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Резюме

Осуществлено изучение 184 больных хроническими гепатитами (ХГ) разной этиологии. У 129 из них были выявлены 
кожно-сосудистые поражения. Осуществлена сравнительная оценка клинических проявлений кожно-сосудистых 
поражений, оценка морфологических изменений по данным биопсии кожно-мышечного лоскута, оценка пока-
зателей гемостаза, иммунологических тестов в зависимости от этиологии ХГ. Установлено, что наиболее частой 
причиной кожно-сосудистых поражений являются микст формы хронического вирусного гепатита (ХВГ В+С) и ХВГ 
В. Преобладающим морфологическим признаком поражений служит смешанно-клеточный васкулит мелких и сред-
них сосудов. Анализ показателей гемостаза и иммунологических тестов свидетельствовал о важной роли в разви-
тии васкулита при ХВГ иммунологических нарушений и нарушений гемостаза.

Ключевые слова: Хронические гепатиты, кожно-сосудистые поражения, васкулит мелких и средних сосудов, нару-
шения сосудисто-тромбоцитарного гемостаза

Summary

The study of 184 patients with chronic hepatitis (CH) of diff erent etiology was carried out. Skin and vascular lesions were 
detected in 129 of them. A comparative assessment of clinical manifestations of skin and vascular lesions, assessment of 
morphological changes according to the bio-PSIA of the skin and muscle fl ap, evaluation of hemostasis indicators, immu-
nological tests depending on the etiology of HCG was carried out.

It was found that the most common cause of skin and vascular lesions are various forms of chronic viral hepatitis (CVI 
B+C) and CVI B. The predominant morphological feature of lesions is mixed-cell vasculitis of small and medium vessels. 
Analysis of hemostasis indicators and immunological tests showed an important role in the development of vasculitis in 
HVG immunological disorders and of disorders of hemostasis.

Keywords: Chronic hepatitis, skin and vascular lesions, small and medium-sized vascular vasculitis, disorders of vascu-
lar-platelet hemostasis.
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Введение

Хронические гепатиты (ХГ) представляют одну 
из актуальных проблем медицины. Социальная 
значимость, широкое распространение, серьез-
ность прогноза, трудность диагностики, не уточ-
ненность многих аспектов клиники определяют 
целесообразность изучения данной патологии. 
Особый интерес для исследования представляют 
внепеченочные поражения, которые могут выхо-
дить на первый план и влиять на прогноз болезни 
[1–4]. Наибольшей тяжестью из внепеченочных 

поражений при ХГ отличаются поражения сосу-
дистого типа. Микроангиопатический кожный 
синдром, являясь доступным для диагностики, 
может служить моделью для изучения микро-
циркуляторных нарушений других органных по-
ражений, что важно для изучения проблемы ХГ 
в целом [5–8].

Целью работы явился анализ кожно-сосудистых 
поражений у больных ХГ по данным клинического 
и морфологического исследования.

Материал и методы

Осуществлено изучение 184 больных ХГ, наблю-
давшихся в госпитальной терапевтической кли-
нике НГМУ. Всем больным проводили стандартное 
клинико-лабораторное обследование по программе 
патологии печени. Диагностику ХГ осуществляли 
на основании клинических (боль в печени, дис-
пепсический синдром, астено-вегетативный син-
дром, гепатомегалия, желтуха) и лабораторных 
(синдром цитолиза, холестаза, воспаления, малой 
печеночной недостаточности) синдромов.

Для распознания инфекции, обусловленной 
вирусами гепатита, использовали определение 
сывороточных маркеров гепатита. В диагностике 
аутоиммунного гепатита использовали балльную 
систему оценки, предложенную международной 
группой по изучению данного заболевания.

Иммунологическое исследование включало 
определение циркулирующих иммунных комплек-
сов (ЦИК), криоглобулинов, иммуноглобулинов, 
антител к ДНК, ревматоидного фактора (РФ).

Изучение показателей сосудисто-тромбоцитар-
ного и коагуляционного звеньев гемостаза осу-
ществляли с использованием стандартизованных 
методов оценки гемостаза. Оценку состояния со-
судисто-клеточного звена гемостаза проводили на 
основании следующих тестов:
1. подсчет тромбоцитов в плазме;
2. гемолизат-агрегационный тест (ГАТ) с опреде-

лением времени агрегации на максимальные 
и субпороговые дозы гемолизата;

3. лейкоцитарно-тромбоцитарная агрегация (ЛТА) 
с определением времени агрегации. Для оценки 
коагуляционного звена гемостаза и фибриноли-
за использовали следующие тесты:

1) аутокоагуляционный тест (АКТ);
2) индекс инактивации тромбина (ИИТ);
3) определение активированного парциального 

тромбопластинового времени;
4) определение уровня фибриногена;
5) оценка активности тромбина III (АТ III);
6) определение времени Хагеман-зависимого 

фибринолиза (ХЗФ);
7) определение уровня растворимых фибрин-мо-

номерных комплексов (РФМК) ортофенан-
тролиновым тестом (ОФТ).

У 72 ХГ с кожно-сосудистыми поражениями 
осуществлена биопсия кожно-мышечного лоскута. 
Проведена световая микроскопия биоптатов.

Статистическую обработку полученных данных 
осуществляли с использованием лицензионных па-
кетов статистическох данных Statistica версия 6.0. 
При анализе результатов определяли среднее ариф-
метическое (М), ошибку генеральных совокупностей 
(± m), проводили парный тест t-Стьюдента. За до-
стоверность различий принимали значение p<0,05; 
вероятность различий составляла 95% и более.

Среди 184 больных ХГ были 105 женщин, 79 муж-
чин в возрасте от 16 до 72 лет (средний возраст 43,2 ± 
5,7 г), с различной давностью заболевания (от 12 до 
120 мес). У 120 больных диагностирована вирусная 
этиология гепатита (ХВГ), из них ХВГ В был у 54, 
ХВГ С – у 35, ХВГ В+С – у 29, ХВГ В+D – у 2. У 26 
больных диагностирован токсический (алкогольный) 
гепатит (ХТГ), у 25 больных – криптогенный (ХКГ), 
у 9 – лекарственный (ХЛГ), у 4 – аутоиммунный (ХАГ). 
Активность ХГ III степени установлена у 36 (19,6%) 
больных, II степени у 110 (59,8), I степени, у 38 (20,6%). 
Таким образом, преобладающими были II степень 
активности и вирусная этиология гепатита (65,2%).

Результаты

Кожные васкулопатии выявлены у 129 из 184 боль-
ных ХГ, у 44 из 54 больных ХВГ В, у 24 из 35 больных 
ХВГ С, у 24 из 29 больных ХВГ В+С, у 1 из 2 больных 
ХВГ В+Д, у всех 4 больных ХАГ, у всех 9 больных 
ХЛГ, у 10 из 26 больных ХТГ, у 13 из 25 больных 
ХКГ Таким образом, при ХВГ встречаемость ва-
скулопатий была выше, чем при ХТГ, ХКГ (77,5%, 
38,5%, 52,0% соответственно). Среди больных ХВГ 
кожно-сосудистые поражения чаще отмечены при 

ХВГ В и ХВГ В+С, чем при ХВГ С (81, 8% и 82,8% 
против 68,6%).

Клинически кожно-сосудистые поражения 
проявлялись синдромом Рейно (СР) (34,1%), ливе-
до (31,8%), геморрагическим васкулитом (30,2%), 
некротизирующим васкулитом (9,3%), пурпурой 
(5,4%), крапивницей (11,6%), узловатой эритемой 
(7,8%), эритематозной сыпью (23,3%), полиморф-
ным дермальным ангиитом (1,6%), капилляритами 
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(4,7%), дигитальными некрозами (2,3%), узелками 
(0,8%), сосудистыми звездочками (9,3%).

Спектр кожно-сосудистых поражений и часто-
та их встречаемости варьировали в зависимости 
от этиологии ХГ. При ХВГ клинические проявле-
ния кожно-сосудистого синдрома включали СР 
(40,9%), ливедо (38,7%), геморрагический васкулит 
(33,3%), некротизирующий васкулит (12,9%), пур-
пуру (6,5%), крапивницу (6,5%), узловатую эритему 
(4,3%), эритематозную сыпь (32,3%), полиморфный 
дермальный ангиит (1,1%), узелки (1,1%), капилля-
риты (5,1%), дигитальные некрозы (3,2%), сосуди-
стые звездочки (1,1%). При ХТГ наблюдали СР (10%), 
геморрагический васкулит (40%), крапивницу 
(10%), сосудистые звездочки (70%). При ХКГ наблю-
дали СР (23,1%), ливедо (23,1%), геморрагический 
васкулит (23, 1%), крапивницу (7,7%), узловатую 
эритему (15,4%), полиморфный дермальный ангиит 
(7,7%), капилляриты (7,7%), сосудистые звездоч-
ки (30,8%). При ХЛГ отмечены СР (22,2%), ливедо 
(22,2%), геморрагический васкулит (11,1%), кра-
пивница (55,6%), узловатая эритема (33,3%). Таким 
образом, у больных ХВГ спектр кожно-сосудистых 
поражений был более обширным, кроме того, у них 
выявлены и наиболее тяжелые виды поражения, не-
кротизируюший васкулит и дигитальные некрозы.

Анализ морфологических изменений по ре-
зультатам биопсии кожно-мышечного лоску-
та проведен у 72 больных ХГ с васкулопатиями. 
Воспалительный характер поражения сосудов 
микроциркуляторного русла диагностирован у 61 
больного (84,7%), не воспалительный – у 11 (15,3%). 
Артериит мелких сосудов отмечен у 51,4% боль-
ных, мелких и средних – у 31,9%, мелких, средних 
и крупных – у 1,4%. Артериит лимфоцитарный 
установлен у 33,3% больных, гранулоцитарный – 
у 11,1%, эозинофильный – у 5,6%, смешанно-кле-
точный – у 33,3%.

Васкулопатия при ХВГ В чаще характеризовалась 
лимфоцитарным артериитом мелких сосудов, при 
ХВГ С–, артериитом мелких сосудов, одинаково 
часто лимфоцитарным или смешанно-клеточным, 
при ХВГ В+С–, смешанно-клеточным артериитом 
мелких сосудов.

Результаты исследования сосудисто-клеточного 
звена гемостаза представлены в табл. 1. У боль-
ных ХГ отмечено снижение среднего числа тром-
боцитов по сравнению с показателем у здоровых 
доноров. У больных ХГ в сочетании с кожными 
васкулопатиями (КВ) снижение числа тромбоцитов 
было статистически значимым как по сравнению 
с числом тромбоцитов в группе здоровых лиц (в 1,8 
раз, ρ < 0,001), так и по сравнению с этим показате-
лем в группе больных ХГ без КВ (в 1,3 раза, ρ < 0,001).

По результатам исследования ГАТ у больных 
ХГ без КВ отмечена гиперагрегация тромбоцитов 
только с концентрацией индуктора агрегации 10–6 
(в 1,2 раза, ρ < 0,001), а у больных ХГ с КВ гиперагре-
гация выявлена с концентрацией индуктора агре-
гации 10–2 (в 1,2 раза, ρ < 0,001), и с концентрацией 
10–6 (в 1,3 раза, ρ < 0,001). При сравнении подгрупп 
больных ХГ, гиперагрегация у больных ХГ с КВ была 
достоверно выше, чем у больных ХГ без КВ при обе-
их концентрациях индуктора агрегации (ρ < 0,001 
для разведения 10–2 и ρ < 0,05 для разведения 10–6).

У больных ХГ выявлено достоверное ускорение 
ЛТА по сравнению с ЛТА в группе здоровых лиц. 
В подгруппе больных ХГ без КВ ЛТА была ускоре-
на в 1,3 раза по сравнению с ЛТА в группе здоро-
вых лиц (ρ < 0,001); в подгруппе больных ХГ с КВ 
ЛТА была ускорена в 1,5 раза по сравнению с этим 
же показателем в группе здоровых лиц (ρ < 0,001). 
Аналогичные соотношения констатированы и по 
показателю физиологической ЛТА. У больных ХГ 
с КВ ЛТА и ЛТА физиологическая была ускорена 
в 1,1 и 1,2 раза по сравнению с аналогичными пока-
зателями в подгруппе больных ХГ без КВ (ρ < 0,05 
и ρ < 0,05 соответственно).

Результаты исследования коагуляционного зве-
на гемостаза и фибринолиза представлены в табл. 2. 
При изучении коагуляционного механизма гемос-
таза по аутокоагуляционному тесту (АКТ) у боль-
ных ХГ по сравнению с донорами выявлены повы-
шение начальной свертывающей активности крови 
и ускорение времени достижения максимальной 
активности (для А2 и Т2 ρ < 0,001). Существенных 
различий в этих показателях в подгруппах больных 
ХГ не отмечено.

ИИТ, отражающий изменение фаз свертываю-
щей активности за 1 час, у больных ХГ с КВ пре-
вышал норму (ρ < 0,01) и существенно не менялся 
у больных ХГ без КВ.

У больных ХГ с КВ констатировано укорочение 
АПТВ по сравнению с этим показателем у доноров 
(ρ < 0,001) и по сравнению с АПТВ в подруппе боль-
ных ХГ без КВ (ρ < 0,05)

Содержание фибриногена у больных ХГ с КВ 
превышало норму в 1,5 раза (ρ < 0,001) и было в 1,2 
раза больше, чем у больных ХГ без КВ (ρ < 0,01).

Средняя величина АТ III у больных ХГ с КВ была 
достоверно ниже по сравнению с этим показателем 
у доноров (в 1,2 раза; ρ < 0,001) и существенно не 
менялась у больных ХГ без КВ.

Выявлено отчетливое угнетение ХЗФ у боль-
ных ХГ с КВ, средняя величина которого в 5,6 раза 
превышала аналогичный показатель у доноров 
(ρ < 0,001) и в 1,7 раза превышала этот показатель 
у больных ХГ без КВ (ρ < 0,01). Наличие тромбине-
мии у этих больных подтверждалось существен-
ным повышением в крови РФМК по ОФТ (в 4,7 раза 
по сравнению с донорами, ρ < 0,001 и в 2,4 раза по 
сравнению с больными ХГ без КВ, ρ < 0, 001).

Таким образом, изменения в системе гемостаза 
у больных ХГ характеризуются тромбоцитопенией, 
лейкоцитарно-тромбоцитарной гиперагрегацией, 
повышением активности ФВ, гиперкоагуляцией 
и угнетением фибринолиза. Проявления тромбе-
мии прогрессируют при развитии у больных ХГ КВ.

Результаты исследования некоторых иммуноло-
гических параметров крови у больных ХГ в зависи-
мости от наличия или отсутствия КВ представлены 
в табл. 3. У больных ХГ с КВ выявлено достоверное 
повышение уровней ЦИК, IgM, IgG, Ат. к н. ДНК 
по сравнению с донорами (соответственно ρ<0,001; 
ρ<0,001; ρ<0,001; ρ<0,01) и больными ХГ без КВ 
(ρ<0,001). Среди 12 обследованных больных ХГ с КВ 
у 6 выявлены криоглобулины, у 3–, РФ. Полученные 
результаты свидетельствуют об иммуновоспали-
тельной активности патологического процесса при 
развитии у больных ХГ КВ.
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Таблица 1
Параметры сосудисто-кле-
точного гемостаза у больных 
ХГ в зависимости от нали-
чия или отсутствия кожной 
васкулопатии (КВ) (M ± m)

Примечание:
* Достоверность различий 
показателя по сравнению 
с донорами.

** Достоверность различий 
показателя между подгруп-
пами больных ХГ.

Показатель
Доноры
(n = 20)

ХГ + КВ
(n = 25)

ХГ, КВ
(n = 20)

Количество тромбоцитов, ×109/л 348,1 ± 9,6 215,4 ± 11,5
ρ < 0,001*

304,4 ± 14,3
ρ < 0,01*

ρ < 0, 001**
Параметры гемолизат-агрегацион-
ного теста (ГАТ):
Время агрегации, сек
Разведение 10–2

13,8 ± 0,5 9,7 ± 0,9
ρ < 0,001*

12,9 ± 1,1
ρ > 0,05*
ρ < 0,05**

Разведение 10–6 46,8 ± 1,4 26,3 ± 4,1
ρ < 0,001*

39,5 ± 3,9
ρ > 0,05

ρ < 0,05**
Параметры лейкоцитарно-тромбо-
цитарной агрегации (ЛТА):
Время агрегации, сек

11,0 ± 1,5 7,4 ± 0,5
ρ < 0,05*

10,4 ± 0,8
ρ > 0,05*
ρ < 0,05**

Физиологическая ЛАА, сек 10,5 ± 1,5 7,7 ± 0,6
ρ < 0,05*

10,7 ± 0,8
ρ > 0, 05*
ρ < 0,05**

Таблица 2
Параметры коагуляционно-
го гемостаза и фибринолиза 
у больных ХГ в зависимости 
от наличия или отсутствия 
кожной васкулопатии (КВ) 
(M ± m)

Примечание:
* Достоверность различий 
показателя по сравнению 
с донорами.

** Достоверность различий 
показателя между подгруп-
пами больных

Показатель
Доноры
(n = 20)

ХГ + КВ
(n = 25)

ХГ, КВ
(n = 20)

Аутокоагуляционный тест (АКТ):
А2,% 22,5 ± 2,4 75,8 ± 9,6

ρ < 0, 001*

66,8 ± 7,7
ρ < 0,001*
ρ > 0,05**

Т2, мин 10,0 ± 0,01 6,9 ± 1,1
ρ < 0,01*

8,7 ± 1,0
ρ > 0,05*
ρ > 0,05**

Максимальная активность (МА),% 99,8 ± 1,0 114,3 ± 3,2
ρ < 0,001*

106,3 ± 3,3
ρ > 0,05*
ρ > 0,05**

Индекс инактивации тромбина 
(ИИТ) 2,1 ± 0,05 2,57 ± 0,2

ρ < 0,05*

2,82 ± 0,5
ρ > 0,05*
ρ > 0,05**

Активированноепарциальное-
тромбопластиновое время
(АПТВ), сек

38,4 ± 0,3 21,3 ± 2,4
ρ < 0, 001*

31,1 ±3,6
ρ > 0,05*
ρ < 0,05**

Протромбиновое время (ПВ), сек 15,5 ± 0,3 14,1 ± 1,5
ρ > 0,05*

17,1 ± 3,1
ρ > 0,05*
ρ > 0,05**

Фибриноген, мг/л 3000 ± 200 4500 ± 500
ρ < 0, 05*

3900 ± 500
ρ > 0,05*
ρ > 0,05**

Антитромбин III (АТ III),% 100,4 ± 1,2 78,3 ± 7,0
ρ < 0,01*

79,5 ± 11,6
ρ > 0,05*
ρ > 0,05**

Хагеман-Зависимый фибринолиз 
(ХЗФ), мин 7,3 ± 1,0 40,0 ± 6,2

ρ < 0,001*

20,5 ± 6,6
ρ > 0,05*
ρ > 0,05**

Ортофентролиновый тест (ОФТ) 
(г/л ×10–2) 3,55 ± 0,04 16,6 ± 3,0

ρ < 0,001*

6,8 ± 1,6
ρ > 0,05*
ρ < 0,05**

Волчаночный антикоагулянт, ед. 0,98 ±0,01 0,98±0,02
ρ < 0, 001*

1,39±0,07
ρ > 0,05*
ρ < 0,05**

Обсуждение

Внепеченочные поражения при ХГ могут играть 
ключевую роль и существенно влиять на прогноз 
болезни, ухудшая его. Проблема внепеченочных 
поражений находит широкое обсуждение в литера-
туре, главным образом при ХВГ. Однако работ, в ко-
торых обсуждалась бы эта проблема при ХГ другой 
этиологии, практически нет. В статьях, касающихся 
рассмотрения внепеченочных поражений при ХВГ, 
как правило обсуждаются отдельно ХВГ С [2, 3, 9] 

или ХВГ В [10–13] и очень мало работ, где обсуж-
далась бы проблема микст гепатитов, ХВГ В+С [1].

Учитывая значимость поражений сосудисто-
го типа мы провели анализ кожно-сосудистых 
поражений при ХГ различной этиологии. Нами 
отмечена большая частота встречаемости этих по-
ражений в клинической картине ХГ (в 70% случаев). 
Отмечена связь частоты встречаемости васкуло-
патий с этиологией ХГ. Чаще кожно-сосудистые 
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поражения отмечены при ХВГ, среди которых пре-
обладали микс формы болезни (ХВГ В+С) и ХВГ В. 
Тем не менее, кожно-сосудистые поражения нами 
отмечены так же при токсических и криптогенных 
формах болезни.

Констатирован большой спектр клинических 
проявлений кожных васкулопатий. Тяжелые 
формы кожно-сосудистых поражений (геморра-
гический васкулит, некротизирующий васкулит, 
дигитальные некрозы) были выявлены у 41,9% 
больных ХВГ. Встречаемость этих клинических 
вариантов васкулитов была примерно одинаковой 
при ХВГ В, ХВГ С, ХВГ В+С. В литературе при-
водятся разные данные о частоте встречаемости 
внепеченочных поражений и васкулитов при ХВГ. 
Так Л. П. Ананьева [2] приводит данные о том, что 
при ХВГ В внепеченочные проявления встречаются 
примерно у 20% больных, а при ХВГ С, у 40–74% 
больных.

В развитии васкулитов при ХВГ в литературе 
широко обсуждается значение криоглобулинемии, 
которая чаще наблюдается при ХВГ С [6, 7, 8, 11]. 
С. Ю. Милованова и соавт. [6] приводят данные 
о различиях частоты встречаемости геморрагиче-
ского васкулита у больных ХВГ в зависимости от 
наличия или отсутствия криоглобулинемии (38,2% 
против 9,1%). В тоже время имеются сообщения 
о том, что таких различий нет [14].

Мы располагаем небольшим количеством иссле-
дований криоглобулинемии среди наших больных, 
но тем не менее, у тех, кому это исследование было 
проведено, криоглобулинемия была выявлена толь-
ко у половины больных. Это позволяет предпола-
гать значение и других механизмов повреждения 
сосудов при ХГ, кроме криоглобулинемии.

По результатам гистологического исследования 
биоптатов кожи, проведенного у 72 из 129 больных 
ХГ с васкулопатиями, у большинства (в 84,7% слу-
чаях) констатирован воспалительный характер 
поражения микроциркуляторного русла, у 15,3% 
больных поражения носили не воспалительный 
характер. Среди больных ХГ, которым была прове-
дена морфологическая оценка васкулопатии, у 65 
больных был ХВГ, преобладающим был васкулит 

мелких и средних сосудов смешанно-клеточного 
характера. В литературе приводятся лишь единич-
ные случаи морфологической оценки васкулита 
при ХВГ, главным образом при развитии узелко-
вого полиартериита. Интересные данные приводят 
Terrier B. и соавт. [14], которыми проведен анализ 
гистологических изменений у больных ХВГ с на-
личием и без наличия криоглобулинемии. Авторы 
не выявили различий в гистологической картине 
в обеих группах.

С целью выявления возможных изменений в си-
стеме гемостаза и их роли в генезе васкулопатий 
при ХГ нами проведена оценка показателей сосу-
дисто-тромбоцитарного и коагуляционного гемо-
стаза. У больных ХГ выявлены тромбоцитопения, 
лецкоцитарно-тромбоцитарная гиперагрегация 
и гиперкоагуляция, которые прогрессировали при 
наличии у больных ХГ кожно-сосудистых пора-
жений.

Гематологические проблемы и нарушения ге-
мостаза при хронических заболеваниях печени 
активно обсуждаются в литературе [15–21]. Ранее 
общепринятым считалось, что нарушение гемо-
стаза у больных с хроническими заболеваниями 
печени причинно связано с явлениями кровотече-
ний у них. Однако эти возрения в настоящее время 
ставят под сомнение [15, 16, 20]. Риск кровотечения 
при хронических заболеваниях печени связывают 
с гемодинамическими изменениями портально-
го давления и венозным застоем. Сообщается об 
отсутствии причинно-следственной связи между 
тестами анамального гемостаза и риском кровот-
ечения. Широкое подтверждение при ХГ находят 
проявления ДВС.

Выявленные нами выраженные морфологи-
ческие изменения в микроциркуляторном русле 
и проявления коагулопатии следует считать важ-
ными патогенетическми факторвми васкулита 
при ХГ.

При исследовании некоторых иммунологиче-
ских показателей у больных ХГ с васкулопатиями 
нами выявлены повышение ЦИК, Ig M, Ig G, ат. 
к ДНК, что свидетельствует о роли аутоиммунных 
реакций в развитии васкулита при ХГ. При дина-

Показатель
Доноры

(n=12)
ХГ + КВ
(n=12)

ХГ, КВ
(n=12)

ЦИК, ед. опт. пл. 21,2 ± 3,5 50,7 ± 3,1
ρ < 0,001*

22,8 ± 1,9
ρ > 0,05*

ρ < 0,001**

Иммуноглобулины, г/л:
A 1,8 ± 0,2 2,0 ± 0,2

ρ > 0,05*

0,8 ± 0,1
ρ < 0,001*
ρ < 0,001**

M 1,1 ± 0,1 3,2 ± 0,2
ρ < 0,001*

1,5 ± 0,1
ρ > 0,05*

ρ < 0,001**

G 8,,4 ± 0,8 23,4 ± 1,3
ρ < 0,001*

10,5 ± 0,9
ρ > 0,05*

ρ < 0,001**

Ат. к н. ДНК, ед. 14,5 ± 2,4 71,8 ± 2,6
ρ < 0,01*

22,8 ± 1,3
ρ > 0,05*

ρ < 0,001**
РФ, число больных (%) 0 3 (25) 0
Криоглобулины, 
число больных (%) 0 6 (50) 0

Таблица 3
Некоторые иммунологи-
ческие параметры крови 
у больных ХГ в зависимости 
от наличия или отсутствия 
кожной васкулопатии (КВ) 
(M±m)

Примечание:
* Достоверность различий 
показателя по сравнению 
с донорами.

** Достоверность различий 
показателя между подгруп-
пами больных.
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мическом наблюдении больных с персистирующей 
вирусной инфекцией гепатита В и С у 31 из 120 
больных (25,8%) нами отмечено развитие аутоим-
мунных болезней.

О значении аутоиммунных реакций в патогенезе 
внепеченочных поражений при ХВГ и о том что 
эти реакции у ряда больных могут индуцировать 
развитие ревматологических синдромов и даже 
болезней сообщают многие исследователи [2, 5, 
10, 22–27].

Уточнение механизмов развития внепеченоч-
ных поражений и васкулитов при ХВГ важно для 
терапевтических целей. Современные возмож-

ности изменения прогноза при тяжелых внепе-
ченочных поражениях и васкулитах у больных 
ХВГ связывают с применением моноклоныль-
ных антител к CD20 и новых противовирусных 
препаратов прямого действия [28–31]. Бесспорно, 
применение современных противовирусных 
и противовоспалительных лекарственных средств, 
главное в оптимизации лечения данной патоло-
гии. Выявленные нами выраженные микроцир-
куляторные изменения и нарушения гемостаза 
могут определять еще один подход в оптимизации 
лечения васкулитов при ХГ, применение антикоа-
гулянтов и дезагрегантов.

Заключение

Связанные с ХГ кожно-сосудистые поражения 
требуют проведения у больных с этой патологией 
исследований по уточнению этиологии гепатита 
(вирусные, токсические, лекарственные и др.), по 
уточнению воспалительной активности по резуль-

татам биопсии кожно-мышечного лоскута, а также 
по уточнению состояния гемостаза, что важно для 
терапевтических целей. При динамическом наблю-
дении больных ХВГ необходим скрининг на вероят-
ность развития у них ревматологической патологии.
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