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Проблема вирусного гепатита С, несмотря на достигнутые в последнее время существенные успехи в диагностике 
и лечении данной патологии, остается весьма актуальной. Хронический гепатит С является системным заболева-
нием с внепеченочными проявлениями. Их развитию могут способствовать аутоиммунные процессы, приводящие 
к криоглобулинемии. Основные клинические проявления включают кожный васкулит с пальпируемой пурпурой, ар-
тралгию-миалгию, невропатию и почечные осложнения, такие как гломерулонефрит. Полинейропатии развиваются 
гораздо раньше печеночной энцефалопатии, характерной для поражения печени. В клиническом наблюдении пред-
ставлен пациент, у которого многолетнее течение вирусного гепатита С проявилось выраженной неврологической 
симптоматикой и развитием криоглобулинемического васкулита. В данной ситуации из всех применяемых методов 
лечения только адекватно проведенная противовирусная терапия способствовала стабилизации клинических про-
явлений криоглобулинемии. Своевременность противовирусной терапии имеет принципиальное значение, поскольку 
это, возможно, и предотвратило бы развитие тяжелой аутоиммунной патологии.
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The problem of viral hepatitis C remains highly relevant despite the recent signifi cant advancements in the diagnosis and 
treatment of this pathology. Chronic hepatitis C is a systemic disease with extrahepatic manifestations. Autoimmune processes 
leading to cryoglobulinemia can contribute to their development. Basic clinical manifestations include cutaneous vasculitis 
with palpable purpura, arthralgia-myalgia, neuropathy, and renal complications such as glomerulonephritis.
Polyneuropathies develop much earlier than hepatic encephalopathy, which is characteristic of liver damage. A clinical case 
represented in the article was noted in a patient with a long-term course of viral hepatitis C, manifested with pronounced 
neurological symptoms and the development of cryoglobulinemic vasculitis. In this case, of all the applied methods of treatment, 
only adequately conducted antiviral therapy contributed to the stabilization of the clinical manifestations of cryoglobulinemia. 
The promptness of antiviral therapy is of signifi cant importance, since it is a possibility to prevent the development of severe 
autoimmune pathology.
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В от 38 до 76% случаев течение хронической инфек-
ции ВГС сопровождается экстрапеченочными проявле-
ниями, включая поражения центральной (ЦНС) и пери-
ферической нервной системы (ПНС), обусловленное как 
непосредственным воздействием вируса гепатита С на 
неврологические структуры, так и опосредованным, свя-
занным с аутоиммунными нарушениями [2, 3]. Отмеча-
ется, что в основе нарушения гематоэнцефалического 

Проблема вирусного гепатита С (ВГС), несмотря на 
достигнутые в последнее время существенные успехи 
в диагностике и лечении данной патологии, остается 
весьма актуальной. 

Так, по данным Всемирной организации здравоохра-
нения, в 2015 г. оценочное число лиц, живущих с ВГС, 
составило 71 млн, из них только 5% знали о своем за-
болевании, 1% получали противовирусную терапию [1].
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барьера лежат иммунные механизмы [4]. Рассматривает-
ся возможная роль в патогенезе таких предикторов, как 
инсулинорезистентность и сахарный диабет 2-го типа, 
патология почек, щитовидной железы, глаз, желудка, 
сердечно-сосудистой системы, индуцирование развития 
ревматологических, неврологических и дерматологиче-
ских заболеваний [5, 6]. Кроме того, при хроническом 
гепатите С клинические проявления экстрапеченочных 
осложнений могут выявляться еще до появления пече-
ночных нарушений [2, 5, 7]. 

Механизмы экстрапеченочных поражений остаются 
не до конца понятными. Среди причин, к ним приво-
дящих, упоминаются выброс цитокинов и оксидантный 
стресс [8, 9]. Заболевание более распространено среди 
лиц пожилого возраста, преимущественно женщин, име-
ющих длительный анамнез ВГС, а также встречается 
у 40% больных на стадии установленного цирроза пече-
ни [7]. Развитие неврологических осложнений в основном 
связывают с иммунными нарушениями и демиелинизаци-
ей [10]. При этом степень выраженности неврологических 
нарушений, включая поражение периферических нервов, 
не зависит от тяжести основного заболевания [11] и на-
личия или отсутствия печеночной энцефалопатии [10]. 
Однако, как было выяснено, имеет значение и непосред-
ственное патологическое влияние вируса гепатита С [12].

Наиболее часто при ВГС выявляются смешанная кри-
оглобулинемия (II или III типа) и ее осложнения (кож-
ные, неврологические, почечные, ревматологические), 
частота которых, по некоторым данным, составляет 
20–80% [13]. 

В патогенезе смешанной криоглобулинемии, обу-
словленной инфекцией ВГС, ключевым моментом яв-
ляется факт отложения криопреципитата на эндотелии 
мелких сосудов с последующим развитием васкулита 
с признаками лимфоцитарной инфильтрации вокруг со-
судов без участков некроза [3, 5, 6]. У пациентов с ВГС 
и криоглобулинемией нередко поражается перифериче-
ская нервная система с проявлениями полиневропатии. 
Так, по разным источникам, двусторонняя, часто асим-
метричная полиневропатия встречается в 45–70% случа-
ев, а множественная мононевропатия — в 30–50% [13].

Приводим клиническое наблюдение.
Женщина, 61 год, в мае 2017 г. госпитализирована 

в 11-е неврологическое отделение ГБУЗ РМ «РКБ № 4» 
(г. Саранск).

Жалобы при первичном поступлении на чувство по-
стоянной слабости и онемения в мышцах конечностей 
(более выраженное в нижних конечностях), шаткость по-
ходки, ухудшение памяти. 

Анамнез заболевания: данные симптомы беспоко-
ят с 2015 г., когда впервые появилась слабость мышц 
нижних конечностей при умеренной физической на-
грузке (ходьба не более 100–150 м, подъем по лестнице). 
С августа 2016 г. присоединилось чувство жжения, по-
калывания, «ползания мурашек», парестезии в стопах, 
а слабость в нижних конечностях стала нарастать и бес-
покоила при малейшей физической активности. В янва-
ре 2017 г. после перенесенной ангины появилось чувство 

онемения кистей рук и стоп. С начала мая 2017 г. отме-
чает выраженное затруднение при движении (передвига-
ется в пределах комнаты с посторонней поддержкой или 
с помощью трости).

Наследственный анамнез: у двоюродного брата 
по материнской линии и у родного племянника выявлен 
первично-прогрессирующий рассеянный склероз с при-
знаками полинейропатии.

Из перенесенных заболеваний отмечает частые 
ОРВИ, вирусный гепатит С (был обнаружен в 1998 г.).

При объективном осмотре: общее состояние удо-
влетворительное. Кожные покровы обычной окраски. 
Периферические лимфоузлы не увеличены. В легких 
дыхание везикулярное, хрипы не выслушиваются. 
ЧД 16 в минуту. Тоны сердца ясные, ритм правильный. 
ЧСС 88 в 1 минуту. АД 160/90 мм рт. ст. Язык влажный, 
чистый. Живот мягкий, безболезненный при пальпации. 
Печень у края реберной дуги. Симптом поколачивания 
отрицательный с обеих сторон. Стул и мочеиспускание 
не нарушены.

Неврологический статус. Глазные щели, зрачки 
D = S. Нистагма нет. Движения глазных яблок в пол-
ном объе ме. Лицевая мускулатура симметричная. Язык 
по средней линии. Фонация и глотание не нарушены. 
Гипестезия по полиневритическому типу кистей рук, 
нижних конечностей с уровня колен. Сухожильно-пе-
риостальные рефлексы с рук: D = S с biceps, карпоради-
альные не вызываются; коленные D = S, низкие, ахилло-
вы — abs. Тетрапарез. В позе Ромберга атаксия. Коорди-
наторные пробы выполняет неуверенно с обеих сторон. 
Походка паретическая. 

Результаты лабораторно-инструментальных ис-
следований. Общий анализ крови: Hb — 159 г/л, эритро-
циты — 4,9 × 1012/л, лейкоциты — 5,9 × 109/л, лимфоци-
ты — 27%, моноциты — 9%, сегментоядерные — 64%, 
тромбоциты — 140 × 109/л, СОЭ — 16 мм/ч. Общий ана-
лиз мочи: желтая, прозрачная, pH — кислая, удельный 
вес — 1013, белок (−), эритроциты 0–1 в поле зрения, лей-
коциты 2–3 в поле зрения, эпителий 1–3 в поле зрения. 
Биохимический анализ крови: глюкоза — 5,38 ммоль/л, 
холестерин — 3,66 ммоль/л, общий белок — 76 г/л, 
АЛТ — 117 ЕД/л, АСТ — 145 ЕД/л. Тест Anti-HCV Total — 
anti-HCV (+).

ЭКГ: синусовый ритм с ЧСС 60 уд./мин. Отклонение 
электрической оси сердца влево. Кардиолог: гипертони-
ческая болезнь II стадии, риск IV. ХСН I стадии II функ-
ционального класса (ФК).

МРТ головного мозга: МР-картина очаговых измене-
ний вещества головного мозга, вероятно, дисциркуля-
торного характера, но не исключается демиелинизирую-
щий процесс. 

На основании жалоб, анамнеза, объективного обследо-
вания и данных лабораторно-инструментальных исследо-
ваний был выставлен клинический диагноз: хроническая 
воспалительная демиелинизирующая энцефалополиней-
ропатия, прогрессирующее течение, тетрапарез с пре-
имущественным поражением нижних конечностей, уме-
ренное нарушение функций нижних конечностей, с уме-
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ренными когнитивными нарушениями. Гипертоническая 
болезнь II стадии, риск IV. ХСН I стадии II ФК. Хрониче-
ский вирусный гепатит С минимальной активности.

Проведено лечение: пирацетам, актовегин, пентокси-
филлин, мильгамма, никотиновая кислота, фозиноприл, 
бисопролол, амлодипин, гидрохлортиазид, плазмаферез 
№ 5. 

Рекомендовано:
1) наблюдение неврологом амбулаторно;
2) консультация инфекциониста;
3) учитывая наследственный анамнез, необходимо 

обследование в плане адренолейкодистрофии: 
ана лиз крови на жирные кислоты с очень длинной 
цепью (ОЦДЖК).

В январе 2018 г. была обследована в ФГБНУ «Меди-
ко-генетический научный центр» — ОЦДЖК в пределах 
нормы.

В феврале 2018 г. находилась на стационарном лече-
нии в ФГБНУ «Научный центр неврологии» (г. Москва).

Проведено обследование:
• общий анализ ликвора — без особенностей;
• серологическое (ИФА) исследование ликвора: 

T. pal lidum (IgM + IgG) — 0,086 (N < 0,9) — отри-
цательно;

• исследование сыворотки крови на диагностику гра-
нулематозных васкулитов: антинуклеарный фактор 
< 1:160 титр (N < 1:160); АНЦА < 1:40 титр (N < 1:40); 
АТ к МСV, IgG — 4,58 относительных ЕД/мл 
(N < 20);

• исследование сыворотки крови на антинейрональ-
ные антитела-Hu (ANNA1) — отрицательно, Yo-1 
(PCA1) — положительно, CV2 — отрицательно, 
PNMa2 — отрицательно, Rj (ANNA2) — отрица-
тельно, AMPH — отрицательно;

• исследование сыворотки крови на системные за-
болевания — АЦЦП < 0,5 ЕД/мл (N < 5), АТ к на-
тивной (двуспиральной) ДНК IgG — 2,28 ЕД/мл 
(N < 20);

• исследование сыворотки крови на онкомаркеры: 
HE4 — 75,60 ммоль/л (N < 140 постменопауза), 
СА-125 — 12  ЕД/мл (N < 35), ROMA-1 для премено-
паузы — 17,5% (N < 7,4);

• исследование сыворотки крови и ликвора: РИБТ — 
отрицательно, РИФ — «++».

Клинический диагноз: дегенерация мозжечка, под-
острая аксональная полиневропатия, наиболее вероятно, 
паранеопластического генеза.

Лечение: октолипен, цитофлавин, комбилипен, лозап, 
бисопролол, индапамид, амлодипин, клопидогрел.

На фоне проведенного лечения наблюдалась положи-
тельная динамика в виде восстановления чувствитель-
ности в конечностях, нарастания силы в ногах, уменьше-
ния тремора головы и туловища.

В октябре 2018 г. больная была вновь госпитализиро-
вана в 11-е неврологическое отделение ГБУЗ РМ «РКБ 
№ 4» (г. Саранск) с новыми симптомами (помимо про-
блем с передвижением): тремор головы и туловища, по-
худание на 25 кг, появление мелкоточечных геморра-

гических высыпаний на коже стоп, недержание мочи. 
Диагноз оставался прежним, положительного эффекта 
от проведенной терапии не было.

Для проведения дифференциально-диагностического 
поиска больная была переведена в ГБУЗ РМ «Республи-
канская инфекционная клиническая больница».

Результаты лабораторно-инструментальных ис-
следований. Общий анализ крови: Hb — 147 г/л, эритро-
циты — 4,3 × 1012/л, лейкоциты — 4,1 × 109/л, лимфоци-
ты — 41%, моноциты — 3%, сегментоядерные — 56%, 
тромбоциты — 114 × 109/л, СОЭ — 20 мм/ч; общий ана-
лиз мочи: желтая, прозрачная, pH — кислая, удельный 
вес — 1005, белок (−), эритроциты 0–2 в поле зрения, 
лейкоциты 0–2 в поле зрения, эпителий 1–2 в поле зре-
ния; биохимический анализ крови: общий белок — 74 г/л, 
глюкоза — 5,1 ммоль/л, АЛТ — 56 ЕД/л, АСТ — 85 ЕД/л, 
альфа-амилаза — 203 ЕД/л, тимоловая проба — 1,96 ЕД, 
ГГТП — 60 ЕД/л, щелочная фосфатаза — 148 ЕД/л, 
ПТИ — 100%, фибриноген — 3,46 г/л.

Результат качественного ПЦР гепатита С (Roshe 
Cobas Amplicor HCV) — РНК (+), генотип не типируется, 
другой генотип, вирусная нагрузка 1,0 × 109 МЕ/мл.

УЗИ органов брюшной полости: печень увеличена, 
КВР правой доли — 17,6 см, ККР левой доли — 11,1 см; 
контуры ровные, сосудистый рисунок не усилен; струк-
тура однородная, среднезернистая, эхогенность парен-
химы повышена; внутрипеченочные желчные протоки 
не расширены; форма желчного пузыря — деформиро-
ван, размеры желчного пузыря — 10,0 × 4,2 см, стенки 
утолщены до 0,4 см; в просвете две гиперэхогенные 
смещаемые структуры 2,3 см и 1,7 см с анэхогенной 
тенью; общий желчный проток 0,4 см в d; воротная 
вена — 1,2 см в d; поджелудочная железа не увеличена: 
головка — 2,7 см, тело — 1,7 см, хвост — 2,6 см, кон-
туры ровные, эхогенность умеренно повышена; струк-
тура диффузно неоднородная; селезенка не увеличена: 
12,2 × 4,7 см; селезеночная вена — 0,7 см. Заключение: 
УЗ-признаки гепатомегалии, диффузных изменений 
паренхимы печени, деформированного увеличенного 
желчного пузыря, хронического калькулезного холеци-
стита, хронического панкреатита.

Фиброэластометрия: 29,1 кПа, что соответствует F4 
(IV) стадии фиброза печени по шкале METAVIR.

Клинический диагноз: хронический вирусный ге-
патит С (РНК(+), вирусная нагрузка 1,0 × 109 МЕ/мл) 
с минимальной биохимической активностью с исходом 
в цирроз печени. Класс А по Чайлду–Пью. Портальная 
гипертензия. Тромбоцитопения. Дегенерация мозжечка. 
Подострая аксональная полинейропатия, тетрапарез, вы-
раженное нарушение функции нижних конечностей, на-
рушение функции тазовых органов по типу недержания 
мочи. Левосторонний гемипарез. Некротизирующая ва-
скулопатия неуточненная.

Проведенное лечение: панкреатин, каптоприл, глю-
коза 5%, KCl, MgSO4. 

Рекомендовано: диспансерный учет у инфекци-
ониста по месту жительства. ПЦР крови, РНК HCV-
генотипирование — амбулаторно.
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Фосфоглив форте по 1 капс. 3 раза в день 1 мес.
Противовирусная терапия: софосбувир 400 мг 1 раз 

в день; даклатасвир 60 мг 1 раз в день. Курс — 12 нед.
По окончании курса противовирусной терапии в мар-

те 2019 г. при контроле ПЦР было констатировано, что 
РНК HCV не обнаружено. Больная стала отмечать улуч-
шение функции ходьбы и незначительное восстановле-
ние чувствительности в нижних конечностях.

По поводу высыпаний геморрагического характера 
на коже нижних конечностей в феврале 2019 г. обрати-
лась за консультацией к ревматологу в консультатив-
ную поликлинику ГБУЗ РМ «МРЦКБ». При иммуно-
логическом исследовании крови тест на определение 
криоглобулинов методом осаждения белков при низких 
температурах оказался положительным. Был выставил 
клинический диагноз: вторичный криоглобулинемиче-
ский васкулит.

При следующей плановой госпитализации в 11-е невро-
логическое отделение ГБУЗ РМ «РКБ №4» в мае 2019 г. на 
фоне комплексной терапии (берлитион, пентоксифиллин, 
нейромидин, 5 процедур плазмафереза) была зафикси-
рована дальнейшая положительная динамика состояния 
пациентки в виде уменьшения зоны гипостезии с нижней 
трети бедер до нижней трети голеней, частичного восста-
новления мышечной силы, уменьшения тремора головы 
и туловища, значительного улучшения функции ходьбы 
(передвигается без посторонней помощи, с тростью).

Таким образом, представлена пациентка, у которой 
многолетние течение вирусного гепатита С проявилось 
выраженной неврологической симптоматикой и при-
знаками криоглобулинемического васкулита. Учитывая, 
что криоглобулинемический васкулит — это тяжелое, 
неизлечимое заболевание, только иммунодепрессивная 
терапия может позволить притормозить его прогресси-
рование, снизить риск появления обострений, увеличить 
продолжительность и качество жизни пациента. В дан-
ной ситуации комплекс лечебных мероприятий (мета-
болическая, противовирусная терапия, плазмаферез) 
способствовал стабилизации клинических проявлений 
полиорганной патологии. Своевременность противо-
вирусной терапии имеет принципиальное значение, по-
скольку это, возможно, и предотвратило бы развитие тя-
желой аутоиммунной патологии.
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