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Лекция: Вирусные гепатиты 2.
Гепатит В вызывается вирусом гепатита В. В клинически выраженных случаях характеризуется симптомами острого поражения печени и интоксикации (с желтухой или без нее), отличается многообразием клинических проявлений и исходов заболевания.

Это из наиболее распространенных в мире заболеваний печени. Инфицирование вирусом гепатита В остается глобальной проблемой здравоохранения, и, по некоторым оценкам, около 2 миллиардов людей во всем мире были инфицированы этим вирусом, более 350 миллионов людей больны.
Самые высокие уровни распространенности гепатита В отмечаются в Африке к югу от Сахары и в Юго-Восточной Азии. Большинство жителей этих регионов приобретают инфекцию гепатита В в детстве, а от 5% до 10% взрослого населения имеют хроническую инфекцию.

Высокие показатели хронических инфекций отмечаются также в районе Амазонки. От 2% до 5% общего населения Ближнего Востока и Индийского субконтинента, около 1% населения в Западной Европе и Северной Америке инфицированы гепатитом В.

Вирус гепатита B 
В 1964 году американский ученый Бламберг (Blumberg) открыл антиген, названный им австралийским  (HBsAg), а в 1970 Дейн (Dane) описал вирусоподобные частицы, которые он наблюдал под электронным микроскопом в сыворотке больных гепатитом. Возбудитель ВГВ отнесен к семейству гепаднавирусов (Hepadnaviridae).
Вирион состоит из нуклеопротеида, капсида и суперкапсида. 
Геном представлен кольцевой двунитевой молекулой ДНК, находящейся внутри капсида. Причем одна нить ДНК кольцевая, т.е замкнутая, а вторая нить неполная и составляет только 2/3 от первой нити. А к её концу присоединен фермент ДНК-полимераза. В нуклеотидной последовательности ДНК обнаружено всего 4 гена, которые кодируют белки вирусной частицы:
S – кодирует поверхностный антиген (HBsAg) 
C – кодирует белок капсида (HВcAg)
P – кодирует фермент ДНК-полимеразу
X – кодирует регуляторный Х-антиген (HBxAg)

Капсид состоит из 180 капсомеров, в состав которых входит основной белок ядра – коровый антиген (HBcAg).
Суперкапсид представляет собой липидную мембрану, в которую встроены молекулы белка наружной оболочки — поверхностного антигена (HBsAg). 
Таким образом у вириона гепатита В выявляют несколько антигенов. Их выявление имеет определенной диагностическое значение.
Коровый HBcAg – кодируется геном С, образует капсид. У инфицированного человека он остается в гепатоците, где его легко обнаружить с помощью иммуногистохимических методов. Этот антиген покидает гепатоцид только в составе вирусной частицы, покрытой суперкапсидом, то есть антигеном HBsAg. Свободный HBcAg в крови не выявляется. Поэтому отсутствует в наборе диагностических тестов вирусного гепатита В.
Поверхностный антиген (HBsAg) кодируется геном S. Синтез его происходит в цитоплазме гепатоцитов с избытком, где его меньшая часть расходуется для сборки вируса, а большая - поступает в кровь, где он циркулирует вместе с полноценными вирусными частицами. Он имеет четыре разновидности антигенных детерминант: d, у, w, r. Сочетание этих детерминант определяет наличие восьми генотипов вируса В: A, B, C, D, E, F, G, H. Принадлежность вируса к тому или иному генотипу во многом определяет форму и тяжесть течения инфекции, влияет на эффективность лечения. 

HBеAg ассоциирован с НВс-антигеном, отщепляется от него при прохождении через мембрану гепатоцитов в период активной репликации вируса. Его выявление в периферической крови - удобный качественный показатель репродукции вируса и заразности больного.
Х-антиген (HBxAg) кодируется геном X. Это небольшой регуляторный белок, не входящий в структуру вируса; показано, что он может активировать транскрипцию как генов вируса, так и генов гепатоцитов, играет определенную роль в развитии гепатокарциномы. Показано, что он может активировать транскрипцию как генов вируса, так и генов гепатоцитов. В результате может ускоряться репродукция вируса, а при хроническом гепатите и раке печени обычно обнаруживают повышение титра антител к этому гену. Кроме того, Х-антиген способен ускорять репродукцию других вирусов, например, ВИЧ.
Вирус гепатита В способен к мутациям. Мутантные штаммы обнаружены во всех четырех генах вируса, которые не всегда, но могут приводить к изменению свойств вируса и течения инфекционного процесса. Мутация вируса по S-гену может является причиной вакцинорезистентности (вакцина против вирусного гепатита В содержит HBsAg), а также одной из причин ложноотрицательных диагностических тестов на HBsAg. Мутации могут приводить к прекращению синтеза HBe-антигена. Все это затрудняют диагностику, оказывает влияние на клиническое течение инфекции и может снижать эффективность терапии.
Вирус гепатита В отличается чрезвычайно высокой устойчивостью к различным физическим и химическим факторам: низким и высоким температурам (в том числе кипячению), многократному замораживанию и оттаиванию, длительному воздействию кислой среды. Во внешней среде при комнатной температуре вирус гепатита В может сохраняться до нескольких недель: даже в засохшем и незаметном пятне крови, на лезвии бритвы, конце иглы. В сыворотке крови при температуре +30°С инфекционность вируса сохраняется в течение 6 месяцев, при температуре −20°С около 15 лет; в сухой плазме - 25 лет. Инактивируется при автоклавировании в течение 30 минут, стерилизации сухим жаром при температуре 160°С в течение 60 минут, прогревании при 60°С в течение 10 часов. 
Инфекционный процесс начинается с момента попадания вируса в кровь. После попадания вирусов в печень через кровь идёт скрытая фаза размножения и накопления вирусных частиц. 
Репликация вируса происходит преимущественно в клетках печени, однако она может происходить и в других органах и тканях, но менее интенсивно (в клетках почек, поджелудочной железы, костного мозга, лимфоцитах). Репликация вируса начинается с взаимодействия рецепторов мембраны гепатоцита и поверхностного HBsAg, при этом разрушается наружная оболочка гепатоцита и нуклеокапсид (Core-частица) проникает в клетку. Core-частица при этом выполняет функцию транспортного средства для доставки ДНК вируса к ядру гепатоцита. На поверхности ядерной мембраны происходит деструкция нуклеокапсида с высвобождением ДНК с последующим ее проникновением в ядро, где она становится матрицей для формирования новых вирусов. 
Клинический исход заражения и течение инфекционного процесса зависит как от вируса, так и от состояния иммунной системы макроорганизма. 

Взаимодействие вируса с клеткой реализуется двумя путями. Первый из них - репликативный, когда происходит репликация ДНК с последующим синтезом вирусных белков и формированием новых вирусных частиц. Второй путь – интегративный, в процессе которого происходит встраивание вирусной ДНК в геном гепатоцита.
Вирус не оказывает прямого цитотоксического действия на гепатоциты. Инфицированные гепатоциты атакуются и разрушаются в результате защитных иммунопатологических реакций и последующего апоптоза при участии цитотоксических Т-лимфоцитов, активность которых зависит от количества HBsAg. Таким образом, подавление репликативной активности вируса в организме человека достигается ценой гибели собственных инфицированных печеночных клеток.
Слишком активный апоптоз может приводить к молниеносным формам течения гепатита.
Широко известна обратная зависимость угрозы хронизации инфекции от тяжести течения острой фазы гепатита В. При адекватном иммунном ответе массивная гибель инфицированных клеток приводит к тяжелому течению болезни, но вместе с тем способствует более полной элиминации вируса, исключающей вероятность хронизации. При слабом иммунном ответе цитолиз вируссодержащих гепатоцитов происходит недостаточно активно, и наблюдается легкое или стертое течение острой фазы гепатита. Печень от вируса «очищается» неполностью, поэтому инфекционный процесс приобретает затяжное течение с длительным персистированием вируса и угрозой хронизации.
При острой форме течения инфекции воздействие антител и Т-лимфоцитов приводит к элиминации возбудителя, удалению зараженных гепатоцитов, формированию стойкого иммунитета (функция печени восстанавливается через несколько месяцев, хотя остаточные явления могут сопровождать человека всю жизнь).

Иногда острый гепатит проходит для человека практически незаметно, и обнаруживается случайно, иногда протекает в легкой безжелтушной форме - проявляется только недомоганием и снижением работоспособности. Некоторые исследователи полагают, что бессимптомное течение, безжелтушная форма и «желтушный» гепатит составляют равные по количеству поражённых лиц группы. То есть выявленные диагностированные случаи острого гепатита В составляют только одну треть всех случаев острого гепатита. По данным других исследователей на один «желтушный» случай острого гепатита В приходится от 5 до 10 случаев заболеваний, которые как правило не попадают в поле зрения врачей. Между тем представители всех трёх групп потенциально заразны для окружающих.
Интеграция вирусной ДНК в геном гепатоцита отменяет программу апоптоза инфицированных клеток. Это приводит к хронизации инфекционного процесса, формированию бессимптомного носительства с дальнейшей перспективой онкотрансформации (гепатоцеллюлярной карциномы). Хронический гепатит В протекает волнообразно, с периодическими (иногда имеющими сезонный характер) обострениями. В период ремиссии вирус находится в фазе интеграции (встроен в геном гепатоцита), а в период обострения в фазе репликации (идет интенсивная его репликация с образованием новых вирусных частиц и дополнительными поражением печени).
Клеточная ДНК с интегрированной в нее вирусной ДНК может существовать достаточно долго, иногда пожизненно, при этом элиминация вируса становится трудной и даже невозможной задачей. С другой стороны, с интегрированной вирусной ДНК считывается информация о HBs-антигене с последующем его синтезом, инфицированным гепатоцитом и секрецией его в кровеносное русло.

Стоит обратить внимание на следующую закономерность: чем раньше человек заболевает, тем вероятность хронизации выше. Например, более 95 % взрослых людей, заболевших острым гепатитом В, выздоровеют. 
У 80-90% детей, инфицированных в течение первого года жизни, развивается хроническая инфекция. Из заразившихся детей в возрасте 1-6 лет хрониками станут около 30 %. 15-25% взрослых людей, инфицированных в детстве, умирают от связанных с гепатитом В рака или цирроза печени.

Источником инфекции являются больные острым и хроническим гепатитом, носители вируса. Наибольшую эпидемиологическую опасность представляют «носители» вируса (в крови присутствует HBsAg, еще хуже, если присутствует еще и HBeAg) – напомню, не менее 5% населения земли являются вирусоносителями. В крови больного вирус появляется до проявления болезни еще в инкубационном периоде до возникновения клинических симптомов и биохимических сдвигов в крови. Кровь остается заразной в течение всего острого периода болезни, а также при хронических формах заболевания и носительстве, которые формируются в 5-10% случаев после перенесенного заболевания. Вирус содержится также в различных секреторных выделениях организма (половых секретах, слюне и др.). 

Механизм передачи инфекции — парентеральный. Заражение происходит естественным (половой, вертикальный, бытовой) и искусственным (трансфузионным, инъекционным) путями. Контагиозность (заразность) вируса гепатита B превышает контагиозность ВИЧ в 100 раз. Для заражения вирусом достаточно 10-100 вирусных частиц.

Наибольшее значение раньше повсеместно имел парентеральный механизм заражения: при лечебно-диагностических манипуляциях, сопровождающихся нарушением целостности кожного или слизистого покрова через медицинский, стоматологический, маникюрный и прочий инструментарий, трансфузии крови и её препаратов.

В последние годы всё большее значение в развитых странах приобретает половой путь передачи вируса, что обусловлено во-первых, снижением значения парентерального пути (появление разового инструментария, применение эффективных дезсредств, контроль донорской крови, ранним выявлением больных доноров), во-вторых продолжающейся  «сексуальной революцией»: частой сменой половых партнёров, практикованием анальных контактов, сопровождающихся большей травматизацией слизистых и, соответственно, возрастанием риска попадания вируса в кровоток. 

При этом инфицирование при поцелуях, передача инфекции через молоко матери, а также распространение воздушно-капельным путем считается невозможным. 

Распространение наркомании также играет большую роль, поскольку «внутривенные» наркоманы входят в группу высокого риска и, что немаловажно, они не являются изолированной группой и с лёгкостью вступают в беспорядочные незащищённые половые отношения с другими людьми. Примерно от 16 до 40 % половых партнёров заражаются при незащищённом половом контакте с инфицированными гепатитом В.

При бытовом пути заражения инфицирование происходит при пользовании общими бритвами, лезвиями, маникюрными и банными принадлежностями, зубными щётками, полотенцами и т. д. В этом отношении опасны любые микротравмы кожи или слизистых оболочек предметами (или соприкосновение с ними травмированной кожи (потёртости, порезы, трещинки, воспаления кожи, проколы, ожоги и т. п.) или слизистых оболочек), на которых имеется даже микроколичество выделений инфицированных людей (мочи, крови, пота, спермы, слюны и др.) и даже в высушенном виде, незаметном невооружённым глазом. Имеются данные о наличии бытового пути передачи вируса: считается, что если в семье есть носитель вируса, то все члены семьи будут заражены в течение 5-10 лет.

Большое значение в странах с интенсивной циркуляцией вируса (высокой заболеваемостью) имеет вертикальный путь передачи, когда ребёнка заражает мать, где также реализуется кровоконтактный механизм. Обычно ребёнок заражается от инфицированной матери во время родов при прохождении через родовые пути. Причём имеет большое значение в каком состоянии находится инфекционный процесс в организме матери. 
Инкубационный период (время с момента заражения до появления симптомов) гепатита B составляет в среднем 12 недель, но может колебаться в пределах от 2 до 6 месяцев. 

Острая желтушная форма гепатита В.

Преджелтушный (продромальный) период протекает в виде артралгического, астено-вегетативного, диспепсического, синдромов или их сочетания, длится в среднем от 4 до 10 дней, реже - укорачивается или затягивается до 3-4 недель. Лихорадка – субфебрильная, редко повышается до фебрильной. В конце преджелтушного периода увеличиваются печень и селезенка, появляются признаки нарушения билирубинового обмена (темная моча и ахоличный кал). 
В начале желтушного периода самочувствие больного не улучшается (как это бывает при гепатите А).  Интоксикация продолжает нарастать, сохраняются слабость, раздражительность, головная боль, поверхностный сон, снижение аппетита до анорексии (при тяжелых формах), тошнота, иногда рвота. Интенсивность желтухи обычно соответствует тяжести течения болезни. У трети больных отмечается зуд кожи, интенсивность которого не коррелирует со степенью желтухи. Печень увеличена. Продолжительность желтушного периода - 2-6 нед. с колебаниями от нескольких дней до нескольких месяцев. 

При тяжелых формах болезни (30-40% случаев) значительно выражен синдром интоксикации, часто возникают признаки геморрагического синдрома в сочетании с яркой ("шафранной") желтухой. При неосложненном течении тяжелые формы заканчиваются выздоровлением через 10-12 недель и более.
Субклиническая форма гепатита В (инапарантная) протекает без клинических проявлений, но со всеми изменениями лабораторных показателей, включая вирусологические и биохимические, кроме билирубинемии.
Хронический процесс реализуется в режиме продолжительных ремиссий, сменяющихся периодическими длительными обострениями процесса повреждения печени с проявлениями астено-вегетативного синдрома и печеночной недостаточности. Патогенетически процесс обострения хронической инфекции обусловлен активацией вирусной репликации в печени. Длительно протекающее некротическое воспаление может постепенно привести к циррозу - процессу, сопровождающемуся выраженной деформацией и перерождением паренхимы печени. Разрастающаяся при этом соединительная ткань замещает гепатоциты и обусловливает дальнейшую функциональную недостаточность печени. Возможно развитие первичного рака печени.
Лабораторная диагностика ВГВ.
Материал для исследования – кровь.

Серодиагностика основана на выявлении вирусных антигенов, антител к ним и ДНК с помощью ИФА, и ПЦР. 
Данные антигены и антитела в совокупности представляют комплекс специфических маркёров гепатита В, который находится в динамическом изменении и отражает вирусную репликацию и иммунную реакцию пациента, а также форму течения инфекции. Комплексное определение маркёров позволяет правильно установить стадию инфекции ВГВ и прогнозировать ее дальнейшее развитие.
HBsAg – появляется в крови примерно через 6 недель после заражения, до появления биохимических нарушений в сыворотке крови, исчезает через 3 месяца. Свидетельствует об инфицировании организма вирусом гепатита В, но не идентифицирует клиническую форму болезни. Выявляется как при острой, так и хронической формах болезни.

Анти-HBs - выявление этих антител свидетельствует о перенесенной болезни, является признаком полного выздоровления больного и приобретения противовирусного иммунитета. Эти же антитела выявляются и после вакцинации. При остром вирусном гепатите появляются в период ранней реконвалесценции и сохраняются годы.
HВсAg – в периферической крови не выявляется.

Анти-HBc Ig M - антитела острой фазы ВГВ. В периферической крови появляются во второй половине инкубационного периода, вскоре после появления HBsAg, и сохраняются вплоть до периода реконвалесценции. Вместе с HBsAg эти антитела являются определяющими в установлении диагноза вирусного гепатита В.  При хроническом ВГВ в фазе обострения в крови выявляются одновременно с анти-HBc IgG
Анти-HBc Ig G – иммуноглобулины, обеспечивающие вторичный иммунный ответ на присутствие вируса гепатита В, в частности, HВсAg. Концентрация их нарастает во второй половине периода реконвалесценции и сохраняются пожизненно. При хроническом процессе определяются в крови в повышенной концентрации. Обнаружение анти-HBc Ig G вместе с Анти-HBs свидетельствует о перенесенной болезни, в сочетании с HBsAg – о персистировании вируса, в сочетании с HBsAg  и с анти-HBc Ig M – об обострении хронического процесса.

 HBeAg – маркер фазы размножения вируса, коррелирует с продолжающейся репликацией вируса и контагиозностью. В периферической крови определяется с конца инкубационного периода, в продромальном и в течение первой недели желтушного.  Персистенция в течение более 10 недель свидетельствует о хронизации.

Анти-HBe – появление этого маркера свидетельствует о прекращении размножения вируса и наступающем выздоровлении, в периферической крови определяется после исчезновения HBeAg. В случае мутации вируса, размножение вируса продолжается при отсутствии HBeAg и наличии Анти-HBe (HBe- негативный гепатит).

 Выявление ДНК вируса в сыворотке крови и биоптате печени методом ПЦР является прямым детектором инфицирования организма вирусом, которое позволяет:

- при остром процессе выявить возбудителя гепатита В в среднем на 20 дней раньше, чем HBsAg. 

-выявить мутантные штаммы. 

- определять генотип вируса

-выявить скрытые формы вирусного гепатита В.

-проводить количественную оценку уровня ДНК вируса (вирусная нагрузка).  

-проводить мониторинг активности вирусной репликации у носителей HBsAg.

-контролировать эффективность противовирусной терапии.

Диагностическая ценность каждого из этих маркеров определяется их сочетанием и динамикой. Для установления факта инфицированности организма вирусом гепатита В иногда достаточно выявления только HBsAg, для диагностики острого процесса нужно минимум два показателя (HBsAg и Анти-HBc IgM), а для рассмотрения всех аспектов хронического течения этой патологии необходим анализ всего набора маркеров гепатит В.


Лечение. 
При остром гепатите В назначается только поддерживающая и дезинтоксикационная терапия, направленная на выведение токсинов и восстановление функций печени, диетотерапия, режим. Противовирусное лечение не проводится.

При хроническом гепатите В проводится комплексное лечение, которое подбирается индивидуально. Специальные препараты назначают в соответствии с формой и степенью тяжести заболевания. Для этого используют противовирусные препараты группы альфа- интерферонов и аналоги нуклеозидов (ламивудин, адефовир).

Эти препараты значительно снижают скорость размножения вирусов, препятствуют сборке вирионов в клетках печени. Препараты назначают и отдельно друг от друга и в комбинации. Выбор схемы терапии зависит от течения и стадии заболевания. Правильно подобрать схему лечения может только врач. Лечение может длиться от 6 месяцев до нескольких лет.

В качестве поддерживающей терапии при гепатите Б могут использоваться гепатопротекторы и некоторые иммунномодуляторы (например, задаксин).

Эффективность лечения оценивается по биохимическим показателям крови (снижение активности трансаминаз печени ), наличию ДНК вируса в сыворотке крови, а также по наличию определенных маркеров гепатита В.
Стоимость курса лечения хронического гепатита Б зависит от выбранной схемы терапии. При легком течении хронического гепатита затраты на препараты в месяц составят около $200, при выраженном поражении печени – до $1600. Соответственно, затраты на лечение в год составят $2400-19200. По современному курсу это составляет от 140 тыс до 1 млн. рублей. 

Противоэпидемические и профилактические меры.

Все переболевшие острыми формами и больные хроническими вирусными гепатитами подлежат обязательному диспансерному наблюдению по месту жительства. Переболевшие острым гепатитом возвращаются к производственной деятельности и учебе не ранее чем через месяц после выписки при условии нормализации лабораторных показателей, но с освобождением от тяжелой физической работы и спортивных занятий в течение  6-12 месяцев. "Носители" HBs – антигена  находятся на диспансерном наблюдении постоянно до получения отрицательных результатов исследований на HBsAg и обнаружения анти-HBs. 

Меры в отношении источника инфекции. Больные острым вирусным гепатитом В и хроническим в период обострения подлежат госпитализации. С момента выявления и до госпитализации в очаге инфекции проводится текущая дезинфекция. Дезинфекции подвергаются все предметы личной гигиены и вещи, непосредственно соприкасающиеся с кровью, слюной и другими биологическими жидкостями больного с учетом высокой устойчивости возбудителя во внешней среде. После госпитализации больного проводится заключительная дезинфекция. За контактными лицами устанавливается наблюдение в течение 6 месяцев с определением активности ферментов,  HBSAg и анти-HBs.
Одним из важных мероприятий по профилактики заболевания является выявление больных стертыми формами и носителей вируса при плановых обследованиях медицинского персонала, а также всех пациенты при поступлении в стационар. 
В лечебно-профилактических учреждениях обеспечивается соблюдения режимов дезинфекции и стерилизации, при проведении инвазивных манипуляций и оперативных вмешательств максимально возможно используются одноразовые инструменты, все манипуляции выполняются только в перчатках. Медицинский персонал при приеме на работу обследуется на выявление маркеров гепатитов и вакцинируется против ВГВ.

Для профилактики посттрасфузионного гепатита:

Не допускаются к донорству лица:

-перенесшие в прошлом гепатиты независимо от давности заболевания и этиологии;

-с наличием маркеров вируса в сыворотке крови;

-с хроническими заболеваниями печени, в том числе токсической природы и неясной этиологии;

-с клиническими и лабораторными признаками патологии печени;

-лица, считающиеся контактными с больными ОГВ, ХГВ, "носителями" HBsAg;

-имеющие за последние 6 месяцев переливания крови и ее компонентов;

-перенесшие оперативные вмешательства, в том числе аборты, в период до 6 месяцев со дня оперативного вмешательства;

-наносившие татуировки или лечившиеся иглоукалыванием в течение 6 месяцев с момента окончания процедур.

 К донорству допускаются здоровые лица с нормальными показателями активности ферментов и отсутствием HBsAg.

Донорская плазма крови карантинизируется в течение 6 месяцев, в лечебно-профилактических учреждениях запрещается использование некарантинизированной плазмы.

Противоэпидемические и профилактические меры в отношении беременных женщин с ОГВ включают обязательную госпитализацию в инфекционные стационары, а рожениц, больных ХГВ и носителей ВГВ - в специализированные отделения (палаты) роддомов с обеспечением строгого противоэпидемического режима.  Новорожденным, родившимся от матерей - носителей HBsAg, больных ГВ или перенесших ГВ в третьем триместре беременности вакцинация против ГВ проводится в соответствии с национальным календарем профилактических прививок. Эффективность вакцинации новорожденных детей, рождённых от инфицированных матерей, при условии, если первая доза была введена в первые 12 часов жизни, до 95 %. 
Все дети, родившиеся от женщин с ОГВ и ХГВ и носителей ВГВ, подлежат диспансерному наблюдению врачом-педиатром совместно с инфекционистом в течение одного года с биохимическим определением активности АлАТ и исследованием на HBsAg в 3, 6 и 12 месяцев.

Лучшей мерой профилактики является вакцинация рекомбинантной вакциной по полной схеме. Вакцинация против ВГВ введена в календарь профилактических прививок, взрослое население вакцинируется по группам риска, куда включены и медицинские работники. 

Экстренную вакцинацию при тесных контактах с инфицированным, попадании инфицированной крови в кровь здорового человека иногда сочетают с введением специфического иммуноглобулина, что теоретически должно повысить шансы на то, что гепатит не разовьётся.
Гепати́т-де́льта (δ) (Гепатит D) — вирусная антропонозная инфекция с парентеральным механизмом заражения, для которой характерно воспалительное поражениепечени. Парентеральный вирусный гепатит D вызывается дефектным РНК-вирусом (сателлитом) вируса-помощника ВГВ с размером генома 19 нм. Относится к семействуDeltavirus.

Важнейшей особенностью возбудителя является его облигатная зависимость от наличия вспомогательного вируса, в роли которого выступает вирус гепатита B. Только при его наличии в организме человека возможна репликация возбудителя дельта-инфекции, и потому вирус гепатита D встречается исключительно в коинфекции с вирусом гепатита B. Пути заражения сходны с таковыми при гепатите В. Дельта-гепатит характеризуется тяжелым течением.

А сколько стоит в месяц полный набор лекарств для лечения, скажем, хгС?

― Это приблизительно три суммы: 5000−7000, 50 000−70 000 и свыше 100 000 рублей. Объясню, как образуется первая из них. Основой современной терапии хгС являются интерфероны-альфа (ИФН-альфа) ― противовирусные и иммуномодулирующие белки. Россия выпускает собственные, относительно недорогие и качественные ИФН-альфа. Но чтобы добиться излечения пациента, а не ремиссии, ему необходима не только высокая приверженность лечению (поскольку противовирусная терапия хгС длится полгода и больше, а инъекции осуществляются как минимум через день и переносятся нелегко), но и высокая квалификация и упорство инфекциониста. Увы, такое сочетание встречается нечасто.

К общей стоимости лечения добавляется и сумма за противовирусный препарат рибавирин.

Лишь немногие из наших соотечественников могут заплатить 50 000−70 000 рублей в месяц за лечение так называемым золотым стандартом противовирусной терапии гепатита С, включающим два импортных средства — противовирусный препарат рибавирин и рекомбинантный пегилированный ИФН-альфа (ПЕГ-ИФН-альфа). Лечение этими лекарствами не только значительно повышает процент вылеченных пациентов, но и существенно увеличивает приверженность к терапии, т. к. инъекции ПЕГ-ИФН-альфа проводятся лишь раз в неделю и переносятся легче.

А вот дороже 100 000 рублей в месяц нашим пациентам обойдется комбинированная терапия с включением противовирусных препаратов нового поколения, только сейчас поступающих на наш фармрынок. С появлением новейших противовирусных лекарств почти в 2 раза, т. е. примерно до 70 %, повышается число вылеченнных больных, страдающих гепатитом, вызванным распространенным в России и опасным вирусом гепатита С генотипа I, тогда как для двух остальных генотипов, а именно II и III, достаточно назначения двух препаратов — ПЕГ-ИФН-альфа и рибавирина, чтобы число выздоровевших превысило 80−90 %.
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