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Ревматоїдний артрит (РА) є автоімунним ревматичним захворюванням, 
різновидом системних захворювань сполучної тканини [19]. При ура-

женні печінки в контексті автоімунного захворювання часто складно визна-
чити, чи є це виявом ревматичного захворювання, супутнього первинного 
захворювання печінки або гепатотоксичного ураження внаслідок лікування.

Ураження печінки при автоімунних ревматичних захворюваннях 
найчастіше виявляється безсимптомними змінами в печінкових тестах 
(підвищення рівня амінотрансфераз (гепатоцелюлярне ураження), луж-
ної фосфатази та -глутамілтранспептидази з білірубіном або без нього 
(холестатичний патерн), або поєднання інших патологічних показників 
печінки). Іноді ураження печінки може прогресувати до цирозу. Крім 
того, існують рідкісні випадки фульмінантного гепатиту, а також спон-
танного розриву печінки внаслідок некротичного артеріїту [3, 4]. Рання 
діагностика ураження печінки при автоімунних ревматичних захворю-
ваннях часто є складним завданням із кількох причин. По-перше, біо-
псію печінки рідко проводять у таких пацієнтів; по-друге, препарати, 
які застосовують у ревматології, часто мають гепатотоксичні ефекти, які 

Ревматоїдний артрит і вірусні 
гепатити. Тактика лікаря 
ревматолога. Огляд літератури

Ревматоїдний артрит є автоімунним захворюванням, що може супроводжуватися 
багатофакторним ураженням печінки. Діагностика, диференціювання та менедж-
мент цих станів часто ускладнені через невелику частоту виконання біопсії та схо-
жість симптомів з іншими захворюваннями печінки. Перебіг вірусних гепатитів 
B і C на тлі ревматоїдного артриту може маскуватися під ревматологічні вияви, 
ускладнюючи їх своєчасну діагностику та погіршуючи прогноз для пацієнтів із 
ревматоїдним артритом.

Мета огляду літератури — систематизувати знання щодо оцінки ризиків, асоційо-
ваних із лікуванням, у пацієнтів із ревматоїдним артритом, інфікованих вірусними 
гепатитами В і С, а також надати рекомендації щодо скринінгу й лікування вірус-
них гепатитів у цих пацієнтів.

Проведено аналіз літератури за останні 10 років (клінічні дослідження, метааналі-
зи, систематичні огляди та рекомендації з лікування вірусних гепатитів у пацієнтів 
із ревматоїдним артритом ). За даними літератури, ураження печінки в пацієнтів із 
ревматоїдним артритом може бути спричинене самим захворюванням, його ліку-
ванням або вірусними інфекціями. Результати досліджень свідчать про важливість 
регулярного моніторингу печінкових функцій та скринінгу на вірусні гепатити 
В і С до початку лікування ревматоїдного артриту та під час застосування імуно-
супресивних препаратів.

Інтеграція скринінгу на вірусні гепатити В і С у стандартні медичні протоколи 
для пацієнтів із ревматоїдним артритом до початку імуносупресивної терапії 
є обов’язковим заходом. Важливість своєчасного виявлення зазначених інфекцій 
полягає в тому, що лікування гепатитів та імуносупресивна терапія ревматоїдного 
артриту взаємопов’язані й потребують комплексного підходу. Адаптація лікування 
залежно від стану вірусної інфекції є необхідною для мінімізації ризиків для печін-
ки та оптимізації результатів лікування основного захворювання.
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складно диференціювати від печінкових виявів 
основного захворювання та потенційної шкоди 
медикаментозної терапії. Крім того, пацієнти 
з автоімунними ревматичними розладами схиль-
ніші до асоційованих захворювань печінки.

Підвищення рівня печінкових ферментів часто 
є результатом прийому нестероїдних проти-
запальних препаратів (НПЗП) та хворобомо-
дифікувальних антиревматичних препаратів 
(ХМАРП). Дозозалежне транзиторне підви-
щення рівня амінотрансфераз є частим побічним 
ефектом таких ХМАРП, як метотрексат (МТХ), 
лефлуномід та циклофосфамід, які застосовують 
для лікування РА.

Також при деяких захворюваннях печінки 
можуть спостерігатися симптоми, подібні до станів 
ревматичного генезу. Такі випадки потребують 
додаткового аналізу, щоб заперечити первинний 
ревматичний розлад. При цьому важливо виявити 
ураження печінки на ранній стадії та призначити 
адекватне лікування залежно від характеру пато-
логічного процесу, інакше ураження печінки може 
негативно вплинути як на перебіг, так і на прогноз 
ревматичного захворювання. Патогістологічний 
аналіз біоптатів печінки при автоімунних рев-
матичних захворюваннях зазвичай підтверджує 
невеликі неспецифічні зміни: стеатоз печінки, 
вузлову регенеративну гіперплазію, гранулема-
тозні реакції та портальний фіброз [17]. Ураження 
судин не є рідкістю. Його описують як артеріїт 
внутрішньопечінкових дрібних судин, синдром 
Бадда-Кіарі або ізольовану портальну гіпертензію 
[2]. Літературні дані про поширеність, значення та 
специфіку ураження печінки при автоімунних рев-
матичних захворюваннях є суперечливими [2, 17].

Щодо вірусних гепатитів, зокрема вірусно-
го гепатиту В (HBV) та вірусного гепатиту С 
(HCV), їх перебіг також може супроводжуватися 
позапечінковими виявами, схожими зі симпто-
мами ревматичного захворювання. Ревматичні 
вияви HBV або HCV необхідно вчасно розпізна-
ти, оскільки вони часто минають без печінкових 
симптомів і можуть бути помилково діагностова-
ні як первинний автоімунний ревматичний роз-
лад. З огляду на локалізацію залучених суглобів 
і ранкову скутість ці форми артриту можуть бути 
схожі на гострий РА [20].

Через велику частоту латентних форм хро-
нічного гепатиту, які виявляються серйозними 
ускладненнями, важливо виявити маркери вірус-
ної інфекції в пацієнтів із РА, які отримують 
імуносупресивне лікування. Ризик реактивації 
вірусних гепатитів залежить від початкового 
стану пацієнта, вірусного навантаження, специ-
фіки імуносупресивних препаратів, їх дози та 
використання антивірусної профілактики.

Коморбідність HBV 
та ревматоїдний артрит
Дослідження показали, що поширеність HBV 

серед пацієнтів із ревматичними захворюван-
нями відповідає загальній частоті в популяції. 
Частота хронічної HBV інфекції у пацієнтів із 
РА становить близько 3,0 %. Дослідження, про-
ведене в 223 пацієнтів з РА у Китаї, не виявило 
зв’язку між HBV та РА, синовітом чи руйнуван-
ням суглобів, що свідчить про необхідність про-
ведення досліджень для визначення наявності 
чи відсутності патогенетичного зв’язку між РА 
та HBV [3, 4].

Американська асоціація гастроентерологів 
(AGA) рекомендувала стратифікацію ризику 
реактивації HBV залежно від серологічного 
статусу пацієнта, типу й тривалості імуносу-
пресивної терапії. У 2015 р. AGA опублікувала 
рекомендації з профілактики та лікування HBV 
у пацієнтів з онкологічними та системними 
запальними захворюваннями, виділивши групи 
з високим, середнім та низьким ризиком розвитку 
реактивації HBV [17].

Стратифікація ризику реактивації HBV 
відповідно до настанов AGA [17]
Високий ризик (> 10 %)

 · Ритуксимаб
 · Високі дози кортикостероїдів 4 тиж та довше

Помірний ризик (1 — 10 %)
 · Блокатори фактора некрозу пухлини  (ФНП-)
 · Інгібітори цитокінів
 · Помірні дози стероїдів 4 тиж та довше

Низький ризик (< 1 %)
 · Традиційні імуносупресанти
 · Внутрішньосуглобові кортикостероїди
 · Системні стероїди до 1 тиж

Серологічний скринінг на HBV 
та інтерпретація результатів
Реактивація HBV характеризується різким 

зростанням або повторною появою ДНК HBV 
у пацієнтів із неактивною хронічною або пере-
несеною інфекцією HBV, що може привести до 
широкого спектра клінічних виявів — від асимп-
томатичного підвищення рівнів печінкових фер-
ментів до потенційно летальної фульмінантної 
печінкової недостатності. Пацієнти з хронічним 
HBV (HBsAg-позитивні) мають у 5 — 8 разів 
вищий ризик реактивації HBV порівняно з тими, 
хто переніс інфекцію HBV (HBsAg-негативні та 
HBcAb-позитивні) (рис. 1) [11].

Можливою етіологією реактивації є пору-
шення здатності імунної системи інфікованої 
особи ефективно контролювати реплікацію HBV. 
З упровадженням препаратів імунобіо логічної 
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терапії для лікування ревматичних захворювань 
упродовж останніх 20 років спостерігається 
зв’язок між реактивацією HBV і використан-
ням інгібіторів ФНП- у пацієнтів із запаль-
ними артритами, такими як РА та псоріатич-
ний артрит. Також повідомляють про випадки 
реактивації у пацієнтів, які отримували інші 
класи біологічних агентів — абатацепт (блока-
тор ко-стимуляції T-лімфоцитів) і тоцилізумаб 
(антитіло до інтелейкіну-6). Реактивацію HBV 
можна значно зменшити та контолювати за 
допомогою ретельного скринінгу на HBV у всіх 
пацієнтів до початку лікування біологічними 
ХМАРП, зокрема застосувавши антивірусну 
профілактику в пацієнтів із хронічною інфекцією 
HBV. M.J. Burton і співавт. вивчили безпечність 
застосування біологічних і синтетичних ХМАРП 
у пацієнтів із РА, інфікованих HBV. Було проана-
лізовано 959 випадків лікування, з них 26 (2,7 %) 
були пов’язані з гепатотоксичністю. З-поміж 309 
епізодів застосування біологічних препаратів 
(абатацепт, ритуксимаб і блокатори ФНП-), 
виявлено 8 випадків гепатотоксичності, а з-поміж 
650 епізодів небіологічної терапії зареєстровано 
18 випадків ураження печінки [2].

Маркери HBV, такі як антитіла до ядерно-
го  антигену (HBcAb), були виявлені в 86,2 % 
випадків, тоді як поверхневий антиген (HBsAg) 
та е-антиген (HBeAg) — у 12,6 та 10,9 % відпо-
відно. Біологічні та синтетичні препарати мають 
порівнянні рівні гепатотоксичності (2,6 та 2,8 %). 
Загальний ризик гепатотоксичності залишався 
низьким навіть у пацієнтів із ризиком реактивації 
HBV із незначними відмінностями між група-
ми лікування синтетичними та біологічними 
ХМАРП. Серед біологічних не-ФНП- пре-
паратів виявлено дещо вищу гепатотоксичність 
порівняно з блокаторами ФНП-, але різниця не 

була статистично значущою. Найбільший ризик 
ураження печінки асоціювався з лефлуномідом 
і МТХ.

Інші значущі чинники, такі як гематологічні 
злоякісні новоутворення, інфекція, спричи-
нена вірусом імунодефіциту людини, та при-
йом пероральних глюкокортикоїдів (ГК) також 
були пов’язані з розвитком гепатотоксичності. 
Більшість гепатотоксичних подій відбулися 
протягом перших 3 міс лікування, причому тес-
тування на реактивацію HBV проводили рідко.

Результати наведеного дослідження демон-
струють важливість персоніфікованого вибору 
терапевтичних методів у пацієнтів із РА та 
інфекцією HBV з огляду на збалансований підхід 
до ризиків гепатотоксичності залежно від типу 
терапії та наявності вірусних маркерів [2].

Дослідження, проведене T. C. Lin і співавт. 
у 2018 р., висвітлює важливі аспекти управ-
ління ризиком реактивації HBV у пацієнтів із 
запальним артритом, які отримують синтетичні 
ХМАРП без противірусної профілактики. Це 
дослідження заслуговує на особливу увагу через 
його результати і рекомендації для клінічної 
практики. Виявлено, що швидкість реактивації 
HBV серед пацієнтів із запальним артритом ста-
новила 1,6 %, що є низьким показником, але який 
перевищує показник низького рівня за даними 
AGA від 2015 р. У пацієнтів, які отримували 
комбінацію синтетичних ХМАРП і ГК, швидкість 
реактивації становила 1,7 %, а серед тих, хто отри-
мував блокатори ФНП- — 1,4 % [13].

Наведені результати свідчать про необхідність 
підвищеної уваги з боку лікарів, особливо коли 
йдеться про пацієнтів із високою активністю 
РА, які зазвичай отримують комбіновану тера-
пію синтетичними ХМАРП і ГК. Ця комбінація 
є поширеним методом лікування, але потребує 

HBcAb — антитіла до ядерного антигену гепатиту В, HBsAb – антитіла до поверхневого антигену гепатиту В.

Рис. 1. Серологічний скринінг на HBV та інтерпретація результатів [7]
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моніторингу реактивації HBV. Значно нижчу 
частоту реактивації зареєстровано в пацієнтів 
із хронічною інфекцією HBV, які отримували 
противірусну профілактику. Це підтверджує 
ефективність противірусної профілактики щодо 
зменшення ризиків, пов’язаних із терапією 
запального артриту [13].

Для оптимізації лікування пацієнтів із запаль-
ними ревматичними захворюваннями та інфі-
куванням HBV слід застосовувати стратегічний 
підхід до скринінгу. Ідентифікація пацієнтів із 
високим ризиком реактивації HBV є ефективні-
шою стратегією, ніж проведення універсального 
скринінгу. Це дає змогу зосередити ресурси на 
тих, хто найбільше потребує інтервенції, і зни-
зити загальні витрати на діагностику.

Проведення скринінгу на HBV до початку 
терапії із застосуванням синтетичних ХМАРП 
має важливе значення для запобігання реактива-
ції вірусу. Рекомендують використовувати серо-
логічний профіль (HBsAg, HBcAb, HBsAb). Це 
дасть змогу точно оцінити як існуючу інфекцію, 
так і статус імунної відповіді пацієнта.

Противірусна профілактика до імуносупре-
сії є обов’язковою для пацієнтів, які є носіями 
HBsAg. Ця стратегія знижує ризик реактивації 
HBV під час імуносупресивного лікування, що 
особливо важливо при зниженні імунітету вна-
слідок застосування лікарських засобів (рис. 2).

Рекомендації Американської колегії ревмато-
логів щодо ведення пацієнтів із РА та HBV (2021) 
наведено в табл. 1 [7].

Алгоритм лікування реактивації HBV при рев-
матичних захворюваннях передбачає ретельний 
моніторинг і за потреби раннє втручання для 
мінімізації ускладнень. Спільнота гепатологів 
пропонує стратегію, що ґрунтується на частому 
моніторингу й терапевтичних рішеннях залежно 
від ризику та стадії інфекції:

1. Регулярний моніторинг HBsAg та/або HBV 
ДНК (кожних 3 — 6 міс), а також аланінамінотранс-
ферази (АЛТ) кожні 3 міс, особливо під час та після 
імуносупресії. Це дає змогу вчасно виявити зміни, 
які можуть вказувати на реактивацію вірусу.

2. Якщо виявлено ДНК HBV або відбувається 
серореверсія HBsAg, то слід негайно розпо-
чати лікування, навіть якщо рівень ДНК HBV 
< 2000 МО/ мл і АЛТ у нормі, особливо для 
пацієнтів із хронічною інфекцією та низьким 
ризиком реактивації.

3. Профілактика рекомендована для пацієнтів 
із помірним ризиком реактивації, особливо якщо 
вони приймають ГК тривалим курсом. Препарати 
ентекавір, тенофовір, тенофовір алафенамід, 
а також ламівудин вважають безпечними та ефек-
тивними для використання в цьому контексті.

4. Особливу увагу слід приділити пацієнтам, 
які приймають супутні ГК, оскільки в них вищий 
ризик реактивації HBV.

5. Пацієнти з HBsAg-негативними й анти-
HBc-позитивними профілями, які отримують 
лікування ГК, мають помірний (1 — 10 %) ризик 
реактивації, відповідно, їм рекомендована про-
філактика [5].

Рис. 2. Алгоритм дій щодо HBV при ревматоїдному артриті [13]
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Вакцинація проти гепатиту В
Вакцинація проти HBV відіграє важливу роль 

у комплексному підході до лікування пацієнтів із 
РА, особливо тих, хто готується до терапії ритук-
симабом. За даними досліджень, вакцинація HBV 
не лише безпечна, а й не спричинює погіршення 
перебігу РА.

Рекомендації щодо вакцинації:
1. До початку лікування ритуксимабом слід 

вакцинуватися проти HBV. Це запобігає реак-
тивації вірусу внаслідок імуносупресивної дії 
препаратів.

2. Моніторинг імунної відповіді: важливо вимі-
рювати рівень антитіл після вакцинації в пацієн-
тів із РА, які отримують будь-які ХМАРП, щоб 
оцінити ефективність імунізації.

Дослідження показують, що гуморальна від-
повідь на вакцинацію проти HBV у пацієнтів із 
РА може бути зниженою (68 % порівняно з 100 % 
у контрольній групі). Це пов’язано з:

 · літнім віком пацієнтів;
 · високою активністю захворювання на 

момент вакцинації;
 · імуносупресивною дією ритуксимабу.
Попри знижену відповідь, вакцинацію проти 

HBV вважають ефективною (68 %) і безпечною 
для використання в пацієнтів із РА. Вона може 
відіграти провідну роль у запобіганні ускладнен-
ням, пов’язаним із HBV, під час імуносупресивної 
терапії [5, 9].

Коморбідність HCV 
та ревматоїдного артриту
Згідно з результатами досліджень взаємодії між 

HCV і РА, поширеність інфекції HCV серед паці-
єнтів із РА не відрізняється від такої в загальній 
популяції. Це свідчить про те, що РА сам по собі 
не підвищує ризику виникнення інфекції HCV. 
Ризик реактивації HCV (HCV-p) у пацієнтів із 

цією інфекцією є низьким, що важливо для розу-
міння безпечності застосування імуносупресивної 
терапії в таких пацієнтів. Частота HCV-p у паці-
єнтів із РА, які приймають біологічні ХМАРП, 
значно нижча порівняно з частотою реактивації 
HBV. Це свідчить про потенційно більшу безпеч-
ність імунобіологічної терапії в контексті HCV. 
Систематичний огляд 153 пацієнтів з інфек цією 
HCV, які отримували блокатори ФНП-, показав, 
що 9 % пацієнтів із РА мали підвищене вірусне 
навантаження HCV або великий рівень ферментів 
печінки. Це свідчить про важливість моніторингу 
зазначених показників під час застосування бло-
каторів ФНП- [1].

Вплив гепатиту С на перебіг 
ревматоїдного артриту
Дослідження, в якому порівнювали пацієнтів 

із РА та РА/HCV, виявило кілька важливих від-
мінностей у клінічному перебігу захворювання. 
Так, у групі РА/HCV була тривалішою ранкова 
скутість і більшою кількість болісних та набря-
клих суглобів. Це спричинило підвищення зна-
чень індексу активності захворювання DAS28 
порівняно з тими, хто мав лише РА. Пацієнти 
з РА/HCV також відчували виразніший біль за 
візуальною аналоговою шкалою болю, ніж паці-
єнти без HCV-інфекції. Хоча різниця за рівнем 
ревматоїдного фактора й титрами антитіл до 
циклічного цитрулінованого пептиду між двома 
групами не була статистично значущою, пацієнти 
з РА/HCV мали тенденцію до вищих рівнів цих 
маркерів порівняно з групою РА [14, 16].

Противірусна терапія хронічного гепатиту С
З появою противірусних препаратів прямої дії 

(ПППД) лікування HCV зазнало значного про-
гресу, зокрема в пацієнтів із РА. Хоча даних про 
ефективність та безпечність терапії ПППД у цій 

Таблиця 1. Рекомендації Американської колегії ревматологів щодо ведення пацієнтів із ревматоїдним артритом 

і HBV (2021)

Рекомендації
Достовірність 
доказів

На підставі 
звітів PICO

Наполегливо рекомендується профілактична противірусна терапія разом 

із частим спостереженням для пацієнтів, які починають лікування ритуксимабом 

і мають позитивний результат тесту на базові антитіла до гепатиту В 

(незалежно від статусу поверхневого антигена гепатиту В)

Дуже низька PICO 82 с. 459

Наполегливо рекомендується профілактична противірусна терапія замість 

частого моніторингу для пацієнтів, які починають терапію будь-яким біологічним 

або синтетичним ХМАРП і мають антитіла до ядерного антигена гепатиту В

та поверхневий антиген гепатиту В

Дуже низька PICO 83 с. 464

Частий моніторинг умовно рекомендується замість профілактичної противірусної 

терапії для пацієнтів, які починають терапію будь-яким біологічним ХМАРП, 

окрім ритуксимабу, або синтетичним ХМАРП, і мають наявні антитіла до ядерного 

антигена гепатиту B та негативний поверхневий антиген гепатиту B

Дуже низька PICO 84 с. 471
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групі пацієнтів недостатньо, попередні резуль-
тати свідчать про високу ефективність цих пре-
паратів. Зокрема, частота стійкої вірусологічної 
відповіді серед пацієнтів із РА, які отримували 
лікування за допомогою сучасних схем ПППД, 
становила 89 %. Не зафіксовано жодного випадку 
невдалого лікування порівняно з результатами 
лікування осіб без РА.

Пацієнти з РА під час лікування ПППД тимча-
сово не отримували МТХ або біологічних препа-
ратів, але після завершення курсу противірусної 
терапії та елімінації вірусу HCV зареєстровано 
значне поліпшення імунологічного та гепатоло-
гічного статусу, а також зниження активності РА. 
Це свідчить про потенційну користь ПППД для 
поліпшення загального стану здоров’я пацієнтів 
із РА, інфікованих HCV. Крім того, побічні ефек-
ти були мінімальними та не призвели до припи-
нення застосування противірусних препаратів, 
що свідчить про високий рівень безпечності цієї 
терапії. Однак слід пам’ятати про необхідність 
проведення ретельного моніторингу латентних 
інфекцій після елімінації HCV, зокрема туберку-
льозу, щоб запобігти їх реактивації [10, 18].

Європейська асоціація з вивчення хвороб 
печінки (EASL) розробила практичні рекомен-
дації з ведення пацієнтів із хронічним HCV, 

які потребують імуносупресивної терапії для 
лікування РА. Згідно з цими рекомендаціями, 
до початку імуносупресивного лікування слід 
провести тестування на рівень трансаміназ, 
анти-HCV і РНК HCV. Це критично важливо, 
оскільки імуносупресивне лікування може знач-
но погіршити перебіг HCV [6].

Блокатори ФНП- вважають безпечними для 
використання в пацієнтів зі HCV, але існують 
обмеження при негативному статусі HCV за 
результатами полімеразної ланцюгової реакції. 
Така ситуація може потребувати особливого під-
ходу та додаткових заходів безпеки.

Наявність хронічної інфекції HCV також може 
обмежувати вибір лікарських препаратів для 
лікування РА через їх виразну гепатотоксичність. 
У таких випадках лікарі часто мають обирати 
стратегію із забезпеченням балансу між конт-
ролем ревматичного захворювання, безпечністю 
та запобіганням активації вірусної інфекції.

Згідно з рекомендаціями ACR (American 
College of Rheumatology) та APLAR (Asia Pacific 
League of Associations for Rheumatology) для 
пацієнтів з РА та нелікованою HCV-інфекцією 
рекомендовано використовувати менш токсичні 
для печінки препарати, такі як сульфасалазин 
або гідроксихлорохін, замість агресивних МТХ, 

Таблиця 2. Рекомендації Американської колегії ревматологів щодо лікування ревматоїдного артриту 

при супутній HCV-інфекції [18]

Варіант перебігу Рекомендації 
Достовірність 
доказів

Наявність інфекції HCV та прийом противірусної терапії 

чи ефективне противірусне лікування раніше

Такі самі рекомендації, 

як і для пацієнтів без гепатиту
Дуже низька

Наявність інфекції HCV без проведеного противірусного 

лікування, або визначена потреба в противірусній терапії

Використовуйте ХМАРП 

замість блокаторів ФНП-
Дуже низька

Рис. 3.  Рекомендації щодо лікування ревматоїдного артриту при супутній інфекції HBV та HCV 

залежно від ступеня тяжкості функції печінки за класом Чайлда — П’ю [3]
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лефлуноміду чи блокаторів ФНП-. Це не лише 
знизить потенційний ризик погіршення стану 
печінки, а й дасть змогу уникнути додаткової 
імуносупресії та активації вірусної інфекції.

Щодо застосування блокаторів ФНП- в ліку-
ванні РА при ко-інфекції HCV, то, попри обме-
жену кількість даних, така терапія може бути 
безпечною, якщо одночасно проводити проти-
вірусну терапію. Така комбінація знижує ймовір-
ність реактивації вірусу та допомагає управляти 
симптомами як ревматичного, так і вірусного 
захворювання (табл. 2) [12, 18].

Рекомендації Європейської спілки 
ревматологічних асоціацій EULAR 
щодо лікування ревматоїдного артриту 
при супутній інфекції HСV [15]
1. Використання біологічних та синтетичних 

ХМАРП: пацієнти із супутньою інфекцією HBV 
або HCV можуть безпечно використовувати біо-
логічні та таргетні синтетичні ХМАРП. Препарат 
слід обирати після консультації з гепатологом, 
особливо з урахуванням стану вірусної інфекції.

2. Супутня противірусна профілактика та 
лікування: для пацієнтів із HBV рекомендовано 
отримати супутню противірусну профілактику, 
а для тих, хто інфікований HCV, — противірусне 
лікування. Це допомагає знизити ризик реакти-
вації вірусу під час лікування РА.

3. Безпечне застосування біологічних ХМАРП: 
з-поміж біологічних ХМАРП, блокатори ФНП-, 
абатацепт і тоцилізумаб вважають безпечними 
для пацієнтів із HBV. Блокатори ФНП- також 
безпечні для використання в пацієнтів із HCV, 
при адекватному противірусному лікуванні.

4. Недостатність даних для інших ХМАРП: 
хоча специфічних доказів щодо ризику при 
використанні інших ХМАРП у пацієнтів з HBV 
або HCV може не бути, відсутність інформації 
не означає, що препарати автоматично є безпеч-
ними. Необхідно ретельно зважувати потенційні 
ризики та переваги, керуючись клінічним досві-
дом і доступними даними.

Висновки
Ведення пацієнтів із РА та супутніми інфекці-

ями HBV і HCV є складним процесом. Ураження 
печінки в пацієнтів із РА часто перебігає безсимп-
томно або виявляється лише через підвищення 
печінкових ферментів, що може бути спричинено 
як самим РА, так і побічними ефектами препара-
тів. Це ставить перед лікарями важливе завдання 
вчасно діагностувати та визначити причини для 
адекватного менеджменту виявлених порушень. 
Важливим є проведення скринінгу на HBV та 
HCV до початку терапії РА, щоб забезпечити 
правильний вибір лікування та уникнути реак-
тивації вірусу, особливо під час імуносупресивної 
терапії. Вакцинація проти HBV рекомендована 
для зниження ризиків, а виявлення та лікування 
вірусних інфекцій мають відбуватися в контексті 
індивідуалізованого підходу до кожного пацієнта.

З огляду на взаємодію між РА та вірусними 
гепатитами, підхід до лікування має бути комп-
лексним, з акцентом на мінімізацію ризику для 
печінки й оптимізацію ревматологічної терапії. 
Це потребує тісної співпраці ревматологів та 
гепатологів для досягнення найкращих можли-
вих результатів у лікуванні пацієнтів із цими 
складними медичними станами.
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Rheumatoid arthritis and viral hepatitis. Tactics of a rheumatologist. Literature review

Rheumatoid arthritis (RA) is an autoimmune disease that can be accompanied by complex liver involvement. The diagnosis 
and differentiation of these conditions are often complicated by the rarity of liver biopsies and the similarity of symptoms 
to other liver diseases. Viral hepatitis B and C in the context of rheumatoid arthritis can mimic rheumatological manifesta-
tions, further complicating timely diagnosis and worsening the prognosis for patients with rheumatoid arthritis.

This literature review aims to systematize knowledge and assess the risks associated with the treatment of rheumatoid 
arthritis in patients with viral hepatitis B and C. Additionally, the article aims to provide recommendations for screening 
and treatment of viral hepatitis in these patients.

The review is based on the analysis of available literature for the last ten years, including clinical trials, meta-analyses, sys-
tematic reviews, and recommendations for the treatment of viral hepatitis in patients with rheumatoid arthritis. According 
to the literature, liver involvement in patients with rheumatoid arthritis can be caused by the disease itself, its treatment, 
or viral infections. Research results emphasize the importance of regular monitoring of liver function and screening for viral 
hepatitis B and C before starting rheumatoid arthritis treatment and during the use of immunosuppressive drugs.

The integration of screening for viral hepatitis B and C into standard medical protocols for patients with rheumatoid 
arthritis before starting immunosuppressive therapy is essential. The timely detection of these infections is crucial because 
the treatment of hepatitis and immunosuppressive therapy for rheumatoid arthritis are interconnected and require a com-
prehensive approach. Adaptation of treatment depending on the status of viral infection is necessary to minimize liver risks 
and optimize the outcomes of rheumatoid arthritis treatment.

Keywords: rheumatoid arthritis, viral hepatitis B, viral hepatitis C, treatment.


