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Введение

Хронический вирусный гепатит С (ХГС), не-
смотря на внедрение высокоэффективной тера-
пии препаратами прямого противовирусного дей-
ствия, остается одной из основных глобальных 
проблем здравоохранения. По данным Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ), около 58 млн 

человек в мире инфицированы вирусом гепатита 
С, 3,2 млн из них – дети [1]. При этом цифры, при-
водимые ВОЗ, очевидно, являются лишь «верхуш-
кой айсберга», т.к. порядка 75% людей, живущих 
с этим заболеванием, не знают о своем диагнозе и 
не получают соответствующей медицинской по-
мощи, а также являются потенциальным источ-

Резюме
Цель: изучить состояние липидного и углеводного 

обменов, состава тела, структуры паренхимы печени 
у детей с хроническим гепатитом С.

Материалы и методы: 63 ребенка с ХГС, обследован-
ных в Детском научно-клиническом центре инфекцион-
ных болезней в 2022–2023 гг. (антропометрия, лабора-
торное обследование, биоимпедансный анализ состава 
тела, эластография печени с оценкой стеатоза).

Результаты: отклонения показателей липидного 
обмена были выявлены у 1/3 детей с хроническим гепа-
титом С даже при нормальном и низком индексе массы 
тела. У 54% детей с ХГС обнаружены признаки фор-
мирования инсулинорезистентности (HOMA-IR>3,2). 
У трети пациентов с резистентностью к инсулину вы-
явлен стеатоз печени, что значительно превышает ча-
стоту регистрации стеатоза среди детей без инсули-
норезистентности. Имеется тенденция к увеличению 
частоты инсулинорезистентности пропорционально 
прогрессированию стадии фиброза печени. Не обнару-
жено связи между генотипом вируса гепатита и нару-
шениями липидного и углеводного обменов.

Выводы. В результате воздействия вируса гепати-
та С у детей с хроническим гепатитом С повышается 
риск формирования инсулинорезистентности, что мо-
жет являться одним из патогенетических механизмов 
развития стеатоза печени, повышая риск формирова-
ния выраженного фиброза печени и неблагоприятного 
исхода заболевания. 
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Abstract
Aim. To study the state of lipid and carbohydrate 

metabolism, body composition, liver parenchyma structure 
in children with chronic hepatitis C (CHC).

Materials and methods. 63 children with CHC examined 
at DNACIB in 2022–2023 (anthropometry, laboratory 
examination, bioimpedance analysis (BIA) of body 
composition, liver elastography with evaluation of steatosis).

Results. Abnormalities of lipid metabolism were detected 
in 1/3 of children with CHC even with normal and low body 
mass index (BMI). Signs of insulin resistance (HOMA-
IR>3,2) were found in 54% of children with CHC. One third 
of patients with insulin resistance have liver steatosis, which 
significantly exceeds the frequency of steatosis registration 
among children without insulin resistance. There was a 
tendency for the frequency of insulin resistance to increase in 
proportion to the progression of the stage of liver fibrosis. No 
association between hepatitis virus genotype and disorders 
of lipid and carbohydrate metabolism was found.

Conclusion. As a result of hepatitis C virus exposure in 
children with CHC, the risk of insulin resistance formation 
increases, which may be one of the pathogenetic mechanisms 
of liver steatosis development, increasing the risk of severe 
liver fibrosis formation and unfavorable outcome of the 
disease.

Key words: chronic viral hepatitis C in children, liver 
steatosis, liver fibrosis, insulin resistance, lipid metabolism 
disturbances, carbohydrate metabolism disturbances. 
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ником инфекции для других людей [2]. Согласно 
данным крупного систематического обзора и ме-
та-анализа, проведенного Melikoki V. et al., серо-
распространенность гепатита С среди детей без 
идентифицируемых факторов риска колеблется 
в зависимости от региона: от 0,34% в Европе до 
3,02% в Африке. Опираясь на данные этого ис-
следования, в среднем 0,87% детей в мире имеют 
антитела к вирусу гепатита С – то есть инфици-
рованы либо перенесли инфекцию ранее [3]. У де-
тей и подростков заболевание имеет относительно 
благоприятное течение со скудной клинической 
симптоматикой. Частота формирования жизнеу-
грожающих состояний, в частности, цирроза пече-
ни, в детской когорте не превышает 1–2% [4–8]. 
Однако не зря гепатит С назван «тихой эпидеми-
ей» и «ласковым убийцей». При отсутствии своев-
ременной терапии у 32% людей, инфицированных 
вирусом гепатита С в раннем детстве, формиру-
ется цирроз печени в молодом активном возрас-
те – к 35 годам, 4% пациентов к этому возрасту 
нуждаются в трансплантации печени, а 3% поги-
бают от осложнений, связанных с заболеванием 
[9, 10]. Помимо повреждения печени, вирус гепа-
тита С способен индуцировать и внепеченочные 
проявления, в том числе нарушения липидного 
и углеводного обменов, развитие стеатоза печени, 
аутоиммунные заболевания [11]. Все эти наруше-
ния отягощают течение гепатита и значимо повы-
шают скорость его прогрессирования и риск не-
благоприятных исходов. Также отягощает течение 
гепатита и сопутствующее нарушение жирового 
и липидного обменов, имеющее другие причины.

Еще одной «тихой эпидемией», все шире рас-
пространяющейся среди населения земного шара, 
является «эпидемия» ожирения. По данным мас-
штабного исследования, которое проводилось 
ВОЗ и включало 130 млн человек, распространен-
ность детского и подросткового ожирения во всем 
мире увеличились с менее чем 1% в 1975 г. до 6% 
(50 млн) среди девочек и 8% (75 млн) среди мальчи-
ков в 2016 г. Совокупная численность страдающих 
ожирением в возрасте 5–19 лет выросла в глобаль-
ном масштабе более чем в 10 раз, с 11 млн в 1975 
г. до 124 млн в 2016 г. Помимо детей с уже сфор-
мировавшимся ожирением, 213 млн имеют избы-
точный вес, находясь «на пороге» ожирения [12]. 
В то же время из-за эпидемии сахарного диабета 
2 типа (СД2) и ожирения растет частота заболева-
емости метаболическим синдромом. Метаболиче-
ский синдром состоит из группы метаболических 
нарушений, включая резистентность к инсулину, 
атерогенную дислипидемию, центральное ожире-
ние и гипертонию [12, 13].

По данным различных исследователей, име-
ются различия в нарушениях углеводного и ли-
пидного обменов у пациентов, инфицированных 

различными генотипами вируса гепатита С. Так, 1 
и 2 генотипы оказывают влияние на метаболичес-
кий профиль пациента, в то время как развитие 
стеатоза печени в большей степени коррелирует 
с 3 генотипом вируса. Жировая дистрофия печени 
при инфицировании пациента не 3 генотипом ви-
руса может быть ассоциирована с развитием инсу-
линорезистентности, выраженной дислипидемии 
и ожирения [14, 15].

Доказана связь между метаболическими на-
рушениями, развитием стеатоза, фиброза пе-
чени и снижением эффективности противови-
русной терапии ХГС [16]. То есть, несмотря на 
колоссальную эффективность этих препаратов, 
у пациентов с сопутствующими нарушениями 
излечение может быть не достигнуто. Это ставит 
под угрозу стратегический план ВОЗ, обозначив-
шей цель по элиминации вирусного гепатита С 
как угрозы общественному здравоохранению 
к 2030 г. [17]. 

Помимо снижения эффективности противо-
вирусной терапии, до сегодняшнего дня нет чет-
кого понимания, позволяет ли элиминация виру-
са из организма пациента достичь нормализации 
вирус-индуцированных нарушений углеводного 
и липидного обменов. Другими словами, неяс-
но – позволяет противовирусная терапия гепа-
тита С полностью вылечить пациента или после 
курса терапии мы решаем лишь эпидемиологи-
ческую проблему (человек перестает быть источ-
ником инфекции), но не проблему с его здоро-
вьем. После успешного курса противовирусной 
терапии было отмечено снижение инсулиноре-
зистентности и, как следствие, уменьшение сте-
пени стеатоза [16]. Однако были получены про-
тиворечивые данные о показателях липидного 
обмена пациентов. В ряде исследований приво-
дились данные обследования после терапии пре-
паратами прямого противовирусного действия о 
возможном повышении холестерина, липопро-
теидов высокой плотности (ЛПВП), липопротеи-
дов низкой плотности (ЛПНП) и триглицеридов 
[11]. В других же исследованиях докладывают об 
отсутствии изменений данных параметров [18, 
19]. В когорте детского населения этот вопрос и 
вовсе не изучен. 

Таким образом, изучение липидного и углевод-
ного обменов во взаимосвязи с вирусом гепати-
та С у детей является чрезвычайно актуальной за-
дачей, т.к. позволит уточнить масштабы проблемы 
и в дальнейшем предложить способы ее своевре-
менного устранения.

Цель исследования – изучить состояние ли-
пидного и углеводного обменов, состава тела, 
структуры паренхимы печени у детей с ХГС.
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Задачи исследования:

1. Изучить клинико-анамнестические особен-
ности ХГС у детей, сопровождающегося наруше-
ниями липидного и углеводного обменов.

2. Охарактеризовать параметры липидного 
и углеводного обменов при ХГС у детей.

3. Оценить частоту встречаемости и степень 
выраженности стеатоза печени при ХГС у детей 
с использованием инструментальных методов 
диаг ностики.

4. Определить прогностические критерии тече-
ния ХГС у детей с учетом нарушений липидного 
и углеводного обменов.

5. Усовершенствовать тактику ведения детей 
с ХГС и нарушениями липидного и углеводного 
обменов.

Материалы и методы исследования

Исследуемую группу составили 63 ребенка 
с ХГС в возрасте от 3 до 17 лет, проходивших об-
следование на базе Детского научно-клиниче-
ского центра инфекционных болезней (г. Санкт-
Петербург) в 2022–2023 гг. Средний возраст об-
следованных 11,3 лет. В структуре гендерного рас-
пределения доли лиц женского (55,5%) и мужского 
(44,5) пола были практически равными.

Всем пациентам проведено комплексное кли-
нико-лабораторное и инструментальное обсле-
дование, включавшее измерение антропометри-
ческих показателей и расчет индекса массы тела 
(ИМТ), биоимпедансный анализ состава тела, 
определение уровней триглицеридов, ЛПВП, хо-
лестерина, глюкозы, инсулина в сыворотке крови, 
расчет индекса HOMA-IR, УЗИ брюшной полости 
и эластографию печени c определением степени 
стеатоза. Кроме того, всем детям было проведено 
молекулярно-биологическое исследование кро-
ви – полимеразная цепная реакция с определени-
ем наличия РНК вируса гепатита С в крови и уточ-
нением его генотипа.

Сбор крови, УЗИ органов брюшной полости, 
эластография печени и биоимпедансный анализ 
состава тела проводились в одинаковых для всех 
условиях – утром, строго натощак. 

Индекс HOMA-IR рассчитывается как произ-
ведение концентраций глюкозы (ммоль/л) и инсу-
лина (мкЕд/мл), деленное на 22,5. Данный индекс 
является наиболее распространенным способом 
оценки инсулинорезистентности [20].

Определение уровня инсулина, полимеразная 
цепная реакция с определение наличия РНК виру-
са гепатита С в крови и уточнением его генотипа 
проводилось с использованием реагентов компа-
нии АО «Вектор-Бест».

УЗИ брюшной полости выполнялось на аппа-
рате Toshiba Aplio 500. В ходе обследования изу-

чались размеры долей печени, структура и эхоген-
ность паренхимы печени и поджелудочной желе-
зы, размеры и состояние желчного пузыря и селе-
зенки.

Всем детям для определения степени выражен-
ности фиброза и стеатоза печени была проведена 
эластография печени на аппарате Fibroscan 530 
фирмы EchoSens. Степень выраженности фибро-
за и стеатоза оценивалась по результатам серии 
18–20 исследований («толчков»). Полученный 
результат выражался в килопаскалях (кПа) и де-
цибел-милливаттах (dB/m) соответственно, по-
зволял оценить стадию фиброза от F0 (отсутствие 
фиброза) до F4 (фиброз 4 степени, то есть цирроз) 
по системе METAVIR и стеатоза от S0 (отсутствие 
стеатоза) до S3 (выраженный стеатоз). Оценка сте-
атоза печени проведена датчиками M+ или XL+ 
68,3% пациентов. Трактовка полученных результа-
тов проводилась в соответствии с международны-
ми рекомендациями и инструкцией, прилагаемой 
к аппарату.

Всем детям был проведен биоимпедансный 
анализ обменных процессов и состава тела на ап-
парате АВС-02 «МЕДАСС». Метод основан на из-
мерении электрической проводимости различных 
тканей тела. Полученные показатели позволяют 
рассчитать характеристики состава тела, такие 
как жировая, безжировая, клеточная, скелетно-
мышечная масса, объём и распределение воды 
в организме. В конце исследования строится диаг-
рамма, на которой наглядно отражаются все пока-
затели проведенного исследования, а также инди-
видуальные нормы, рассчитанные для конкретно-
го пациента.

Критериями включения в исследование являл-
ся возраст старше 3 и младше 18 лет, подтвержден-
ная данными амбулаторной карты длительность 
течения гепатита С не менее 6 месяцев, положи-
тельный результат полимеразной цепной реакции 
(обнаружение РНК вируса в крови), отсутствие 
диагностированной ранее эндокринной патологии 
(по данным амбулаторной карты) и письменное со-
гласие пациента или его законного представителя 
(для детей до 14 лет) на участие в исследовании. 

Результаты исследования

Практически все дети, вошедшие в исследова-
ние, были инфицированы перинатально – то есть 
длительность заболевания у них соответствова-
ла возрасту. Исключение составил один ребенок 
15 лет, длительность заболевания у которого неиз-
вестна, родители здоровы, гепатит С диагностиро-
ван при плановом обследовании в возрасте 14 лет. 

Абсолютное большинство пациентов (71,4%) 
имели нормальный вес с ИМТ в пределах рефе-
ренсных для возраста значений, у 4,8% пациен-
тов отмечался дефицит массы тела со снижением 



Оригинальное исследование

Том 16, №3, 2024           ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ66

У трети пациентов (28,6%) с резистентностью 
к инсулину выявлен стеатоз печени, что значи-
тельно превышает частоту регистрации стеатоза 
среди детей без инсулинорезистентности (3,6%). 
Таким образом, у детей с инсулинорезистентнос-
тью достоверно чаще выявлялся стеатоз печени 
(p<0,05; χ2 6,746). 

При оценке взаимосвязи частоты формирова-
ния стеатоза печени у пациентов с различными 
генотипами вируса гепатита С установлено, что 
в группе детей с 3 генотипом вируса стеатоз диагно-
стирован в 4,5% случаев, в то время как у пациентов 
с не 3 генотипом частота формирования стеатоза 
составила 25%. Нами была установлена корреляция 
между 1 и 2 генотипом вируса гепатита С и частотой 
формирования стеатоза печени на данной выборке 
пациентов (p>0,05; χ2 4,069), вопреки литературным 
данным международных исследований взрослой 
популяции с ХГС, что, вероятно, обусловлено мета-
болическими нарушениями [15,16]. 

Имеется тенденция к увеличению частоты ин-
сулинорезистентности пропорционально про-
грессированию стадии фиброза печени. В группе 
пациентов без фиброза (F(0)) практически каж-
дый второй (47,6%) имел симптомы инсулиноре-
зистентности, в группе с фиброзом печени F(I) – 
⅔ пациентов (64,7%), а среди детей с фиброзом 
печени F(II) – абсолютное большинство (75%) 
(рис. 3). Статически значимой связи между часто-
той формирования фиброза печени и индексом 
HOMA-IR>3,2 не было выявлено (p > 0,05; χ2 1,272). 
Обращает на себя особое внимание высокая ча-
стота инсулинорезистентности даже у пациентов 
без фиброза печени, что говорит о раннем форми-
ровании внепеченочных проявлений ХГС у детей. 

ИМТ. Лишь у небольшой части пациентов отмеча-
лось повышение ИМТ: у 9,5% определен избыток 
массы тела, у 14,3% – ожирение.

У трети пациентов с ХГС выявлены отклонения 
показателей липидного обмена (28,6%). При этом 
большинство детей с нарушениями липидного об-
мена имели нормальный ИМТ (77,8%). 

При генотипировании выявлено, что 34,9% 
пациентов инфицированы 3 генотипом вируса, 
63,1% – не 3: 52,4% – 1, 11,1%, – 2, у 1,6% паци-
ентов генотип установить не удалось. Среди паци-
ентов с не 3 генотипом повышение уровня тригли-
церидов отмечалось в 19,5% случаев, повышение 
уровня холестерина – в 12,2%, снижение ЛПВП – 
12,2%. В группе детей с 3 генотипом вируса повы-
шенный уровень триглицеридов зарегистрирован 
у 13,6% пациентов, повышение уровня холесте-
рина – у 4,5%, снижение ЛПВП – у 4,5% (рис. 1). 
Вопреки литературным данным, нами не было по-
лучено убедительных данных о взаимосвязи ли-
пидных нарушений с генотипом вируса (p>0,05; χ2 
1,316). Корреляции между выраженностью откло-
нений в липидном профиле и возрастом, длитель-
ностью заболевания обнаружено не было. Статис-
тически значимой связи с половой принадлежнос-
тью также не обнаружено.

данной выборке пациентов значимую корреляцию 
между генотипом вируса и нарушениями углевод-
ного обмена установить не удалось, однако увели-
чение объема выборки при дальнейшем изучении, 
вероятно, позволит выявить статистически значи-
мые различия. 

Рис. 1. Нарушения липидного обмена в зависимости  
от генотипа

Рис. 2. Нарушения углеводного обмена в зависимости 
от генотипа

По результатам исследования получены данные, 
свидетельствующие о высоком проценте инсулино-
резистентности в когорте детей с ХГС. У 54% детей 
HOMA-IR > 3,2 что является достоверным призна-
ком формирования инсулинорезистентности. При 
анализе взаимосвязи углеводного обмена с гено-
типом вируса установлено, что в группе детей с 3 
генотипом вируса повышение уровня инсулина за-
регистрировано в 13,6% случаев, а индекс HOMA-IR 
> 3,2 – у 50% пациентов. У пациентов с не 3 гено-
типом повышение уровня инсулина встречалось в 3 
раза чаще – в 36,6% случаев, а индекс HOMA-IR > 
3,2 более чем у половины детей (56%) (рис. 2). Риск 
формирования инсулинорезистентности имеют 
все дети с ХГС, независимо от генотипа вируса. На 
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По данным биоимпедансного анализа состава 
тела, у 35% обследованных была повышена доля 
жировой массы. При этом не обнаружено кор-
реляции между избытком массы тела и повыше-
нием доли жира – 82% детей с отклонениями, по 
данным биоимпеданса, имели нормальный ИМТ. 
Значимых различий между частотой отклонений 
по результатам биоимпедансного анализа в зави-
симости от половой принадлежности не обнару-
жено. Абсолютное число (91%) пациентов с повы-
шением процента жировой массы – дети подрост-
кового возраста (10–14 лет), что свидетельствует 
о дополнительном влиянии внешних факторов 
(образа жизни, стиля питания) на жировой обмен. 
Таким образом, установлено, что биоимпеданс-
ный анализ позволяет обнаружить нарушения ли-
пидного обмена с избытком жировой массы даже 
у пациентов, не имеющих признаков ожирения по 
результатам антропометрии.

Обсуждение

По результатам проведенного исследования 
было определено, что метаболические нарушения 
у пациентов с ХГС возможны при нормальной или 
даже недостаточной массе тела. С учетом отсут-
ствия каких-либо других факторов, способствую-
щих формированию патологии у данной группы 
детей, изменения метаболического профиля, ве-
роятно, связаны с внепеченочным действием ви-
руса гепатита С. Обнаружена и особенность дет-
ской когорты – вопреки литературным данным 
по взрослым пациентам, у детей с ХГС корреляции 
метаболических нарушений с генотипом вируса 
не выявлено [14, 15]. 

Обнаруженная в ходе исследования высокая 
частота инсулинорезистентности подтверждает 
литературные данные и является серьезной про-
блемой, способствующей формированию выра-
женного стеатоза и фиброза печени при отсут-
ствии лечения, что оказывает влияние на исход за-
болевания [21]. По данным исследования Oliveira 
et al. было доказано, что распространенность ре-

зистентности к инсулину у пациентов с ХГС была 
значительно выше среди пациентов без ожирения 
и диабета, что указывает на роль вируса гепатита 
С как фактора, вызывающего инсулинорезистент-
ность независимо от сопутствующих соматиче-
ских факторов [22]. Лонгитюдное исследование, 
проведенное Mehta et al., показало, что у пациен-
тов с ХГС риск развития сахарного диабета 2 типа 
в 11,5 раза выше по сравнению с общей популяци-
ей. Более того, в двух независимых мета-анализах 
была подтверждена положительная корреляция 
между вирусом гепатита С и инсулинорезистент-
ностью [23]. При ХГС инсулинорезистентность 
способствует поддержанию фиброзно-воспа-
лительного процесса в печени и коррелирует со 
стадией фиброза [16, 24]. По результатам анали-
за показателей углеводного обмена исследуемой 
группы детей нами была выявлена значимая кор-
реляция между инсулинорезистентностью и фор-
мированием стеатоза печени. Более того, просле-
живается тенденция к увеличению частоты инсу-
линорезистентности пропорционально прогрес-
сированию стадии фиброза печени. 

Для большинства пациентов с ХГС (40–86%) 
характерно формирование стеатоза печени [14]. 
Считается, что стеатоз у пациентов, инфицирован-
ных вирусом гепатита С 3 генотипа, строго связан 
с цитопатическим действием вируса, поэтому сте-
атоз в этих условиях считается вирусным. В то же 
время у пациентов, инфицированных вирусом ге-
патита С не 3 генотипа, стеатоз в основном связан 
с факторами «хозяина», такими как индекс массы 
тела (ИМТ), висцеральное ожирение, резистент-
ность к инсулину и сахарный диабет 2 типа, и это 
называется метаболическим стеатозом [15, 25]. 
Однако вразрез с данными общемировых исследо-
ваний нами установлена корреляция между 1 и 2 
генотипом вируса гепатита С и частотой формиро-
вания стеатоза на детской когорте пациентов. 

Заключение

По результатам исследования обнаружены 
значительные отличия в течении ХГС в детской 
популяции в сравнении со взрослой. Вразрез с ли-
тературными данными по взрослым пациентам, 
у детей с ХГС не выявлена корреляция генотипа 
вируса ни с метаболическими нарушениями, ни 
с частотой формирования стеатоза печени. 

 В то же время обнаруженная в ходе исследо-
вания инсулинорезистентность у детей с гепати-
том С коррелирует с формированием стеатоза 
печени. Очевидно, что инсулинорезистентность 
может рассматриваться как один из патогенети-
ческих механизмов развития стеатоза печени. 
В свою очередь, стеатоз повышает риск форми-
рования выраженного фиброза печени и неблаго-
приятного исхода заболевания. Ввиду малого воз-

Рис. 3. Частота повышения индекса HOMA-IR  
у пациентов с различными стадиями фиброза печени 
при ХГС
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раста пациентов стеатоз может присутствовать 
и без сопутствующих метаболических факторов 
риска. Несмотря на отсутствие признаков ожире-
ния, данные отклонения могут оказывать влияние 
на жизнедеятельность и нуждаются в коррекции.

По результатам проведенного исследования 
представляется целесообразным включать расши-
ренный биохимический анализ крови с определе-
нием показателей липидного и углеводного обме-
нов, биоимпедансный анализ состава тела в ком-
плекс рутинных обследований пациентов с ХГС 
для своевременной диагностики и коррекции 
метаболических нарушений. Кроме того, необхо-
димо проведение эластографии печени с оценкой 
стеатоза (CAP) всем детям с ХГС для своевремен-
ной диагностики с целью коррекции тактики веде-
ния пациентов для снижения риска неблагоприят-
ного течения заболевания.
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V.S. Sukachev // VICh-infektsiya i immunosupressii. – 2017. – № 
1 (9). – S. 36–42. doi: 10.22328/2077-9828-2017-9-1-36-42 

25. Neinvazivnaya diagnostika steatoza pecheni u patsien-
tov s KhGS / K. V. Zhdanov, M. V. Yaremenko, K. V. Kozlov 
[i dr.] // Nereshennye voprosy etiotropnoi terapii aktual’nykh 
infektsii : Materialy Vserossiiskoi ezhegodnoi nauchno-prak-
ticheskoi konferentsii, Sankt-Peterburg, 05–06 dekabrya 2022 
goda. – Sankt-Peterburg: Sankt-Peterburgskaya obshchest-
vennaya organizatsiya «Chelovek i ego zdorov’e», 2022. – S. 
42-52. ISBN: 978-5-6046956-4-7



Оригинальное исследование

Том 16, №3, 2024           ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ70

Авторский коллектив:

Никифорова Александра Олеговна – младший научный сотрудник научно-исследовательского отдела вирусных 
гепатитов и заболеваний печени Детского научно-клинического центра инфекционных болезней;  
тел.: +7-967-343-90-59, 8(812)234-34-16, e-mail: alexa-nikiforova@mail.ru

Грешнякова Вера Александровна – руководитель научно-исследовательского отдела вирусных гепатитов 
и заболеваний печени Детского научно-клинического центра инфекционных болезней; доцент кафедры 
инфекционных заболеваний у детей ФП и ДПО Санкт-Петербургского государственного педиатрического 
университета, к.м.н.; тел.:  +7-981-763-82-03, e-mail: veramamayeva@gmail.com; 

Жирков Антон Анатольевич – младший научный сотрудник научно-исследовательского отдела клинической 
лабораторной диагностики Детского научно-клинического центра инфекционных болезней;  
e-mail: ant-zhirkov@yandex.ru

Алексеева Лидия Аркадьевна – заведующий научно-исследовательским отделом клинической лабораторной 
диагностики Детского научно-клинического центра инфекционных болезней, д.б.н.; тел.: 8(812)234-34-18,  
е-mail: kldidi@mail.ru


