цирроз 
печени; 6 – гепатоцеллюлярная карцинома (ГЦК)). 41 человек без ГЦК получали лечение и на-
блюдались в течение 1 года. Определяли нуклеотидную последовательность изолятов ВГС от 23 
пациентов, отобранных методом случайной выборки (11 – не ответивших и 12 с устойчивым виру-
сологическим ответом), для выявления мутаций. Частота определения квазивидов была выше у 
больных с ГЦК и циррозом печени, чем у лиц с ХАГ, отмечена достоверная корреляция между 
молекулярной эволюцией квазивидов и тяжестью заболевания. Формирование множества квази-
видов было достоверно связано с отсутствием ответа на лечение (P < 0.05) и развитием персисти-
рующей инфекции. Отмечены достоверные различия (P < 0.05) по вирусной нагрузке (log(10) 
МЕ/мл) между пациентами с наличием комплекса квазивидов ВГС (ККВ), с отдельными квазиви-
дами (ОКВ) или без квазивидов (НКВ) по гипервариабельному участку генома ВГС на 12 неделе 
(ККВ-5.2 +/- 2.3, ОКВ-3.2 +/- 1.9, НКВ-2.8 +/- 2.4) и на 24 неделе терапии (ККВ-3.9 +/- 2.2, ОКВ-
3.0 +/- 2.2, НКВ-2.1 +/- 2.3). Также установлены значимые различия (P < 0.05) по вирусной нагруз-
ке между больными с ККВ и БКВ по участку NS5B генома ВГС на 24 неделе лечения (ККВ-3.9 +/- 
2.2, ОКВ-3.0 +/- 2.2 и NQS-2.1 +/- 2.3) и 48 (ККВ-3.1 +/- 2.7, ОКВ-2.3 +/- 2.4, НКВ-2.0 +/- 2.3). Тя-
жесть заболевания была достоверно связана с уровнем вирусной нагрузки во время терапии. Изо-
ляты ВГС, выделенные от неответивших на лечение пациентов, образовывали единую филогене-
тическую группу при анализе последовательностей гена NS5B, но не гипервариабельного участка, 
что указывает на возможность отбора устойчивых штаммов при эволюции квазивидов по участку 
NS5B. Заключение. Разнообразие квазивидов ВГС может служить важным прогностическим мар-
кером вирусологического ответа при проведении комбинированной терапии хронического гепати-
та С. Комплекс квазивидов и наличие устойчивого штамма могут являться причиной высокой ви-
русной нагрузки во время лечения и, таким образом, оказывать влияние на тяжесть заболевания.  
 
 
 
Влияние антител к гликопротеинам 1 и 2 вируса гепатита С (анти-Е1Е2) на течение ВГС-
инфекции. 
Association of antibodies to hepatitis C virus glycoproteins 1 and 2 (anti-E1E2) with HCV disease. 
Hamed MR, Tarr AW, McClure CP. Et al. 
J Viral Hepat. 2008 Jan 22 [Epub ahead of print]  
Вирус гепатита С (ВГС) вызывает острую и хроническую инфекции. Два гликопротеина оболочки 
ВГС, Е1 и Е2, являются мишенью для распознавания вируса иммунной системой организма чело-
века. Генотипы ВГС разделяют на 6 основных групп. Для определения роли анти-ВГС Е1 и Е2 
(анти-E1E2) в течении ВГС-инфекции изучали связь между уровнями антител и вирусной нагруз-
кой, генотипом вируса, тяжестью заболевания и характером ответа на лечение. Уровни анти-Е1Е2 
определяли методом ИФА в образцах сывороток крови 230 больных с хроническим гепатитом С. 
В качестве антигена применяли рекомбинантные гликопротеины ВГС, полученные от изолятов 
генотипа 1 (H77c)  и 3 (UKN3A1.28). Серореактивность была более выраженной, когда тестирова-
ние проводили с антигеном гомологичного генотипа, при этом реактивность сывороток от пациен-
тов, инфицированных генотипом 3, с антигеном  UKN3A1.28 была значительно выше, чем геноти-
пом 1 ВГС с антигеном H77c. Серореактивность была обратно пропорциональна величине вирус-
ной нагрузки и степени фиброза печени. Уровни анти-Е1Е2 до начала терапии были достоверно 
выше у пациентов с устойчивым вирусологическим ответом на комбинированную терапию. Полу-
ченные результаты показывают, что серореактивность по Е1Е2 зависит от генотипической приро-
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ды антигенов E1E2 и инфицирующего генотипа, и позволяют предположить возможное протек-
тивное влияние анти-Е1Е2 на прогрессирование заболевания.   
 
 
Высокая степень перекрестного распознавания вариантов эпитопов ЦТЛ и функциональной 
авидности связана с элиминацией ВГС. 
Increased CTL epitope variant cross-recognition and functional avidity are associated with HCV clear-
ance. 
Yerly D, Heckerman D, Allen TM. Et al. 
J Virol. 2008 Jan 9 [Epub ahead of print]  
Элиминацию ВГС связывают со снижением вирусной эволюции в участках генома, кодирующих 
эпитопы-мишени цитотоксичных Т-лимфоцитов (ЦТЛ), предполагая, что у больных с элиминаци-
ей ВГС развивается ЦТЛ-ответ, позволяющий распознать все варианты эпитопов и не допускаю-
щий ускользания вируса от иммунологического надзора. Авторы тестировали образцы сывороток 
крови от 40 инфицированных ВГС пациентов с применением 406 10-мерных пептидов, перекры-
вающих большинство известных вариантов последовательности участка белка NS3 протяженно-
стью 197 аминокислотных остатков. У лиц с элиминацией ВГС регистрировали выраженный ЦТЛ-
ответ с более высокой функциональной авидностью и способностью перекрестного распознавания 
разных вариантов по сравнению с пациентами, у которых не произошла элиминация вируса. По-
лученные результаты важны для разработки подходов к созданию вакцины, способной вызывать 
высокоавидный ответ in-vivo. 
 
 
ВГС-специфичный Т-клеточный ответ у инъекционных наркоманов – маркер предыдущего 
контакта с вирусом и роль CD4+ Т-клеточного ответа на неструктурные белки ВГС в эли-
минации вируса.  
HCV-specific T-cell responses in injecting drug users: evidence for previous exposure to HCV and a role 
for CD4+ T cells focussing on nonstructural proteins in viral clearance. 
Ruys TA, Nanlohy NM, van den Berg CH. еt al. 
J Viral Hepat. 2008 Jan 22 [Epub ahead of print]  
С целью изучения факторов, связанных с элиминацией вируса, авторы анализировали ВГС-
специфичный Т-клеточный ответ у 13 инъекционных наркоманов (ИН) с проспективно подтвер-
жденной острой ВГС-инфекцией. У 7 человек произошла элиминация ВГС, у 6 – развилась хрони-
ческая инфекция. Т-клеточный ответ исследовали в течение времени, необходимого для прекра-
щения инфекции, у хронических носителей наблюдение проводили в тех же временных интерва-
лах. Анализ ex vivo Т-клеточного ответа проводили с помощью теста Elispot после стимуляции 
пулом пептидов, перекрывающих полный геном ВГС. Ответ  CD4+ Т-клеток памяти определяли 
через 12 дней после стимуляции пептидами ВГС. Т-клеточный ответ, определенный напрямую ex 
vivo, был слабым, но достоверно выше у лиц с элиминацией вируса по сравнению с хроническими 
носителями, тогда как ответ  CD4+ Т-клеток памяти не различался у обследованных пациентов. 
Белок сore являлся мишенью ответа чаще у носителей ВГС, чем у лиц с элиминацией вируса. 
CD4+ T-клеточный ответ, преимущественно направленный против неструктурных белков ВГС, 
был связан с освобождением организма от инфекции. Исследование Т-клеток памяти до развития 
сероконверсии по ВГС позволяет предположить частое повторное инфицирование у ИН. Наличие 
такого ответа, однако, не позволяло прогнозировать исход инфекции. Тем не менее, изменение 
мишени ВГС-специфичного ответа CD4+ Т-клеток памяти с сore на неструктурные белки в начале 
инфекции было связано с благоприятным исходом. Таким образом, специфичность ответа CD4+ 
Т-клеток памяти, определяемая на 12 день стимуляции, является наиболее надежным маркером 
элиминации инфекции. 
 
 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Yerly%20D%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Heckerman%20D%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Allen%20TM%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Ruys%20TA%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
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Анализ на популяционном уровне эволюционных воздействий, определяющих иммунодоми-
нантный эпитоп  CD8 ВГС.  
Analysis of the evolutionary forces in an immunodominant CD8 epitope in the hepatitis C virus at a popu-
lation level. 
Neumann-Haefelin C, Frick DN, Wang JJ. еt al. 
J Virol. 2008 Jan 23 [Epub ahead of print]  
Причиной неспособности адаптивного иммунного ответа контролировать ВГС-инфекцию может 
являться мутационное избегание эпитопов - мишеней Т-клеток. Последние исследования показы-
вают, что прессинг  Т-клеточного иммунитета является важным фактором в эволюции неструк-
турных белков ВГС. Авторы изучали воздействия, оказывающие влияние на эволюцию HLA-A*01 
эпитопа NS3 ВГС. Данный эпитоп является привлекательной мишенью с точки зрения создания 
прототипной вакцины, поскольку консервативен для всех генотипов ВГС. В обследованной когор-
те пациентов с хронической ВГС-инфекцией (генотипы 1b и 3a) среди HLA-A*01-позитивных лиц 
часто ывявляли CD8 эпитоп. Анализ последовательностей ВГС показал преобладание избегающе-
го варианта при обоих генотипах вируса. Предоминантная замена Y1444F, по-видимому, ослабля-
ет связывание с молекулой  HLA-A*01, что может оказывать влияние на способность запускать 
функциональный CD8-ответ при инфекции. Был отмечен случай эволюции к прототипной после-
довательности во время хронической инфекции, вероятно, из-за того, что хеликазная активность 
белка, несущего замену Y1444F, снижена по сравнению с прототипным. Сравнение последова-
тельностей ВГС, выделенных в Азии и Европе, позволяет предположить влияние распространен-
ности аллели HLA-A*01 в популяции на частоту выявления ускользающих вариантов среди цир-
кулирующих штаммов вируса. Полученные данные указывают на комплексное воздействие не-
скольких сил, формирующих эволюцию ВГС, при этом помимо ограничивающего влияния функ-
ции белка важными факторами являются иммунный прессинг на организменном и популяционном 
уровнях. 
 
 
Генотип-специфичные геномные маркеры первичной гепатомы, выявленные в результате 
секвенирования полного генома ВГВ.  
Genotype-Specific Genomic Markers Associated with Primary Hepatoma Based on Complete Genomic 
Sequencing of Hepatitis B Virus. 
Sung JJ, Tsui SK, Tse CH. Et al. 
J Virol. 2008 Jan 23 [Epub ahead of print]  
Авторы выявляли генетические маркеры ВГВ, связанные с развитием гепатоцеллюлярной карци-
номы (ГЦК), на основании сравнения полноразмерных последовательностей ВГВ, выделенных от 
пациентов с наличием (n=100) и отсутствием ГЦК (n=100, группа сравнения). Был разработан ди-
агностический алгоритм, точность которого оценивали среди 132 пациентов (43 с ГЦК и 89 без 
ГЦК). Среди 100 больных с ГЦК у 37 определен генотип В (все – субтип Ва), у 63 – генотип С (16 
– субтип Се, 47 – субтип Cs). В группе сравнения у 51 пациента выявлен генотип В, у 49 – генотип 
С (10 - субтип Ce и 39 - субтип Cs). Генетические алгоритмы связи с ГЦК разрабатывали исходя из 
генотип/субтип-специфичных мутаций. При генотипе В с развитием ГЦК были связаны мутации 
C1165T, A1762T и G1764A, T2712C/A/G и A/T2525C; при субтипе Се - T31C, T53C и A1499G; при 
субтипе Cs – G1613A, G1899A, T2170C/G, T2441C. Аминокислотные замены, связанные с этими 
мутациями, находились в участках X, S и precore/core вируса генотипов B, Ce и Cs соответственно. 
Заключение. ВГВ разных генотипов (B, Ce, Cs) несет определенные генетические маркеры ГЦК в 
разных участках генома, что определяет различные механизмы карциногенеза. 
 
 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Neumann-Haefelin%20C%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlusDrugs1
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Выявление in vivo РНК ВГС в ткани мозга пациента с энцефалитом: свидетельство нейро-
инвазивных свойств ВГС. 
In vivo detection of hepatitis C virus (HCV) RNA in the brain in a case of encephalitis: evidence for HCV 
neuroinvasion. 
Seifert F, Struffert T, Hildebrandt M. et al. 
Eur J Neurol. 2008 Jan 22 [Epub ahead of print]  
Авторы описывают случай заболевания 27-летней женщины энцефалитом неясной этиологии. С 
помощью магнитно-резонансной томографии установлено наличие лейкоэнцефалопатии, в спин-
номозговой жидкости выявлены признаки воспалительного процесса. Сыворотка крови и биоптат 
мозговой ткани были позитивны по РНК ВГС. Нейропатологический анализ подтвердил гипотезу 
о вирусном энцефалите. C3, C4 и криоглобулины, а также показатели магнитно-резонансной ан-
гиографии были в норме. Неврологические проявления ВГС-инфекции, отличные от печеночной 
энцефалопатии, обычно связывают с параинфекционным феноменом. Данное описание является 
первым документированным случаем выявления in vivo РНК ВГС  в мозге человека и указывает на 
вероятную способность ВГС вызывать энцефалит, обусловленный нейротропизмом вируса. Такое 
предположение подтверждается данными о вызываемой ВГС мозговой дисфункции и лаборатор-
ными свидетельствами его нейротропности.  
 
 
Влияние тестирования вирусных нуклеиновых кислот на частоту контаминации произво-
димых пулов плазмы. 
Effect of viral nucleic acid testing on contamination frequency of manufacturing plasma pools. 
Nübling CM, Unkelbach U, Chudy M, Seitz R. 
Transfusion. 2008 Jan 15 [Epub ahead of print]  
В Европе все пулы плазмы, используемые для выпуска ее производных, должны быть негативны 
по РНК ВГС в тестах, основанных на амплификации нуклеиновых кислот (ТНК), обладающих за-
данным нижним порогом чувствительности. Для подгруппы пулов также обязательно количест-
венное определение ДНК  B19V в ТНК. Тестирование других вирусных агентов в ТНК внедряется 
большинством производителей продуктов плазмы на добровольной основе. Частоту контаминации 
плазмы РНК ВГС, РНК ВИЧ-1 и ДНК ВГВ определяли в 873 пулах, отобранных до (1996 г) и 331 
пуле после (2006 г) внедрения автоматической мультиплексной системы ТНК. Пулы были получе-
ны от разных производителей Европы и США. Частота выявления исследуемых маркеров в пулах 
1996 г была следующей: 17,8% (РНК ВГС); 0,8% (РНК ВИЧ-1); 0,5% (ДНК ВГВ). Концентрации 
вирусных геномов составляли 3х104 МЕ РНК ВГС/мл и 7х103 МЕ РНК ВИЧ-1/мл, концентрация 
ДНК ВГВ была ниже предела количественного определения.  Среди пулов 2006 г. один (0.3%)  
был позитивен по РНК ВГС в низком титре (<10 МЕ/мл), РНК ВИЧ-1 и ДНК ВГВ не были выяв-
лены ни в одном случае. Заключение. Полученные результаты свидетельствуют о значительном 
сокращении частоты контаминации и уровня вирусной нагрузки в производимых пулах плазмы 
после внедрения систем ТНК и, как следствие, повышении безопасности этой медицинской про-
дукции. Однако, даже при применении ТНК может происходить контаминация в низких титрах, но 
она должна устраняться на этапе инактивации вирусов, включаемом в процесс производства дери-
ватов плазмы.    
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ГЛУБОКОУВАЖАЕМЫЕ  КОЛЛЕГИ! 
 
 
Необходимость получения новой информации по вирусным гепатитам очевидна.  

НП «Гепатитинфо» приглашает Вас принять участие в работе нашего партнерства и поддержать 
нашу программу «Мир вирусных гепатитов». Для того, чтобы индивидуально участвовать в этой 
программе (на протяжении полугода, с 1 января по 31 июня 2008 года, или на протяжении года, с 1 
января по 31 декабря 2008 года), Вам необходимо перевести деньги в размере 250 рублей (на по-
лугодие) или 400 рублей (на год). Эти средства пойдут на расширение информационной базы 
партнерства. Вы будете регулярно (один раз в два месяца) получать журнал и другую информацию 
по проблемам вирусных гепатитов.  

1 января 2002 года введен отдельный тариф для организаций, Вам необходимо перевести 
деньги в размере 1500 рублей (на полугодие) или 3000 рублей (на год). Эти средства пойдут на 
расширение информационной базы партнерства. 

Для индивидуального оформления участия в программе  перечислите  250 или 400 рублей.  
Для коллективного (т.е. организации) оформления участия в программе  перечислите  1500 или 
3000 рублей банковским (можно через Сбербанк) или почтовым переводом и сообщите нам адрес 
доставки информационных материалов. Наш адрес: 123098, Москва, ул. Гамалеи, 18, ГУ НИИ 
эпидемиологии и микробиологии им. Н.Ф. Гамалеи РАМН,  НП «Гепатитинфо».  

Банковские реквизиты:  

Получатель:  ИНН 7734197603,  НП «ГЕПАТИТИНФО». 
Сбербанк России,  Краснопресненское ОСБ  №1569/01624 г. Москва. 
БИК 044525225,  к/с 30101810400000000225,  р/с 40702810838200102090 
  
В графе «Назначение платежа» обязательно укажите название программы  

и полный адрес доставки. 
Например: Участие в программе «Мир вирусных гепатитов». 
Адрес доставки: 141400 Московская область, г. Химки, улица Юбилейная,  

д. 1, кв. 103, Ивановой С.П. 
 
Если Вы пересылаете деньги почтовым переводом, то в графе «Куда» указываются банков-

ские реквизиты партнерства: 
Сбербанк России г. Москва, Краснопресненское ОСБ  № 1569/1624,  
123060, г. Москва, ул. Расплетина, 10, корп. 1. 
БИК 044525225,  к/с 30101810400000000225,  р/с 40702810838200102090 
В графе «Кому» - получатель: НП «Гепатитинфо»; ИНН 7734197603. 
 
В графе «Для письменного сообщения»:  участие в программе «Мир вирусных гепатитов». 
 
В графе «Адрес»  - ясно читаемый полный почтовый адрес участника программы, напри-

мер: 325534, г. Владивосток, ул. Строителей, д5/1, кв. 234, Ивановой С.П. 
 
Контактный телефон в Москве: (495) 193-71-31. 
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