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Вирус гепатита С (HCV) является серьезной 
проблемой здравоохранения и одной из ведущих 
причин хронических заболеваний печени. По оцен-
кам Центров по контролю и профилактике заболе-
ваний (CDC) в США насчитывается около 2,7 млн 
людей с HCVинфекцией [1], которая занимает пер-
вое место среди причин смерти от заболеваний пече-
ни [2]. В России заболеваемость гепатитом С впер-
вые официально была зарегистрирована в 1994 г. 
и составила 3,2 на 100 тыс. населения. В 2002 г. 
официально регистрируемая заболеваемость ост-
рым гепатитом С (ОГС) составила 7,1 на 100 тыс. 
населения, причем в сравнении с 2001 г. этот пока-
затель снизился более чем в 2 раза (заболеваемость 
ОГС в 2001 г. составляла 16,6 на 100 тыс. населе-
ния). Общее количество HCVинфицированных по 
данным Федерального центра Госсанэпиднадзора 
МЗ РФ на 2002 г. в России составило 1 771 771 
человек.

В статье представлены подходы к диагностике, 
лечению и профилактике HCVинфекции, осно-
ванные на рекомендациях американских обществ, 
занимающихся этой проблемой [3–5], на опубли-
кованных в литературе данных и на опыте веду-
щих специалистов по проблеме вирусных гепати-
тов. Настоящие рекомендации составлены с целью 

ознакомления практических врачей с наиболее 
предпочтительными диагностическими и терапев-
тическими подходами, которые в отличие от стан-
дартов диагностики и лечения являются гибки-
ми, что позволяет модифицировать их в каждом 
конкретном клиническом случае. Для каждой из 
представленных рекомендаций указана категория 
доказательности. Эти категории были предложе-
ны Комитетом по разработке практических реко-
мендаций Американского общества по изучению 
заболеваний печени (AASLD) и отражают качество 
доказательств, на которых основаны рекомендации 
(табл. 1).

Тестирование и консультирование 
пациентов

Тестирование

Оптимальной стратегией выявления HCVин-
фекции является скрининг различных популяций 
на наличие в анамнезе факторов риска и последу-
ющее тестирование отдельных лиц с установлен-
ными факторами риска. При тщательном опросе и 
сборе анамнеза выявить факторы риска развития 
HCVинфекции удается в 90% случаев [7].

Основным источником HCV является кровь 
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или ее препараты, полученные от инфицированных 
доноров. Не менее значимым является наличие в 
анамнезе внутривенной наркомании, поэтому сле-
дует тестировать всех людей, которые когдалибо 
применяли наркотики внутривенно [1, 7]. AASLD 
также рекомендует тестировать всех лиц, которым 
проводилось переливание препаратов крови или 
трансплантация органов до введения эффективно-
го скрининга на антитела к HCV [6].

К другим возможным путям передачи HCV 
относятся контакты с инфицированным половым 
партнером или наличие нескольких половых пар-
тнеров, частый контакт с инфицированной кровью 
медицинских работников, а также инфицирование 
ребенка от матери в перинатальном периоде [8, 9].

При закономерно более высокой распростра-
ненности HCVинфекции среди лиц, имеющих 
нескольких половых партнеров, вероятность 
инфицирования HCV половым путем при нали-
чии одного постоянного партнера остается отно-
сительно низкой [7, 10]. Поскольку вероятность 
инфицирования HCV возрастает при наличии 
нескольких половых партнеров и их частой смене, 
HCVинфицированные пациенты должны соблю-
дать меры предосторожности и использовать барь-
ерные методы контрацепции.

У HCVинфицированных пациентов отсутству-
ет необходимость введения ограничений в выпол-
нении какихлибо видов повседневной деятельнос-
ти, за исключением тех, которые могут приводить 
к контакту других лиц с инфицированной кровью 
(например, использование несколькими людьми 
одной бритвы или зубной щетки). Необходимо 
помнить, что HCV не передается при объятиях и 
рукопожатиях, а также при использовании общей 
посуды и кухонных принадлежностей.

Эксперты AASLD рекомендуют также тестиро-
вать пациентов с гемофилией, у которых перелива-
ние препаратов крови проводилось до того, как при 
их приготовлении стали использовать процедуры 
инактивации вируса [6].

Целесообразно тестировать на HCVинфекцию 
пациентов, у которых имеет место необъяснимое 
другими причинами повышение уровня аминотран-

сфераз (АлАТ/АсАТ), пациентов, получавших гемо-
диализ, и ВИЧинфицированных пациентов [8].

К другим предполагаемым путям передачи 
HCV относятся некоторые разновидности народ-
ной медицины (например, акупунктура), а также 
выполнение пирсинга и татуировок [11, 12].

Категории лиц, у которых рекомендовано 
проводить тестирование на HCV [8]:

• лица, которые используют или использовали 
в прошлом внутривенные наркотики, включая тех, 
кто «пробовал» их только один раз и не считает 
себя внутривенным наркоманом;

• пациенты, у которых имеются состояния, обу-
славливающие высокий риск наличия HCVинфек-
ции:

– ВИЧинфицированные;
– больные гемофилией, которые получали фак-

торы свертывания крови до момента внедрения в 
практику процедур инактивации вируса при приго-
товлении препаратов крови;

– пациенты, получавшие гемодиализ;
– пациенты с необъяснимым повышением уров-

ня аминотрансфераз;
• лица, которым ранее проводилось перелива-

ние крови или трансплантация органов:
– пациенты, получавшие кровь от доноров, у 

которых в последующем при проведении тестиро-
вания на HCVинфекцию были получены положи-
тельные результаты;

– пациенты, которым проводилось переливание 
крови или ее препаратов до того, как для скрининга 
доноров стали использовать тесты по определению 
в крови антител к HCV;

– пациенты, которым проводилась трансплан-
тация органов до того, как для скрининга доноров 
стали использовать тесты по определению в крови 
антител к HCV;

• дети, рожденные от матерей с HCVинфекцией;
• медицинские работники, лица, оказывающие 

неотложную медицинскую помощь, а также сотруд-
ники служб, обеспечивающих общественную безо-
пасность, в случае прокола кожи иглой или попада-
ния на слизистые крови от HCVинфицированных 
пациентов;

Категория Определение

I Рандомизированные контролируемые исследования

II1 Контролируемые исследования без рандомизации

II2 Когортные исследования или исследования типа «случай – контроль»

II3 Описания серий случаев, значимые результаты неконтролируемых исследований

III Мнения ведущих экспертов, описательные эпидемиологические данные

Таблица 1. Категории доказательности данных, на которых основаны рекомендации [6]
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• половые партнеры пациентов с HCVинфек-
цией (несмотря на низкий риск передачи HCV 
половым путем, тестирование половых партнеров 
пациентов с HCVинфекцией дает важную клини-
ческую информацию, особенно в случае отрица-
тельного результата).

Следует отметить, что для некоторых из перечис-
ленных категорий, таких как внутривенные нарко-
маны и больные гемофилией, распространенность 
HCVинфекции остается высокой (около 90%), 
тогда как для других категорий (например, меди-
цинские работники в случае прокола кожи иглой, 
половые партнеры пациентов с HCVинфекцией) 
риск инфицирования является достаточно низким 
(2–5%).

Рекомендация:

(1)  тестирование на HCVинфекцию следует про-
водить у выше перечисленных групп пациентов   
[8] (категория III).

Консультирование

Со всеми пациентами с подтвержденной 
HCVинфекцией следует проводить беседу по воп-
росам предотвращения ее передачи другим лицам. 
Все HCVинфицированные пациенты должны 
быть предупреждены о том, что вирус может пере-
даваться при контакте с их кровью, поэтому они 
должны принимать все меры предосторожности 
для предотвращения такого контакта. Это пре-
дупреждение имеет особенно большое значение 
для внутривенных наркоманов, которые являются 
одним из ведущих источников HCVинфекции. 
Ниже представлены рекомендации по консульти-
рованию пациентов с HCVинфекцией:

• HCVинфицированные лица должны иметь 
индивидуальную зубную щетку и бритвенные при-
надлежности;

• HCVинфицированные лица должны закры-
вать раны повязками для предотвращения контакта 
других лиц с их кровью;

• HCVинфицированные лица должны пре-
кратить употребление наркотических веществ. Те 
лица, которые продолжают использовать внутри-
венные наркотики, должны избегать многоразового 
использования или использования общих шприцев, 
игл, растворителей, тампонов и других индивиду-
альных принадлежностей; каждый раз обрабаты-
вать место инъекции новым тампоном; уничтожать 
безопасным способом шприцы и иглы после их 
одноразового использования;

• HCVинфицированные лица должны быть 
предупреждены о том, что риск передачи вируса 
половым путем является низким и что инфекция 

сама по себе не является причиной для изменения 
сексуальных привычек;

• HCVинфицированные лица не должны 
выступать в качестве доноров крови, органов, тка-
ней и семенной жидкости.

Рекомендация:

(2)  пациентов с HCVинфекцией следует кон-
сультировать по вопросам предотвращения 
передачи HCV другим лицам, как указано выше 
(категория III).

Лабораторная диагностика

Стратегия тестирования

В рутинной клинической практике обычно 
используют следующий подход: сначала опреде-
ляют наличие в крови антител к HCV (антиHCV) 
с помощью иммуноферментного анализа (ИФА), 
а затем наличие HCV РНК с целью подтвержде-
ния вирусемии. Так как у большинства пациентов 
с текущей HCVинфекцией уровень HCV РНК 
находится в рамках диапазона, который может 
быть определен количественными методами, а 
также изза того, что количество HCV РНК явля-
ется показателем, необходимым для проведения 
лечения [13], многие эксперты предпочитают в 
рутинной практике для подтверждения вирусе-
мии использовать количественные, а не качест-
венные методы определения HCV РНК [14]. В то 
же время количественные методы в целом харак-
теризуются относительно низкой чувствительнос-
тью, поэтому некоторые эксперты предпочитают в 
качестве начального теста проводить качественное 
определение HCV РНК или использовать методы 
качественного определения с целью подтвержде-
ния HCVинфекции у пациентов с антиHCV, но 
отрицательными результатами количественного 
определения HCV РНК [15, 16]. Отрицательный 
результат определения HCV РНК (при условии 
использования чувствительного теста) у пациента 
с наличием антител к HCV, скорее всего, указывает 
на то, что HCVинфекция разрешилась. Другими 
объяснениями в данной ситуации могут быть: 
а) ложноположительный результат определения 
антител к HCV; б) ложноотрицательный результат 
определения HCV РНК; в) наличие у пациента низ-
кой вирусемии (наиболее редкий вариант).

Отрицательный результат определения антител 
к HCV у пациентов с подозрением на заболева-
ние печени не исключает наличие HCVинфекции. 
Данная ситуация может иметь место при острой 
HCVинфекции или у пациентов с иммуносупрес-
сией. Для подтверждения острой HCVинфекции 
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можно использовать методы определения HCV 
РНК, поскольку она может быть выявлена уже 
через 1–2 нед после контакта с вирусом, тогда как 
антитела к HCV становятся определяемыми толь-
ко в среднем через 8 нед [17]. Определение HCV 
РНК также может использоваться для выявления 
HCVинфекции у пациентов с отрицательными 
результатами определения антител к HCV и нали-
чием состояний, сопровождающихся сниженной 
продукцией антител, таких как ВИЧинфекция и 
хронический гемодиализ [15].

Методы определения HCV РНК

Методы качественного определения. HCV РНК в 
сыворотке крови можно определять с помощью амп-
лификационных методов, таких как полимеразная 
цепная реакция (ПЦР) или транскрипционно опос-
редованная амплификация (transcriptionmediated 
amplification – TMA) [18]. Примерами коммерчес-
ких тестсистем ПЦР для количественного опре-
деления HCV РНК являются Amplicor Hepatitis C 
Virus Test, версия 2.0, и Cobas Amplicor Hepatitis 
C Virus Test, версия 2.0 (Roche Molecular Systems, 
США), порог чувствительности которых составля-
ет около 50 МЕ/мл.

Методы количественного определения. Опреде-
лить количество HCV РНК в крови можно с помо-
щью методов амплификации мишени (ПЦР, ТОА) 
или методов амплификации сигнала (Branched 
DNA). Определение уровня HCV РНК помога-
ет предсказать вероятность ответа на терапию, а 
оценка изменений уровня HCV РНК на фоне лече-
ния может использоваться для контроля ответа 
на терапию. Следует отметить, что результаты, 
полученные при использовании этих методов, с 
целью стандартизации данных следует выражать 
в международных единицах (МЕ) [19], хотя дина-
мические диапазоны у различных методов разли-
чаются (табл. 2), что может затруднять сравнение 

данных. Учитывая, что изменение уровня HCV 
РНК используется для контроля ответа на тера-
пию, важно в начале лечения определить точный 
уровень HCV РНК, а не просто подтвердить, что он 
превышает верхнюю границу определяемого диа-
пазона. Это связано с тем, что иногда уровень HCV 
РНК у пациента превышает линейный диапазон 
используемых в настоящее время методов количес-
твенного определения. Для адекватной интерпре-
тации данных также важно, чтобы на протяжении 
всего периода лечения у одного пациента использо-
вался один и тот же метод количественного опреде-
ления HCV РНК.

Генотипирование HCV

В настоящее время известно 6 генотипов виру-
са гепатита С [20]. Несмотря на то, что исход 
HCVинфекции не зависит от генотипа, однако зна-
ние его позволяет предсказать вероятность ответа 
на терапию и во многих случаях определяет ее дли-
тельность [21–23]. Генотипирование может прово-
диться путем прямого секвенирования, обратной 
гибридизации с зондами, специфичными для опре-
деленных генотипов, или с помощью определения 
полиморфизма длины рестрикционных фрагментов 
(ПДРФ). Примерами существующих коммерчес-
ких тестсистем для использования в клинической 
практике являются: Trugene HCV 5’NC Genotyping 
Kit (Visible Genetics, Канада) и Inno LiPA HCV II 
(Innogenetics, Бельгия) [24, 25].

Генотипирование HCV у одного пациента про-
водится однократно, повторное тестирование не 
требуется. С помощью доступных в настоящее 
время коммерческих тестсистем генотип вируса не 
удается определить в небольшом проценте (<3%) 
случаев HCVинфекции [26]. Приблизительно 
у такого же количества пациентов (1–4%) одно-
временно выявляется несколько генотипов HCV 
[26, 27].

Таблица 2. Методы для определения HCV РНК в сыворотке крови ([15] с изм.)

Название метода (производитель) 1 МЕ/л равен Принцип метода Динамический  
диапазон, МЕ/л

Amplicor HCV Monitor, версия 2.0  
(Roche Molecular Systems)

0,9 копий/мл Ручная  
конкурентная отПЦР

600–500 000

Cobas Amplicor Monitor HCV, версия 2.0  
(Roche Molecular Systems)

2,7 копий/мл Полуавтоматическая  
конкурентная отПЦР

600–500 000

Versant HCV RNA, версия 3.0, количественный метод 
(Bayer Diagnostics)

5,2 копий/мл Полуавтоматическая  
«branched DNA»

615–700 000

LCx HCV RNA, количественный метод  
(Abbott Diagnostics)

3,8 копий/мл Полуавтоматическая  
конкурентная отПЦР

25–2 630 000

SuperQuant  
(National Genetics Institute)

3,4 копий/мл Полуавтоматическая  
конкурентная отПЦР

30–1 470 000
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Рекомендации:

(3)  у пациентов с подозрением на хроническую 
HCVинфекцию следует определять антитела 
к HCV в сыворотке крови (категория II2);

(4)  определение HCV РНК следует проводить у 
пациентов:

а) с положительными результатами теста 
на наличие антител к HCV (категория II2);

б) рассматриваемых в качестве кандидатов 
для проведения противовирусной терапии, при 
этом должен использоваться метод количес-
твенного определения HCV РНК (категория 
II2);

в) с необъяснимым заболеванием печени и 
отрицательными результатами теста на 
наличие антител к HCV при наличии у них 
иммуносупрессии или подозрения на острую 
HCVинфекцию (категория II2);

(5)  генотипирование HCV следует проводить 
у всех HCVинфицированных пациентов до 
начала лечения, для того чтобы определить 
длительность терапии и вероятность дости-
жения ответа на терапию (категория I).

Биопсия печени

Роль биопсии печени при ведении пациентов 
с хроническим гепатитом С (ХГС) в настоящее 
время остается спорной. В ранних исследованиях 
биопсия печени считалась важной процедурой для 
определения тактики ведения и лечения пациен-
тов, особенно в случаях плохого ответа на терапию. 
В последующем, по мере повышения эффективнос-
ти терапии значение биопсии печени было постав-
лено под сомнение изза возможного риска, связан-
ного с этой процедурой, и наличия такой проблемы, 
как ошибки при взятии образцов [28]. В результате 
некоторые эксперты пришли к мнению, что био-
псия печени не является обязательной процедурой, 
которую следует проводить до начала лечения. 
Однако, учитывая тот факт, что современная тера-
пия ХГС оказывается эффективной приблизитель-
но лишь в 50% случаев, сопровождается развити-
ем значимых нежелательных явлений и требует 
больших материальных затрат, вероятно, у многих 
пациентов начало противовирусной терапии может 
быть отложено на более поздние сроки.

Биопсия печени дает информацию о выражен-
ности и распространенности фиброза и степени 
активности воспалительного процесса в печени. 
Эти патогистологические характеристики позволя-
ют до известной степени предсказать естественное 
течение заболевания и, следовательно, определить 
необходимость относительно срочного начала тера-

пии [29, 30]. Для определения степени активности 
воспалительного процесса в печени, а также выра-
женности и распространенности фиброза (стадия 
заболевания) в разное время были предложены 
три системы балльной оценки: гистологический 
индекс Knodell, шкала Metavir [31] и шкала Ishak 
и соавт. [32]. Последние две системы получили в 
настоящее время наиболее пристальное внимание 
(табл. 3). В то же время в России попрежнему 
широко используется индекс Knodell.

Многие авторы в качестве критерия, определя-
ющего необходимость начала терапии, используют 
только степень выраженности и распространеннос-
ти фиброза. В этом случае лечение рекомендуют 
начинать, если при исследовании биоптата печени 
оценка по шкале Metavir составляет ≥2 баллов 
или по шкале Ishak ≥3 баллов. Некоторые экспер-
ты предлагают одновременно учитывать и степень 
активности воспалительного процесса, однако до 
настоящего времени такие системы не разработаны. 
Более того, оценка степени фиброза печени и осо-
бенно активности воспалительного процесса может 
затрудняться изза ошибок, связанных с взятием 
образцов и интерпретацией патогистологических 
изменений.

По результатам большинства исследований, 
распространенность фиброза печени является неза-
висимым фактором прогноза ответа на лечение. 
Пациенты с менее выраженным фиброзом в целом 
лучше отвечают на терапию, чем пациенты с более 
распространенным фиброзом (мостовидные некро-
зы или цирроз печени) [33, 34]. В то же время 
необходимость лечения пациентов с менее выра-
женным фиброзом ниже, чем у пациентов с более 
выраженным фиброзом. Экономическая эффек-
тивность лечения пациентов без фиброза печени 
также ставится под сомнение, так как они имеют 
благоприятный прогноз даже без лечения [35]. Все 
это еще раз подчеркивает важность точного опреде-
ления стадии хронического гепатита.

В настоящее время различные клинические, 
лабораторные и рентгенологические показатели 
позволяют выявить многих пациентов с циррозом 
печени, но не пациентов с менее выраженным фиб-
розом [36]. Следовательно, у пациентов без отчет-
ливых клинических признаков цирроза биопсия 
печени позволяет получить информацию о степени 
связанного с хронической инфекцией повреждения 
печени, которая до сих пор остается наилучшим 
прогностическим фактором. Более того, ни один 
из имеющихся коммерческих тестов для выявле-
ния маркеров фиброза печени не является точным 
в той степени, которая позволяет использовать 
их в рутинной практике [37]. Таким образом, до 
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тех пор, пока не будут разработаны чувствитель-
ные сывороточные маркеры, которые бы позволяли 
точно определить любую стадию фиброза и точно 
отражали бы изменения, выявляемые при иссле-
довании образцов ткани печени, биопсия остается 
единственным способом, позволяющим определить 
степень тяжести повреждения печени, вызванного 
HCV, у многих пациентов.

Наиболее опытные клиницисты в рутинной 
практике проводят биопсию печени у пациентов с 
инфекцией, вызванной HCV генотипом 1 (характе-
ризуется худшим ответом на терапию), используя 
ее результаты для определения тактики лечения. 
Однако эта процедура у таких пациентов проводит-
ся только после тщательного взвешивания риска, 
преимуществ и стоимости как терапии ХГС, так и 
самой биопсии печени. Наоборот, пациенты, инфи-
цированные HCV генотипом 2 или 3, имеют высо-
кую вероятность достижения ответа на терапию. 
Учитывая это, многие эксперты считают, что всех 
пациентов c HCVинфекцией, вызванной геноти-
пом 2 или 3, следует лечить независимо от степени 
тяжести заболевания, не прибегая к проведению 
биопсии печени. У пациентов без фиброза или с 
незначительно выраженным фиброзом (оценка по 
шкале Metavir < 2 баллов или по шкале Ishak < 3 
баллов), у которых начало терапии часто откла-
дывают на более поздние сроки, биопсию печени 
можно использовать для контроля прогрессирова-
ния заболевания. У таких пациентов для выявле-
ния значимых изменений в степени повреждения 
печени может потребоваться проведение биопсии с 
интервалом в 4–5 лет [38].

В целом у пациентов с ХГС более высокий 
уровень печеночных аминотрансфераз сочетается 
с более распространенным фиброзом [39]. В то 
же время даже при стойких нормальных уровнях 

ферментов у 14–24% пациентов фиброз являет-
ся достаточно выраженным и со временем также 
наблюдается его прогрессирование [39, 40]. У паци-
ентов с нормальными уровнями ферментов печени 
в крови и распространенным фиброзом (мостовид-
ные некрозы или цирроз) следует рассмотреть воп-
рос о начале противовирусной терапии, и биопсия 
печени является единственным доступным спосо-
бом получения информации, которая помогает в 
выборе такой тактики. У пациентов с хронической 
инфекцией и клиническими признаками выражен-
ного цирроза печени биопсия не дает значимой 
дополнительной (к клиническим данным) инфор-
мации и может сопровождаться более высоким 
риском, чем у пациентов с менее тяжелым течением 
заболевания.

Рекомендации:

(6) независимо от уровня АлАТ биопсию печени сле-
дует проводить в тех случаях, когда ее резуль-
таты могут повлиять на принятие решения 
о необходимости начала специфической тера-
пии; однако биопсия печени не является обя-
зательной процедурой для того чтобы начать 
терапию (категория III);

(7) биопсия печени может проводиться с целью 
получения информации о прогнозе заболевания 
(категория III).

Первичная терапия HCVинфекции

Обоснование терапии

Известно, что при естественном течении 
HCVинфекции у 55–85% пациентов острый гепа-
тит С переходит в хронический. Из них у 5–20% в 

Таблица 3. Системы балльной оценки гистологических изменений при хроническом гепатите

Стадия Шкала Metavir [31] Шкала Ishak и соавт. [32]

0 Нет фиброза Нет фиброза
I Перипортальный фиброз Фиброз нескольких портальных трактов с/без коротких  

фиброзных септ

II Портопортальные септы (>1 септы) Фиброз большинства портальных трактов с/без коротких  
фиброзных септ

III Портоцентральные септы Фиброз большинства портальных трактов с единичными  
мостовидными некрозами (портопортальные)

IV Цирроз печени Фиброз портальных трактов с выраженными мостовидными 
некрозами (портопортальные или портоцентральные)

V – Выраженные мостовидные некрозы (портопортальные или 
портоцентральные) с единичными узелками  
(неполный цирроз печени)

VI – Цирроз печени
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течение последующих 20–25 лет развивается цир-
роз печени [41, 42]. Пациенты с циррозом, связан-
ным с HCVинфекцией, имеют риск развития пече-
ночной недостаточности (приблизительно у 30% 
за 10 лет) и гепатоцеллюлярной карциномы (ГЦК), 
составляющий около 1–2% в год [43]. У остальных 
15–45% пациентов ОГС разрешается полностью 
(HCV РНК не определяется в крови) без отдален-
ных последствий, поэтому им не требуется проведе-
ние противовирусной терапии.

Однако в клинической практике острая HCVин-
фекция часто остается нераспознанной, поэтому у 
большинства пациентов диагностируется уже ХГС. 
У пациентов с персистирующей инфекцией основ-
ную проблему представляет собой цирроз печени, 
который развивается приблизительно в течение 20 
и более лет. Чаще всего развитие цирроза наблю-
дается у пациентов, инфицированных в пожилом 
возрасте (особенно у мужчин), употребляющих 
более 50 г алкоголя в сутки, лиц с ожирением или 
выраженным стеатозом печени, а также у пациен-
тов с коинфекцией HCV/ВИЧ [44–46]. Наличие у 
пациента оценки по шкале Metavir ≥3 баллов или 
по шкале Ishak ≥2 баллов, полученной при исследо-
вании биоптата печени, является прогностическим 
фактором прогрессирования заболевания печени и 
определяет необходимость начала специфической 
терапии HCVинфекции [29, 45].

HCVинфекция также может сопровождать-
ся различными внепеченочными проявлениями, 
основным из которых является так называемая 
смешанная криоглобулинемия. Следствием этого 
состояния является развитие васкулита, характери-
зующегося нарушениями со стороны кожи и пора-
жением внутренних органов, преимущественно 
почек. Наличие у пациента клинических симптомов 
криоглобулинемии служит показанием к прове-
дению противовирусной терапии HCVинфекции 
независимо от стадии заболевания.

Цель лечения

Целью лечения является предотвращение разви-
тия осложнений HCVинфекции, что достигается 
главным образом путем эрадикации вируса. В связи 
с этим ответ на терапию часто устанавливают по 
результатам определения HCV РНК. Эрадикацией 
инфекции считается достижение стойкого вирусо-
логического ответа (СВО), а именно определенное 
чувствительным методом отсутствие в сыворотке 
крови HCV РНК в конце терапии и через 6 мес 
после ее завершения. У пациентов с СВО практи-
чески всегда уже на ранних сроках лечения наблю-
дается выраженное снижение уровня HCV РНК, 
которое в некоторых исследованиях определяется 

как снижение на 2 log или исчезновение из крови 
HCV РНК в течение первых 12 нед терапии и назы-
вается ранним вирусологическим ответом (РВО). 
Сохраняющееся отсутствие вируса в сыворотке 
крови в конце лечения называется ответом по 
окончании терапии (ООТ).

«Рецидивом» HCVинфекции считается, когда 
HCV РНК исчезает из крови во время лечения, а 
затем снова начинает определяться после заверше-
ния терапии. Пациенты, у которых во время лече-
ния уровень HCV РНК остается стабильным, счи-
таются «не ответившими на терапию». Пациенты, у 
которых в результате лечения уровень HCV РНК 
снижается (более чем на 2 log), но определяется 
постоянно (т.е. HCV РНК никогда не исчезает из 
крови), считаются «частично ответившими на тера-
пию».

Оптимальная терапия HCVинфекции: 
пегинтерферональфа + рибавирин

За последние годы достигнуты значитель-
ные успехи в терапии HCVинфекции (рис. 1). 
Доступные в настоящее время препараты для лече-
ния ХГС представлены в табл. 4.

Из всех существующих режимов терапии 
HCVинфекции наиболее оптимальным являет-
ся комбинированная терапия: еженедельные под-
кожные инъекции пегилированного интерферонаα 
в сочетании с ежедневным приемом рибавирина 
внутрь. В рандомизированных клинических иссле-
дованиях наиболее высокая частота СВО достига-
лась именно при применении данной комбинации, 
которая представляет собой стандарт лечения ХГС. 
Более того, у пациентов, получавших такую тера-
пию, наблюдалось улучшение гистологической кар-
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Рис. 1. Сравнительная частота (в %) стойкого вирусоло-
гического ответа (СВО) при лечении ХГС в различные 
годы.
ИФН – интерферон; пегИФН – пегилированный 
интерферон; РБВ – рибавирин.
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тины печени, включая уменьшение степени выра-
женности фиброза; при этом наиболее отчетливая 
положительная динамика отмечалась у пациентов, 
достигших СВО на терапию [47].

Пегилированные интерфероны получают путем 
связывания инертного полиэтиленгликоля (ПЭГ) 
с молекулой интерферона. Это позволяет добиться 
снижения скорости метаболизма пегинтерферона, 
уменьшения почечного клиренса и, соответствен-
но, увеличения периода его полувыведения [48]. 
В  настоящее время применяются 2 вида пегин-
терферонов: альфа2b и альфа2а. Благодаря более 
длительному пребыванию в организме эти препара-
ты могут вводиться подкожно всего 1 раз в неделю.

В трех крупных рандомизированных контро-
лируемых исследованиях наиболее часто СВО 
достигался у пациентов, получавших еженедель-
ные инъекции пегинтерферонаα в комбинации 
с рибавирином (2 раза в сутки), чем у пациентов, 
получавших инъекции интерферонаα (3 раза в 
неделю) в комбинации с рибавирином или моно-
терапию пегинтерферономα [21–23]. Дозы пег-
интерфероновα, применявшиеся в этих исследова-
ниях, представлены в табл. 4. Рибавирин применялся 
в различных дозах (800–1200 мг), которые опреде-
лялись массой тела пациента. Рандомизированных 
контролируемых исследований, в которых срав-
нивались бы между собой 2 пегинтерферонаα в 
комбинации с одинаковой дозой рибавирина, не 
проводилось, поэтому их относительная эффектив-
ность остается неизвестной. Тем не менее, в ука-
занных исследованиях использовались одинаковые 

индикаторы ответа на терапию и были зарегистри-
рованы сходные нежелательные явления. Несмотря 
на то, что не все данные, важные для создания реко-
мендаций по лечению, дублировались для обоих 
пегинтерферонов, разработанные по результатам 
этих исследований рекомендации являются общи-
ми для пегинтерферона α2a и α2b.

Эффективность и предикторы ответа 
на терапию

Вероятность достижения СВО может быть в 
известной степени определена на основании неко-
торых характеристик пациента до начала лечения, 
а также наличием/отсутствием РВО во время лече-
ния. По результатам проведенных проспективных 
исследований одним из самых надежных предик-
торов ответа на терапию является генотип HCV. 
В указанном выше контролируемом исследовании 
комбинации пегинтерферонα2b + рибавирин час-
тота СВО была выше у пациентов с HCV геноти-
пом 2 или 3, у пациентов с более низким уровнем 
HCV РНК в крови до начала лечения, пациен-
тов молодого возраста, пациентов с низкой массой 
тела и у пациентов с отсутствием мостовидных 
некрозов и цирроза печени [21]. В другом иссле-
довании у пациентов, получавших комбинацию 
пегинтерферонα2a + рибавирин, независимыми 
предикторами СВО были: инфекция, вызванная 
HCV генотипом 2 или 3 (рис. 2), возраст <40 лет и 
масса тела <75 кг [22].

Генотип HCV. В этих двух исследованиях у боль-
шинства пациентов определялся генотип 2 или 3 

Таблица 4. Лекарственные препараты, используемые для лечения хронического гепатита С

Международное непатентованное 
название (МНН)

Торговое название* 
(производитель)

Рекомендуемые дозы  
и схемы лечения

Для комбинированной терапии: пегилированный интерферон + рибавирин

Пегилированный ИФНα2а Пегасис (HoffmanLa Roche) 180 мкг подкожно 1 раз в неделю , неза-
висимо от массы тела 

Пегилированный ИФНα2b ПегИнтрон (ScheringPlough) 1,5 мкг/кг подкожно 1 раз в неделю

Рибавирин Ребетол (ScheringPlough) 800–1200 мг в сутки внутрь в 2 приема. 
Доза зависит от генотипа вируса и массы 
тела пациента

Для режимов терапии в особых клинических ситуациях

Пегилированный ИФНα2а в качестве 
монотерапии Пегасис (HoffmanLa Roche) 180 мкг подкожно 1 раз в неделю , неза-

висимо от массы тела 

Пегилированный ИФНα2b в качестве 
монотерапии

ПегИнтрон (ScheringPlough) 1,0 мкг/кг подкожно 1 раз в неделю

Интерфероны

ИФНα2a РоферонА (HoffmanLa Roche) 3 млн МЕ подкожно 3 раза в неделю

ИФНα2b ИнтронА (ScheringPlough) 3 млн МЕ подкожно 3 раза в неделю

Примечание. * В России зарегистрировано большое количество интерферонов и рибавирина различных производителей  
(в том числе отечественных), однако большинство из них не проходили адекватных клинических испытаний.
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и редко генотипы 4, 5 или 6 [21, 22]. У паци-
ентов, получавших в комбинации с рибавирином 
пегинтерферонα2b и пегинтерферонα2a, частота 
СВО при инфекции, вызванной HCV генотипом 1, 
составила соответственно 42 и 46%, тогда как при 
инфекции, вызванной генотипами 2 и 3, была значи-
тельно выше – 82 и 76% соответственно.

Вирусная нагрузка. Другим предиктором ответа 
на терапию является уровень HCV РНК в сыво-
ротке крови до начала лечения. В исследовании 
эффективности комбинации пегинтерферонα2b + 
рибавирин частота СВО была значительно выше у 
пациентов с низким исходным уровнем HCV РНК 
(≤2×106 копий/мл), чем у пациентов с высокой 
вирусной нагрузкой (>2×106 копий/мл) – 78 и 42% 
соответственно [21]. В исследовании эффективнос-
ти комбинации пегинтерферонα2a + рибавирин 
также было проведено сравнение частоты СВО в 
зависимости от совокупности таких характеристик, 
как HCV генотип и вирусная нагрузка [22]. При 
инфекции, вызванной генотипом 1, частота СВО 
составила 41% у пациентов с высоким уровнем 
HCV РНК до начала лечения и 56% у пациентов 
с низкой вирусной нагрузкой. Напротив, у паци-
ентов с HCV генотипом 2 или 3 и высокой вирус-
ной нагрузкой до начала лечения частота СВО 
составила 74%, тогда как у пациентов с инфекцией, 
вызванной этими генотипами, и с низкой вирусеми-
ей достигала 81% [22].

Ранний вирусологический ответ (РВО). В ука-
занных исследованиях также оценивалась прогнос-
тическая ценность такого показателя, как нали-
чие/отсутствие РВО (снижение уровня HCV РНК 
в крови через 12 нед лечения минимум на 2 log, по 
сравнению с исходным значением). В исследовании 
комбинации пегинтерферонα2a + рибавирин у 65% 
пациентов с РВО в последующем был достигнут 

СВО [22]. Напротив, из тех пациентов, у которых 
не наблюдался РВО, в 97% случаев не был достиг-
нут и СВО. Сходные данные были получены для 
комбинации пегинтерферонα2b + рибавирин [49]. 
Среди пациентов с РВО в 72% случаев в конечном 
итоге был достигнут СВО; ни у одного пациента без 
РВО не был достигнут СВО.

Длительность лечения и доза рибавирина

Оптимальную длительность лечения и дозу 
рибавирина изучали в многоцентровом рандо-
мизированном контролируемом исследовании, в 
котором пациенты получали пегинтерферонα2a в 
дозе 180 мкг в комбинации с одним из 2 режимов 
рибавирина (в дозе 800, 1000 или 1200 мг, опреде-
ляемой по массе тела) в течение 24 или 48 нед [23]. 
Полученные данные анализировались с учетом не 
только генотипа HCV, но и вирусной нагрузки до 
начала лечения (>2×106 или ≤2×106 копий/мл) у 
пациентов с генотипом 1. Среди пациентов с гено-
типом 1 и низкой вирусемией частота СВО была 
наибольшей (61%) у тех, кто получал самые высо-
кие дозы рибавирина в течение 48 нед. Этот режим 
дозирования рибавирина также оказался наиболее 
оптимальным у пациентов с генотипом 1 и высо-
кой вирусной нагрузкой – частота СВО составила 
46%. Напротив, у пациентов с генотипом 2 или 3, 
независимо от уровня HCV РНК в крови до начала 
лечения, значимых различий в частоте СВО между 
4 группами не наблюдалось. Это позволяет гово-
рить о том, что у таких пациентов в комбинации 
с пегинтерферономα2a может адекватно исполь-
зоваться доза рибавирина 800 мг и длительность 
терапии 24 нед [23].

Нежелательные явления

В целом частота и виды нежелательных явлений 
(НЯ), развивающихся при применении комбина-
ции пегинтерферонα + рибавирин, сходны с тако-
выми для комбинации интерферонα + рибавирин.

Приблизительно у 75% пациентов, получающих 
пегинтерферонα + рибавирин, наблюдается 1 и 
более из перечисленных ниже НЯ, которые можно 
разделить на две группы:

– НЯ, обычно связанные с интерферономα: ней-
тропения, тромбоцитопения, депрессия, аутоим-
мунный тиреоидит с гипотиреозом или гиперти-
реозом, раздражительность, нарушения внимания 
и памяти, нарушения зрения, слабость, миалгии, 
головная боль, тошнота и рвота, раздражение кожи, 
субфебрильная температура, потеря массы тела, 
бессонница, снижение слуха, звон в ушах, интерс-
тициальный фиброз легких, истончение волос. По 
результатам исследований, гриппоподобные симп-

Рис. 2. Сравнительная частота СВО (в %) при 
применении пегинтерферонаα2а ± рибавирин (РБВ) 
и комбинации интерферонα2b (ИФН) + рибавирин 
в зависимости от генотипа HCV [22].
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томы и депрессия развиваются значительно реже у 
пациентов, получающих пегинтерферонα + риба-
вирин, чем интерферонα + рибавирин [22];

– НЯ, обычно связанные с рибавирином: гемо-
литическая анемия, слабость, кожный зуд, сыпь, 
синусит, подагра. Рибавирин также приводит к 
формированию врожденных пороков развития, 
поэтому пациенты, получающие препарат, обяза-
тельно должны использовать эффективные методы 
контрацепции во время лечения и еще в течение 
6 месяцев после его завершения.

В ряде исследований для предотвращения НЯ, 
связанных с рибавирином и интерферономα, 
использовались соответственно эритропоэтин и 
гранулоцитарный колониестимулирующий фак-
тор. Однако в настоящее время количество данных 
для того, чтобы рекомендовать рутинное использо-
вание этих гемопоэтических ростовых факторов в 
качестве способа предотвращения или уменьшения 
количества случаев снижения дозы пегинтерферо-
на и рибавирина, в клинической практике недоста-
точно.

НЯ, как правило, протекают более тяжело в 
первые недели лечения и во многих случаях могут 
эффективно устраняться путем применения аналь-
гетиков, таких как парацетамол (<2,0 г в сутки) или 
других НПВС, антидепрессантов из группы инги-
биторов обратного захвата серотонина и в некото-
рых случаях ростовых факторов.

Отбор пациентов для лечения

Существующие рекомендации по лечению паци-
ентов с ХГС основаны на результатах рандомизи-
рованных контролируемых клинических исследо-
ваний (см. выше). Однако следует отметить, что 
пациенты, участвовавшие в этих исследованиях, 
проходили очень тщательный отбор с целью избе-
жать включения больных с состояниями/заболе-
ваниями, которые потенциально могут влиять на 
ответ на терапию. В связи с этим в отношении неко-
торых категорий HCVинфицированных пациен-
тов, таких как пациенты с депрессией и наркоманы 
(состояния, часто встречающиеся у лиц с ХГС), а 
также у детей (клинические исследования не про-

Таблица 5. Характеристики, используемые при отборе пациентов для лечения [6]

Проведение терапии  
допустимо

Противопоказания для назначения 
терапии

Ситуации, в которых терапия должна 
быть индивидуализирована

Возраст ≥18 лет
Повышенный уровень АлАТ
Обнаружение при биопсии печени 
хронического гепатита с выражен-
ным фиброзом (оценка по шкале 
Metavir ≥2 баллов или по шкале 
Ishak ≥3 баллов)
Компенсированная форма заболе-
вания (общий билирубин <1,5 г/дл; 
международное нормализованное 
отношение <1,5; альбумин >34 г/л; 
количество тромбоцитов >75×109/л; 
отсутствие признаков печеночной 
энцефалопатии и асцита)
Приемлемые гематологические и 
биохимические показатели (гемогло-
бин >130 г/л для мужчин и >120 г/л 
для женщин; количество нейтрофи-
лов >1,5×109/л; креатинин сыворот-
ки крови <1,5 мг/дл)
Пациенты, ранее получавшие лече-
ние по поводу HCVинфекции
Допускается наличие в анамнезе 
депрессии при условии, что она 
хорошо поддается лечению
Желание пациента получать лечение 
и соблюдать указания врача

Большое депрессивное расстройство, 
не поддающееся лечению
Предшествующая операция транс-
плантации почки, сердца или легких
Аутоиммунный гепатит или другие 
состояния, которые могут обострять-
ся при назначении интерферона и 
рибавирина
Не леченный гипертиреоз
Беременность или нежелание/невоз-
можность использовать адекватные 
методы контрацепции
Наличие тяжелых сопутствующих 
заболеваний, таких как тяжелая 
гипертензия, сердечная недостаточ-
ность, тяжелая ишемическая болезнь 
сердца, плохо контролируемый сахар-
ный диабет, хроническая обструктив-
ная болезнь легких
Возраст <3 лет
Наличие в анамнезе реакций гипер-
чувствительности к лекарственным 
препаратам, используемым для лече-
ния HCVинфекции

Сохраняющийся нормальный уро-
вень АлАТ
Неэффективность предшествующей 
терапии («отсутствие ответа на тера-
пию» или «рецидив»), состоящей из 
интерферона без/с рибавирином или 
представляющей собой монотерапию 
пегинтерфероном
Пациенты, являющиеся активными 
внутривенными наркоманами или 
злоупотребляющие алкоголем, но 
желающие участвовать в программе 
лечения наркотической зависимости 
(например, заменительная терапия 
метадоном) или в программе лечения 
алкоголизма
Отсутствие или незначительно выра-
женный фиброз (оценка по шкале 
Metavir <2 баллов или по шкале 
Ishak <3 баллов)
Острый гепатит С
Коинфекция ВИЧ и HCV
Возраст <18 лет
Хроническая почечная недостаточ-
ность (независимо от необходимости 
проведения гемодиализа)
Декомпенсированный цирроз печени
Предшествующая операция транс-
плантации печени

Примечание. У всех пациентов должны быть положительные результаты определения HCV РНК в сыворотке крови.
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водились), количество данных крайне ограничено. 
Более того, из клинических исследований исклю-
чались пациенты с состояниями, которые могут 
повышать риск и уменьшать преимущества лече-
ния – 2 основных фактора, которые всегда следует 
взвешивать при принятии клинических решений. 
В связи с этим применение к конкретному паци-
енту приведенных ниже общих принципов может 
оказаться проблематичным. Отражением этого 
является большое количество характеристик паци-
ентов, которые необходимо учитывать при приня-
тии решения о необходимости лечения (табл. 5), и 
вариабельность категорий доказательности приве-
денных ниже рекомендаций.

Более того, в настоящее время недостаточно 
данных для создания рекомендаций по лечению 
пациентов с HCVинфекцией, вызванной геноти-
пами 4, 5 и 6, поэтому тактика ведения и лечения 
таких пациентов должна определяться наиболее 
опытными специалистами индивидуально в каж-
дом конкретном случае.

Рекомендации:

(8) терапией выбора у пациентов с 
HCVинфекцией является пегинтерферонα в 
комбинации с рибавирином (категория I);

(9) при наличии результатов гистологического 
исследования печени лечение показано пациен-
там с оценкой по шкале Metavir ≥2 баллов или 
по шкале Ishak ≥3 баллов (категория III);

(10) решение о проведении терапии должно при-
ниматься индивидуально в каждом конкрет-
ном случае с учетом тяжести заболевания, 
возможности развития серьезных побочных 
эффектов, вероятности достижения ответа 
на терапию и наличия сопутствующих заболе-
ваний/состояний (категория III).

Инфекция, вызванная HCV генотипом 1
(11) длительность терапии комбинацией пегинтер-

феронα + рибавирин должна составлять 
48 нед; доза рибавирина должна быть 1000 мг 
у пациентов с массой тела ≤75 кг и 1200 мг 
у пациентов с массой тела >75 кг  
(категория I);

(12) определение уровня HCV РНК в сыворотке 
крови должно проводиться в начале или непос-
редственно перед началом терапии, а также 
через 12 нед после ее начала (категория I);

(13) лечение может быть досрочно прекращено у 
пациентов, у которых не достигнут РВО через 
12 нед лечения, однако в каждом конкретном 
случае это решение должно быть принято с 
учетом переносимости терапии, тяжести 
заболевания и выраженности имеющегося био-

химического и/или вирусологического ответа 
на терапию (категории I, III);

(14) у пациентов, получивших терапию в течение 
полных 48 нед и имеющих на момент ее завер-
шения отрицательные результаты количест-
венного определения HCV РНК в крови, следует 
повторно определить уровень HCV РНК через 
24 нед с целью подтверждения СВО (катего-
рия II1).

Инфекция, вызванная HCV генотипом 2 или 3
(15) длительность терапии комбинацией пегинтер-

феронα + рибавирин должна составлять 
24 нед; доза рибавирина должна быть 800 мг 
(категория I);

(16) у пациентов, получивших терапию в течение 
полных 24 нед и имеющих на момент ее завер-
шения отрицательные результаты количест-
венного определения HCV РНК в крови, следует 
повторно определить уровень HCV РНК через 
24 нед с целью подтверждения СВО (катего-
рия II1).

Лечение пациентов, не ответивших  
на предшествующую терапию

Выбор тактики лечения пациентов, у которых 
первичная терапия оказалась неэффективной, зави-
сит от характера первичного ответа, активности 
первичной терапии, а также от особенностей взаи-
модействия вируса и макроорганизма. Все случаи 
неэффективности предшествующей терапии можно 
разделить на две категории: «отсутствие ответа на 
терапию» и «рецидив».

Отсутствие ответа или частичный ответ на 
терапию. СВО при использовании комбинации 
пегинтерферонα + рибавирин в качестве повтор-
ной терапии может быть достигнут у 25–40% паци-
ентов, не ответивших на предшествующую моноте-
рапию интерферономα, и приблизительно у 10% 
пациентов, не ответивших на предшествующую 
терапию комбинацией интерферонα + рибавирин 
[50, 51]. В одном исследовании показано, что СВО 
при проведении повторной терапии может быть 
достигнут только у пациентов с частичным ответом 
на предшествующую терапию и не наблюдается у 
лиц, не ответивших на лечение [50]. Как показы-
вают исследования, в которых участвовали паци-
енты, не ответившие на предшествующую терапию 
интерфероном в виде монотерапии или в комби-
нации с рибавирином, к факторам, определяющим 
высокую вероятность ответа на повторное лечение, 
относятся: инфекция, вызванная не 1м генотипом 
HCV, низкий исходный уровень HCV РНК в крови; 
меньшая выраженность фиброза; принадлежность 
к европеоидной расе [51].
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Рецидив. В целом, у пациентов, у которых после 
первичного ответа на терапию развивается рецидив 
заболевания, можно еще раз достичь ответа на фоне 
повторного лечения. Факторами, определяющи-
ми благоприятный исход лечения рецидива, также 
являются инфекция, вызванная HCV генотипом 
2 или 3, и низкий исходный уровень HCV РНК в 
крови. Несмотря на то, что исследования эффек-
тивности комбинации пегинтерферонα + рибави-
рин в качестве режима терапии рецидивов пока не 
завершены, тем не менее можно сделать вывод, что 
оптимальный ответ на повторную терапию может 
быть достигнут только при использовании наибо-
лее активного режима.

Поддерживающая терапия. Несмотря на то, что 
первичной целью лечения пациентов с ХГС явля-
ется эрадикация HCV, накапливается все больше 
и больше доказательств того, что терапия может 
обладать и другими преимуществами, а именно: 
замедлять прогрессирование фиброза и, соответс-
твенно, эволюцию его в цирроз печени или даже 
способствовать обратному развитию цирроза на 
ранних стадиях. В различных исследованиях пока-
зано, что, несмотря на отсутствие вирусологичес-
кого ответа, у пациентов, получающих терапию, 
может наблюдаться улучшение гистологической 
картины печени [21, 47], снижение частоты прогрес-
сирования фиброза в цирроз или обратное развитие 
цирроза печени [52] и, возможно, снижение часто-
ты развития ГЦК [53]. Однако гипотеза о том, что 
противовирусная терапия ХГС может замедлять 
прогрессирование заболевания даже при отсутс-
твии эрадикации HCV, не изучалась в контролиру-
емых исследованиях, поэтому в настоящее время не 
может быть сделано никаких рекомендаций, касаю-
щихся значения поддерживающей терапии.

Рекомендации:

(17) необходимо рассмотрение вопроса о прове-
дении повторной терапии с использованием 
комбинации пегинтерферонα + рибавирин у 
пациентов, не ответивших на терапию, или 
пациентов с рецидивом, у которых имеется 
выраженный фиброз или цирроз печени и пред-
шествующая терапия не включала пегилиро-
ванный интерферон (категория II3);

(18) повторная терапия с использованием комби-
нации пегинтерферонα + рибавирин с целью 
эрадикации HCV не показана пациентам, 
которые не ответили на предшествующую 
терапию пегинтерфероном в комбинации с 
рибавирином, даже если планируется исполь-
зовать другой вид пегинтерферона (катего-
рия III).

Особые категории пациентов

В большинстве клинических исследований по 
анализу эффективности терапии HCVинфекции 
проводился очень тщательный отбор пациентов с 
использованием большого количества критериев 
исключения, в связи с чем изучаемые популяции 
были очень «селективными». Поэтому для неко-
торых категорий пациентов очень трудно предска-
зать эффективность и безопасность существую-
щих режимов терапии. В настоящее время прово-
дятся исследования, основное внимание которых 
уделено «неизученным» популяциям пациентов с 
HCVинфекцией, которые в будущем смогут пре-
доставить дополнительную информацию, касающу-
юся особенностей естественного течения и выбора 
оптимальной терапии в этих клинических ситуаци-
ях. В этом разделе приведены некоторые данные и 
общие рекомендации, касающиеся HCVинфекции 
у особых категорий пациентов, которые основаны 
главным образом на мнениях экспертов и отде-
льных наблюдениях.

Пациенты с нормальным уровнем 
аминотрансфераз

Ведение пациентов с нормальным уровнем ами-
нотрансфераз имеет большое значение, посколь-
ку до 60% пациентов с HCVинфекцией, которые 
выявляются во время первого донорства или явля-
ются внутривенными наркоманами, имеют нор-
мальные уровни аминотрансфераз в крови [54]. 
Одной из проблем, возникающих при разработке 
рекомендаций для таких пациентов, является опре-
деление того, какой уровень АлАТ считать верхней 
границей нормы. В данной статье будет считаться, 
что пациенты имеют «нормальный» уровень АлАТ, 
если определенные 2 и более раз в течение 6 мес 
значения АлАТ соответствуют нормальному диа-
пазону, используемому в конкретной сертифициро-
ванной лаборатории.

В настоящее время не существует единого мне-
ния по поводу того, требуется ли проводить про-
тивовирусную терапию у HCVинфицированных 
пациентов с подтвержденным нормальным уров-
нем АлАТ [39, 55, 56]. С одной стороны, пациенты 
с сохраняющимся нормальным уровнем АлАТ, как 
правило, имеют менее тяжелое заболевание, чем 
пациенты с отклонением от нормы уровня ами-
нотрансфераз. В связи с этим некоторые авторы 
считают, что поскольку прогрессирование заболе-
вания у этих пациентов встречается редко, то риск 
развития НЯ, которые характерны для современной 
терапии ХГС, может перевешивать ее возможные 
преимущества. С другой стороны, у пациентов с 
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нормальным уровнем аминотрансфераз при прове-
дении биопсии в 1–10% случаев выявляются мосто-
видные некрозы или цирроз печени и у еще больше-
го процента пациентов фиброз как минимум пор-
тальных трактов [30, 39, 40]. Несмотря на то, что у 
большинства пациентов с HCVинфекцией и мини-
мальным фиброзом заболевание редко прогресси-
рует, однако в исследованиях отчетливо показано, 
что, несмотря на сохраняющийся нормальный уро-
вень аминотрансфераз, могут наблюдаться выра-
женные клинические и гистологические изменения 
[40, 57]. Более того, частота ответа на терапию ком-
бинацией интерферонα + рибавирин в этой группе 
сходна с таковой у пациентов с отклонениями от 
нормы уровня аминотрансфераз.

Рекомендация:

(19) независимо от уровня аминотрансфераз в 
сыворотке крови решение о начале терапии 
комбинацией интерферон-α + рибавирин 
следует принимать индивидуально в каждом 
конкретном случае с учетом тяжести заболе-
вания, установленной по результатам биопсии 
печени, возможности развития серьезных 
побочных эффектов, вероятности достижения 
ответа на терапию и наличия сопутствующих 
заболеваний/состояний (категория III).

Дети с HCVинфекцией

По данным Американской академии педиат-
рии, доля серопозитивных по гепатиту С детей в 
возрасте до 12 и 12–19 лет составляет 0,2 и 0,4% 
соответственно [58]. Группу риска по инфицирова-
нию HCV составляют дети, рожденные от матерей 
с HCVинфекцией, и дети, получающие препараты 
крови. В настоящее время вертикальная передача 
вируса от матери к плоду (перинатальное инфи-
цирование) является основным источником HCV 
инфекции у детей. Риск перинатального инфи-
цирования составляет в среднем 5–6%, при этом 
передача вируса происходит только от матерей, у 
которых на момент родов в крови обнаруживается 
HCV РНК.

Естественное течение HCVинфекции у детей 
имеет ряд отличий от такового у взрослых. У детей 
инфекция чаще протекает бессимптомно, с нор-
мальным или близким к нормальному уровнем 
аминотрансфераз, характеризуется более высокой 
вероятностью спонтанной эрадикации вируса (зави-
сит от возраста, в котором произошло инфицирова-
ние, и обычно наблюдается в течение первого года 
после развития острой инфекции), а также менее 
частым прогрессированием в хроническую пече-
ночную недостаточность [59, 60]. Исследования 

показывают, что характерные для HCVинфекции 
патогистологические изменения в печени встреча-
ются у детей с такой же частотой, как и у взрослых 
[61, 62]. Относительно часто у детей наблюдается 
перипортальный фиброз, который прогрессирует 
с возрастом, по мере увеличения длительности 
течения инфекции [61, 62]. Согласно имеющим-
ся данным, заболевание у детей характеризуется 
легким течением в первые 20 лет с момента инфи-
цирования. Так же как и у взрослых, основную 
проблему у детей представляет собой выявление 
тех пациентов, которые являются подходящими 
кандидатами для проведения специфической тера-
пии. Относительно легкое течение заболевания, 
наблюдающееся у большинства детей в ранние 
сроки, и вероятность разработки в будущем более 
эффективных режимов терапии являются аргумен-
тами против проведения рутинной терапии. Однако 
следует понимать, что ребенок среднего возраста 
будет жить с HCVинфекцией более 50 лет, что 
определяет необходимость проведения терапии.

В США для лечения гепатита С у детей в возрас-
те 3–17 лет одобрена комбинация интерферонα2b 
+ рибавирин, основанием для использования кото-
рой являются результаты исследований, показав-
шие, что переносимость и эффективность моноте-
рапии интерфероном и комбинации интерферона с 
рибавирином у детей с HCVинфекцией сравнима 
с таковыми у взрослых. У детей с HCVинфекцией 
частота СВО на монотерапию интерфероном состав-
ляла 33–45% и была сходной или даже более высо-
кой, чем частота СВО на монотерапию у взрослых 
[63–65]. По результатам анализа опубликованных 
исследований, общая частота СВО у детей, получав-
ших монотерапию интерфероном, составляет 35%, 
варьируя от 25% у детей с инфекцией, вызванной 
HCV генотипом 1, до 70% у детей с другими HCV 
генотипами [66]. Монотерапия интерфероном пере-
носится детьми хорошо, серьезные нежелательные 
явления встречаются редко. Одним из характерных 
для детей НЯ является влияние интерферонаα на 
массу тела, которая имеет тенденцию к увеличению 
после отмены терапии [67].

Проведено несколько исследований по изуче-
нию эффективности и безопасности комбинации 
интерферон + рибавирин при лечении ХГС у детей. 
В одном исследовании, в котором дети в возрасте 
5–11 лет получали интерферонα2b (3 млн МЕ/м2 
3 раза в неделю) в сочетании с рибавирином (8, 12 
или 15 мг/кг в сутки ежедневно), частота СВО 
составила в целом 38%, а у детей с HCV геноти-
пом 1 – 31% [68]. Гемолитическая анемия, которая 
является дозозависимым НЯ, регистрировалась 
реже, чем у взрослых. При применении рибавирина 
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в дозе 15 мг/кг отмечалась самая высокая часто-
та СВО и частота НЯ, сравнимая с таковой для 
более низких доз. В другом исследовании также 
была продемонстрирована высокая частота СВО и 
меньшая, по сравнению со взрослыми, частота НЯ, 
при применении стандартной комбинированной 
терапии [69].

Учитывая, что риск передачи HCV во время 
родов составляет 1–5%, а распространенность 
HCVинфекции среди женщин детородного воз-
раста – 1,2%, большое значение приобретают 
способы снижения возможности передачи виру-
са от матери к новорожденному. С этой целью 
в случаях, когда будущая мать ребенка является 
HCVинфицированной, педиатры советуют избе-
гать использования электродов, накладываемых на 
волосистую часть головы, проводить роды в тече-
ние 6 ч с момента разрыва плодного пузыря и не 
рекомендуют выбирать в качестве способа родо-
разрешения кесарево сечение. Имеются данные о 
том, что HCV проникает в грудное молоко, поэтому 
HCVинфицированные матери не должны кормить 
детей своим грудным молоком. Горизонтальная 
передача вируса от одного ребенка к другому встре-
чается редко, поэтому у детей с HCVинфекцией не 
следует ограничивать посещение школы и занятия 
контактными видами спорта.

Рекомендации:

(20) диагностика и тестирование (включая био-
псию печени) у детей с подозрением на наличие 
хронической HCVинфекции должны прово-
диться так же, как и у взрослых (категория 
II2);

(21) в связи с высокой частотой спонтанной эра-
дикации вируса на первом году жизни и высо-
ким уровнем тревожности, который может 
быть вызван выявленными в ранние сроки 
положительными результатами тестиро-
вания на ХГС, рутинное определение HCV 
РНК в крови у грудных детей, рожденных от 
HCVинфицированных матерей, проводить не 
рекомендуется. Определение антител к HCV 
можно проводить, начиная с 18месячного 
возраста. При необходимости установления 
раннего диагноза ПЦР для определения HCV 
РНК можно проводить в возрасте 1–2 мес 
(категория I);

(22) дети с HCVинфекцией в возрасте 3–17 лет, 
которые рассматриваются как подходящие 
кандидаты для проведения специфической 
терапии, могут получать комбинацию интер-
феронα2b + рибавирин, которая должна 
назначаться специалистами, имеющими опыт 

лечения таких детей (категория I, III);
(23) лечение детей в возрасте до 3 лет противопо-

казано (категория III).

Пациенты с коинфекцией HCV/ВИЧ

В западных странах около 25% ВИЧинфи-
цированных пациентов имеют ХГС [70]. По расче-
там, до 10% пациентов с HCVинфекцией в США 
могут быть инфицированы ВИЧ [70]. С 1996 г., 
когда началось внедрение в практику антиретрови-
русной терапии, становится очевидным, что вирус-
ные гепатиты являются все более значимой причи-
ной смертности ВИЧинфицированных пациентов 
[71, 72].

Учитывая высокую распространенность коин-
фекции HCV/ВИЧ, все ВИЧинфицированные 
пациенты должны тестироваться на HCV и наобо-
рот – все HCVинфицированные пациенты с фак-
торами риска ВИЧинфекции должны тестировать-
ся на ВИЧ. Подход к диагностике HCVинфекции 
у ВИЧинфицированных такой же, как и у других 
пациентов: сначала определяют антитела к HCV, 
а затем подтверждают положительные результаты 
путем определения в сыворотке крови HCV РНК. 
Однако следует отметить, что приблизительно у 
6% пациентов с коинфекцией HCV/ВИЧ антитела 
к HCV не обнаруживаются. Таким образом, у всех 
ВИЧинфицированных с невыясненным заболева-
нием печени и отсутствием антител к HCV следует 
проводить определение HCV РНК [73].

Раннее начало терапии у пациентов с коинфекци-
ей HCV/ВИЧ имеет большее значение, чем у паци-
ентов только с HCVинфекцией. Прогрессирование 
заболевания печени при коинфекции HCV/ВИЧ 
происходит значительно быстрее, а риск развития 
цирроза печени у этих пациентов приблизительно 
в 2 раза выше, чем у пациентов без ВИЧинфекции 
[74, 75]. Более того, HCVинфекция повышает риск 
развития гепатотоксичности, связанной с высоко-
активной антиретровирусной терапией (ВААРТ), 
поэтому ее лечение может улучшать переносимость 
ВААРТ [76].

По данным опубликованных исследований, 
вероятность достижения СВО у пациентов с 
коинфекцией HCV/ВИЧ ниже, чем у пациентов 
с моноинфекцией HCV [77–79]. Изза неравно-
мерного распределения у ВИЧинфицированных 
разных факторов, определяющих плохой ответ на 
терапию, остается неясным, в какой степени сама 
ВИЧинфекция снижает частоту СВО, а также 
в какой степени выраженная иммуносупрессия 
(например, количество CD4клеток <200/мкл) 
дополнительно уменьшает вероятность достиже-
ния ответа на терапию.
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В настоящее время отсутствуют специ-
фические рекомендации по лечению ХГС у 
ВИЧинфицированных пациентов. Результаты 
нескольких проведенных крупных рандомизиро-
ванных контролируемых исследований показыва-
ют, что частота СВО у пациентов с коинфекцией 
HCV/ВИЧ, которые получали пегинтерферонα 
(2a или 2b) в комбинации с рибавирином, достовер-
но выше, чем у пациентов, получавших стандарт-
ный интерферонα + рибавирин [79–82]. Так, в ука-
занных исследованиях частота СВО у коинфици-
рованных пациентов с HCV генотипом 1, которые 
получали пегинтерферонα + рибавирин, составила 
от 14 до 29%, а у пациентов с HCV генотипом 2 или 
3 – от 62 до 73% [79, 81]. В целом СВО был достиг-
нут у 29–40% пациентов в группе пегинтерферон 
+ рибавирин, тогда как у пациентов, получавших 
стандартный интерферонα + рибавирин или моно-
терапию пегинтерфероном, этот показатель соста-
вил 12–20% [80, 81]. Ни в одном из исследований 
не наблюдалось отрицательного влияния терапии 
на контроль репликации ВИЧ и снижения относи-
тельного содержания CD4+ клеток. Таким образом, 
несмотря на различия в характеристиках пациен-
тов, включенных в проведенные исследования, их 
результаты показывают, что оптимальной тера-
пией для большинства пациентов с коинфекцией 
HCV/ВИЧ является комбинация пегинтерферонα 
(2a/2b) + рибавирин.

В настоящее время отсутствуют данные, позво-
ляющие установить оптимальные дозы рибавирина 
и пегинтерферонаα, а также оптимальную длитель-
ность терапии, которые у ВИЧинфицированных, 
возможно, отличаются от таковых у пациентов с 
HCVинфекцией без ВИЧ. В связи с этим у этой 
категории пациентов рекомендуется использовать 
такие же дозы пегинтерферона и рибавирина, что 
и у пациентов без ВИЧинфекции, при условии 
их переносимости. В большинстве проведенных 
исследований пациенты с коинфекцией HCV/ВИЧ 
получали указанную комбинацию в течение 48 нед, 
а некоторые авторы предлагают использовать более 
длительные курсы (например, 18 мес.). Более корот-
кие (24 нед) курсы пегинтерферонаα в комбинации 
с рибавирином для ВИЧинфицированных пациен-
тов с инфекцией, вызванной HCV генотипом 2 или 
3, не изучались в контролируемых исследованиях.

Неясно также, следует ли ориентироваться на 
такой показатель, как количество CD4+ клеток, 
при решении вопроса о необходимости лечения 
HCVинфекции. В некоторых проведенных иссле-
дованиях у пациентов с коинфекцией HCV/ВИЧ 
вероятность достижения СВО была тем выше, чем 
больше абсолютное количество CD4+ клеток. В то 

же время пациенты с очень низким числом CD4+ 
клеток (100–200/мкл) исключались из исследо-
ваний, поэтому в настоящее время не определен 
порог, ниже которого лечение HCVинфекции 
будет противопоказано.

Одной из серьезных проблем, связанных с лече-
нием HCVинфекции у ВИЧинфицированных, 
является вопрос его безопасности. Например, 
такое характерное для рибавирина НЯ, как анемия, 
может быть более серьезной проблемой у пациен-
тов с коинфекцией HCV/ВИЧ изза более высокой 
распространенности у них сопутствующей анемии 
и ограниченного резерва миелоидных клеток [83]. 
Благодаря способности ингибировать инозит5мо-
нофосфатдегидрогеназу рибавирин потенцирует 
антиретровирусную активность диданозина (ddI) 
и повышает его токсичность [84]. Учитывая это, 
а также зарегистрированные случаи клинически 
манифестной и даже фатальной гиперлактатемии 
у пациентов с коинфекцией HCV/ВИЧ, одновре-
менно получавших рибавирин и ddI, не рекомен-
дуется при наличии эквивалентных альтернатив-
ных препаратов применение рибавирина у лиц, 
получающих ddI [84–86]. Клинически значимых 
взаимодействий между рибавирином и такими пре-
паратами, как зидовудин, зальцитабин и ставу-
дин (аналоги нуклеотидов), не выявлено [87, 88], 
однако пациенты, получающие их одновременно с 
рибавирином, должны находиться под тщательным 
медицинским наблюдением.

Терапия интерферономα вызывает дозозависи-
мое снижение количества лейкоцитов и абсолют-
ного количества CD4+ клеток. Однако процентное 
содержание CD4+ клеток не изменяется, и приме-
нение интерферона не сопровождается развитием 
оппортунистических инфекций [87, 88]. В действи-
тельности, у некоторых пациентов при применении 
пегинтерферонаα наблюдается снижение уровня 
РНК ВИЧ приблизительно на 0,4 log, позволяя 
предположить наличие способности у интерферона 
подавлять репликацию ВИЧ.

Как и у пациентов без ВИЧинфекции, решение 
о необходимости проведения терапии следует при-
нимать на основании результатов биопсии печени, 
соотнесенных с другими факторами, которые могут 
снижать преимущества терапии (например, ста-
дия ВИЧинфекции или употребление алкоголя), 
и наличием сопутствующих состояний, которые 
могут повышать токсичность терапии. При необ-
ходимости перед началом терапии HCVинфекции 
следует провести оптимизацию антиретровирус-
ной терапии. Пациенты с декомпенсированным 
заболеванием печени (класс В или С по шкале 
ChildPugh) не подходят для проведения лечения 
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HCVинфекции и должны рассматриваться как 
кандидаты для трансплантации печени.

Рекомендации:

(24) у всех ВИЧинфицированных пациентов следу-
ет проводить тест на наличие антител к HCV 
(категория III);

(25) определение HCV РНК в сыворотке крови с 
целью подтверждения HCVинфекции следует 
проводить у ВИЧинфицированных пациен-
тов с наличием антител к HCV, а также у 
пациентов с отсутствием антител к HCV и 
симптомами необъяснимого заболевания печени 
(категория III);

(26) лечение ХГС следует проводить у тех пациен-
тов с коинфекцией HCV/ВИЧ, у которых веро-
ятность развития тяжелого заболевания пече-
ни и ответа на терапию перевешивает риск, 
связанный с потенциальными нежелательными 
эффектами терапии (категория III);

(27) для первичной терапии ХГС у большинства 
ВИЧинфицированных пациентов следует 
использовать комбинацию пегинтерферонα + 
рибавирин в течение 48 нед (категория III);

(28) учитывая высокую вероятность развития 
нежелательных явлений, пациенты с коин-
фекцией HCV/ВИЧ должны находиться под 
тщательным наблюдением во время лечения 
HCVинфекции (категория III);

(29) рибавирин следует с осторожностью приме-
нять у пациентов с ограниченным резервом 
миелоидных клеток, а также у пациентов, 
получающих зидовудин и ставудин. Пациентов, 
получающих диданозин, до начала лечения 
рибавирином следует по возможности пере-
вести на эквивалентную антиретровирусную 
терапию (категория III);

(30) ВИЧинфицированные пациенты с декомпен-
сированным заболеванием печени могут быть 
кандидатами для ортотопической трансплан-
тации печени (категория III).

Пациенты с нарушенной функцией почек

Связь между HCVинфекцией и заболеваниями 
почек, особенно почечной недостаточностью, хоро-
шо известна. Одним из наиболее распространенных 
внепеченочных проявлений HCVинфекции явля-
ется криоглобулинемия, которая, в свою очередь, 
может приводить к развитию мембранознопроли-
феративного гломерулонефрита [89]. Более того, 
пациенты с нарушенной функцией почек имеют 
повышенный риск инфицирования HCV при про-
ведении гемотрансфузий, гемодиализа (при усло-
вии контаминации оборудования HCV) и реже при 

трансплантации почки. HCVинфекция является 
самым распространенным заболеванием печени у 
пациентов, получающих гемодиализ, составляя, по 
различным данным, от 5 до 50% [90] и повышая у 
них риск развития летального исхода [91]. Более 
того, ХГС оказывает отрицательное влияние на дол-
госрочную выживаемость пациентов и донорской 
почки после операции трансплантации [92, 93], что 
придает особое значение лечению HCVинфекции 
у пациентов, получающих гемодиализ и являющих-
ся кандидатами для трансплантации почки.

Ниже представлены категории пациентов с забо-
леваниями почек, у которых можно рассматривать 
вопрос о лечении HCVинфекции:

– пациенты с HCVиндуцированным гломеру-
лонефритом, не получающие гемодиализ (у боль-
шинства из них имеет место криоглобулинемия);

– HCVинфицированные пациенты, получаю-
щие гемодиализ;

– пациенты с умеренно выраженным наруше-
нием функции почек, которые инфицировались 
HCV;

– пациенты, инфицированные до, во время или 
после трансплантации почки (эта категория рас-
сматривается отдельно).

Данные проведенных до настоящего времени 
исследований по эффективности и безопасности 
терапии смешанной криоглобулинемии и связан-
ного с ней гломерулонефрита интерферономα 
(2a/2b), а также его комбинацией с рибавирином у 
пациентов с HCVинфекцией остаются противоре-
чивыми. В одних исследованиях отмечается улуч-
шение течения заболевания почек, но несмотря на 
это, сохранение высокой частоты рецидивирования; 
в других сообщается об ухудшении во время тера-
пии интерферономα как криоглобулинемии, так 
и самого заболевания почек [94–97]. Комбинация 
пегинтерферонα + рибавирин у этой категории 
пациентов не изучалась. Другие терапевтические 
подходы включают применение глюкокортикои-
дов, циклофосфамида, плазмафереза и использо-
вание моноклональных антител к Bлимфоцитам 
(ритуксимаб) [98].

Другой нерешенной проблемой является лече-
ние пациентов, находящихся на гемодиализе. Эти 
пациенты имеют повышенный риск, связанный с 
проведением биопсии печени с целью определения 
необходимости проведения терапии, и высокую 
вероятность развития токсичности изза нарушен-
ного выведения почками препаратов, используе-
мых для лечения HCVинфекции. Целью лечения 
пациентов, находящихся на гемодиализе, а также 
пациентов с менее выраженным нарушением фун-
кции почек является замедление прогрессирова-
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ния заболевания печени и/или эрадикация HCV 
у тех пациентов, которым в последующем может 
потребоваться проведение трансплантации почки. 
Однако количество исследований, которые помо-
гали бы определить тех пациентов, которые больше 
всего нуждаются в терапии, ограничено.

Особенностью пациентов, получающих гемо-
диализ, является то, что у них нельзя исключить 
возможность тяжелого заболевания печени даже 
при нормальном уровне АлАТ. Исследования пока-
зывают, что у пациентов на гемодиализе с выражен-
ным фиброзом отклонения от нормального уровня 
АлАТ, скорее всего, будут наблюдаться реже, чем у 
HCVинфицированных пациентов с такой же гис-
тологической картиной печени, но без заболевания 
почек [99, 100]. Теоретически существующий повы-
шенный риск развития кровотечения при проведе-
нии биопсии печени у пациентов на гемодиализе 
не подтвержден проведенными исследованиями, в 
которых редко регистрировались тяжелые побоч-
ные эффекты, связанные с этой процедурой [99, 
100]. Учитывая это, биопсия печени может про-
водиться у пациентов с почечной недостаточнос-
тью, для которых лечение HCVинфекции является 
высокоприоритетным мероприятием.

Рибавирин противопоказан таким пациентам 
с HCVинфекцией, поскольку этот препарат не 
удаляется при традиционном гемодиализе и его 
кумуляция вызывает развитие дозозависимой 
гемолитической анемии, вероятность которой при 
лечении интерферономα в комбинации с рибави-
рином, как показано в исследованиях, зависит от 
исходного значения клиренса креатинина [101–
103]. Соответственно, рибавирин противопока-
зан пациентам с почечной недостаточностью, и 
в случае необходимости лечения HCVинфекции 
следует проводить монотерапию интерферономα. 
В проведенных многочисленных исследованиях 
с небольшим размером выборки, в которых для 
лечения пациентов на гемодиализе использовался 
интерферонα, частота СВО варьировала от низкой 
(14%) до высокой (51%) [104–106]. Более того, лече-
ние сопровождалось развитием большого количес-
тва НЯ (26%), потребовавших снижения дозы или 
отмены препарата. Пегилированный интерферонα, 
который у пациентов с нормальной функцией почек 
обладает более выраженной эффективностью, 
также может играть большую роль в лечении паци-
ентов с HCVинфекцией, получающих гемодиализ, 
однако доза его должна быть снижена. Результаты 
исследований терапии пегинтерферономα у таких 
пациентов отсутствуют.

Лечение пациентов с небольшим и умеренно 
выраженным нарушением функции почек (т. е. 

не требующие проведения гемодиализа) должно 
быть индивидуализировано. Чем более близкая 
к нормальной функция почек, тем более безопас-
но использование рибавирина. Этот препарат в 
настоящее время не рекомендуется у пациентов с 
клиренсом креатинина <50 мл/мин. Что касается 
применения пегинтерферона, то рекомендации по 
дозированию у пациентов на гемодиализе (135 мкг 
подкожно 1 раз в неделю) существуют только для 
пегинтерферонаα2a [98].

Рекомендации:

(31) вопрос о проведении биопсии печени у паци-
ентов с заболеванием почек следует решать 
индивидуально в каждом конкретном случае 
на основании клинической оценки необходимос-
ти терапии и необходимости установления 
тяжести заболевания печени (категория III);

(32) подходящие пациенты с нарушением функ-
ции почек или почечной недостаточностью, 
инфицированные HCV, могут получать лечение 
интерфероном (категория II2);

(33) у пациентов, находящихся на гемодиализе, 
можно рассматривать вопрос о монотерапии 
пегинтерферономα2a в дозе 135 мкг подкожно 
1 раз в неделю, при этом следует проводить 
тщательное наблюдение за симптомами ток-
сичности, связанной с интерфероном. Однако 
однозначно рекомендовать монотерапию 
пегинтерфероном можно только после завер-
шения текущих исследований (категория III);

(34) пациентам с почечной недостаточностью 
противопоказана терапия рибавирином (кате-
гория II2).

Пациенты с декомпенсированным циррозом 
печени

Для пациентов с декомпенсированным цирро-
зом печени терапией выбора является проведение 
трансплантации печени. В то же время реинфекция 
пересаженной печени вирусом гепатита С и про-
грессирование заболевания трансплантата после 
операции является обычным и распространенным 
явлением. Показано, что эрадикация HCV, прове-
денная до трансплантации печени, сопровождает-
ся низкой вероятностью развития посттрансплан-
тационной инфекции, определяя необходимость 
лечения HCVинфекции до трансплантации, учи-
тывая приемлемый риск, связанный с лечением, 
проводимым именно в этот период [107].

В отличие от пациентов с декомпенсированным 
циррозом, специфическая терапия HCVинфекции 
однозначно показана пациентам с компенсирован-
ным циррозом, вызванным HCV, и сохраненной 
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синтетической функцией печени, а также адекват-
ными гематологическими показателями, определя-
ющими переносимость терапии (см. табл. 5).

В настоящее время крайне ограничено коли-
чество данных по рискам и преимуществам про-
тивовирусной терапии у пациентов с декомпенси-
рованным циррозом и клинически выраженными 
осложнениями заболевания печени и/или более 
глубокой, чем указано в табл. 5, тромбоцитопенией 
и/или лейкопенией. У этой категории пациентов 
проведение терапии потенциально опасно, что свя-
зано с повышенной вероятностью развития угрожа-
ющей жизни инфекции, а также с тем, что лечение 
интерферономα может усугублять декомпенсацию 
печеночной функции.

Две группы исследователей изучали риск и пре-
имущества противовирусной терапии целенаправ-
ленно у этой категории пациентов. В исследовании, 
проведенном G. Everson и соавт., 102 пациента с 
HCVинфекцией и декомпенсированным цирро-
зом, ожидающие трансплантации печени (около 
50% – класс А по шкале ChildPugh, т.е. клиничес-
ки компенсированный цирроз; другие 50% –более 
выраженная степень декомпенсации; средняя оцен-
ка по шкале ChildPughTurcotte – 7 баллов), полу-
чали интерферонα + рибавирин, начиная с 1/2 дозы 
для каждого препарата с последующим ступенча-
тым ее повышением каждые 2 нед под контролем 
переносимости [107, 108]. Несмотря на высокую 
частоту НЯ (27%), у 39% пациентов наблюдался 
положительный ответ на лечение и у 21% пациен-
тов был достигнут СВО (11% пациентов с HCV 
генотипом 1, 50% – с HCV генотипом 2 и 3), при 
этом у всех этих пациентов после трансплантации 
вирус в крови не обнаруживался.

Результаты другого исследования оказались 
менее обнадеживающими: многие пациенты были 
выведены из исследования изза развития тяжелых 
и даже угрожающих жизни НЯ [109]. Это может 
быть объяснено тем, что в исследование были вклю-
чены пациенты с более выраженной декомпенсаци-
ей заболевания (класс В и С по шкале ChildPugh), 
чем пациенты, принимавшие участие в указанном 
выше исследовании. Следует отметить, что ни в 
одном из этих исследований не использовалась 
контрольная группа, что не позволяет провести 
тщательную оценку эффективности и безопасности 
комбинированной терапии в этой популяции.

Гематологические НЯ, такие как анемия, ней-
тропения и тромбоцитопения, чаще встречаются у 
HCVинфицированных пациентов с циррозом пече-
ни, особенно у лиц с клинически декомпенсирован-
ным циррозом [108–110]. Лечение HCVинфекции 
у этих пациентов требует тщательного контро-

ля безопасности и сопровождается более частой 
модификацией дозы, что в свою очередь оказывает 
отрицательное влияние на достижение ответа на 
терапию. Все это привело к более частому исполь-
зованию в этой категории пациентов гемопоэти-
ческих факторов роста, таких как эритропоэтин, 
ГКСФ и ГМКСФ, с целью преодоления НЯ со 
стороны крови. Использование рекомбинантного 
эритропоэтина (эпоэтина) с целью поддержания 
адекватного уровня гемоглобина является обосно-
ванным, учитывая возможность развития анемии, 
индуцированной рибавирином, однако исследова-
ний по изучению влияния этой терапии на час-
тоту СВО не проводилось [111–113]. Также не 
проводились исследования по оценке эффектов 
ГКСФ и ГМКСФ на частоту инфекций у пациен-
тов с HCVинфекцией, которые получают терапию 
интерферономα в сочетании с рибавирином [113, 
114].

Рекомендации:

(35) пациенты с клинически декомпенсированным 
циррозом печени должны рассматриваться как 
кандидаты для трансплантации печени (кате-
гории I, III);

(36) противовирусная терапия может быть нача-
та в низкой дозе у пациентов с легким наруше-
нием функции печени, но должна проводиться 
опытными клиницистами, с тщательным 
наблюдением за нежелательными явлениями и 
преимущественно у пациентов, ранее опреде-
ленных как кандидаты для трансплантации 
печени (категория II3);

(37) факторы роста могут использоваться для 
лечения анемии (эритропоэтин) и лейкопении 
(ГКСФ и ГМКСФ), индуцированной проти-
вовирусной терапией, при этом, возможно, они 
позволяют уменьшить необходимость сниже-
ния дозы противовирусных препаратов у паци-
ентов с декомпенсированным циррозом печени 
(категория III);

Пациенты после трансплантации органов

Распространенность HCVинфекции у пациен-
тов после трансплантации зависит от вида пере-
саживаемого органа. В настоящее время 40–50% 
реципиентов донорской печени инфицированы 
HCV, тогда как доля пациентов с HCVинфекцией 
после трансплантации сердца, легких и почек явля-
ется более низкой. Среди реципиентов донорской 
печени у большинства пациентов, которые были 
инфицированы до трансплантации, наблюдается 
персистирующая HCVинфекция и после транс-
плантации, которая часто приводит к прогресси-
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рованию заболевания печени. Такая же ситуация 
характерна и для реципиентов других органов, кото-
рые были инфицированы HCV еще до транспланта-
ции, при этом посттрансплантационная инфекция 
также способствует быстрому прогрессированию 
процесса в печени [115].

Иммуносупрессивная терапия, назначаемая 
для предотвращения отторжения трансплан-
тата, вероятно, играет роль в прогрессировании 
заболевания печени, наблюдаемом у пациентов с 
HCVинфекцией после трансплантации. По имею-
щимся сообщениям, как у HCVинфицированных 
реципиентов донорской печени, так и у пациентов с 
HCVинфекцией после трансплантации почек, сер-
дца и легких приживаемость трансплантата значи-
тельно ниже, чем у пациентов без HCVинфекции 
[92, 93, 116]. Более того, известно, что интерферон 
может ускорять отторжение пересаженной почки 
[117]. Таким образом, при отсутствии отчетли-
вых преимуществ терапии и учитывая возможность 
ускорения отторжения трансплантата, лечение 
HCVинфекции не должно проводиться у реципи-
ентов донорского сердца, легких или почек.

В то же время у пациентов после трансплан-
тации печени вероятность ускорения отторжения 
трансплантата при применении интерферона оста-
ется низкой. Учитывая в целом более быстрое 
прогрессирование заболевания печени, связанное 
с HCVинфекцией, у этой категории пациентов, 
по сравнению с пациентами с нормальной функ-
цией иммунной системы, многие эксперты реко-
мендуют проводить противовирусную терапию. 
Результаты исследований по изучению терапии 
HCVинфекции, назначаемой сразу после транс-
плантации печени еще до развития гистологичес-
ки и биохимически рецидивирующего гепатита, 
показали ее неприемлемую токсичность [118]. 
Другие исследования противовирусной терапии 
у пациентов после трансплантации печени были 
неконтролируемыми эпидемиологическими иссле-
дованиями без рандомизации, что не позволяет  
сделать выводы о риске и преимуществах такой 
терапии.

Несмотря на отчетливую необходимость в 
эффективных методах лечения HCVинфекции у 
пациентов после трансплантации печени, резуль-
таты исследований по применению интерферона у 
этой категории пациентов в целом являются разо-
чаровывающими. В большинстве опубликованных 
исследований использовался интерферонα в виде 
монотерапии или в комбинации с рибавирином; 
опыт применения пегинтерферона остается крайне 
ограниченным. Как и у других категорий имму-
нокомпрометированных пациентов, таких как, 

например, пациенты с коинфекцией HCV/ВИЧ, 
терапия комбинацией интерферон + рибавирин 
обладает меньшей эффективностью и более пло-
хой переносимостью, чем у пациентов без имму-
носупрессии. Несмотря на то, что при назначении 
противовирусной терапии может быть достигнута 
эрадикация вируса (т.е. отсутствие HCV РНК в 
сыворотке крови), однако частота СВО остается 
сниженной [119]. Более того, у этой категории 
пациентов вирусологический ответ реже, чем у 
пациентов без иммуносупрессии, сопровождает-
ся улучшением гистологической картины печени 
[120]. Низкая частота ответа на терапию отчасти 
обусловлена высокой встречаемостью у пациентов 
после трансплантации печени предикторов пло-
хого ответа на терапию, таких как HCV генотип 1 
и высокая вирусная нагрузка. И наоборот, более 
высокая вероятность достижения ответа на терапию 
наблюдается у пациентов с инфекцией, вызванной 
HCV генотипом 2 или 3. Нежелательные явления 
при проведении противовирусной терапии у таких 
пациентов встречаются часто, особенно рибавирин
ассоциированная анемия [121]. В настоящее время 
проводятся исследования по изучению терапии 
комбинацией пегинтерферон + рибавирин у паци-
ентов после трансплантации печени.

Рекомендации:

(38) лечение HCVинфекции после трансплантации 
печени должно проводиться с осторожностью 
изза повышенного риска развития нежела-
тельных явлений и под наблюдением опытного 
врачатрансплантолога (категория II2);

(39) терапия HCVинфекции противопоказана 
пациентам после трансплантации сердца, лег-
ких и почек (категория III);

Пациенты с острым гепатитом С

В связи с тем, что HCVинфекция очень часто 
прогрессирует в хронический гепатит и в лучшем 
случае всего 50% пациентов с ХГС отвечают на 
терапию, существует необходимость выявления и 
лечения пациентов с ОГС. Однако попытки прове-
дения исследований по лечению пациентов с ОГС 
осложняются тем, что у большинства пациентов 
острая HCVинфекция протекает бессимптомно, 
поэтому они не обращаются за медицинской помо-
щью. Более того, у многих пациентов, у которых 
ОГС проявляется клинически, инфекция разреша-
ется самостоятельно [17, 122]. Также в настоящее 
время отсутствуют специфические тестсистемы 
для диагностики ОГС, что еще больше снижа-
ет вероятность установления точного диагноза. 
Все указанные факторы определяют отсутствие 
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достаточного количества данных литературы, боль-
шинство из которых представляют собой описания 
неконтролируемых серий случаев, когда пациенты 
получали различные режимы терапии в разное 
время после перенесенной острой HCVинфекции, 
необходимого для создания рекомендаций по веде-
нию пациентов с ОГС.

Согласно объединенным результатам 17 иссле-
дований, в которых использовались различные 
варианты монотерапии интерферономα, у 62% 
пациентов, получавших лечение, был достигнут 
СВО, в то время как самостоятельное выздоров-
ление без лечения наблюдалось всего в 12% слу-
чаев [123]. По данным метаанализа, проведенного 
T. Poynard и соавт., частота СВО у пациентов, 
получавших лечение, и частота спонтанного разре-
шения инфекции составили 32 и 4% соответственно 
[124]. В исследованиях, в которых пациенты полу-
чали более высокие дозы интерферона (5–10 млн 
МЕ в сутки) в течение минимум 12 нед или до нор-
мализации уровня аминотрансфераз печени, заре-
гистрированная частота СВО достигала 83–100% 
[125, 126]. Несмотря на впечатляющие результаты 
этих исследований, следует, однако, отметить, что 
большинство исследований не были контролируе-
мыми и во многие исследования были включены в 
основном пациенты с желтушными формами забо-
левания, которые характеризуются более высокой 
частотой спонтанного разрешения. В некоторых 
исследованиях лечение начиналось вскоре после 
установления диагноза, не оставляя таким образом 
возможности для самостоятельного выздоровле-
ния, а режимы терапии отличались от существую-
щего стандарта.

В связи с вышеуказанным остается много воп-
росов, касающихся лечения ОГС, которые тре-
буют решения: оптимальное время начала лече-
ния (учитывая, что спонтанное разрешение острой 
HCVинфекции встречается не так уж часто); опти-
мальный режим терапии; оптимальная длитель-
ность терапии.

Определенный интерес представляет собой 
недавно опубликованное исследование, проведен-
ное в Германии, в котором 60 пациентов с диагнос-
тированным ОГС получали различные варианты 
противовирусной терапии: монотерапия интер-
фероном, интерферон + рибавирин, монотерапия 
пегинтерфероном, пегинтерферон + рибавирин 
[127]. Большинство включенных в исследование 
пациентов (85%) имели клинически манифестную 
инфекцию. Из 54 пациентов, у которых лечение 
было начато не сразу после установления диагноза, 
у 37 (68%) наблюдалась спонтанная эрадикация 
HCV в течение периода средней длительностью 

8,4 нед после установления диагноза. В последую-
щем у 13 из них развился рецидив, у остальных 24 
(44%) пациентов наблюдалось стойкое отсутствие 
HCV РНК в крови. Ни у одного из пациентов с 
бессимптомным ОГС не было отмечено спонтан-
ной эрадикации HCV, тогда как у 52% пациентов 
с клинически выраженным началом заболевания 
она наблюдалась обычно в течение 12 нед. Лечение, 
назначенное пациентам без спонтанной эрадикации 
вируса через 3–6 мес от начала заболевания, при-
вело к достижению СВО в 81% случаев. В целом, 
эрадикация HCVинфекции (спонтанная или на 
фоне лечения) была достигнута у 91% включенных 
в исследование пациентов. Авторы этого исследо-
вания сделали вывод, что у пациентов с клинически 
манифестным ОГС лечение может быть отложено 
на 12 нед, чтобы дать возможность самостоятельно-
го выздоровления и избежать излишнего лечения, 
однако у пациентов с бессимптомным ОГС лечение 
должно быть начато как можно в более ранние 
сроки. Отчетливые доказательства очень высокой 
частоты ответа на терапию при ОГС, даже в случае 
монотерапии интерфероном, являются достаточ-
ным обоснованием для того, чтобы в большинс-
тве случаев рекомендовать начинать лечение через 
2–4 мес ожидания спонтанного выздоровления. 
Предлагаемые ниже рекомендации являются пред-
варительными и должны быть модифицированы 
после появления дополнительных контролируемых 
данных. 

Рекомендации:

(40) диагноз острого гепатита С у пациентов с 
вновь развившимся необъяснимым заболеванием 
печени должен быть подтвержден путем опре-
делением уровня HCV РНК в сыворотке крови 
(категория II2);

(41) несмотря на прекрасные результаты неконт-
ролируемых клинических исследований, в кото-
рых использовалась стандартная монотерапия 
интерфероном, более адекватным считается 
назначение пегинтерферона изза большей про-
стоты его применения (категория III);

(42) рекомендации, касающиеся добавления в 
терапию рибавирина, отсутствуют, поэтому 
вопрос о применении этого препарата должен 
рассматриваться индивидуально в каждом 
конкретном случае (категория III);

(43) учитывая отсутствие данных контролиру-
емых исследований, невозможно дать четкие 
рекомендации, касающиеся сроков начала 
терапии; однако считается обоснованным 
отложить лечение на 24 мес от момента 
начала заболевания, чтобы дать возможность 
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спонтанному разрешению инфекции  
(категория II3);

(44) рекомендации, касающиеся оптимальной 
длительности лечения острого гепатита С, 
отсутствуют; однако считается обоснован-
ным продолжение лечения в течение как мини-
мум 6 мес (категория II3).

Лечение активных внутривенных 
наркоманов

Внутривенная наркомания является одним из 
основных путей передачи HCV, отвечая в запад-
ных странах за более чем 60% новых случаев 
HCVинфекции. Для многих пациентов, у кото-
рых инфицирование HCV связано с внутривенной 
наркоманией и которые прекратили применение 
наркотиков за несколько лет до начала лечения у 
них инфекции, применимы все стандартные реко-
мендации, представленные выше. Напротив, у лиц, 
которые продолжают активно использовать нарко-
тические вещества, следует принимать клинические 
решения, учитывая совокупность индивидуальных 
факторов (эпизодический или постоянный харак-
тер применения, вид наркотика, способ введения 
и др.), которые могут оказывать влияние на риск и 
преимущества терапии HCVинфекции [128].

В настоящее время в некоторых западных стра-
нах осуществляются программы заменительной 
терапии метадоном или бупренорфином, пред-
ставляющие собой способ борьбы с внутривенной 
наркоманией и снижения частоты ее осложнений 
[129]. Данные исследований показывают, что при-
менение метадона не снижает вероятность дости-
жения СВО, а также не влияет на дозирование 
интерферонаα или рибавирина [130, 131] и таким 
образом не оказывает прямого эффекта на лечение 
HCVинфекции.

Преимущества терапии HCVинфекции могут 
в значительной степени нарушаться в случае пов-
торного инфицирования пациента тем же или дру-
гим генотипом вируса, что особенно вероятно в 
случае продолжающегося применения внутривен-
ных наркотиков. Иммунитет после перенесенной 
HCVинфекции не является протективным, поэто-
му существует возможность развития реинфекции 
после самостоятельного разрешения первичной 
инфекции [132]. Имеются данные о том, что веро-
ятность перехода реинфекции HCV в хроническую 
форму после спонтанного выздоровления от пер-
вого эпизода является низкой [132, 133]. Однако 
остается неизвестным, существует ли такая особен-
ность для реинфекции, развившейся у пациентов, у 
которых первый эпизод разрешился после лечения 
интерфероном [134].

Для многих пациентов, являющихся активными 
внутривенными наркоманами, характерно отсутс-
твие желания получать лечение HCVинфекции 
и сниженная способность соблюдать врачебные 
рекомендации и меры предосторожности (исполь-
зование методов контрацепции), а также регулярно 
приходить в клинику для наблюдения. Также вызы-
вает беспокойство тот факт, что использование игл 
для введения интерферонаα, так же как и усиление 
в результате его применения имеющейся депрес-
сии, будет вызывать возврат к использованию внут-
ривенных наркотиков. Все вместе указанные выше 
факторы могут снижать преимущества и повышать 
риск, связанные с лечением. В то же время ряд 
пациентов, являющихся активными внутривенны-
ми наркоманами, имеют желание проходить лече-
ние по поводу HCVинфекции [130, 131, 135, 136].

Многие факторы, которые определяют риск и 
преимущества терапии HCVинфекции (стадия 
заболевания печени и генотип HCV) у внутривен-
ных наркоманов, являются такими же, что и у лиц, 
не употребляющих наркотики. Также независимо 
от того, является ли пациент активным наркоманом, 
рассматривать вопрос о проведении противовирус-
ной терапии следует только у тех пациентов, кото-
рые хотят ее получать, способны соблюдать график 
наблюдения и готовы использовать методы конт-
рацепции. У лиц, которые продолжают применять 
наркотические вещества, особенно использующих 
общие шприцы и другие принадлежности, высока 
вероятность того, что риск, связанный с лечением, 
будет перевешивать его преимущества, (в том числе 
и возможную пользу для общества, заключающу-
юся в снижении передачи вируса другим лицам), 
даже если пациенты «желают и способны». У таких 
пациентов основные усилия должны быть направ-
лены на лечение наркотической зависимости.

Таким образом, решение о проведении терапии 
у этой категории пациентов следует принимать в 
первую очередь на основании оценки стадии забо-
левания, генотипа HCV и других факторов, таких 
же, как и у лиц, не употребляющих наркотики.

Вероятность того, что пациент не вернется к 
применению наркотических веществ или сохранит 
желание и способность принимать препараты для 
лечения HCVинфекции, определяется длитель-
ностью периода с момента избавления от наркоти-
ческой зависимости и значительно увеличивается 
со временем. Учитывая медленное естественное 
течение HCVинфекции, считается достаточ-
но обоснованным откладывать лечение до того 
момента, когда устранение наркотической зави-
симости будет считаться надежным, и перед нача-
лом лечения проводить консультирование таких 
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пациентов, чтобы повысить вероятность того, что 
лечение HCVинфекции даст свои преимущества. 
Сложность лечения и связанных с ним клиничес-
ких решений у пациентов, являющихся внутри-
венными наркоманами, требует участия квалифи-
цированных наркологических и психиатрических 
служб, которые готовы тщательно и регулярно 
наблюдать пациентов на предмет возможных нега-
тивных эффектов лечения по поводу ХГС.

Рекомендации:

(45) не следует отказываться от лечения 
HCVинфекции у пациентов, которые явля-
ются активными внутривенными наркома-
нами или участвуют в программе замени-
тельной терапии метадоном, при условии, 
что они хотят получать лечение по поводу 
HCVинфекции, способны соблюдать график 
регулярных визитов в клинику для наблюдения 
и готовы использовать методы контрацепции 
(категория III);

(46) решение о необходимости проведения терапии 
следует принимать, рассмотрев предполага-

емые связанные с ней риск и преимущества у 
конкретного пациента (категория III);

(47) важным дополнением терапии HCVинфекции 
у пациентов, употребляющих наркотические 
вещества, является постоянная поддержка 
отказа от использования наркотиков и наблю-
дение психиатрической службой  
(категория III).

Общие вопросы ведения пациентов 
с HCVинфекцией

Важным дополнением терапии HCVинфекции 
является консультирование пациентов с ХГС по 
вопросам выполнения мероприятий, которые неза-
висимо от наличия и характера проводимой проти-
вовирусной терапии могут способствовать замед-
лению или даже предотвращению дальнейшего 
прогрессирования фиброза и его перехода в цирроз 
печени. 

Наиболее важным является вопрос об отри-
цательном влиянии алкоголя на патологический 
процесс в печени. В большом количестве иссле-
дований продемонстрирована выраженная вза-

Лечить комбинацией
пегинтерферонα + рибавирин (1,0–1,2 г)

Пациент с HCVинфекцией
Наличие антител к HCV

Оценка
по шкале Metavir ≥2 или

по шкале Ishak ≥3 баллов

Начать лечение

Продолжать лечение
общей продолжительностью 48 нед

Снижение уровня HCV РНК
минимум на 2 log

Отсутствие снижения 
уровня HCV РНК на 2 log

Рассмотреть вопрос
о прекращении терапии

Определение уровня HCV РНК
Определить генотип HCV: генотип 1

Биопсия печени

Оценка
по шкале Metavir <2 или

по шкале Ishak <3 баллов

Вести без лечения

Определить уровень HCV РНК
через 12 нед от начала терапии 

Определить уровень HCV РНК через 48 нед (завершение терапии)
и через 72 нед от начала терапии (для подтверждения СВО*) 

Рис. 3. Алгоритм ведения и лечения пациентов с хронической HCVинфекцией, вызванной генотипом 1.
* СВО – стойкий вирусологический ответ.
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имосвязь между злоупотреблением алкоголем и 
развитием/прогрессированием фиброза печени и 
даже развитием ГЦК [46, 137, 138]. Более того, 
употребление избыточного количества алкоголя 
может усиливать репликацию HCV РНК и пре-
пятствовать достижению ответа на лечение [139, 
140]. Однако до сих пор остается спорным воп-
рос о том, какое количество алкоголя является 
вредным для HCVинфицированных пациентов. 
Общепринято, что при ежедневном употреблении 
более 50 г алкоголя имеется высокая вероятность 
увеличения выраженности и распространенности 
фиброза, однако есть сообщения, что и меньшее 
количество регулярно употребляемого алкоголя 
может оказывать отрицательный эффект на гисто-
логическую картину печени [141].

Однозначно в отношении лиц, злоупотребляю-
щих алкоголем, следует проводить лечение алкого-
лизма и алкогольной зависимости до начала проти-
вовирусной терапии. В то же время лечение не про-
тивопоказано пациентам, употребляющих алкоголь 
эпизодически, или пациентам с алкоголизмом в 
анамнезе. Обоснованным является полное прекра-
щение употребления алкоголя во время специфи-
ческого лечения или ограничение его употребления 
до эпизодического.

Ожирение и являющийся его следствием неал-
когольный стеатоз печени и стеатогепатит также 
считаются играющими важную роль в прогресси-
ровании фиброза у пациентов с HCVинфекцией 
[142, 143]. Таким образом, пациентам с ожирением 
(индекс массы тела >25 кг/м2) следует рекомендо-
вать уменьшение массы тела. Стоит отметить, что 
снижение массы тела оказывает положительное 
влияние на течение не только заболевания печени, 
но и других состояний, связанные с ожирением.

Существуют данные о том, что присоединение 
инфекции, вызванной вирусом гепатита А (HAV), 
у пациентов с хроническим заболеванием пече-
ни, особенно ХГС, может приводить к развитию 
фульминантного гепатита [144]. В связи с этим 
пациентам с ХГС, у которых отсутствуют антитела 
к HAV, рекомендуется проводить вакцинацию про-
тив гепатита А [145]. Также известно, что пациенты 
с коинфекцией вирусом гепатита В (HBV) и HCV 
имеют более неблагоприятный прогноз, чем паци-
енты, инфицированные только HCV, поэтому раци-
онально было бы проводить вакцинацию против 
гепатита В у пациентов с HCVинфекцией, которые 
относятся к группе риска инфицирования HBV, 
при условии отсутствия у них антител к HBV.

Пациент с HCVинфекцией
Наличие антител к HCV

Определяется HCV РНК
Не определяется HCV РНК

Лечить комбинацией
пегинтерферонα + рибавирин (800 мг)

в течение 24 нед

Определение уровня HCV РНК
Определить генотип HCV: генотип 2 или 3

Биопсия печени необязательна

Определить уровень HCV РНК
через 24 нед от начала терапии

для подтверждения ООТ* 

Определить уровень HCV РНК через 48 нед  (24 нед после 
завершения терапии) для подтверждения СВО Неэффективность терапии

Рис. 4. Алгоритм ведения и лечения пациентов с хронической HCVинфекцией, вызванной генотипом 2 или 3.
* ООТ – ответ по окончании терапии.
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Заключение

На рис. 3 и 4 представлены рекомендуемые 
алгоритмы ведения и лечения пациентов с хрони-
ческой HCVинфекцией. Как указывалось ранее, 
эти алгоритмы отражают принятые в настоящее 
время рекомендации. Опытные врачи, занимающи-
еся ведением таких пациентов, могут отклоняться 
от этой стратегии и следовать принятым стандар-
там лечения.

Вопрос о лечении ХГС остается крайне динамич-
ной проблемой. В настоящее время проводится 
большое количество исследований в этой облас-
ти, объем новой информации достаточно быстро 
увеличивается. Представленные данные являются 
всего лишь обзором существующих на сегодняшний 
день подходов к ведению и лечению пациентов с 
HCVинфекцией. Эти рекомендации будут пересмат-
риваться по мере появления новых подтверждающих 
и опровергающих клинических и научных данных.
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