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Резюме

Возбудитель HPgV инфекции (HGV, GBV–C) впервые был описан как вирус гепатита G, что не подтвердилось в ходе даль-
нейших исследований. Human pegivirus-1 не может быть причиной развития гепатита и даже не является патогенным. 
В статье приведено аутопсийное наблюдение фульминантного течения гепатита неясной этиологии с персистенцией 
HPgV. Учитывая сложности с установлением этиологии криптогенного гепатита, изначально, при разборе данного 
случая предлагалось связать наличие HPgV с развитием фульминантного течения гепатита. Несмотря на выявление 
вируса в крови и клиники гепатита причинно- следственные связи между этими явлениями отсутствуют, о чем в статье 
приводятся данные различных исследований. Показано широкое распространение вируса в человеческой популяции 
и отсутствие его этиологической роли в развитии патологических процессов.
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Summary

The causative agent of HPgV infection (HGV, GBV–C) was fi rst described as hepatitis G virus, which was not confi rmed during 
further researches. Human pegivirus-1 cannot be the cause of hepatitis and is not even pathogenic. The article presents an 
autopsy observation of the fulminant course of hepatitis of unclear etiology with HPgV persistence. Given the diffi  culties in 
establishing the etiology of cryptogenic hepatitis, initially, when analyzing this case, it was proposed to link the presence of HPgV 
with the development of fulminant hepatitis. Despite the detection of the virus in the blood and the hepatitis clinic, there are 
no causal relationships between these phenomena, as the article provides data from various researches. The wide spread of the 
virus in the human population and the absence of its etiological role in the development of pathological processes are shown.
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Введение

HPgV инфекция (гепатит G, HGV, GBV–C) в начале 
девяностых годов прошлого века была изначально 
описана как новый вид вирусного гепатита [1]. Во 
второй половине 90-х годов XX века в ряде научных 
работ было показано, что Human pegivirus-1 (возбу-
дитель HPgV инфекции) не вызывает гепатит, как это 
утверждалось ранее и, судя по имеющимся данным, 
относится к непатогенным вирусам [1–3]. Несмотря 
на это в РФ вирус до сих пор нередко позиционирует-
ся как возбудитель гепатита G (HGV), а упоминания 
об отсутствии гепатотропности вируса и его совре-
менные характеристики появились лишь в самых 
последних русскоязычных публикациях [4–6].

В  практике врача- патологоанатома иногда 
встречаются случаи криптогенных гепатитов 

с фульминантым течением. Обследование таких 
больных, как правило, включает очень широкий 
спектр клинико- лабораторных методов исследова-
ния, в том числе проводятся анализы на HPgV ин-
фекцию, которая, ввиду высокой распространен-
ности Human pegivirus-1 в человеческой популяции 
встречается довольно часто, но при этом исходя из 
современных представлений о вирусе, не может 
являться причиной гепатита [1–3, 7]. Нередко это 
связано с тем, что установление диагноза HPgV 
инфекции (обычно с обозначением «гепатит G») 
в случаях криптогенных гепатитов используется 
как решение для оплаты по законченному случаю 
в тарифах обязательного медицинского страхо-
вания.

Клинический случай

Приводим собственное клиническое наблюдение 
смерти от криптогенного гепатита, при наличии 
HPgV инфекции.

Пациентка К., 42 лет, поступила в инфекцион-
ную больницу с жалобами на желтушность кожных 
покровов, тяжесть в животе, слабость и субфе-
брильную температуру тела. Из анамнеза известно, 

что месяц назад вернулась из Азербайджана, где 
ей проводилось оперативное лечение по исправ-
лению носовой перегородки и тонзилэктомия. 
После возвращения в Россию начала отмечать 
тошноту. При поступлении в биохимическом ана-
лизе крови обнаружены признаки выраженного 
цитолиза: (АСТ – 721 ед., АЛТ – 1044 ед.), общий 
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билирубин – 176 мкмоль/л за счет обеих фракций, 
маркеры HbsAg, aHBeAg, aHBcorIgM, aHBcor сум-
марный, aВГДIgM, аВГД суммарный, аВГСIgM, 
аВГСIgG, аВГАIgM, аВГЕIgM, аВГЕIgG – отри-
цательные, аВГАIgG – 200 ме/мл. Компьютерная 
томография органов брюшной полости с  кон-
трастированием выявила диффузные изменения 
паренхимы печени, спленомегалию, умеренный 
асцит. На основании имеющихся данных был по-
ставлен предварительный диагноз: острый гепатит 
неясной этиологии, желтушная форма, тяжелое те-
чение, с развитием гепатоспленомегалии. В течение 
суток после госпитализации появились признаки 
печеночной недостаточности (снижение ПТИ с 38% 
до 35%), в связи с чем пациентка была переведена 
в отделение реанимации и интенсивной терапии, 
где проведена катетеризация центральной вены, 
интубация трахеи с продленной ИВЛ, инфузи-
онная и дезинтоксикационная терапия, а также 
заместительная терапия свежезамороженной плаз-
мой (всего за время лечения перелито 56 доз). При 
дальнейшем обследовании на возможные инфек-
ционные агенты с помощью ПЦР была выявлена 
только РНК Human pegivirus-1 (на 5-й и 10-й день 
госпитализации), маркеры всех гепатотропных 
вирусов продолжали оставаться отрицательными. 
Несмотря на проводимую интенсивную терапию 
отрицательная динамика нарастала с формирова-
нием прогрессирующей печеночно- почечной не-
достаточности. Произошло снижение ПТИ вплоть 
до неопределяемых значений с развитием анурии 
и ДВС-синдрома. На 16-е сутки госпитализации 
отмечена нестабильность гемодинамики с останов-
кой сердца, констатирована биологическая смерть.

Заключительный клинический диагноз:
Основное заболевание: острый гепатит G, фуль-

минантное течение. Осложнения основного забо-
левания: печеночная энцефалопатия, тромбоци-
топения, синдром цитолиза, синдром холестаза, 
отечно- асцитический синдром, гепаторенальный 
синдром, анурия, отек головного мозга, отек лег-
ких. Сопутствующее заболевание: алиментарно- 
конституциональное ожирение.

Результаты патологоанатомического исследова-
ния. Труп женщины резко повышенного питания, 
кожные покровы бледно- желтого цвета. Масса 
сердца 360 г, толщина левого желудочка – 1.8 см, 
правого – 0.5 см. В интиме коронарных артерий 
умеренное количество атеросклеротических бля-
шек без признаков стеноза.

Печень красно- коричневого цвета, тестова-
той консистенции, массой 965 г, на разрезе об-
ширные сливающиеся участки некроза желтого 
цвета. Поджелудочная железа плотная с очагами 
стеатонекрозов. На брюшине брыжейки кишеч-
ника множественные точечные кровоизлияния. 
Селезенка 498 г, дряблая, без соскоба пульпы 
на разрезе. При гистологическом исследовании 
ткани печени – обнаружены обширные участки 
некроза, представленные тканевым детритом, 
встречаются единичные группы гепатоцитов 
с признаками гиалиново- капельной дистрофии. 
Отмечается венозное полнокровие портальных 
вен. В сохранившихся портальных трактах оча-
говая лимфогистиоцитарная инфильтрация. 
В остальных органах и тканях значимых измене-
ний не выявлено.

На основании клинической картины, резуль-
татов вирусологического и морфологического 
исследований сформулирован заключительный 
патологоанатомический диагноз.

Основное заболевание: криптогенный гепатит 
с развитием прогрессирующего массивного некро-
за ткани печени. Осложнения: печеночно- почечная 
недостаточность; ДВС синдром: фибриновые и ги-
алиновые тромбы в сосудах микроциркулятор-
ного русла, очаговые кровоизлияния в брюшину 
и паренхиму внутренних органов, очаги стеатоне-
кроза в поджелудочной железе; отек легких; отек 
головного мозга. Сопутствующие заболевания: 
гипертоническая болезнь 3 стадии: гипертрофия 
миокарда (масса сердца – 360 г, толщина стенки пра-
вого желудочка – 0.5 см, левого желудочка – 1,8 см); 
ИБС. диффузный мелкоочаговый кардиосклероз, 
атеросклероз коронарных артерий; ожирение; 
HPgV инфекция.

Обсуждение

Во второй половине 90-х годов XX века было про-
ведено значительное число исследований для выяв-
ления возможной патогенности Human pegivirus-1 
(ранее гепатит G, GBV–C). Сначала была обнаруже-
на РНК вируса в биоптатах печени, но вскоре вирус 
был обнаружен также в селезенке, костном мозге, 
спинномозговой жидкости и макрофагах. Доказать 
репликацию вируса именно в ткани печени не уда-
лось. Печеночные уровни вирусной РНК гепатита 
С были неизменно выше у лиц, коинфицированных 
вирусом гепатита C и HPgV одновременно, при 
этом в плазме крови соотношение было обратным. 
Медианное соотношение РНК HPgV в печени/плаз-
ме крови составляло меньше единицы, что указы-
вало на контаминацию вирусом ткани печени из 
плазмы крови, а не наоборот. Стоит подчеркнуть, 
что РНК вируса HPgV с негативной цепью, кото-
рая свидетельствует о репликации вирусной РНК, 

в ткани печени обнаружена не была, но выявлялась 
в костном мозге и селезенке [1, 8].

В конце XX века были получены данные относи-
тельно уровня активности печеночных ферментов 
(АСТ и АЛТ) у здоровых и инфицированных HPgV 
доноров. Результаты этих исследований выявили 
повышение уровня АЛТ у доноров с HPgV, однако 
эти различия не были статистически значимыми. 
Последующими работами было выявлено, что ста-
тистическая разница в активности печеночных 
ферментов у лиц без HPgV инфекции и инфициро-
ванных HPgV доноров отсутствует [9, 10].

Аналогичные результаты были получены у паци-
ентов с посттрансфузионными гепатитами, разви-
тие которых также связывали с HPgV инфекцией, 
обусловленной переливанием инфицированной 
вирусом крови. При этом отмечалось несовпаде-
ние пиков активности АЛТ и вирусной нагрузки 
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(титра), что свидетельствовало о непричастности 
HPgV к повышению уровня активности АЛТ, осо-
бенно у лиц без факторов риска приобретения 
парентерально передаваемых агентов. В результате 
проведенных исследований в конце 90-х годов был 
сделан вывод о том, что повышенные уровни АЛТ/
АСТ не могут считаться характерными маркерами 
HPgV инфекции [9, 10]. В отечественных публика-
циях в отношении инфекционной безопасности ге-
мотрансфузий, к сожалению, нередко ссылаются на 
самые ранние исследования связи HPgV инфекции 
с переливанием крови, обсуждается возможная 
инфекционная опасность вируса [4, 5].

Среди населения Земли вирусная РНК HPgV 
выявляется примерно у  750 миллионов чело-
век, что делает его наиболее распространенным 

РНК-вирусом в человеческой популяции [3, 7]. 
Передача этого вируса возможна парентеральным, 
половым и вертикальным путями. Соответственно, 
он доминирует в популяциях лиц с парентераль-
ными и  передающимися половым путем, ин-
фекциями. Так, обнаружено что HPgV-виремия 
выявляется примерно у 20% лиц с хроническим 
гепатитом С и у 20–40% ВИЧ-инфицированных 
[11]. С момента открытия Human pegivirus-1 его 
персистенцию в организме регулярно пытаются 
связать с развитием различных заболеваний: от 
лимфом до синдрома хронической усталости. При 
этом никаких доказательств связи вируса с пато-
логическими процессами до сих пор получено не 
было, о чем более подробно можно ознакомиться 
в нашем обзоре [6].

Заключение

В приведенном случае причиной смерти пациентки 
является фульминантное течение гепатита неясной 
этиологии. Несмотря на то, что из всех возбудителей 
был выявлен только Human pegivirus-1, учитывая 

современные представления о вирусе, он не должен 
рассматриваться как этиологический фактор данно-
го заболевания, а его обнаружение следует рассма-
тривать как персистенцию непатогенного вируса.
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