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Д осліджено ди нам іку  вмісту кріоглобулінів, 
нітритів й L-аргініну у  хворих на хронічний гепатит С 
з клініко-біохімічними проявами кріоглобулінемії на 
тлі противірусного лікування. Показано, що у  хворих 
на хронічний гепатит С з кріоглобулінемією комбі
нована противірусна терапія супроводжувалася фор
муванням ранньої вірусологічної відповіді у  57,9 % 
пацієнтів та нормалізацією активності аланінаміно- 
трансферази в сироватці крові на 12-му тижні л іку
вання у  84,2 % хворих. '  хворих з ранньою вірусоло
гічною відповіддю вміст кріоглобулінів був нижче, а 
вміст L-аргініну вище, ніж у  пацієнтів, які не відповіли 
формуванням ранньої вірусологічної відповіді на про
тивірусне лікування, що поєднувалося з регресом 
шкірних проявів геморагічного кріоглобулінемічного 
васкуліту.
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Особливістю хронічного гепатиту С (ХГС) є не 
лише високий ризик розвитку цирозу печінки й гепа- 
тоцелюлярно карциноми, а й значна частота форму
вання позапечінкових проявів хвороби, які підвищу
ють ризик смертності [1 ,2  ]. Підтвердження ролі НСV 
в розвитку ряду позапечінкових синдромів і захво
рювань обумовило доцільність застосування проти
вірусних засобів [3, 4]. Однак хворі з позапечінкови- 
ми проявами ХГС, зокрема з кріоглобулінемією, є 
дуже складною категорією пацієнтів для лікування, а 
дані сучасно літератури щодо застосування проти
вірусного лікування у них обмежені оцінкою ефектив
ності лікування в невеликих групах пацієнтів [5-9]. 
Вважають, що на ефективність противірусного ліку
вання хворих на ХГС з кріоглобулінемією негативно 
впливають високий рівень кріоглобулінів і наявність 
клінічних ознак кріоглобулінемічного васкуліту, при 
цьому найбільш резистентні до такого лікування хворі

з ураженням нирок й периферично нервово систе
ми в рамках HCV-асоційованого кріоглобулінемічно
го синдрому [5, 6]. Крім того, на тлі противірусного 
лікування можливі загострення кріоглобулінемічного 
васкуліту, насамперед це стосується ураження ни
рок; а у хворих на ХГС з наявністю біохімічних ознак 
кріоглобулінемі можлива й маніфестація клінічних 
проявів HCV-асоційованого кріоглобулінемічного вас
куліту [7-9 ]. Проте в сучасних дослідженнях чітко до
ведено, що досягнення вірусологічно відповіді на 
противірусне лікування, навіть у складних категорій 
хворих на ХГС, призводить до зменшення ризику 
смертності [10].

Виявлені в наших попередніх дослідженнях [11, 
12] дані щодо ролі дисфункці ендотелію в розвитку 
симптомів кріоглобулінемі обумовили напрямок по
дальшого дослідження щодо визначення динаміки 
стану функції ендотелію у хворих на ХГС з кріоглобу
лінемією на тлі противірусного лікування.

Мета роботи -  визначити вплив комбіновано про
тивірусної терапії на динаміку ознак кріоглобулінемії 
та функціональний стан ендотелію у зв’язку з фор
муванням ранньо вірусологічно відповіді.

Пацієнти і методи
Під спостереженням було 19 хворих на ХГС з клініко- 

біохімічними проявами кріоглобулінемії . Вік хворих був 
від 28 до 56 років. Чоловіків було 12, жінок -  7. Комбі
нована противірусна терапія проводилася різними пре
паратами інтерферону з препаратами рибавірину за 
загальноприйнятими схемами. Доза пегільованого 
інтерферону-α2а становила 180 мкг 1 раз на тиждень 
підшкірно, доза пегільованого інтерферону-α2b була від 
80 до 120 мкг підшкірно 1 раз на тиждень. Стандартні 
інтерферони призначалися по 3 млн ОД внутрішньом’я- 
зово через день. Доза рибавірину становила від 800 до 
1200 мг на добу щоденно залежно від маси тіла хворо
го та генотипу вірусу. Серед хворих, лікованих проти
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вірусними засобами, більшість (16 пацієнтів) отриму
вала пегільовані інтерферони, 3 пацієнти -  терапію стан
дартними інтерферонами. На 12-му тижні лікування 
оцінювали формування ранньо вірусологічно відповіді, 
про яку свідчило зниження рівня віремі більш ніж на 
2 Іg IU/ ml, порівняно зі стартовим рівнем, або негати- 
вація НСV-RNA в крові. Всі пацієнти включені в дослі
дження за інформованою згодою.

Залежно від формування ранньо вірусологічно 
відповіді хворі на ХГС з кріоглобулінемією були розді
лені на групи: 11 хворих на ХГС з кріоглобулінемією, в 
яких сформувалася рання вірусологічна відповідь; 
8 пацієнтів з ХГС з кріоглобулінемією, які не відповіли 
на комбіноване противірусне лікування ранньою віру
сологічною відповіддю.

Спектрофотометричним методом визначали вміст 
кріоглобулінів і нітритів, хроматографічним методом -  
вміст L-аргініну в сироватці крові. Контрольну групу 
склали 30 здорових осіб. Спеціальні лабораторні дослі
дження проведені в Центральній науково-дослідній ла- 
бораторі ЗДМУ (завідувач -  д.мед.н., професор Абра
мов А.В.).

Статистичну обробку отриманих результатів дослі
джень здійснювали на персональному комп’ютері з ви
користанням сформовано бази даних обстежених 
пацієнтів і здорових осіб у програмі «STATISТІСА® for 
Windows 6.0».

Результати досліджень та їх обговорення
В результаті проведеного дослідження виявлено, 

що у всіх хворих, які лікувалися противірусними за
собами, були наявні кріоглобуліни в сироватці крові. 
Клінічні прояви кріоглобулінемі відзначено у більшості 
пацієнтів (15 -  78,9 %): виражену загальну слабкість 
-  у 15 (78,9 %), артралгі -  у 9 (47,4 %), геморагічний 
кріоглобулінемічний васкуліт -  у 6 (31,6 %), уражен
ня нирок з розвитком гломерулонефриту -  в 1 (5,3 %). 
Кріоглобулінемія поєднувалася з НСУ-асоційованим 
ураженням щитоподібно залози -  у 3 (15,8 %), сен
сорною полінейропатією -  в 1 (5,3 %), цукровим діа
бетом 2-го типу -  в 1 (5,3 %) хворого. У всіх хворих 
маніфестація зазначених вище позапечінкових про
явів відбулася за наявності стадій фіброзу печінки 3 3
4 та активності запального процесу А 2-3.

ХГС у хворих з кріоглобулінемією був обумовле
ний інфікуванням 1 -им генотипом НСV -  у 14 (73,7 %) 
хворих та 3-ім генотипом НСV -  у 5 (26,3 %) пацієнтів. 
Вірусне навантаження на момент призначення комбі
нованого противірусного лікування у більшості хво
рих (15 -  78,9 %) було низьким -  від 4 ,9 х 103 до 
4 ,9х 105 іи /т і. Високе вірусне навантаження було у 
4 (21,1 %) хворих в межах від 1,03х 106 до 4,9х 106 І1 /т І.

До призначення комбінованого противірусного 
лікування у всіх хворих була підвищена активність 
АлАТ у сироватці крові від 1,3 до 5,3 ммоль/(годхл), 
яка в середньому склала (2,4±0,2) ммоль/(годхл). 
Рівень загального білірубіну виявився підвищеним у 
2 пацієнтів, до 28,0 та 35,4 мкмоль/л.

Проведення комбінованого противірусного ліку
вання супроводжувалося у всіх хворих грипоподіб
ним синдромом на перші ін’єкці інтерферону, в од
ного хворого підйоми температури тіла до субфеб
рильного рівня зберігалися весь подальший період 
лікування. В більшості хворих комбіноване противі
русне лікування супроводжувалося збереженням ви
ражено загально слабкості (у 15; 78,9 %), артралгій 
(3; 15,8 %), зниженням маси тіла на 5-8 кг (4; 21,1 %). 
У 2 (10,5 %) пацієнтів комбіноване противірусне ліку
вання проводилося на тлі замісно терапі _-тирокси- 
ном у добовій дозі 50 мг з приводу НС0-асоційованого 
субклінічного гіпотиреозу. В 1 (5,3 %) пацієнтки на 
тлі лікування виникло загострення геморагічного 
кріоглобулінем ічного васкуліту.

Комбіноване противірусне лікування призвело до 
формування швидко вірусологічно відповіді лише у 
кожного четвертого пацієнта (5; 26,3 %). Активність 
АлАТ у сироватці крові нормалізувалася протягом 
перших 12 тижнів лікування у 16 (84,2 %) хворих, в 
середньому на (6,9±0,6) тижні терап і. В 1 (5,3 %) 
пацієнта активність АлАТ залишалася підвищеною без 
змін, у 2 (10,5 %) хворих відзначено зменшення ак
тивності цього ферменту в сироватці крові без нор- 
малізаці .

Протягом 12 тижнів комбінованого противірусного 
лікування майже у всіх хворих виникла інтерферонін- 
дукована лейкопенія (18; 94,7 %), яка у кожного п ’я
того пацієнта була нижче за 0,75х 109/л та обумови
ла у 4 (21,1 %) хворих застосування препаратів 
гранулоцитарного колонієстимулюючого фактора 
(нейпогену, філстиму) та зниження дози інтерферо
ну -  у 2 (10,5 %) пацієнтів. Рибавіриніндукована ане
мія розвинулася у 8 (42,1 %) хворих та потребувала 
медикаментозно корекції із застосуванням еритро- 
поетинів (епобіокрин) -  у 4 (21,1 %) пацієнтів. Тром
боцитопенія від 6 3 х 109/л  до 130 х 109/л  була у 
7 (36,8 %) пацієнтів.

Через 12 тижнів комбінованого противірусного 
лікування було відзначено відсутність ранньо віру
сологічно відповіді у 8 (42,1 %) пацієнтів, з яких у 
7 мало місце зниження вірусного навантаження на 1 Ід 
іи /т і, а в 1 хворого рівень віремії, навпаки, збільшив
ся на 1 Ід іи /т і. Серед хворих на ХГС з кріоглобулі
немією, які не відповіли на комбіноване противірус
не лікування, до початку терапії ознаки геморагічно
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го кріоглобулінемічного васкуліту мали місце у 
2 пацієнтів. У одніє хворо 36 років відбулося загос
трення шкірних проявів геморагічного кріоглобуліне
мічного васкуліту. В іншо пацієнтки 54 років, незва
жаючи на відсутність ранньо вірусологічно відповіді 
на лікування, протягом перших 12 тижнів противірус

но терапії відбувся регрес шкірних ознак часто ре
цидивного НСV-асоційованого геморагічного кріо
глобулінемічного васкуліту із зникненням геморагіч
них елементів і залишенням пігментних плям на шкірі 
гомілок.

А Б

Мал. 1. Динаміка шкірних проявів НСV-асоційованого геморагічного кріоглобулінемічного васкуліту до лікування 
(А) та через 12 тижнів противірусно терапі (Б) у хворо К., 1960 р.н., яка не відповіла формуванням ранньо 
вірусологічно відповіді.

В 11 (57,9 %) хворих на ХГС з кріоглобулінемією 
було відзначено формування ранньо вірусологічно 
відповіді при проведенні комбінованого противірус
ного лікування: у 4 хворих відбулося зниження рівня 
віремі більш ніж на 2 Ід іи /т і, а у 7 пацієнтів -  нега- 
тивація НСV-RNА в крові. Серед хворих на ХГС з кріо
глобулінемією, які відповіли на комбіноване противі
русне лікування, до початку терапі ознаки геморагіч
ного кріоглобулінемічного васкуліту мали місце у 
4 пацієнтів. У всіх цих хворих було відзначено чіткий 
регрес шкірних проявів геморагічного кріоглобуліне
мічного васкуліту протягом перших тижнів лікування 
із зникненням геморагічних елементів висипу до 4 
5-го тижня лікування та залишенням лише пігмент
них плям.

Наводимо клінічне спостереження.
Хворий Б., 1966 р. н. (карта стаціонарного хво

рого № 1048), був госпіталізований у  відділення ге- 
патологічного центру КУ ОІКЛ ЗОР 11.02.2013 р. з 
діагнозом «Хронічний гепатит С, НСV 1Ь генотип, ак
тивність А3, стадія F4, з позапечінковими проявами: 
геморагічний кріоглобулінемічний васкуліт, тріада 
Мельтцера. Н С V-асоційована тиреопатія, суб- 
клінічний гіпотиреоз>> для проведення противірусно
го лікування.

З анамнезу відомо, що в 2009 р. вперше на шкірі 
гомілок з ’явилася незначна кількість елементів ви
сипу, помірно виражена слабкість. Звернувся до те
рапевта, при обстеженні було виявлено позитивний 
ревматоїдний фактор, підвищення АлАТ у  сироватці
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крові та показника тимолової проби, проте обсте
ження на маркери вірусних гепатитів не було прове
дено. У 2012 р. кількість елементів висипу різко 
збільшилася, висип з ’явився на шкірі стегон та тулу
ба, постійно турбувала виражена загальна слабкість, 
швидка втомлюваність, з ’явилися артралгії, хворий 
відзначив зменшення маси тіла на 7 кг. У жовтні 
2012 р. був вперше обстежений на маркери вірус
них гепатитів, що дало змогу діагностувати ХГС після 
відповідного дообстеження.

До призначення противірусного лікування хворий 
скаржився на виражену загальну слабкість, біль у  
суглобах, висип на шкірі тулуба та ніг, іноді тяжкість 
в правому підребер’ї. При огляді хворого виявлені 
множинні елементи геморагічного висипу на шкірі ніг 
та тулуба діаметром від 1 до 5 мм й множинні 
пігментні плями, збільшення розмірів печінки на 
1,5 см та селезінки на 1 см. Результати УЗД підтвер
дили збільшення розмірів печінки й селезінки, а та
кож показали наявність дифузних змін паренхіми 
печінки та розширення селезінкової вени до 9 мм. У 
печінкових пробах відзначено підвищення активності 
АлАТ до 2,7 ммоль/(годхл), лужної фосфатази до 
3054,1 нмоль/(схл); тимолова проба 5,0 од. Дослід
ження загального аналізу сечі, вмісту креатиніну й 
сечовини в сироватці крові показало відсутність па
тологічних зм ін . В ірусне навантаження склало  
2,08х 105 іи/т і. Вміст кріоглобулінів склав 4,12 опт. 
од. При дослідженні показників щитоподібної зало
зи виявлені ознаки субклінічного гіпотиреозу, що 
підтверджував підвищений вміст тиреотропного гор
мону до 5,31 тLU/ l, знижений вміст вільного три- 
йодтироніну до 1,87 рд/т і при незміненому вмісту 
вільного тироксину та відсутності антитіл до тирео- 
глобуліну й тиреоїдної пероксидази. Хворий був кон
сультований лікарем ендокринологом: рекомендо
вано L-тироксин у  добовій дозі 50 мг під контролем 
відповідних показників на тлі противірусного л іку
вання.

Хворому була призначена комбінована противі
русна терапія стандартним інтерфероном-α2b по 
3 млн ОД внутрішньом’язово 3 рази на тиждень та 
рибавірином у  добовій дозі 1000 мг. На перші дв і 
ін ’єкції відзначено підвищення температури тіла до 
37,8 °С. Протягом перших 4 тижнів лікування відбув
ся виражений регрес шкірних проявів геморагічного 
васкуліту, а саме зникнення геморагічних елементів 
із залишенням лише пігментних плям. На 4 -му тижні 
лікування відзначено зниження активності АлАТ у  си
роватці крові до 1,1 ммоль/(годхл), швидкої вірусо
логічної відповіді не було досягнуто -  в крові зали
шалася позитивною НСV-RNА. В гемограмі з ’явила

ся помірно виражена лейкопенія -  до 2,9х 109/л  з аб
солютним числом лімфоцитів 1,57х 109/л  та анемія зі 
зниженням еритроцитів до 3,5х 1012/л  та гемоглобіну 
до 105 г/л. До лікування доданий нуклеїнат.

Через 12 тижнів лікування відзначено формуван
ня ранньої вірусологічної відповіді з негативацією 
НСV-RNА та біохімічної відповіді з нормалізацією ак
тивності АлАТ в сироватці крові. На шкірі гомілок і 
тулуба залишалися пігментні плями, нових елементів 
висипу не було. Хворий скаржився на помірно вира
жену постійну слабкість, періодичні артралгії, міалгії, 
зниження маси тіла на 5 кг. В гемограмі зберігалася 
лейкопенія до 3,1 х 109 /л  з абсолютним числом лімфо
цитів 1,44х 10 /л  та анемія зі зниженням еритроцитів 
до 3,4х 1012/л  та гемоглобіну до 102 г/л. В показни
ках тиреоїдного статусу без відхилень від референт
них значень на тлі терапії супроводу L-тироксином. 
Продовжена противірусна терапія в призначеному 
обсязі. Вміст кріоглобулінів склав 3,6 опт. од.

Через 24 тижні противірусного лікування НСV-RNА 
в крові негативна, печінкові проби без відхилень від 
норми. Хворий протягом останніх 3 тижнів відзначив 
підсилення слабкості, зберігалися артралгії й міалгії, 
які виникали періодично. В гемограмі виявлено зни
ження еритроцитів до 2,8х 1012/л  та гемоглобіну до 
85 г/л, анізоцитоз та пойкілоцитоз еритроцитів, збе
рігалася лейкопенія 3,74х 109/л  з абсолютним чис
лом нейтрофилів 2,07х 1012/л . Для корекції анемії 
добова доза рибавірину була знижена до 600 мг, при
значено п ’ять ін ’єкц ій  епобіокрину по 4000 ОД 
підшкірно. В контрольній гемограмі відзначено підви
щення рівня еритроцитів до 3,8х 1012/л  та гемоглобі
ну до 112 г/л, зменшилась слабкість, після чого була 
відновлена добова доза рибавірину. Протягом по
дальшого противірусного лікування неодноразово у  
зв ’язку з розвитком рибавіриніндукованої анемії ко
регувалася доза рибавірину та проводилася відпо
відна терапія супроводу. Показники стану щитоподіб
но ї залози залишалися в межах референтних зна
чень протягом всього періоду лікування на тлі замісної 
терапії L-тироксином без зміни добової дози.

На 36-му та на 48-му тижні лікування НСУ-ИНА в 
крові негативна, показники печінкових проб та тире- 
оїдного стану без відхилення від референтних зна
чень. На момент завершення лікування на шкірі ту
луба і гомілок залишилися пігментні плями.

Як видно з наведеного клінічного спостережен
ня, комбінована противірусна терапія у хворого на 
ХГС з клінічними проявами кріоглобулінемії дозво
лила досягти не лише вірусологічно й біохімічно 
відповіді, а й ремісі геморагічного кріоглобулінеміч- 
ного васкуліту.
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А Б

Мал. 2. Динаміка шкірних проявів НСV-асоційованого геморагічного кріоглобулінемічного васкуліту до лікування 
(А) та після 12 тижнів противірусного лікування (Б) у хворого Б., 1966 р.н., який відповів формуванням ранньо 
вірусологічно відповіді.

Зменшення клінічних проявів кріоглобулінемії у 
хворих на тлі комбінованого противірусного лікуван
ня поєднувалося зі зниженням кількісного вмісту 
кріоглобулінів у сироватці крові на 18,4 % (р=0,0007) 
через 12 тижнів лікування, однак цей показник зали
шався вищим в 1,7 разу порівняно зі здоровими людь
ми. На тлі противірусного лікування відзначено

збільшення (р=0,001) вмісту _-аргініну в сироватці 
крові майже в 2 рази, який через 12 тижнів лікування 
статистично не відрізнявся (р>0,05) від показника 
здорових людей. Проте вміст нітритів у сироватці 
крові в цей термін лікування мав лише тенденцію 
(р= 0 ,48 ) до підвищення та залишався нижчим  
(р<0,01) за відповідний показник здорових (табл. 1).

Таблиця 1
Динаміка вмісту кріоглобулінів, нітритів та <-аргініну в сироватці крові хворих на &ГС з 

кріоглобулінемією на тлі комбінованого противірусного лікування, M е (Q25 -  Q75)

Показник Здорові люди (п=30) Хворі на ХГС з кріоглобулінемією (п=19)
до лікування через 12 тижнів лікування

Кріоглобуліни, опт.од. <2,5 5,10
(4,89-6,56)

4,16
(4,02-4,32)***

Нітрити, мкмоль/л 9,51
(8,34-13,12)

5,97
(5,64-7,63)*

6,97
(5,97-8,62)*

L-аргінін, мкмоль/л 255,1
(156,6-303,0)

127,27
(96,97-158,59)*

249,49
(214,9-290,91)**

Примітки: * -  різниця достовірна порівняно зі здоровими людьми (р<0,01). Обчислено за критерієм Манна-Утні; 
**  - порівняно з хворими до лікування (р=0,0007-0,001). Обчислено за критерієм Вілкоксона.

Порівняння зазначених вище параметрів у хво
рих на &ГС з кріоглобулінемією через 12 тижнів ком
бінованого противірусного лікування у зв’язку з фор

муванням ранньо вірусологічно відповіді показало, 
що у пацієнтів з ранньою вірусологічною відповіддю 
на лікування в сироватці крові вміст кріоглобулінів
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виявився нижче на 6,3 % (р=0,013), а вміст L-аргініну 
вище на 56,0 % (р=0,005) за відповідні показники 
пацієнтів, які не відповіли формуванням ранньо віру
сологічно відповіді на комбіноване противірусне ліку
вання. При цьому вміст нітритів у сироватці крові хво

рих на ХГС з кріоглобулінемією через 12 тижнів ком
бінованого противірусного лікування не мав статис
тично значущого зв’язку з досягненням ранньо віру
сологічно відповіді (табл. 2).

Таблиця 2
П орівняння вмісту кріоглобулінів, нітритів та І_-аргініну в сироватці крові хворих на ХГС у зв’язку з 

формуванням ранньо вірусологічно відповіді, Ме (0 25 -  0 75)

Показник Здорові люди (п=30)

Хворі на ХГС з кріоглобулінемією 
через 12 тижнів лікування (п=19)

з ранньою вірусологічною 
відповіддю (п=11)

без ранньо вірусологічно 
відповіді (п=8)

Кріоглобуліни, опт.од. <2,5 4,13 4,41
(3,90-4,19) (4,27-4,50)*

Нітрити, мкмоль/л 9,51 7,30 6,47
(8,34-13,12) (6,30-9,95)* (5,31-7,14)*

L-аргінін, мкмоль/л 255,1 261,62 167,68
(156,6-303,0) (240,40-301,51) (142,42-214,9)**

Примітки: * -  різниця достовірна порівняно зі здоровими людьми (р<0,01); ** -  різниця достовірна порівняно з 
хворими з ранньою вірусологічною відповіддю (р=0,005-0,013). Обчислено за критерієм Манна-Утні.

У сучасній медичній літературі нами не знайдено 
даних щодо оцінки змін функції ендотелію у хворих 
на ХГС з кріоглобулінемією на тлі противірусного ліку
вання. Проте результати поодиноких досліджень [13, 
14] демонструють зменшення біохімічних ознак дис- 
функції ендотелію у хворих на ХГС, які відповіли на 
лікування противірусними засобами. Так, показано 
[14], що при проведенні комбінованого противірус
ного лікування зменшуються такі ознаки дисфункці 
ендотелію, як кількість циркулюючих десквамованих 
ендотеліоцитів та функціональна активність фактора 
Віллебранда. Крім того, за результатами досліджен
ня [15] запропоновано визначення в динаміці терапії 
вмісту в крові тромбомодуліну як маркера ендотелі- 
ально дисфункції, а висновок про ефективність ліку
вання робити за критерієм зниження концентрації 
тромбомодуліну у процесі лікування.

Висновки
1. У хворих на ХГС з кріоглобулінемією комбіно

вана противірусна терапія супроводжувалася форму
ванням ранньо вірусологічно відповіді у 57,9 % 
пацієнтів та нормалізацією активності АлАТ в сиро
ватці крові на 12-му тижні лікування у 84,2 % хворих.

2. В динаміці лікування у хворих на ХГС з кріогло
булінемією зменшувався вміст кріоглобулінів на 
18,4 % (р=0,0007), підвищувався вміст L-аргініну в 
2 рази без змін вмісту нітритів у сироватці крові до 
12-го тижня комбіновано противірусно терап ії.

3. У хворих з ранньою вірусологічною відповіддю 
вміст кріоглобулінів був нижче (р=0,013), а вміст

L-аргініну вище (р=0,005), ніж у пацієнтів, які не відпо
віли формуванням ранньо вірусологічно відповіді на 
противірусне лікування, що поєднувало з регресом 
шкірних проявів геморагічного кріоглобулінемічного 
васкуліту.
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INDICATORS OF ENDOTHELIUM 
FUNCTION OF AT PATIENTS WITH  
CHRONIC HEPATITIS C WITH  
CRYOGLOBULINEMIA DURING 
ANTIVIRAL TREATMENT

Yu.Yu. Ryabokon, M.A. Andreychyn, A.V. Abramov, 
D.P.Ipatova

SUMMARY. In work dynamics of the maintenance of 
cryoglobulins, nitrites and a L-arginine at patients 
with chronic hepatitis C w ith clin ic-biochem ical 
implications o f a cryoglobulinemia during antiviral 
treatment is investigated. It is shown that at patients 
with chronic hepatitis C with a cryoglobulinemia the 
combined antivira l therapy was accompanied by  
formation o f the early virologic answer at 57,9 % of 
pa tien ts  and norm aliza tion  o f a c tiv ity  o f an 
alaninaminotranspherase at 84,2 % o f patients. A t 
pa tien ts  w ith  the early  v iro log ic  answer the 
maintenance o f cryoglobulins was lower, and level 
of a L-arginine was higher, than at patients who didn’t 
answer with formation o f the early virologic answer 
to an tiv ira l treatm ent tha t was com bined w ith  
retrogress of dermal implications o f a hemorrhagic 
cryoglobulinemia vasculitis.
Key words: chronic hepatitis C, cryoglobulinemia, 
endothelial function, antiviral treatment.
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