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ОБЗОР

Введение. На сегодняшний день парентеральные
вирусные гепатиты широко распространены
по всему миру [1–5] и имеют высокую медико-соци-
альную значимость, обусловленную как особенно-
стями контингента поражённых лиц (в основном это
люди трудоспособного молодого возраста), так
и трудностями диагностики (длительное бессимп-
томное течение вплоть до момента развития тяже-
лых необратимых изменений в печени либо форми-
рования внепечёночных проявлений), лечения,
и серьёзными осложнениями (цирроз печени, гепа-
токарцинома / ГЦК). Интерес к этой группе заболе-
ваний обусловлен высоким хрониогенным потен-
циалом гепатотропных вирусов, из которых наибо-
лее изучены вирусы В, С и D. Вирусы парентераль-
ных гепатитов как G, SEN-V, TTV могут выявляться
при поражении как перечисленными выше, так

и другими вирусами и утяжелять течение болезни.
Выделение таких вирусов проводится только в спе-
циализированных лабораториях, поскольку на сего-
дняшний день коммерческих тест-систем для их
диагностики не существует.

Основными путями для распространения парен-
теральных гепатитов продолжают оставаться внут-
ривенное потребление психоактивных препаратов
[6, 7] и нанесение татуировки в неприспособленных
условиях [8]. В целом, смертность мужчин от хрони-
ческих болезней печени и цирроза примерно в два
раза выше, чем женщин [9]; считается, что в обеих
группах большинство случаев смерти было обуслов-
лено образом жизни (наркопотребление) и само-
убийствами [10]. В некоторых исследованиях
выявлены этнические различия в эпидемиологии
хронических болезней печени [11].
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На сегодняшний день парентеральные вирусные гепатиты широко распространены по всему миру и имеют высокую
медико-социальную значимость, обусловленную как особенностями контингента поражённых лиц, так и трудностями
диагностики, лечения, серьёзными осложнениями. Настоящий обзор научной литературы посвящен особенностям пси-
хоневрологического статуса больных хроническими вирусными гепатитами, в том числе на фоне проводимой противови-
русной терапии, знание которых важно с точки зрения выработки оптимальной тактики и стратегии медико-психологи-
ческого сопровождения больных, подразумевающей, наличие приверженности пациентов к проводимой медикаментоз-
ной терапии.
Ключевые слова. Хронические вирусные гепатиты, схемы лечения, психоневрологические нарушения.

For today a chronic viral hepatitis are widely distributed throughout the world and they have a high medical and social significance,
due to both the contingent features of affected individuals and the difficulties of diagnosis, treatment, and serious complications. This
review of the literature devoted to the psycho-neurological status’ characteristics of patients with chronic viral hepatitis, including,
on a background of antiviral therapy, knowledge of which is important in terms of developing the optimal strategy and tactics of medi-
cal and psychological support to patients, which implies, in particular, an optimal patient compliance to the ongoing drug therapy.
Key words. Chronic viral hepatitis, treatment regimens, neuropsychiatric disorders.



В большинстве случаев инфицирование вирусны-
ми гепатитами сопровождается изменениями в пси-
хоневрологической сфере, изменением общей линии
поведения, социальными и психологическими осо-
бенностями целых групп людей. Важно отметить
часто выявляемые нарушения когнитивных функ-
ций, что затрудняет выработку эффективной такти-
ки и стратегии их медико-психологического сопро-
вождения, подразумевающей, в том числе, и опти-
мальную приверженность пациентов к проводимой
медикаментозной терапии.

В настоящее время данный вопрос изучен недоста-
точно, что и послужило причиной проведения анали-
за данных литературы, посвященной вопросам психо-
неврологического статуса больных с хроническими
вирусными гепатитами (ХВГ), в том числе, и на фоне
проводимой противовирусной терапии (ПВТ).

Эпидемиология поражений ЦНС при хрониче-
ских вирусных гепатитах. Патогенез развития
психоневрологических расстройств. Необходимо
отметить, что в основном в научных публикациях
отражаются вопросы эпидемиологии парентераль-
ных гепатитов [12, 13], мутагенеза вирусов [14–16],
их лабораторной диагностики [17, 18], патогенети-
ческой терапии заболеваний [19–20], а также про-
блемы длительности ответа и отдаленных исходов
у больных, получавших ПВТ. В литературе при рас-
смотрении нарушений психосоматического статуса
у больных с хроническими парентеральными гепати-
тами преобладают публикации, посвященные хро-
ническому гепатиту С (ХГС), в отличии от хрониче-
ского гепатита В (ХГВ) и вирусного гепатита D
(ВГД). Отчасти это обусловлено снижением заболе-
ваемости острым вирусным гепатитом В вследствие
введения в национальные календари обязательных
прививок против этого заболевания [21, 22]. Работ,
описывающих особенности психоневрологического
статуса больных с ХВГ смешанного генеза (В+С,
В+С+D), в доступной нам литературе найти не уда-
лось. Возможно, это обусловлено феноменом так
называемой оккультной ВГВ-инфекции [23].

В развитии внепечёночных поражений (ВПП),
включающих и нервно-психические нарушения,
основное значение имеют иммунные реакции, воз-
никающие в ответ на репликацию ВГВ и ВГС не
только в печени, но и в тканях лимфоидного
и нелимфоидного происхождения. В ряде случаев
ВПП являются единственным проявлением ХВГ,
опережают признаки поражения печени и могут, как
затруднять диагностику болезни, так и определять
прогноз и тактику ведения больного.

Вирус гепатита В относится к гепатотропным
вирусам, которые в процессе развития патологиче-

ского процесса вызывают как иммунокомплексные
реакции, так и реакции гиперчувствительности
замедленного типа. В отношении патогенеза инфек-
ции, вызываемой вирусом гепатита D, не существу-
ет единой точки зрения, обсуждается как иммуно-
опосредованное, так и прямое цитопатическое дей-
ствие вируса на печень [24, 25] как при коинфекции,
так и при суперинфекции с ВГВ.

В то же время вирус гепатита С не строго гепатот-
ропен и может реплицироваться в лейкоцитах,
включая моноциты и макрофаги, которые и обес-
печивают доступ вирусу в центральную нервную
систему (ЦНС) [26]. Так, при посмертном исследо-
вании больных с ХГС обнаружено наличие РНК
ВГС в головном мозге (ГМ) и спинномозговой жид-
кости. Отмечено, что генотипы вируса, найденные
в мозговой ткани, отличаются от таковых в печени
и совпадают с генотипами, найденными в лимфати-
ческой ткани. Посмертные исследования квазивидов
ВГС и репликативных промежуточных продуктов
показывают, что ГМ можно рассматривать в каче-
стве самостоятельного места (компартмента) для
репликации этого вируса. При этом в клетках мик-
роглии (особенно в астроглиальных клетках) созда-
ется локус инфекции, активирующей развитие ней-
ровоспалительной активности, которая положи-
тельно коррелирует с уровнем виремии ВГС [26,
27], а в эндотелиальных клетках ГМ поддерживает-
ся продуктивная репликативная активность ВГС,
хотя и на низком уровне [28]. Считается, что неспе-
цифическое воспаление и нарушение метаболизма
инфицированных клеток могут играть роль в патоге-
незе психических нарушений, наблюдаемых у боль-
ных с ХГС [29]. Учитывая то, что ВГС проникает
через гематоэнцефалический барьер, с этим биоло-
гическим фактом некоторые исследователи связы-
вают высокий уровень эмоциональных нарушений
у инфицированных пациентов. Вместе с тем, извест-
но, что уровни вирусной нагрузки (ВН) и ферментов
печени, а также выраженность фиброза печени,
выявляемая при биопсии, не связаны с тяжестью
депрессии или снижением качества жизни [30].

Когнитивные нарушения. Теория прямого дей-
ствия ВГС на ЦНС, объясняющая механизм разви-
тия нейрокогнитивных нарушений, была предложе-
на более 10 лет назад [31]. Показано, что core-белок
вируса вызывает повреждение нейронов через
подавление нейронной аутофагии в дополнение
к нейроиммунной активации [32], и его высокий уро-
вень может вызывать нарушения некоторых функ-
ций головного мозга [33].

Несмотря на наличие большого количества про-
веденных исследований, механизм когнитивных
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нарушений и других поражений ЦНС при
ВГС-инфекции остается неопределенным, хотя
и установлены факты активации структур головного
мозга и ускорения нейротрансмиссии [27, 34, 35].
Нет ответа на вопрос, является ли это прямым воз-
действием проникновения вируса в ЦНС [36] или
результатом иных патогенов, проникающих через
гематоэнцефалический барьер [37].

Считается, что сама по себе хроническая
ВГС-инфекция вызывает умеренные когнитивные
нарушения примерно у одной трети пациентов [38]
даже в отсутствие обусловленной циррозом энцефа-
лопатии, которые не связаны с лабораторными
показателями, ВН либо генотипом вируса.
Выполненные исследования показали нарушения:

— рабочей памяти (определяют способность
«держать в уме» небольшие фрагменты информа-
ции, необходимые для сиюминутной мыслительной
деятельности, например, для решения логической
задачи или осознания сложной информации);

— внимания,
— исполнительной функции (executive func-

tions — гипотетический набор высокоуровневых
процессов, позволяющий планировать текущие дей-
ствия в соответствии с общей целью, изменять реак-
цию в зависимости от контекста, избирательно уде-
лять внимание нужным стимулам),

— скорости обработки информации у пациентов
на нецирротической стадии ХГС [39].

Депрессия. Помимо нарушения когнитивных
функций у пациентов с ХВГ в литературе описаны
разнообразные психические расстройства, при этом
по данным R.Navines и соавт. [40] частота их диагно-
стики достигала 23%, из них наиболее часто
встречались: депрессия — 18,2%, большое депрес-
сивное расстройство — 6,4%, генерализованное
тревожное расстройство — 7,0%, паническое рас-
стройство — 5,8%. Считается, что пациенты с ХВГ
имеют высокий риск развития непсихотических рас-
стройств вне зависимости от терапии интерферона-
ми [41]. Вместе с тем, показано, что распространен-
ность депрессии выше в популяции больных с ХГС,
по сравнению с популяцией больных с ХГВ (72,6%
и 58,6%, соответственно; контроль / здоровые
люди — 37,8%, p<0,001) [42]. Однако эпидемиоло-
гия таких депрессий различается в зависимости
от территории проживания больных [43, 44], и,
вероятно, от иных факторов (в частности, от методов
сбора клинического материала).

Есть мнение, что тяжесть когнитивных нарушений
во многом зависит от тяжести депрессивного рас-
стройства, возраста больного и сопутствующей
церебральной патологии [45]. Возможно, под влияни-

ем аффективных расстройств происходит потенциро-
вание уже имеющихся у больного сосудистых и ней-
родегенеративных процессов, что приводит к разви-
тию и прогрессированию когнитивных расстройств.

Отмечено, что у лиц с высоким семейным риском
развития депрессии, структурные аномалии в ГМ,
выявляемые при депрессивных нарушениях, могут
в некоторых случаях возникать до начала депрессив-
ных эпизодов. При этом в других случаях величина
аномалии коррелирует со временем, проведённом
в депрессивном состоянии [46]. Правда, однознач-
ного мнения о том, что именно депрессия приводит
к развитию структурных нарушений, нет; возможно,
наличие подобной морфологической картины
является тем базисом, который предрасполагает
к возникновению нарушений аффективной сферы,
либо эти изменения являются следствием опреде-
ленной генетической детерминированности депрес-
сивных расстройств. Наиболее распространенной
теорией возникновения депрессий в настоящее
время является так называемая «моноаминовая
теория», в основе которой лежит дисрегуляция
норадренергических и серотонинергических струк-
тур ЦНС, двунаправленное соотношение между
цитокинами и моноаминергическими системами,
некоторые из которых могут быть непосредственно
ответственны за возникновение депрессии [47].

Из других психо-неврологических нарушений
в отсутствие ПВТ описан также случай канцерома-
тозной нейромиопатии на фоне ГЦК, которая была
диагностирована через пять месяцев после появле-
ния симптомов миопатии (своевременно выявлен-
ные очаговые образования в печени ошибочно трак-
товались как гемангиома) [48].

Влияние противовирусной терапии (ПВТ).
Отдельного внимания требует проблема психонев-
рологического статуса больных ХВГ на фоне его
ПВТ, так как в настоящее время стандартом лече-
ния пациентов является комбинация интерферона
и рибавирина [49]. Показано, что психиатрические
побочные эффекты наступают на 10,64±10,68 неде-
ле от начала лечения [50].

Основные механизмы депрессии, вызванной интер-
феронотерапией (ИФТ) изучались в рамках воспали-
тельной теории депрессии, которая включает анализ
изменений в гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико-
вой системе, в метаболизме основных нейромедиато-
ров, и в активации фермента индоламин-2,3-диокси-
геназы, что приводит к нарушению обмена триптофа-
на [51]. Кроме того, в качестве предикторов такой
депрессии рассматриваются генетический полимор-
физм в транспортерах серотонина, уровень в крови
определенных цитокинов (например, интерлейки-
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на-6), других биомаркеров (таких, как докозагексае-
новая кислота). Описывается способность влиять
ИФТ на значительное усиление соматических симпто-
мов депрессии, при этом высокий уровень фактора
некроза опухоли (TNF-α) и низкие значения серото-
нина могут быть предикторами этого влияния [52].

Несмотря на то, что препаратом первого ряда для
лечения ХГВ является пэгинтерферон [1], о психи-
ческих нарушениях у больных на фоне лечения этим
препаратом данных найти не удалось.

У пациентов же с ХГС ИФТ вызывает симптомы
депрессии, диагностируемой в 10–40% случаев,
достигают пика на 12-й неделе терапии [51], и про-
текают на фоне усталости, раздражительности, бес-
покойства, нарушения памяти и концентрации вни-
мания, что иногда уменьшает возможность для
завершения полного курса терапии [53].

Предрасполагающими факторами для развития
депрессивных расстройств помимо упомянутого
выше изменения метаболизма триптофана являются:

— уменьшение социальной поддержки;
— женский пол;
— существовавшие ранее психологические про-

блемы;
— низкая финансовая состоятельность;
— нарушение сексуального удовлетворения;
— небольшой круг друзей;
— нарушение соматического состояния;
— сильная боль в теле;
— низкий уровень общего здоровья;
— снижение социального функционирования;
— нарушение психического здоровья и эмоцио-

нального статуса [54].
При этом тяжелые психические заболевания

являются критерием неназначения ИФТ.
Депрессивная симптоматика оказывала значитель-
ное негативное влияние на течение основного забо-
левания, существенно нарушая социальную адапта-
цию и качество жизни (КЖ) пациентов [55–57].

У пациентов с ХВГ, депрессивных и недепрессив-
ных, устойчивость вирусологического ответа при
проведении ПВТ не различалась [58], при этом не
было выявлено различий в частоте впервые
выявленной депрессии между афро-американской
и белой популяцией участников. Отмечено, что
с элиминацией вируса связано улучшение КЖ, хотя
оно и не достигало уровня контрольной группы [59].

В отношении хронического гепатита D (ХГД)
исследований немного, что, возможно, обусловлено
наличием оккультной ВГВ-инфекцией. Отмечено,
что ХГД в основном резистентен к проводимой стан-
дартной ПВТ; в одной публикации отмечена смерть
пациента в результате самоубийства в конце периода

исследования [60]. Здесь, видимо, надо отметить тот
факт, что генетические предрасположенности в сем-
ьях передаются вместе со средовыми рисками, что
формирует цепь взаимосвязанных событий [61]. Но,
с другой стороны, важную роль в формировании суи-
цидального поведения играют личностно-психологи-
ческие особенности, в том числе отсутствие навыков
конструктивного решения проблем, неумение пра-
вильно оценивать ситуацию и находить выход из нее
[62, 63], которые можно отнести в группу когнитив-
ных факторов риска. Считается, что работу с такими
пациентами нужно вести с помощью психосоциаль-
ных интервенций, улучшения общих условий суще-
ствования, снижения уровня стресса и повышения
осознанности больным всего происходящего.

Показано, что остаточные психические нарушения
(подавленное настроение, тревожность, бессонница)
могут длиться до 6 месяцев и более после прекраще-
ния ИФТ [64], а показатели генерализованного тре-
вожного расстройства были выше у ВГС-инфициро-
ванных пациентов на ПВТ, чем у тех, кто страдал,
к примеру, безалкогольным жировым заболеванием
печени [40]. С другой стороны, отмечено, что не всегда
депрессия прекращалась с отменой ИФТ, что иногда
приводило к случаям самоубийства [65]. Правда,
на примере опийнозависимых потребителей наркоти-
ков было показано, что более чем у 50% пациентов
аутоагрессивные тенденции прослеживались еще
далеко до начала потребления наркотиков [66].

В отдельных работах отмечается значительное
улучшение нейрокогнитивной функции как минимум
через 12 месяцев после успешной вирусной эрадика-
ции вследствие применения пэгилированного
альфа-интерферона-2b и рибавирина [53]. Факт
улучшения когнитивной функции, которая не зависит
от морфологических изменений при циррозе печени,
важен с той точки зрения, что она может быть марке-
ром положительного влияния ПВТ на прецирротиче-
ской стадии ХВГ [54]. Необходимо подчеркнуть, что
в проводимых исследованиях не всегда оценивается
влияние эрадикации вируса на нейрокогнитивное
функционирование пациентов [66], но отмечается
нормализация по всем показателям, оценивающим
эндогенную интоксикацию, у большинства больных
(56,6%) через 48 недель ПВТ [22].

Необходимо, правда, подчеркнуть, что отмечены
случаи развития ГЦК после успешного завершения
курса ПВТ по схеме «пэгинтерферон + рибавирин»
в диапазоне «1–6 лет и 3 месяца» [68]; независимы-
ми факторами, связанными с её возникновением,
были возраст пациентов, снижение числа тромбоци-
тов, низкий уровень сывороточного альбумина,
высокий уровень альфа-фетопротеина и устойчивый
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вирусологический ответ к проводимому лечению;
однако психологический анализ этих случаев пока не
нашёл своего отражения в научной литературе.

Так как во время лечения интерфероном 53,7%
пациентов соответствовали критериям для лечения
депрессивных расстройств, по крайней мере, один
раз во время лечения [69], показано, что беспокой-
ство, когнитивные нарушения и нейровегетативная
симптоматика снижаются в условиях профилактиче-
ского введения антидепрессантов (например, парок-
сетина) [70].

Механизмы эффективности терапии антидепрес-
сантами до конца не ясны, вместе с тем считается, что
она позволяет восстановить процессы нейрогенеза
и нейрональной пластичности, поэтому большой
интерес представляет изучение как нейротрофиче-
ского, так и антиапоптозного влияния антидепрессан-
тов [71]. Отмечена и нормализация реологических
параметров крови на фоне терапии антидепрессанта-
ми [72].

В некоторых случаях оправданным может быть
предварительное лечение антидепрессантами
в группах высокого риска, так как это может снизить
риск развития депрессии и таким образом косвенно
снизить риск самоубийства [73], хотя и не все само-
убийцы, получавшие ПВТ, имели в анамнезе психи-
ческую патологию [74]. Антидепрессанты осуществ-
ляют защиту гиппокампа от потери нейронов
и делают обратимыми стресс-индуцированные атро-
фические изменения, что подтверждает нейротро-
фическую теорию депрессии. На сегодняшний день
исследователи не имеют единого мнения на то,
какие еще области мозга также изменяют нейропла-
стичность в ответ на лечение антидепрессантами
[75], не до конца разработана стратегия лечения
побочных психиатрических эффектов [76].

Вместе с тем, отмечено, что в ходе использования
современного лекарственного препарата телапревир
в схеме комбинированной ПВТ при лечении интер-
ферон-индуцированной депрессии препаратом
S-цитопролам (селективный ингибитор обратного
захвата серотонина / СИОЗС) отмечено снижение
концентрации последнего на 41%, что требует конт-
роля за дозировкой антидепрессанта [77]. Кроме
того, применение препаратов группы СИОЗС в ряде
случаев может вызвать развитие акатизии (состоя-
ние, характеризующееся неусидчивостью, непреодо-
лимой потребностью к изменению положения тела
для уменьшения чувства внутреннего беспокойства
и дискомфорта) [78]. Есть данные и о том, что лече-
ние СИОЗС связано с повышенным риском повреж-
дения остеоинтегрированных зубных имплантатов
[79] (другими факторами «выживаемости» имплан-

тата являются, в частности, его диаметр и привычка
пациента к курению).

Следует также помнить о негативных установках
в мышлении пациентов с депрессивными расстрой-
ствами, поэтому, возможно, и не стоит в беседе
с ними фиксировать особое внимание на побочных
эффектах антидепрессантов [80]. При этом лечащий
врач должен хорошо знать частоту и дозозависи-
мость побочных эффектов того или иного антиде-
прессанта, чтобы обеспечить максимальную эффек-
тивность и безопасность лечения. Правда, известно,
что среди больных непсихиатрического профиля
ведущими мотивами суицидальной активности
нередко являются соматические детерминанты,
а также недостаточная эффективность проводимого
лечения [81], поэтому в расчет надо принимать все
аспекты психосоматического состояния больных.

В литературе описан и параноидальный психоз
с когнитивными нарушениями, развившийся через 4
месяца от начала комбинированной ПВТ на основе
интерферона (также применялись боцепревир
и рибавирин). У мужчины в отсутствие истории пре-
дыдущих неврологических или психиатрических гос-
питализаций, депрессии, психоза, когнитивных нару-
шений (в том числе вызванных гипертензией, дисли-
пидемией или сахарным диабетом, которые могли бы
способствовать ишемии головного мозга) [82] кли-
нические проявления психоза были купированы
посредством приёма рисперидона (однако при
попытке снижения дозировки препарата возобнови-
лись, поэтому дозировку оставили прежней), тогда
как когнитивные нарушения значимо ослабить не
удалось. В целом, интерферон-индуцированные пси-
хозы считаются редким проявлением терапии хрони-
ческой ХГС-инфекции, с частотой менее 1% [83].

Диагностируемая на фоне ИФТ импульсивность
(легкая возбудимость) связывается с низким обра-
зовательным уровнем, гиперактивностью, дефици-
том внимания, тревожно-депрессивными наруше-
ниями, специфическими фобиями, биполярным рас-
стройством [84], и может стать риском суицида.

Одно время ВГС наряду с другими вирусами рас-
сматривался в качестве этиологического агента син-
дрома хронической усталости. Но исследования,
сфокусированные на поиске потенциальных марке-
ров вирусной инфекции, не обнаружили надежных
доказательств инфекционной природы этого синдро-
ма, равно как и терапия, направленная на подавле-
ние вирусной инфекции (ацикловир, интерферон),
не приводила к нормализации психосоматического
состояния [85].

В доступной нам литературе случаев описания вне-
печеночных проявлений, затрагивающих нервную
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систему у больных с ХВГ, в целом найдено немного.
Так, описано развитие синдрома Гийена-Барре в ходе
лечения больного с HBeAg-негативным ХГВ геноти-
па D пэг-интерфероном альфа-2а [86].

Поскольку ВГС способен проникать и в оболочки
мозга, он в некоторых случаях может становиться
причиной развития вирусного менингита [87]. Так,
антитела к ВГС в сыворотке крови обнаруживались
у 90% пациентов, а в спинномозговой жидкости —
у 71%, тогда как антиген ВГС идентифицировался
только в 60% образцов сыворотки и спинномозго-
вой жидкости.

У больных с ХГС нейропатии (как связанные со
смешанной криоглобулинемией, так и в отсутствие
таковой), диагностируются, по разным данным,
в 7–90% случаев [88], в основном в виде сенсорных
мононейропатий, характеризующихся парестезия-
ми — онемением, жжением, покалыванием, «мураш -
ками», зудом — чаще всего на конечностях (но воз-
можно и поражение других участков тела). Описано
и поражение периферической нервной системы, ассо-
циированное с узелковым полиартериитом, которое
представлено, в основном, асимметричной полиней-
ропатией с ведущими моторными нарушениями [89].
Здесь нужно подчеркнуть, что, несмотря на отсутствие
единого мнения о влиянии различных генотипов ХГС
на развитие криоглобулинемии, в исследовании
A.Vivani и соавт. [90] показано, что у больных, инфи-
цированных ВГС 3-го генотипа, криоглобулины
выявляются достоверно чаще, чем при инфицирова-
нии ВГС 1-го генотипа, что косвенно может служить
подтверждением этиологической принадлежности
вируса.

При лечении пациентов препаратом боцепревир,
который используется в составе комплексной терапии
ХГС, часто встречалось изменение вкуса (дисгевзия)
[91], которое также вносит свой вклад в эмоциональ-
ную нестабильность больных. Изменения вкусового
восприятия проявлялись в виде более высокого уров-
ня восприятия вкусов — сладкого и умами (umami —
вкус глутамата натрия, характерный для блюд япон-
ской и китайской кухни; выделяется наряду с кислым,
сладким, горьким и солёным) [92].

При применении рибавирина помимо развития
астении и депрессии отмечены эмоциональная
лабильность, агрессивное поведение, спутанность
сознания, иногда — с элементами суицидального
поведения [93].

Кроме того, на фоне ХВГ необходимо отметить
развитие эректильной дисфункции [94], которая
также накладывает свой отпечаток на психологиче-
ское состояние пациентов. При хронических болез-
нях печени сексуальная дисфункция отмечена

в таких областях, как сексуальное желание и сексу-
альное удовлетворение [95]. Однако упомянутые
проблемы пока изучены недостаточно.

Считается, что минимальная печеночная энцефало-
патия (МПЭ) однозначно влияет на зрительные навы-
ки, скорость и точность движения, в то время как пре-
цирротическая стадия ХГС влияет на рабочую память
и домены внимания, исполнительной функции, а на
скорость обработки материала влияют оба этих
состояния [96]. Так, в исследовании К.О.Песоцкой
[97] отмечено, что при обследовании больных с под-
тверждённым билиарным циррозом в 65,2% случаев
диагностировалась МПЭ, в 34,8% — печёночная
энцефалопатия 1-й степени тяжести (ПЭ1). У паци-
ентов с МПЭ выявлялись замедление психомоторной
деятельности, снижение внимания и точности тонкой
моторики, нарушение зрительных функций, у пациен-
тов с ПЭ1 — нарушение способности концентриро-
вать внимание на фоне развития таких неврологиче-
ских синдромов, как цефалгический (в 80% случаев),
вестибулярный (53,3%), инсомнический (46,7%),
гиперкинетический (легкий тремор и астериксис —
в 26,7% случаев). В обеих группах были представле-
ны снижение интеллекта, расстройства личности
в виде быстрого изменения настроения, раздражи-
тельности, потери интереса к семье и окружающим,
снижение критики к своему поведению. Необходимо
отметить, что расстройства личности и интеллекта
носили стойкий характер и коррелировали со степе-
нью тяжести и длительностью болезни (правда, асте-
риксис другие исследователи относят ко 2-й стадии
ПЭ / средней степени тяжести [98]).

Считается, что МПЭ занимает особое место
в лечебной практике, т.к. она трудна для диагностики,
характеризуется отсутствием субъективной и объ-
ективной клинической симптоматики, а также воз-
можным отсутствием изменений при регистрации
спонтанной электроэнцефалограммы. Поэтому уста-
новление относительного вклада в нарушение, в пер-
вую очередь, когнитивных функций, вследствие воз-
действия собственно ВГВ и ВГС, коморбидных забо-
леваний, а также биохимических изменений, обуслов-
ленных циррозом печени, и применяемых препаратов
может быть сложным, так как доступные тесты чув-
ствительны, но не специфичны [54]. Отмечено, что
в 6,4% случаев печёночная энцефалопатия была пер-
вым проявлением декомпенсации ХВГ [99].

Особенности нервно-психического статуса боль-
ных с ХВГ на фоне эндогенной психической патоло-
гии [100–102] в случаях сочетания с ВИЧ-инфекци-
ей [103–106], наркопотреблением [107–108]
и алкопотреблением [109] в настоящем исследова-
нии не обсуждались. Эти состояния требуют отдель-
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ного рассмотрения в связи с тем, что коморбидные
этиологические агенты сами по себе вызывают пси-
хоневрологические нарушения, сложные для диффе-
ренциальной диагностики, зачастую утяжеляя основ-
ное заболевание [110]. В случае с ВИЧ-инфекцией,
к примеру, можно отметить, что соматические (и вто-
ричные) процессы, напрямую не связанные с основ-
ным заболеванием [111, 112], но прогрессирующие
по мере увеличения продолжительности жизни паци-
ента, могут определять степень тяжести его состоя-
ния [113, 114]. К тому же, токсическое и иммуноде-
прессивное действие алкоголя и наркотиков значи-
тельно понижает эффективность ПВТ.

Коррекция психоневрологических нарушений,
прогноз при ХВГ. На сегодняшний день считается,
что целью ПВТ ХВГ является стойкое подавление
репликации вируса и достижение ремиссии заболе-
вания [115], а основным критерием для назначения
этиотропной терапии служат активная вирусная
репликация на фоне активного процесса в печени
(повышение АлАТ, гистологические признаки) и/или
ВПП. Но вместе с тем «… в наши дни имеет место
крайнее неудовлетворение практикующих врачей
проблемами своевременного прогнозирования, хро-
низации, цирротизации, малигнизации, определения
темпов развития и смены стадий ХГС, отсутствие
ясных и чётких представлений об уже апробирован-
ных и широко используемых показателях, характери-
зующих течение гепатита С, коррелирующих со сте-
пенью повреждения печени и направлении происхо-
дящих в ней процессов» [116], хотя в качестве крите-
риев эффективности лечебных методов при ХВГ, как
правило, выбираются признаки, характеризующие
положительную динамику состояния органа, систе-
мы, организма в целом и, в конечном счете, стабиль-
ное их состояние на достаточном функциональном
уровне в пределах определенного времени. То есть,
основной задачей лечения ХВГ должно быть улучше-
ние качества жизни пациентов и увеличение ее про-
должительности за счёт предотвращения прогресси-
рования заболевания с развитием цирроза и ГЦК.

Вместе с тем, необходимо рассматривать и дру-
гую, не менее важную задачу, чтобы помочь пациен-
там — преодолеть барьеры на пути лечения, осо-
бенно психосоциальные проблемы [117]. Можно
выделить три линии психологического вмешатель-
ства, которое может осуществляться на уровнях, как
психологического консультирования, так и специ-
альных техник психотерапии:

— эмпатия (в современной психологии эмпатией
называют способность человека на бессознатель-
ном уровне понимать чувства и мысли собеседника,
сопереживать ему, уметь видеть ситуацию с точки

зрения другого человека, воспринимать его эмоцио-
нальное состояние),

— образовательная программа по контролю над
симптомами и правилами лечения ХВГ,

— терапия контекстуальных факторов или следо-
вых переживаний, имеющих травматическое содер-
жательное и эмоциональное выражение в актуаль-
ном состоянии пациента.

Современный биопсихосоциальный подход посту-
лирует, что целью лечения является не только устра-
нение симптомов, но и восстановление некоторых
социальных функций, в частности, семейных, про-
фессиональных, межличностных. Депрессия сама
по себе — это нормальная реакция на социальные
и личностные проблемы больного с ХВГ: неспособ-
ность пациента и / или его семьи принять диагноз;
стигматизация и дискриминация, связанные с уста-
новлением диагноза; отсутствие контроля за течени-
ем болезни; нехватка социальной поддержки; необхо-
димость изменения образа жизни. Вместе с тем
депрессивное изменение настроения наряду с иска-
жением когнитивных процессов сопровождается
и моторным торможением, снижением побуждений
к деятельности, соматовегетативной дисфункцией.

На этом фоне ограниченный экономический доступ,
высокая частота развития нежелательных явлений
(особенно на стадиях тяжёлого фиброза и цирроза
печени), недостаточная эффективность лечения
у пациентов с «нулевым» ответом создают целый ряд
препятствий для массового применения так называе-
мой «тройной» ПВТ. Исследования же других препа-
ратов с прямым противовирусным действием еще
продолжаются, и возможная их регистрация отклады-
вается на неопределённое время [93]. Указанные фак-
торы, в свою очередь, не могут не сказаться на при-
верженности пациентов к лечению, что требует ново-
го подхода к мониторингу больных, в частности, регу-
лярному контролю их психосоматического состояния
и динамики лабораторных (общеклинических, имму-
нологических, вирусологических) показателей.

Хотя в перспективе возможна разработка перо-
ральных противовирусных препаратов, которые поз-
волят отказаться от интерферона, в настоящее время
в большинстве клинических исследований изучаются
схемы тройной (а то и квадро-) ПВТ, предполагаю-
щие применение стандартных препаратов. Поэтому,
в частности, и полагают, что в ближайшие годы роль
пэгинтерферона и рибаверина в лечении ХГС воз-
растёт, в том числе за счёт более частого их примене-
ния в увеличивающейся популяции пациентов, не
ответивших на стандартную ПВТ. Предполагается,
что некоторые нежелательные эффекты новых
и ныне применяемых стандартных препаратов будут
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сходными (в частности, анемия), а это создаст допол-
нительные сложности в клинической практике. Но
уже и сейчас «тройная» ПВТ вызывает побочные
эффекты чаще, чем стандартная [118, 119].

Необходимо отметить и тот факт, что особенности
жизни больных с ХВГ могут накладывать свой отпеча-
ток на их нервно-психический статус; так, выявляе-
мые в 50% случаев при повреждениях скелетно-
мышечной системы микротравматические поврежде-
ния головного мозга, головная боль, головокружение,
повышенная утомляемость, дефицит памяти наблю-
даются у 58% пострадавших через месяц после про-
исшествия, а у 15–25% остаточные симптомы имеют
место на протяжении года и дольше [120].

В последнее время в литературе обсуждается
лечение заболеваний внутренних органов, которое
может быть основано на гипотезе синдрома эндоэко-
логической недостаточности [121] и должно вклю-
чать коррекцию метаболического профиля заболева-
ний, в том числе путём программирования питанием.
Есть вероятность найти пути для решения некоторых
описанных выше проблем с привлечением подходов
отдельного направления в науке о питании — нейро-
психонутрициологии, предметом изучения которой
считают интегральную оценку взаимосвязи влияния

компонентов пищи на скорость умственных реакций,
оперативное и абстрактное мышление и, в конечном
итоге, на уровень интеллекта [122].

Заключение. Таким образом, одной из задач
по оценке состояния здоровья пациентов с ХВГ
должно быть изучение психоневрологических нару-
шений, оценка степени их влияния на повседневную
жизнь. Реальная клиническая практика проведения
противовирусной терапии без интерферонов в схе-
мах лечения, возможно, позволит более точно уста-
новить взаимосвязи между вирусами гепатитов
(в частности ВГС) и симптомами поражения ЦНС
[123], снизить вероятность развития индуцирован-
ной симптоматики. Как и для большинства хрониче-
ских заболеваний, внедрение современных подходов
к ПВТ, уже широко применяемых в ведущих центрах
Западной Европы, для Российской Федерации
является ресурсозатратным [124].

Вместе с тем, разработка и реализация иннова-
ционных диагностических, лечебных и профилакти-
ческих технологий восстановления трудоспособно-
сти больных с ХВГ позволит кардинально улучшить
содержание программ их медико-психологического
сопровождения, и, тем самым, улучшить качество
жизни больных.
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