
 

 

 



 

 

Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение 

высшего образования "Красноярский государственный медицинский 

университет имени профессора В.Ф.Войно-Ясенецкого" Министерства 

здравоохранения Российской Федерации 
 

 

 

 

Кафедра внутренних болезней и иммунологии с курсом ПО 

 

 

 

 

 
Зав. кафедрой: д.м.н., профессор Демко И. В. 

Руководитель ординатуры: к.м.н., доцент Мосина В. А. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

РЕФЕРАТ на тему:  

«Хронический вирусный гепатит С» 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Выполнила: 

Ординатор 2 года 

Обучения, Адамян Р. А. 
 



 

 

 

ОГЛАВЛЕНИЕ 

Список сокращений 

Термины и определения 

1. Краткая информация  

2. Диагностика  

3. Лечение 

4. Реабилитация и диспансерное наблюдение  

5. Профилактика  

6. Дополнительная информация, влияющая на течение и исход заболевания 

Критерии оценки качества медицинской помощи  

Список литературы 

Приложение 1. Алгоритм ведения пациента  

Приложение 2. Критерии токсичности  

Приложение 3. Оценка степени тяжести цирроза печени по шкале Child-Pugh 

Приложение 4. Стадии фиброза печени по шкалам KNODELL, ISHAK, METAVIR 

Приложение 5. Дифференциальный диагноз ХВГС у взрослых с хроническими гепатитами 

другой этиологии 

Приложение 6. Схемы ПВТ 

 

  

 

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 
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ВГВ – вирус гепатита В 
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ВГС – вирус гепатита С 

ВИЧ – вирус иммунодефицита человека 
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ГС – гепатит С 
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ингибиторы обратной транскриптазы НСVAb – антитела к вирусу гепатита С 
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ПВТ – противовирусная терапия 

ПТИ – протромбиновый индекс 

РКИ – рандомизированное контролируемое исследование 

РНК – рибонуклеиновая кислота 

РФ – Российская Федерация 



 

 

СОЭ – скорость оседания эритроцитов 

УЗИ – ультразвуковое исследование  

ФГДС – фиброгастродуоденоскопия  

ХВГВ – хронический вирусный гепатит В  

ХВГС – хронический вирусный гепатит С  

ЩФ – щелочная фосфатаза 

HBcAb – антитела к ядерному антигену вируса гепатита В  

HBsAg – поверхностный антиген вируса гепатита В 

IgG – иммуноглобулин G 

IgМ – иммуноглобулин М 

IL28B – интерлейкин 28В 

PiMZ – ингибитор протеаз гетерозиготный по аллели Z 

 

ТЕРМИНЫ И ОПРЕДЕЛЕНИЯ 

Быстрый вирусологический ответ – отрицательный тест на РНК ВГС в крови 

после 4-й недели терапии, сохраняющийся до окончания лечения (для 

интерферонсодержащего режима противовирусной терапии). 

Вирусологический прорыв – повторное появление РНК ВГС в крови после достижения 

вирусологического ответа в любое время в процессе противовирусной терапии. 

Качество медицинской помощи – совокупность характеристик, отражающих 

своевременность оказания медицинской помощи, правильность выбора методов 

профилактики, диагностики, лечения и реабилитации при оказании медицинской помощи, 

степень достижения запланированного результата. 

Клинические рекомендации – документ, основанный на доказанном клиническом опыте, 

описывающий действия врача по диагностике, лечению, реабилитации и профилактике 

заболеваний, помогающий ему принимать правильные клинические решения. 

Отсутствие ответа на лечение – после 12-й недели терапии уровень РНК ВГС снизился 

менее, чем на 2 log10 МЕ/мл (менее, чем в 100 раз) от исходного уровня. 

Ранний вирусологический ответ – отрицательный тест на РНК ВГС в крови после 12-й 

недели терапии, сохраняющийся до окончания лечения (для интерферонсодержащего 

режима противовирусной терапии). 

Рецидив заболевания – появление РНК ВГС в крови после окончания успешного курса 

терапии (достижение неопределяемого уровня РНК ВГС на момент окончания лечения). 

Уровень достоверности доказательств – отражает степень уверенности в том, что найденный 

эффект от применения медицинского вмешательства является истинным. 

Уровень убедительности рекомендаций – отражает не только степень уверенности в 

достоверности эффекта вмешательства, но и степень уверенности в том, что следование 

рекомендациям принесет больше пользы, чем вреда в конкретной ситуации. 

Устойчивый вирусологический ответ – неопределяемый уровень РНК ВГС в крови через 12 

или 24 недели после окончания терапии (в зависимости от режима терапии). 

 

1.1 Определение 

1. Краткая информация 

 Хронический вирусный гепатит С (ХВГС) – хроническое заболевание печени, 

продолжающаяся более 6 месяцев, в основе которого лежит инфицирование и поражение 

печени вирусом гепатита С и манифестирующее морфологически некротическими, 

воспалительными и фибротическими изменениями печеночной ткани различной степени 

тяжести. 

 

1.2 Этиология и патогенез 

Геном вируса гепатита С (ВГС) был идентифицирован методом клонирования ДНК-копии 

вируса в 1988г. группой американских исследователей под руководством М. Houghtonа и 



 

 

Choo Q [1]. Это первый случай в истории вирусологии, когда открытие нового вируса было 

сделано на основании расшифровки последовательности нуклеотидов задолго до его 

электронно-микроскопической визуализации. 

Таксономически ВГС отнесен к семейству Flaviviridae и выделен в отдельный род 

Hepacivirus. 

ВГС является РНК-содержащим вирусом, обладает высокой генетической вариабельностью, 

соответствующей быстрой замещаемости нуклеотидов. В результате чего образуется 

большое число различных генотипов и субтипов, которые отличаются друг от друга иной 

последовательностью нуклеотидов. Известно семь генотипов ВГС, нумеруемые от 1-го до 7-

го, и большое количество субтипов [2, 3, 4]. Генотипы и субтипы различаются в 

последовательностях приблизительно на 30% и 20%, соответственно. Вариабельность генома 

вируса обусловливает изменения в строении антигенных детерминант, которые определяют 

выработку специфических антител, что препятствует элиминации вируса из организма и 

созданию эффективной вакцины против ВГС. 

Мониторинг за циркулирующими генотипами необходим для углубленной 

эпидемиологической оценки территории. В Российской Федерации (РФ) распространены по 

убывающей частоте генотипы 1, 3, 2. Среди субтипов чаще встречается 1в, чем 1а, что 

аналогично европейской популяции, а также – За. Генотипы 4 – 6 практически не 

встречаются в популяции пациентов РФ. Для клинической практики достаточно 

разграничивать 5 субтипов ВГС: 1а, 1в, 2в, 2а, 3а, что имеет большое значение для прогноза 

эффективности терапии [3, 5, 6, 7]. 

ВГС обладает сравнительно невысокой устойчивостью к воздействию факторов 

окружающей среды. Известно, что вирус устойчив к нагреванию до 50С, полная его 

инактивация наступает через 30 минут при температуре 60С и через 2 минуты при 

температуре 100С. Вирус чувствителен к ультрафиолетовому облучению и воздействию 

растворителей липидов [8]. 

Ведущим патогенетическим механизмом при ХВГС служит нарушение взаимодействия 

иммунных клеток с содержащими вирус гепатоцитами. При этом отмечается дефицит Т-

системы, депрессия макрофагов, ослабление системы интерфероногенеза, отсутствие 

специфического антителогенеза в отношении антигенов вирусов, что в конечном итоге 

нарушает адекватное распознавание и элиминацию иммунной системой антигенов вирусов 

на поверхности гепатоцитов. Излечение не приводит к формированию защитного 

иммунитета, возможна реинфекция [9, 10, 11, 12, 13, 14, 15]. 

Важнейшим механизмом персистирования ВГС-инфекции является мультивариантная, 

непрерывно продолжающаяся изменчивость вируса, которая позволяет избегать 

гуморального и клеточного иммунного ответа. Мутации эпитопов ВГС, являющихся 

мишенями цитотоксических Т-лимфоцитов, ведут к нарушениям процессинга антигена и 

распознавания эпитопов. Наиболее выраженная изменчивость с особенно высокой скоростью 

мутации свойственна ВГС 1 генотипа, что может объяснить рефрактерность к 

интерферонотерапии [12]. 

В патогенезе поражения печени и других органов при HCV-инфекции является прямое 

цитопатическое действие вируса и вызванные им иммунологические реакции, 

обуславливающие не только повреждение печени, но и других органов и тканей. Концепция 

системных поражений при ХВГС впервые была сформулирована в 1981 году профессором 

Апросиной З.Г. Возможна репликация вируса за пределами печени, а именно в тканях 

лимфоидного и нелимфоидного происхождения. Размножение вируса в иммуно-

компетентных клетках (лимфоцитах) приводит к нарушению их иммунологической функции. 

Сохранение ВГС в моноцитах является основной причиной реинфекции после 

трансплантации печени у больных тяжелыми формами гепатита С [16]. 

Выявлена роль иммуногенетических факторов в развитии ВГС-инфекции (гетерозиготность 

по гену гемохроматоза и по фенотипу PiMZ дефицита альфаl- антитрипсина коррелирует со 

степенью фиброза). Среди факторов хозяина, влияющих на исход и течение ВГС-инфекции, 



 

 

имеет значение возраста в момент инфицирования, злоупотребления алкоголем, 

коинфицирование гепатотропными вирусами, нарушения липидного обмена и др. [17, 18, 

19]. 

Развитие цирроза и гепатоцеллюлярной карциномы (ГЦК) также происходит чаще и быстрее 

при коинфекции с вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ) [17, 18]. 

 

1.3 Эпидемиология 

Источником инфекции являются лица, инфицированные ВГС, в том числе находящиеся в 

инкубационном периоде. Основное эпидемиологическое значение имеют невыявленные лица 

с бессимптомным течением острого или хронического гепатита. 

Механизм передачи возбудителя – гемоконтактный, который реализуется естественными и 

исскуственными путями. Основным фактором передачи возбудителя является кровь или ее 

компоненты, в меньшей степени – другие биологические жидкости человека (сперма, 

вагинальный секрет, слезная жидкость, слюна и др.). 

Ведущее эпидемиологическое значение при ХВГС имеют искусственные пути передачи 

возбудителя, которые реализуются при проведении немедицинских и медицинских 

манипуляций, сопровождающихся повреждением кожи или слизистых оболочек, а также 

манипуляций, связанных с риском их повреждения. Инфицирование ВГС при 

немедицинских манипуляциях, сопровождающихся повреждением кожи или слизистых 

оболочек, происходит при инъекционном введении наркотических средств (наибольший 

риск), нанесении татуировок, пирсинге, ритуальных обрядах, проведении косметических, 

маникюрных, педикюрных и других процедур с использованием контаминированных ВГС 

инструментов. При медицинских манипуляциях инфицирование ВГС возможно при 

переливании крови или ее компонентов, пересадке органов или тканей и процедуре 

гемодиализа (высокий риск), через медицинский инструментарий для парентеральных 

вмешательств, лабораторный инструментарий и другие изделия медицинского назначения, 

контаминированные ВГС. Инфицирование ВГС возможно в ходе эндоскопических 

исследований и других диагностических и лечебных процедур, которые могут привести к 

повреждению кожи или слизистых оболочек [8, 20, 21]. 

Инфицирование ВГС может осуществляться при контакте слизистой оболочки или раневой 

поверхности с кровью (ее компонентами) и другими биологическими жидкостями, 

содержащими ВГС, половым путем, а также при передаче вируса от инфицированной матери 

новорожденному ребенку. Вероятность передачи инфекции от женщины, инфицированной 

ВГС к новорожденному ребенку низкая, и зависит от уровня вирусной нагрузки – 

вероятность инфицирования новорожденного значительно возрастает при высоких 

концентрациях ВГС в сыворотке крови матери. Передача ВГС от инфицированной матери 

ребенку возможна во время беременности и родов (риск 1 – 5%). Случаев передачи ВГС от 

матери ребенку при грудном вскармливании не описано. Половой путь передачи реализуется 

при гетеро- и гомосексуальных половых контактах. Риск заражения ВГС среди постоянных 

гетеросексуальных партнеров, один из которых болен ХВГС, низкий (при отсутствии других 

факторов риска). В случае передачи ВГС половым путем существует социальная 

закономерность. Гомосексуалисты-мужчины заражаются приблизительно в 95 – 99% 

случаев, гетеросексуальные пары – менее, чем в 10% [20, 21, 22, 23]. 

ХВГС преобладает в этиологической структуре впервые зарегистрированных случаев ХВГ. В 

период 1999- 2017гг. его доля возросла с 54,8 до 77,97 %. За последнее десятилетие, начиная 

с 2008 года, заболеваемость ХВГС снизилась на 11,4 % и составила в 2017 году 34,63 на 100 

тыс. населения [24, 25]. Число зарегистрированных случаев и заболеваемость ХВГС на 

территории РФ составило в 2016г. – 52909 и в 2017г. –50791. Таким образом, кумулятивное 

число случаев ежегодно увеличивается, составив в 2017г. 614195 [24, 25]. 

 

1.4 Кодирование по МКБ-10 

B18.2 – Хронический вирусный гепатит С  



 

 

 

1.5 Классификация 

1.5.1 По стадиям: 

0 – без фиброза; 

1 – слабовыраженный фиброз; 

2 – умеренный фиброз; 

3 – выраженный фиброз; 

4 – цирроз печени. 

 

1.5.2. По генотипу ВГС: 

1. Генотип 1 

 • Генотип 1а 

 • Генотип 1 b  

2. Генотип 2 

3. Генотип 3  

4. Генотип 4  

5. Генотип 5 

6. Генотип 6 

 

1.6 Клиническая картина 

ХВГС характеризуется наличием вирусемии при полном или почти полном отсутствии 

клинической симптоматике. Скрытая инфекция может продолжаться на протяжении 

десятилетий. В течение этого периода инфицированные лица в своем большинстве считают 

себя здоровыми, единственной жалобой может быть незначительная тяжесть в правом 

подреберье, которая возникает при нарушении режима питания и физических нагрузках. При 

объективном исследовании выявляется нерезко выраженное увеличение печени с 

уплотнением ее консистенции. Спленомегалия чаще всего определяется только при УЗИ. 

Активность трансаминаз может быть, как постоянно высокая, так и в пределах референсных 

значений. В некоторых случаях отмечается периодическое повышение АЛТ, что в 

определенной мере характеризует «волнообразность» течения. В крови обнаруживаются 

анти-HCVcore, анти-HCVns, РНК HCV. Нормальный уровень активности АЛТ не 

свидетельствует об отсутствии изменений в печени, а пациенты не могут рассматриваться 

как «здоровые носители». В 30-50% случаев у них может быть диагностирован цирроз 

печени (ЦП) [1]. 

В целом, ЦП развивается у 25–35% больных ХВГС. Вероятность его развития составляет 

7,3% в год (5,1–9,5%). ЦП в течение многих лет остается компенсированным и в ряде 

случаев не распознается. У многих больных ХВГС-цирроз первично диагностируется по 

данным гистологического исследования биоптатов печени. Темпы декомпенсации цирроза 

составляют 5,5% в год. Вероятность развития в течение года синдрома портальной 

гипертензии у больных с компенсированным циррозом составляет 3,6%, печеночной 

энцефалопатии – 0,4%, ГКЦ (гепатоцеллюлярная карцинома) – 1,5% [2, 3, 4]. 

Независимо от варианта развития течение ХВГС-цирроза бывает непрерывно 

прогрессирующим и медленно прогрессирующим с периодами длительной ремиссии. Часто 

в начальной стадии компенсированного ЦП отмечаются лишь метеоризм, боль и чувство 

тяжести в верхней половине живота, похудание, астенизация, снижение работоспособности. 

При осмотре выявляют увеличение печени с ее уплотнением и умеренную спленомегалию. 

Однако у 20% больных в начальной стадии ЦП протекает латентно, и его обнаруживают, как 

правило, случайно во время профилактического осмотра или обследования по поводу 

другого заболевания, причем только морфологически или эквивалентными методиками 

(ультразвуковая эластометрия и др.).  



 

 

У 5–7% больных ХВГС в цирротической стадии развивается ГЦК. Риск ее развития при 

отсутствии цирроза составляет 0,1% в год. ГЦК, ассоциированная с ХВГС, характеризуется 

медленным прогрессированием и мультифокальным характером поражения печени [4, 5]. 

 

2. ДИАГНОСТИКА 

 

2.1 Жалобы и анамнез 

Рекомендуется обратить внимание на случаи заболевания вирусными гепатитами в семье [8, 

26]. 

Уровень GPP 

Рекомендуется обратить внимание на факт перенесенной ВГС-инфекции у пациента или у 

ближайших родственников [8, 26]. 

Уровень GPP 

Рекомендуется обратить внимание на периодическое появление желтухи и/или потемнения 

мочи, увеличение живота в размерах, появление отеков, периодических спонтанных 

кровотечений и/или кровоизлияний [8, 26]. 

Уровень GPP 

 

2.2 Физикальное обследование 

На этапах постановки диагноза, обследования перед стартом противовирусной терапии 

(ПВТ), во время ее проведения, диспансерного наблюдения: 

Рекомендуется начать с общего осмотра с выявлением наличия желтушного 

окрашивания кожи и слизистых оболочек, измерения роста, массы тела [8, 26]. 

Уровень GPP 

Рекомендуется проведение пальпации живота с определением размеров (увеличение или 

уменьшение) и консистенции печени и селезенки, выполнение аускультации легких [8, 26]. 

Уровень GPP 

Рекомендуется проведение определения признаков декомпенсации функции печени 

(энцефалопатия, асцит, периферические отеки, геморрагический синдром) [8, 26]. 

 

Уровень GPP 

2.3 Лабораторная диагностика 

На этапе скрининга 

 • Рекомендуется скрининговое обследование на ВГС следующим группам населения: 

Рекомендуется скрининговое обследование беременных женщин (в I и III 

 • триместрах беременности) для исключения инфицирования ВГС [27,31 33] 

 • Реципиенты крови и ее компонентов, органов и тканей (при подозрении на инфицирование 

ВГС и в течение 6 месяцев после переливания компонентов крови) [28,30] 

 • Персонал медицинских организаций (при приеме на работу и далее 1 раз в год, 

дополнительно – по показаниям) [27,29] 

 • Пациенты центров и отделений гемодиализа, пересадки почки, сердечнососудистой и 

легочной хирургии, гематологии (при поступлении и необходимости по клиническим и 

эпидемиологическим показаниям) [32,33] 

 • Пациенты наркологических и кожно-венерологических диспансеров, кабинетов, 

стационаров, исключая больных дерматомикозами и чесоткой (при постановке на учет и 

далее не реже 1 раза в год, дополнительно – по показаниям)[34, 39] 

 • Опекаемые и персонал учреждений с круглосуточным пребыванием детей или взрослых 

(при поступлении и далее не реже 1 раза в год, дополнительно – по показаниям) [27,29] 

 • Контактные лица в очагах острого и хронического гепатита С (не реже 1 раза в год; через 6 

месяцев после разобщения или выздоровления (смерти) больного ХВГС) [43,45] 



 

 

 • Лица, относящиеся к группам риска по заражению ВГС (потребители инъекционных 

наркотиков и их половые партнеры; лица, оказывающие услуги сексуального характера, и 

их половые партнеры; мужчины, практикующие секс с мужчинами; лица с большим 

количеством случайных половых партнеров; татуаж) [39,40,41,44] 

 • Лица, находящиеся в местах лишения свободы (при поступлении в учреждение, 

дополнительно – по показаниям) [35,36,37,38] 

 • Доноры крови (ее компонентов), органов и тканей, спермы (при каждой донации или 

каждом взятии донорского материала) [28,30]. 

 • Дети в возрасте до 12 месяцев, рожденные от инфицированных ВГС матерей (в возрасте 2, 

6 (при отсутствии РНК ВГС в возрасте 2 месяца) и 12 месяцев) [27,31] 

 • Пациенты с иммунодефицитом (пациенты с онкологическими заболеваниями, пациенты на 

гемодиализе, пациенты на лечении иммунодепрессантами и др.) [27, 43, 45] 

 • Пациенты, имеющие заболевание печени неясной этиологии (в процессе первичного 

клинико-лабораторного обследования) [8,26] 

 

На этапе постановки диагноза: 

 • Рекомендуется проведение клинического анализа крови с определением лейкоцитарной 

формулы и СОЭ для выявления косвенных признаков хронической вирусной инфекции [8, 

26]. 

 • Рекомендуется проведение клинического анализа крови у пациентов с ХВГС в 

цирротической стадии с определением количества тромбоцитов для выявления косвенных 

признаков кровотечения и анемии 

 • Пациентам с ХВГС рекомендуется проведение биохимического анализа крови: общий 

билирубин и его фракции, аланинаминотрансфераза (АлАТ), аспартатаминотрансфераза 

(АсАТ), щелочная фосфатаза (ЩФ), гамма- глютамилтранспептидаза (ГГТП), холестерин, 

мочевина, креатинин, протеинограмма; определение протромбинового индекса (ПТИ) для 

определения степени нарушений функций печени [8, 26]. 

 • Комментарии: выполняется для определения увеличения активности АлАТ, АсАТ, ЩФ, 

ГГТП, что позволяет оценить наличие и активность синдромов цитолиза и холестаза. Для 

выявления снижения синтетической функции печени выполняют протеинограмму и 

определяют ПТИ. 

 • Рекомендуется определение антигена cor ВГС [41, 46,47]. 

 • Пациентам с наличием антител к ВГС рекомендуется проведение молекулярно-

биологического и молекулярно-генетического исследований ВГС: РНК ВГС (качественный 

тест), РНК ВГС (количественный тест – при положительном результате качественного 

теста и планируемой ПВТ), генотип ВГС для определения необходимости проведения ПВТ 

и схемы [49, 51,52]. 

 • Рекомендуется пациентам с ХВГС с выраженным фиброзом печени определить уровень 

альфа-фетопротеина для своевременной диагностики ГЦК [62, 63, 64,66]. 

 • Комментарий: Риск развития ГЦК на стадии цирроза составляет приблизительно 1–5% в 

год. Вероятность летального исхода в течение первого года после постановки диагноза у 

пациентов с ГЦК составляет 33 %. 

 

 

На этапе обследования перед стартом противовирусной терапии: 

Пациентам с ХВГС при назначении ПВТ содержащий интерфероны рекомендуется 

определять антитела к пероксидазе, гладким мышцам, микросомальным антигенам печени и 



 

 

почек, антинуклеарные антитела для профилактики развития серьезных аутоиммунных 

реакций [68, 69]. 

Комментарий: проводится для выявления противопоказаний к проведению ПВТ с 

использованием препаратов интерферона. 

Пациентам с ХВГС рекомендуется дополнительно определить полиморфизм гена IL28B для 

прогнозирования эффективности ПВТ с использованием интерферона [70 – 78] 

Комментарий: проводится при планировании ПВТ с использованием препаратов 

интерферона для прогнозирования эффективности противовирусной терапии. Высокую 

эффективность интерферонсодержащего режима ПВТ можно ожидать у пациентов со 

следующим профилем: rs12979860 CC, rs8099917 TT и rs12980275 AA. 

Рекомендуется дополнительно определять показатели функции щитовидной железы 

(тиреотропный гормон, свободный тироксин) [8, 26, 70]. 

Комментарий: проводится при планировании ПВТ с использованием препаратов 

интерферона для выявления противопоказаний к ее проведению. При наличии отклонений 

показателей от нормальных значений рекомендована консультация эндокринолога и 

решение вопроса о необходимости медикаментозной коррекции. 

 

На этапе обследования во время проведения ПВТ: 

Пациентам с ХВГС после двух, четырех недель ПВТ, а в дальнейшем каждые четыре недели 

лечения рекомендуется проведение клинического анализа крови с определением 

лейкоцитарной формулы [8, 26]. 

Коментарии: выполняется для динамического контроля безопасности проводимой терапии, 

выявления снижения актиавности косвенных признаков хронической вирусной инфекции 

(лимфоцитоз, ускоренная СОЭ, гиперспленизма (лейко- и тромбоцитопения), нормализации 

содержания эритроцитов и гемоглобина. При развитии нежелательных 

явлений по показаниям лабораторные исследования выполняются чаще. 

Пациентам с ХВГС после двух, четырех недель ПВТ, а в дальнейшем каждые четыре недели 

лечения рекомендуется проведение биохимического анализа крови: общий билирубин и его 

фракции, АлАТ, АсАТ, ЩФ, ГГТП, холестерин, мочевина, креатинин, протеинограмма; 

определение ПТИ для своевременного диагностирования нежелательных явлений [8, 26]. 

Комментарии: выполняется для динамического контроля эффективности и безопасности 

терапии (уменьшение выраженности синдромов цитолиза и холестаза, улучшение 

синтетической функции печени). Протеинограмма выполняется при наличии цирроза печени. 

При развитии нежелательных явлений по показаниям лабораторные исследования 

выполняются чаще. 

Рекомендуется при проведении ПВТ с использованием интерферонов каждые двенадцать 

недель терапии определить антитела к пероксидазе, гладким мышцам, микросомальным 

антигенам печени и почек, а также антинуклеарные антитела [8, 26, 68, 69]. 

Комментарий: проводится для выявления нежелательных явлений. При наличии показана 

консультация врача-гастроэнтеролога. При развитии нежелательных явлений по показаниям 

лабораторные исследования выполняются чаще. 

Рекомендуется при проведении ПВТ с использованием интерферонов каждые двенадцать 

недель терапии определять показатели функции щитовидной железы (тиреотропный гормон, 

свободный тироксин) [8, 26, 70]. 

Комментарий: проводится для выявления нежелательных явлений. При наличии отклонений 

показателей от нормальных значений рекомендована консультация эндокринолога и 

решение вопроса о необходимости медикаментозной коррекции. При развитии 

нежелательных явлений по показаниям лабораторные исследования выполняются чаще. 

Рекомендуется регулярное выполнение молекулярно-биологического исследования ВГС с 

целью контроля эффективности терапии [52, 54]. 

Комментарий: при проведении ПВТ с использованием препаратов интерферона РНК ВГС 

необходимо исследовать через 4 недели от начала лечения (быстрый вирусологический 



 

 

ответ); через 12 недель от начала лечения (ранний вирусологический ответ), через 24 недели 

от начала лечения (медленный вирусологический ответ); на момент окончания терапии 

(непосредственный вирусологический ответ). При проведении ПВТ в безинтерфероном 

режиме РНК ВГС необходимо исследовать на момент ее окончания. 

На этапе обследования после завершения ПВТ (устойчивый вирусологический ответ - через 

6 месяцев для интерферонсодержащих режимов, через 3 месяца для безинтерфероновых 

режимов): 

Рекомендуется проведение клинического анализа крови с определением 

лейкоцитарной формулы [8, 26]. 

Коментарии: выполняется для выявления снижения актиавности косвенных признаков 

хронической вирусной инфекции (лимфоцитоз, ускоренная СОЭ, гиперспленизма (лейко- и 

тромбоцитопения), нормализации содержания эритроцитов и гемоглобина. 

Рекомендуется проведение биохимического анализа крови: общий билирубин и его фракции, 

АлАТ, АсАТ, ЩФ, ГГТП, холестерин, мочевина, креатинин, протеинограмма; определение 

ПТИ [8, 26]. 

Комментарии: выполняется для динамического контроля эффективности проведенной 

терапии (уменьшение выраженности синдромов цитолиза и холестаза, улучшение 

синтетической функции печени). Протеинограмма выполняется при наличии цирроза печени. 

Рекомендуется выполнение молекулярно-биологического исследования ВГС: РНК 

ВГС (качественный тест) [3, 6, 8, 41, 42, 49 – 54]. 

Рекомендуется дополнительно определить антитела к пероксидазе, гладким мышцам, 

микросомальным антигенам печени и почек, а также антинуклеарные антитела [8, 26, 68, 69]. 

Комментарий: проводится при проведении ПВТ с использованием препаратов интерферона 

для выявления нежелательных явлений. При наличии показана консультация врача-

гастроэнтеролога. 

Рекомендуется дополнительно определять показатели функции щитовидной железы 

(тиреотропный гормон, свободный тироксин) [8, 26, 70]. 

Комментарий: проводится при проведении ПВТ с использованием препаратов интерферона 

для выявления нежелательных явлений. При наличии отклонений показателей от 

нормальных значений рекомендована консультация эндокринолога и решение вопроса о 

необходимости медикаментозной коррекции. 

На этапе патогенетической терапии: 

Рекомендуется проведение клинического анализа крови с определением лейкоцитарной 

формулы [8, 26]. 

Коментарии: выполняется для динамического контроля эффективности проводимой терапии, 

выявления снижения актиавности косвенных признаков хронической вирусной инфекции 

(лимфоцитоз, ускоренная СОЭ, гиперспленизма (лейко- и тромбоцитопения), нормализации 

содержания эритроцитов и гемоглобина. 

Рекомендуется проведение биохимического анализа крови: общий билирубин и его фракции, 

АлАТ, АсАТ, ЩФ, ГГТП, холестерин, мочевина, креатинин, протеинограмма; определение 

ПТИ [8, 26]. 

Комментарии: выполняется для динамического контроля эффективности патогенетической 

терапии (уменьшение выраженности синдромов цитолиза и холестаза, улучшение 

синтетической функции печени). 

На этапе диспансерного наблюдения: 

Рекомендуется 2 раза в год проведение клинического анализа крови с определением 

лейкоцитарной формулы [8, 26]. 

Коментарии: выполняется для динамического контроля косвенных признаков хронической 

вирусной инфекции (лимфоцитоз, СОЭ), гиперспленизма (лейко- и тромбоцитопения), 

содержания эритроцитов и гемоглобина. 

Рекомендуется 2 раза в год проведение общего анализа мочи [8, 26]. 



 

 

Комментарии: выполняется для выявления изменения содержания билирубина и 

уробиноидов. 

Рекомендуется 2 раза в год проведение биохимического анализа крови: общий билирубин и 

его фракции, АлАТ, АсАТ, ЩФ, ГГТП, холестерин, мочевина, креатинин, протеинограмма; 

определение ПТИ [8, 26]. 

Комментарии: выполняется для динамического контроля выраженности синдромов цитолиза 

и холестаза, нарушения синтетической функции печени. 

Рекомендуется 2 раза в год выполнять молекулярно-биологическое исследование: РНК ВГС 

(качественный тест), РНК ВГС (количественный тест – при положительном результате 

качественного теста и планируемой противовирусной терапии) [3, 6, 8, 41, 42, 49 – 54]. 

Рекомендуется 1 раз в год определять уровень альфа-фетопротеина [61,62]. 

Комментарий: Риск развития ГЦК на стадии цирроза составляет приблизительно 1–5% в год. 

Вероятность смертельного исхода в течение первого года после постановки диагноза у 

пациентов с ГЦК составляет 33%. 

 

2.4 Инструментальная диагностика На этапе постановки диагноза: 

 

Всем пациентам с подозрением на ХВГС рекомендуется выполнение ультразвукового 

исследования (УЗИ) органов брюшной полости и забрюшинного пространства для 

проведения дифференциальной диагностики заболеваний печени [82, 83]. 

Комментарий: УЗИ органов брюшной полости и забрюшинного пространства проводится 

для диагностики гепатоцеллюлярной карциномы, выявления увеличения и изменения 

структуры печени, увеличения селезенки, увеличения диаметра сосудов, наличия жидкости в 

брюшной полости (асцита), исключения сопутствующей патологии желудочно-кишечного 

тракта, что в некоторых случаях может иметь решающее значение в определении стадии 

заболевания и тактики лечения 

Рекомендуется всем пациентам с ХВГС выполнение пункционной биопсии печени (ПБП) 

или неинвазивной диагностики фиброза печени (транзиторная ультразвуковая эластометрия, 

динамическая эластография УЗ-сдвиговой волны, компрессионная (статическая) 

эластография в режиме реального времени, исследование активности воспаления в ткани 

печени и фиброза на основе комплекса сывороточных биомаркеров) [84 – 93]. 

Комментарии: ПБП позволяет оценить локализацию и распространенность фибротического 

процесса и некровоспалительных изменений. ПБП – единственный доступный метод, 

позволяющий оценить вклад сопутствующих заболеваний (стеатогепатит, гемохроматоз, 

аутоиммунный гепатит и т.д.) в патологическом процессе и их влияние на течение и 

эффективность лечения ХВГС. На основании результатов исследований, проведенных за 

рубежом и в России доказана диагностическая точность эластометрии (эластографии) и 

лабораторных тестов крови по определению активности воспаления в ткани печени и 

фиброза на основе комплекса сывороточных биомаркеров в неинвазивной оценке стадий 

фиброза печени Комбинация эластометрии (эластографии) и лабораторных тестов повышает 

точность оценки стадии фиброза. 

Всем пациентам с ХВГС с подозрением на цирроз печени рекомендуется выполнение 

фиброгастродуоденоскопии (ФГДС) [94]. 

Комментарии: Эндоскопический осмотр выполняется для диагностики степени варикозного 

расширения вен пищевода, а также при наложении клипс и лигатур при кровотечении или 

его профилактики из вен пищевода у пациентов с циррозом печени. Эндоскопический 

осмотр при не тяжелом общем состоянии пациента, рекомендуется проводить амбулаторно с 

использованием местной апликационной анестезии. Возможно проведение процедуры в 

условиях седации, что требует предварительной консультации и сопровождения 

анестезиолога. 

Всем пациентам с ХВГС с подозрением на цирроз печени рекомендуется проведение 

компьютерной томографии (КТ) или магнитно-резонансной томографии (МРТ) органов 



 

 

брюшной полости в нативном режиме и с контрастным усилением для выявления очагового 

образования печени [65, 67, 95 – 97]. 

Комментарии: КТ/МРТ с контрастным усилением обладает высокой информативностью при 

выявлении небольших новообразований. 

На этапе патогенетической терапии: 

Рекомендуется выполнение ультразвукового исследования (УЗИ) органов брюшной полости 

и забрюшинного пространства [82, 83]. 

Комментарий: УЗИ органов брюшной полости и забрюшинного пространства проводится 

для оценки эффективности патогенетической терапии. 

Рекомендуется пациентам с ХВГС цирротической стадии выполнение ФГДС [94]. 

Комментарий: ФГДС проводится для оценки эффективности патогенетической терапии. 

На этапе диспансерного наблюдения 

Рекомендуется выполнение УЗИ органов брюшной полости и забрюшинного пространства 1 

раз в год [67, 79 – 83]. 

Комментарий: УЗИ органов брюшной полости и забрюшинного пространства проводится 

для диагностики гепатоцеллюлярной карциномы, выявления динамики в увеличении и 

изменении структуры печени, увеличении селезенки, увеличении диаметра сосудов, наличии 

жидкости в брюшной полости (асцита), 

Рекомендуется выполнение неинвазивной диагностики фиброза печени (транзиторная 

ультразвуковая эластометрия, динамическая эластография УЗ-сдвиговой волны, 

компрессионная (статическая) эластография в режиме реального времени, исследование 

активности воспаления в ткани печени и фиброза на основе комплекса сывороточных 

биомаркеров) 1 раз в год [84,85, 89, 90, 91, 92,93]. 

Комментарии: выполняется для динамической оценки изменения степени выраженности 

фибротических изменений ткани печени. 

Рекомендуется выполнение ФГДС 1 раз в год [94]. 

Комментарии: выполняется для диагностики портальной гипертензии, динамической оценки 

изменения степени выраженности варикозного расширения вен пищевода. 

Рекомендуется проведение КТ или МРТ органов брюшной полости в нативном режиме и с 

контрастным усилением при подозрении на очаговое образование печени [95 – 97]. 

Комментарии: выполняется для раннего выявления гепатоцеллюлярной карциномы. 

 

2.5 Иная диагностика 

На этапе обследования перед проведением противовирусной терапии: 

Рекомендуются консультации смежных специалистов – эндокринолога, 

офтальмолога, психиатра, гастроэнтеролога при наличии показаний при планировании ПВТ 

с использованием интерферонов [8, 26]. 

 

 

2.6 Дифференциальная диагностика представлена в Приложении Г4. 

 

 

3. ЛЕЧЕНИЕ 

На выбор тактики лечения оказывают влияние следующие факторы [8, 50,51]: 

необходимым видом оказания медицинской помощи. 

 

3.1 Консервативное лечение 

3.1.1 Этиотропная (противовирусная) терапия 

Показания к началу ПВТ: 

Рекомендуется всем пациентам ХВГС с компенсированными функиями 

печени проведение ПВТ [98, 99] 



 

 

Пациетнам с декомпенсированным циррозом печени или декомпенсация в анамнезе (но не 

компенсированный цирроз, соответствующий классу А по Чайлд-Пью); 

Лейкопения (<1,5 х 109клеток/л), тромбоцитопения (<50 х 109 клеток/л), анемия (<100 г/л); 

Тяжелое нарушение функции щитовидной железы, по поводу которого до настоящего 

момента лечение не проводилось; 

Тяжелые психические заболевания; 

Симптомное течение заболеваний сердца; 

Злокачественные новообразования; 

степень выраженности фиброза печени; 

молекулярно-генетическая характеристика ВГС; 

возраст больного; 

наличие и характер осложнений; 

доступность и возможность выполнения лечения в соответствии с 

  Комментарии: пациентам с выраженным фиброзом (F3 – F4 по шкале METAVIR) 

необходимо безотлагательное начало ПВТ. У пациентов с менее тяжелыми поражениями 

возможен индивидуальный подход к показаниям и срокам терапии. Противопоказания к 

терапии, содержащей интерферон и рибавирин [98, 99]: 

Активное употребление наркотиков или злоупотребление алкоголем (пациенты, активно 

принимающие наркотики или злоупотребляющие алкоголем, должны сначала пройти 

соответствующий курс лечения). 

 

Режимы ПВТ 

Рекомендуется пациентам, инфицированным ВГС 1 генотипа, ранее не получавшим лечения, 

без цирроза печени, при наличии предикторов вирусологического ответа назначение ПВТ в 

двойном интерферонсодержащем режиме в сочетании с рибавирином [98 – 103]. См. 

Приложение Г5. 

Рекомендуется пациентам, инфицированным ВГС 1 генотипа, ранее не получавшим лечения 

и не имеющим предикторов вирусологического ответа или не ответившим на 

предшествующую двойную интерферонсодержащую терапию, без цирроза печени, 

назначение ПВТ в тройном интерферонсодержащем режиме в сочетании с рибавирином и 

препаратами прямого противовирусного действия [104 – 110]. См. Приложение Г5 

Рекомендуется пациентам, инфицированным ВГС 1 генотипа, ранее не получавшим лечение 

или не ответившим на предшествующую терапию интерферонсодержащими схемами, 

независимо от наличия цирроза печени, назначение 

ПВТ в безинтерфероновом режиме [111 - 126]. См. Приложение Г5. 

Рекомендуется пациентам, инфицированным ВГС 2 генотипа, ранее не 

получавшим лечения или не ответившим на предшествующую терапию, без цирроза печени 

или с компенсированным циррозом печени, назначение ПВТ в интерферонсодержащем или 

безинтерфероновом режиме [101 – 103, 109, 110, 112, 118 – 120, 124, 126 – 129]. См. 

Приложение Г5. 

Рекомендуется пациентам, инфицированным ВГС 3 генотипа, ранее не получавшим лечения 

или не ответившим на предшествующую терапию, без цирроза печени или с 

компенсированным циррозом печени, назначение ПВТ в интерферонсодержащем или 

безинтерфероновом режиме [101 – 103, 109, 110, 115, 118, 119, 122, 123, 126, 127 – 129]. См. 

Приложение Г5. 

Рекомендуется пациентам, инфицированным ВГС 4 генотипа, ранее не получавшим лечения 

или не ответившим на предшествующую терапию, без цирроза печени или с 

компенсированным циррозом печени, назначение ПВТ в интерферонсодержащем или 

безинтерфероновом режиме [101 – 103, 109, 118, 119, 124, 126]. См. Приложение Г5. 

Рекомендуется пациентам, инфицированным ВГС 5 генотипа, ранее не получавшим лечения 

или не ответившим на предшествующую терапию, без цирроза печени или с 



 

 

компенсированным циррозом печени, назначение ПВТ в интерферонсодержащем или 

безинтерфероновом режиме [101 – 103, 109, 118, 119, 124, 126]. См. Приложение Г5. 

Рекомендуется пациентам, инфицированным ВГС 6 генотипа, ранее не получавшим лечения 

или не ответившим на предшествующую терапию, без цирроза печени или с 

компенсированным циррозом печени, назначение ПВТ в интерферонсодержащем или 

безинтерфероновом режиме [101 – 103, 109, 118, 119, 124, 126]. См. Приложение Г5. 

Не рекомендуется проведение ПВТ пациентам с декомпенсированным заболеванием печени. 

 

3.1.2 Патогенетическая терапия 

Рекомендуется всем пациентам не зависимо от тяжести течения заболевания обязательное 

проведение базисной терапии [8, 26]. 

Комментарии: Базисная терапия включает в себя щадящий режим и диету. Из рациона 

исключают жареные, копченые, маринованные блюда, тугоплавкие жиры 

(свинина, баранина). Категорически запрещается алкоголь в любых видах. 

Рекомендуется при наличии синдрома холестаза назначение адеметионина**[130 – 132]. 

Комментарии: в первые две недели в/в струйно в дозе 800–1600 мг ежедневно с 

последующим переходом на пероральный прием по 2–4 таблетки в день. 

Рекомендуется назначение глицирризиновой кислоты+фосфолипидов** при отсутствии 

клинических и лабораторных признаков холестаза [133 – 136]. 

Комментарии: по 2500 мг, предварительно растворив в 10 мл воды для инъекций в/в струйно 

медленно 2 раза в день в течение 10 дней затем переходят на пероральный прием по 1 – 2 

капсулы 3 раза в сутки внутрь во время еды. 

Рекомендуется назначение орнитина при развитии энцефалопатии [137 – 139]. 

Комментарии: до 8 ампул в сутки, предварительно растворив в 1000 мл инфузионного 

раствора; максимальная скорость внутривенного введения – 5 г./час. В последующем 

возможен переход на пероральный прием по 5 г. гранулята внутрь, предварительно 

растворив в 200 мл воды (суточная доза 15 г.). 

Рекомендуется назначение препаратов урсодезоксихолевой кислоты** при продолжительной 

гипербилирубинемии, симптомах холестаза [136, 140]. 

Комментарии: по 500 – 1000 мг/сутки (на ночь) внутрь в комбинации с парентеральным 

введением адеметионина. 

Рекомендуется внутривенное введение комбинированного препарата, содержащего 

Инозин+Меглюмин+Метионин+Никотинамид+Янтарная кислота** [141 – 144]. 

Комментарии: по 400 – 800 мл/сутки в течение 3 – 12 дней. 

Рекомендуется пациентам с циррозом печени при развитии бактериальных 

осложнений назначение антибактериальных препаратов с учетом чувствительности 

выделенных микроорганизмов. 

Комментарии: для эмпирической антибактериальной терапии рекомендованы следующие 

группы антибактериальных препаратов: цефалоспорины III – IV поколений, фторхинолоны 

III – IV поколений, полусинтетические рифамицины. 

Пациента с декомпенсированным циррозом печени рекомндуется назначать 

калийсберегающие диуретик при проведении длительной диуретической терапии [145 – 147]. 

Комментарии: калийсберегающего диуретик (антагонист альдостерона) аспиронолактон**, 

который назначается по 100 – 400 мг/сутки (доза подбирается индивидуально).В случае 

недостаточности эффекта антагонистов альдостерона показано дополнительное введение 

петлевых диуретиков – фуросемид** в начальной дозе 20 – 40 мг/сутки или торасемид 5 – 20 

мг/сутки. 

 

3.1.3 Симптоматическая терапия 

Рекомендуется пациентам с ХВГС, получающим терапию инткрфероном при развитии 

гриппоподобного синдрома назначение жаропонижающих средств. 



 

 

Рекомендуется пациентам с ХВГС, получающих терапию с использованием рибавирина при 

развитии гемолитической анемии снижение дозы препарата и/или введение препаратов 

эритропоэтина [148 – 153]. 

Комментарии: доза рибавирина снижается до 600 мг в сутки при уровне гемоглобина 100 г/л. 

Возможно уменьшение дозы рибавирина на 200 мг при снижении уровня гемоглобина менее 

100 г/л. Прекратить прием рибавирина следует при снижении 

уровня гемоглобина до 85 г/л и менее. 

В качестве альтернативы снижению дозы или отмене рибавирина можно 

рассматривать назначение эритропоэтина (эпоэтин альфа**, эпоэтин бета**, 

метоксиполиэтиленгликоль-эпоэтин бета**). Стандартная доза эритропоэтина составляет 50 

– 100 МЕ/кг, он вводится 3 раза в неделю в виде подкожных инъекций. С целью уменьшения 

выраженности анемии может также применяться введение препарата один раз в неделю в 

дозе 40 000 МЕ. 

Рекомендуется пациентам с ХВГС, получающих терапию с использованием интерферона при 

развитии интерферон-индуцированной лейкопении снижение дозы интерферона и/или 

назначение гранулоцитарных колониестимулирующих факторов [151 – 154]. 

Комментарии: Дозу пэгинтерферона рекомендуется снижать ступенчато: для 

пэгинтерферона альфа-2а: 180 мкг/неделю – 135 мкг/неделю – 90 мкг/неделю; для 

пэгинтерферона альфа-2b: 1,5 мг/кг/неделю – 1,0 мг/кг/неделю – 0,5 мг/кг/неделю. 

Гранулоцитарные колониестимулирующие факторы назначают при уровне нейтрофилов 

менее 0,500 х 109 клеток/л, чтобы попытаться сохранить высокую дозу интерферона. Доза 

гранулоцитарных колониестимулирующих факторов должна подбираться индивидуально. 

Поскольку в большинстве случаев первичные нарушения гемопоэза отсутствуют, для 

получения эффекта чаще всего достаточно низкой дозы (филграстим** 30 мг (30 млн МЕ) l 

раз/неделю, молграмостим 350 мкг 1раз/неделю). 

Рекомендуется при развитии интерферон-индуцированной тромбоцитопении снижение дозы 

интерферона и/или назначение колониестимулирующих факторов [151 – 153, 155 – 158]. 

 

 

3.2 Хирургическое лечение 

Рекомендуется при наличии стойких признаков декомпенсации функции 

печени проведение трансплантации печени [159 – 163]. 

Комментарий: Дообследование проводится в соответствии с протоколом 

ведения пациентов из листа ожидания в трансплантологическом центре. 

Рекомендуется при наличии варикозного расширение вен пищевода рассмотреть 

возможность выполнения их эндоскопического лигирования или склерозирования [164 – 

173]. 

Комментарий: Лигирование варикозно расширенных вен пищевода выполняется как с целью 

профилактики кровотечения, так и с целью его купирования. 

• Рекомендуется при наличии рефрактерного асцита выполнение лапарацентеза [163]. 

Рекомендуется при наличии выраженной портальной гипертензии рассмотреть возможность 

выполнения трансюгулярного внутрипеченочного порто- системного шунтирования (TIPS) 

[174 – 179]. 

 

 

4. РЕАБИЛИТАЦИЯ И ДИСПАНСЕРНОЕ НАБЛЮДЕНИЕ 

4.1 Реабилитация 

Для пациентов с ХВГС специализированные реабилитационные мероприятия не 

разработаны 

 

4.2 Диспансерное ведение 



 

 

Рекомендуется пациентам с ХВГС обязательное диспансерное наблюдение у врача-

инфекциониста в медицинской организации по месту жительства или в территориальном 

специализированном центре [180]. 

Рекомендуется диспансерное наблюдение не реже одного раза в 6 месяцев с 

проведением комплексного клинико-лабораторного обследования с обязательным 

исследованием сыворотки (плазмы) крови на наличие РНК ВГС [180]. 

Комментарий: Лица с наличием ВГС IgG, у которых отсутствует РНК ВГС при 

динамическом лабораторном обследовании в течение 2 лет с периодичностью не реже 

одного раза в 6 месяцев, считаются реконвалесцентами и подлежат снятию с диспансерного 

наблюдения. 

 

5. ПРОФИЛАКТИКА 

5.1 Профилактика 

Специфическая профилактика вирусного гепатита С в настоящее время не разработана [8]. 

Пациентом с ХВГС рекомендуется проведение вакцинации против вирусов гепатита А и В 

для предотвращения микст-инфицирования 

Рекомендуется активное выявление источников инфекции (обследование лиц, подверженных 

повышенному риску инфицирования и/или имеющие особую эпидемиологическую 

значимость) [8, 26, 180]. (см. Скрининг) 

Рекомендуется профилактика искусственного механизма передачи (переливание крови 

только по жизненным показаниям, обоснованность инвазивных методов обследования, 

использовании одноразового инструментария, строгое соблюдение режимов обработки 

медицинского инструментария и оборудования, использование защитных средств 

медработниками) [8, 26, 180]. 

Рекомендуется лечение больных острыми и хроническими формами вирусного гепатита С, 

направленное на полную эрадикацию возбудителя [8, 180 – 182]. 

 

6. ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ИНФОРМАЦИЯ, ВЛИЯЮЩАЯ НА ТЕЧЕНИЕ И ИСХОД 

ЗАБОЛЕВАНИЯ 

 

Ко-инфекция ВГС/ВИЧ [183 – 190]. 

 

Течение ХВГС у ВИЧ-инфицированных, зависит от степени выраженности 

иммунодефицита, обусловленного ВИЧ, снижение которого ускоряет прогрессирование 

ХВГС. Вероятность развития тяжелого поражения печени особенно высока при снижении 

лимфоцитов CD4 менее 200/мкл. Прогрессирование заболевания отмечается у больных с 

числом лимфоцитов СD4 менее 100/мкл. Прогрессирование, связанное с поражением печени, 

обусловлено повышением концентрации вируса в крови (в 2 – 8 раз), на фоне выраженного 

иммунодефицита. Ко-инфекция ВИЧ и ВГС приводит к увеличению частоты развития 

осложнений, а также связанной с этими заболеваниями смертности. Антиретровирусная 

терапия ко-инфицированных ВИЧ и ХВГС больных ассоциирована с возможным риском 

нарушения функций печени, как в следствии гепатотоксичности, так и из-за 

прогрессирования НСV-инфекции. 

Принципы терапии ХВГС у больных ВИЧ-инфекцией соответствуют таковым у пациентов 

без ВИЧ. Вместе с тем, при лечении пациентов с сочетанием ВИЧ-инфекции и ХВГС 

необходимо учитывать несколько дополнительных факторов: 

- При планировании интерферон содержащей ПВТ – меньшую эффективность лечения ХВГС 

при низком количестве CD4+ -лимфоцитов; 

- Потенциальную гепатотоксичность некоторых антиретровирусных препаратов 

(нуклеозидные ингибиторы обратной транскриптазы (НИОТ), ингибиторы протеазы (ИП); 



 

 

- При планировании схем ПВТ, включающих препараты с прямым противовирусным 

действием – межлекарственные взаимодействия антиретровирусных препаратов с 

препаратами, применяемыми для лечения ХВГС. 

Если планируется назначение интерферон-содержащих схем ПВТ, то следует учитывать, что 

при количестве CD4+-лимфоцитов > 500 клеток/мкл необходимо начинать лечение ХВГС, а 

после его завершения, по показаниям, начать АРВТ. При количестве CD4+-лимфоцитов от 

350 до 500 клеток/мкл рекомендуется начать АРВТ с последующим присоединением через 

несколько недель терапию ХВГС. При количестве CD4+- лимфоцитов < 350 клеток/мкл 

рекомендуется начать АРВТ, а лечение ХВГС начать при повышении количества CD4+-

лимфоцитов > 350 клеток/мкл. Если не удается достичь уровня > 350 клеток/мкл, терапию 

ХВГС присоединяют в том случае, когда ее польза превышает возможный риск. 

В настоящее время пролонгированные интерфероны в сочетании с рибавирином 

рассматриваются в качестве терапии первой линии у пациентов, инфицированных ВГС 2 – 6 

генотипов. Для пэгинтерферона альфа-2a** стандартная доза составляет 180 мкг 1 раз в 

неделю, для пэгинтерферона альфа-2b** и цепэгинтерферона альфа-2b** – 1,5 мкг/кг 1 раз в 

неделю. Для препаратов рибавирина необходим подбор адекватной дозы: суточная доза 

рибавирина** вне зависимости от генотипа ВГС составляет ежедневно 800 мг (по 400 мг 

утром и вечером) при массе тела менее 50 кг, 1000 мг (400 мг утром и 600 мг вечером) при 

массе тела 50-75 кг и 1200 мг при массе тела более 75 кг (по 600 мг утром и вечером). 

Длительность двойной терапии ХВГС (пролонгированый интерферон + рибавирин) у 

пациентов, инфицированных ВГС 2 – 6 генотипов, у ВИЧ-инфицированных пациентов 

составляет не менее 48 недель. 

При одновременном лечении ХВГС и ВИЧ-инфекции применяют схемы АРВТ, включающие 

2 НИОТ ВИЧ (тенофовир или абакавир или фосфазид + ламивудин или эмтрицитабин) и 

ненуклеозидный ингибитор обратной транскриптазы (ННИОТ) (эфавиренз или рилпивирин) 

при условии, что уровень аминотрансфераз не превышает норму более чем в 2,5 раза. В 

остальных случаях применяются схемы, состоящие из 2 НИОТ и усиленного ИП ВИЧ 

(лопинавира. атазанавира, дарунавира, саквинавира, фосампренавира) или ингибитора 

интегразы ралтегравира, которые являются наиболее безопасными для лечения пациентов с 

двойной инфекцией (ВИЧ/ВГС). Фосфазид применяют при отсутствии анемии у пациентов. 

Для пациентов, инфицированных ВГС 1 генотипа, схемой выбора является тройная терапия, 

включающая пролонгированный интерферон, рибавирин и ингибитор протеазы NS3/4A – 

симепревир**, нарлапревир. Особым преимуществом препаратов является сокращение 

общей длительности лечения до 24 недель для пациентов, ранее не получавших терапию или 

с рецидивом после предшествующей двойной терапии. Однако, следует помнить, что данные 

препараты не сочетаются с некоторыми препаратами, входящими в схему АРВТ. Не 

предусмотрено применение симепревира в сочетании с ННИОТ (эфавиренз, делавирдин, 

этравирин, невирапин); ингибиторами протеазы ВИЧ: (дарунавир/ритонавир, ритонавир, 

атазанавир, фосампренавир, ампренавир, лопинавир, индинавир, нелфинавир, саквинавир, 

типранавир) и с препаратами, содержащими кобицистат. 

Наиболее передовой подход к лечению ХВГС подразумевает использование комбинаций 

препаратов прямого противовирусного действия. Преимущества новых схем ПВТ 

заключаются в пероральном приеме, хорошем профиле переносимости, более короткой 

продолжительности лечения, отсутствии необходимости ориентироваться на иммунный 

статус больного (концентрацию CD 4 лимфоцитов). 

 

Все схемы противовирусной терапии на основе препаратов с прямым противовирусным 

действием требуют учета межлекарственных взаимодействий. 

Наиболее удобным способом оценки межлекарственных взаимодействий является 

использование открытого интернет ресурса – http://www.hep-druginteractions.org. 

Коинфекция ВГС и ВГВ [191 – 193]. 



 

 

Лечение больных хроническим микст-гепатитом В+С проводится в соответствии с 

действующими рекомендациями по лечению моноинфекции ХГВ или ХГС, в зависимости от 

наличия и выраженности репликации первого или второго вируса. В большинстве случаев, у 

пациентов с хроническим микст гепатитом В+С репликация ВГВ подавлена или находится в 

пределах значений, соответствующих фазе имммунного контроля хронической HBV-

инфекции. 

Риск реактивации HBV-инфекции на фоне ПВТ ХВГС возможен и трудно предсказуем. В 

этой связи требуется тщательный мониторинг репликативной активности ВГВ и активности 

сывороточных аминотрансфераз (1 раз в 3 месяца). 

При диагностировании скрытого течения гепатита В (отсутствие НВsAg, наличие ДНК HBV 

в крови) для исключения рисков реактивации HBV-инфекции показано назначение аналогов 

нуклеоз(т)идов. 

 

ПВТ ХВГС у больных с ХБП [194 – 198]. 

- Больным ХВГС и ХБП, в том числе находящимся на гемодиализе, скорость клубочковой 

фильтрации у которых менее 30 мл/мин/1,73 м2, проведение ПВТ показано. Уровень 

убедительности рекомендаций А (уровень достоверности доказательств –1). 

- Больным ХВГС и скоростью клубочковой фильтрации более 30 мл/мин/1,73 м2 

назначаются стандартные безинтерфероновые схемы ПВТ с учетом генотипа ВГС, наличия 

опыта предыдущей терапии и цирроза печени (софосбувир и даклатасвир или софосбувир и 

рибавирин для всех генотипов ВГС, паритапревир, ритоновир, дасабувир, омбитасвир, а 

также софосбувир и симепревир для больных ХГС (Гт1)). Уровень убедительности 

рекомендаций В (уровень достоверности доказательств –1). 

- Больным ХВГС и скоростью клубочковой фильтрации менее 30 мл/мин/1,73 м2 ПВТ 

проводится только в специализированных медицинских центрах, имеющих опыт лечения 

таких пациентов. 

Возможно назначение в стандартных дозировках софосбувира и даклатасвира для всех 

генотипов ВГС. 

паритапревира, ритоновира, дасабувира, омбитасвира для пациентов с генотипом 1 ВГС. При 

ухудшении показателей функции почек ПВТ должна быть немедленно прекращена 

Соотношение рисков и пользы ПВТ больных ХГС и тяжелым течением ХБП оценивается 

индивидуально, а решении о начале ПВТ принимается консилиумом (нефролог, 

инфекционист, при необходимости другие специалисты). 

 

6.4 Трансплантация печени [199 - 209]. 

Трансплантация печени у пациентов с циррозом печени в исходе ХВГС является 

единственным способом продления жизни, но она не решает проблему окончательно. В 

настоящее время доказано, что реинфекция трансплантата ВГС после пересадки печени 

развивается в 90 – 100% случаев (возвратная ВГС-инфекция). Иммуносупрессия, проводимая 

реципиенту после трансплантации, усиливает некровоспалительные процессы в печени, 

индуцированные возвратной ВГС-инфекцией. Фиброз в трансплантате на фоне 

иммуносупрессивной терапии развивается быстро, приводя в 30% случаев к циррозу печени 

в течение 5 лет. Для того, чтобы избежать повторной трансплантации печени, данной 

категории пациентов показано проведение ПВТ. Острый холестатический гепатит, наличие 

умеренного фиброза или портальной гипертензии через один год после трансплантации 

являются предикторами быстрой прогрессии заболевания, что требует незамедлительного 

старта ПВТ. 

ПВТ после трансплантации печени может начинаться еще до развития клинических 

признаков острого гепатита С при морфологическом подтверждении активности процесса в 

печени. Комбинация пэгинтерферона альфа с рибавирином позволяет добиться устойчивого 

вирусологического ответа только в 9 – 39% случаев, при этом лучшие результаты отмечены 

при 2 и 3 генотипах вируса гепатита С. Многочисленные исследования свидетельствуют о 



 

 

большом количестве осложнений при раннем начале (1 – 2 мес. после операции) ПВТ с 

использованием интерферонов, что в 50% случаев требует снижения доз интерферона и 

рибавирина. В рандомизированных клинических исследованиях показано, что риск развития 

острой клеточной реакции отторжения при назначении интерферонсодержащей 

комбинированной ПВТ составляет от 0% до 5%. 

В связи с низкой эффективностью интерферонсодержащего режима, 

Рекомендуется назначение безинтерфероновых схем ПВТ в течение 12 или 24 недель в 

комбинации с рибавирином: 

 • продолжительность лечения пациентов с нормальной функцией печени комбинацией 

дасабувир 500 мг/сутки и омбитасвир+паритапревир+ритонавир 12,5 + 75 + 50 мг/сутки в 

сочетании с рибавирином составляет 12 – 24 недели, независимо от подтипа ВГС 1 

генотипа. Доза рибавирина подбирается индивидуально. При применении указанной схемы 

с ингибиторами кальциневрина необходим тщательный мониторинг их концентрации и 

коррекция дозы;  

 • продолжительность лечения комбинацией даклатасвир 60 мг/сутки + софосбувир 400 

мг/сутки + рибавирин 15мг/кг/сутки пациентов, инфицированных ВГС 1 и 3 генотипов, 

составляет 12 недель. 

 • продолжительность лечения комбинацией глекапревир + пибрентасвир составляет 

минимум 12 недель. 

 

 

ПВТ ХВГС у больных после трансплантации органов (кроме печени) [210, 211]. 

- ПВТ препаратами с прямым противовирусным действием показана всем больных в 

посттрансплантационном периоде, у которых продолжительность жизни прогнозируется 

более чем 1 год. 

- ПВТ подбирается с учетом потенциальных межлекарственных взаимодействий между 

иммуносупрессантами и противовирусными препаратами (наиболее удобным способом 

оценки межлекарственных взаимодействий является использование открытого интернет 

ресурса). 
 - ПВТ назначается в соответствии с настоящими рекомендациями. Препаратами выбора 

являются софосбувир и даклатасвир, обладающие противовирусной активностью в 

отношении всех генотипов ВГС и потенциально не вступающие в межлекарственные 

взаимодействия с большинством иммуносупрессоров. 
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Приложение 1. Алгоритм ведения пациента 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Приложение 2. Критерии токсичности 

 

Для оценки непосредственных нежелательных явлений ПВТ в наших клинических 

рекомендациях мы руководствовались критериями токсичности, предложенными Division of 

AIDS Table for grading the severity of adult and pediatric adverse events, 2004г. и 

представленными в таблице. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Приложение 3. Оценка степени тяжести цирроза печени по шкале Child-Pugh 

 

 

 

Баллы выставляются в зависимости от значения каждого из параметров от 1 до 3, после чего 

суммируются: 

класс А (Child A): 5 – 6 баллов 

класс B (Child B): 7 – 9 баллов 

класс C (Child C): 10 – 15 баллов 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Оценка выживаемости больных циррозом печени на основе классификации 

по шкале Child-Pugh 

 

Существуют разные оценки выживаемости больных циррозом печени. В частности, 

следующие: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Приложение 4. Стадии фиброза печени по шкалам KNODELL, ISHAK, METAVIR 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Приложение 5. Дифференциальный диагноз ХВГС у взрослых с хроническими гепатитами 

другой этиологии 

 

Перечень 

критерие

в 

диагност

ики 

ХВГС ХВГВ ХВГВ с 

дельта- 

агентом 

Первичн

ый 

билиарны

й 

холангит 

и цирроз 

Первичн

ый 

склерозир

у- ющий 

холангит 

Аутоимм

унный 

гепатит 

Токсичес

кий 

гепатит 
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, 

парацета

мол, др. 

лекарстве

нные 

препарат

ы) 
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ура 

Не 

характерн

а  

Не 

характерн

а  

Не 

характерн

а  

Не 

характерн

а  

Не 

характерн

а  

Не 

характерн

а  

Не 

характерн

а  

Синдром 

интоксик

ации 

Не 

выражен 

Не 

выражен 

Не 

выражен 

Не 

выражен 

Не 

выражен 

Не 

выражен 

Не 

выражен 

Изменени
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стороны 

кожных 

покровов 

Возможе

н 

синдром 

желтухи 

(редко) 

Возможе

н 

синдром 

желтухи 

(часто 

при 

реактивац

ии) 

Возможе

н 

синдром 

желтухи 

(часто 

при 

реактивац

ии HBV, 

протекает 

с 

рецидива

ми) 

Синдром 

желтухи 

на стадии 

цирроза 

Синдром 

желтухи 

на стадии 

цирроза 

Синдром 

желтухи 

на стадии 

цирроза 

 

Синдром 

желтухи 

на фоне 

интоксик

ации 

(острой и 

хроничес

кой) 

Поражен

ия других 

органов и 

систем 

Комплекс 

внепечен

очных 

проявлен

ий 

(поражен
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суставов, 

слюнных 

желез и 

др.) 
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ий 

(поражен
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желез и 

др.) 

Комплекс 

внепечен

очных 

проявлен

ий 

(поражен

ие почек, 

суставов, 

слюнных 

желез и 

др.) 

Возможе

н 

аутоимму

нный 

синдром 

(аутоимм

унное 

поражени

е 

щитовидн

ой 

железы, 

почек и 

др.)  

Возможе

н 

аутоимму

нный 

синдром 

(аутоимм

унное 

поражени

е 

щитовидн

ой 

железы, 

почек и 

др.)  

Возможе

н 
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нный 

синдром 

(аутоимм

унное 

поражени

е 

щитовидн

ой 

железы, 

почек и 

др.)  

Не 
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Печеночн

ая 

недостато
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Острая и 

хроничес

кая 
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хроничес
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от 

степени 

выраженн
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Не 
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а 
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Не 
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а 

Не 
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а 
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ия 
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ия 
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а 
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ия 

Не 
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ны 

Не 
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ны 
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й 
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Приложение 6. Схемы ПВТ 

 

 

Пациентам, инфицированным ВГС 1 генотипа 

- ранее не получавшим 

лечения, без цирроза 

печени, при наличии 
предикторов 

вирусологического ответа 

Интерферонсодержащий режим 

пэгинтерферон альфа-2a** 180 мкг 1 раз в неделю п/к в течение 48 недель, или 

пэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 48 недель, или 
цепэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 48 недель, и 

рибавирин** 15 мг/кг/сутки в два приема (утром и вечером) в процессе приема пищи в течение 48 недель. 

Предикторы вирусологического ответа: 

o Вариант полиморфизма гена IL28B (генотип СС rs12979860) o Вирусная нагрузка менее 400000 МЕ/мл; 

o Женский пол; 

o Возраст моложе 40 лет; 
o Европейская раса; 

o Вес менее 75 кг; 

o Отсутствие резистентности к инсулину; 

o Повышенная активность аминотрансфераз; 

o Отсутствие выраженного фиброза или цирроза по данным морфологического 

исследования печени. 

- ранее не получавшим 

лечения и не имеющим 
предикторов 

вирусологического ответа 

или не ответившим на 
предшествующую двойную 

интерферонсодержащую 

терапию, без цирроза печен 

Интерферонсодержащий режим 

Схема 1 
пэгинтерферон альфа-2a** 180 мкг 1 раз в неделю п/к в течение 24 недель (48 недель для пациентов с 

неэффективностью предшествующей терапии, включая отсутствие ответа или частичный ответ, включая 

пациентов с циррозом печени). 
или 

пэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 24 недель (48 недель для пациентов с 

неэффективностью предшествующей терапии, включая отсутствие ответа или частичный ответ, включая 
пациентов с циррозом печени). 

или 

цепэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 24 недель (48 недель для пациентов с 
неэффективностью предшествующей терапии, включая отсутствие ответа или частичный ответ, включая 

пациентов с циррозом печени). 

      и 
рибавирин** 15 мг/кг/сутки в два приема (утром и вечером) в процессе приема пищи в течение 24 недель 

(48 недель для пациентов с неэффективностью предшествующей терапии, включая отсутствие ответа или 

частичный ответ, включая пациентов с циррозом печени). 
и 

симепревир** 150 мг/сутки (1 капсула в сутки) во время еды независимо от типа пищи в течение первых 

12 недель. 
Схема 2 

пэгинтерферон альфа-2a** 180 мкг 1 раз в неделю п/к в течение 24 недель, 

или 
пэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 24 недель, 

или 

цепэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 24 недель, 
и 

рибавирин** 15 мг/кг/сутки в два приема (утром и вечером) в процессе приема пищи в течение 24 недель, 

и 
нарлапревир 200мг/сутки + ритонавир 100 мг/сутки во время еды в течение первых 12 недель. 

Схема 3 

пэгинтерферон альфа-2a** 180 мкг 1 раз в неделю п/к в течение 24 недель, 
или 

пэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 24 недель, 

или 
цепэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 24 недель, 

и 

рибавирин** 15 мг/кг/сутки в два приема (утром и вечером) в процессе приема пищи в течение 24 недель, 
и 

даклатасвир 60 мг/сутки независимо от приема пищи в течение 24 недель 

и 
асунапревир 200 мг/сутки независимо от приема пищи в течение 24 недель. 

Схема 4 

пэгинтерферон альфа-2a** 180 мкг 1 раз в неделю п/к в течение 12 недель, 
или 

пэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 12 недель, 
или 

цепэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 12 недель, 

и 
рибавирин** 15 мг/кг/сутки в два приема (утром и вечером) в процессе приема пищи в течение 12 недель, 

и 

софосбувир 400мг/сутки (1 таблетка) во время еды в течение 12 недель. 



 

 

 Безинтерфероновый режим 

Схема 1 дасабувир 500мг/сутки 
и 

омбитасвир+паритапревир+ритонавир 12,5 + 75 + 50 мг/сутки внутрь во время еды (для пациентов, 

инфицированных ВГС 1а генотипа необходимо включение рибавирина при длительности терапии при 
отсутствии цирроза печени 12 недель, с циррозом печени – 24 недели; для ранее не получавших лечение 

пациентов, инфицированных ВГС 1b генотипа со стадиями фиброза F0-F2 длительность терапии 8 недель 

без включения рибавирина; для пациентов, инфицированных ВГС 1b, ранее получавших лечение на 
основе ИФН, а а также для всех (первичных или получавших ранее ИФН пациентов) со стадиями фибоза 

F3-F4 – 12 недель без включения рибавирина); 

Схема 2 даклатасвир 60 мг/сутки 
и 

асунапревир 200 мг/сутки независимо от приема пищи в течение 24 недель (для пациентов, 
инфицированных ВГС 1b генотипа); 

 

Схема 3 даклатасвир 60 мг/сутки 
и 

софосбувир 400 мг/сутки независимо от приема пищи в течение 12 недель (для пациентов без цирроза 

печени); 
Схема 4 даклатасвир 60 мг/сутки 

и 

софосбувир 400 мг/сутки 
и 

рибавирин 15мг/кг/сутки во время приема пищи в течение 12 недель (для пациентов, инфицированных 

ВГС 1а генотипа с опытом предыдущего лечения и/или компенсированным циррозом печени); 
Схема 5 симепревир** 150 мг/сутки 

и 

софосбувир 400мг/сутки во время еды в течение 12 недель; 
Схема 6 софосбувир 400мг/сутки 

и 

рибавирин** 15 мг/кг/сутки во время еды в течение 24 недель (только для применения у пациентов, 
которые не подходят или не переносят терапию пэгинтерфероном). 

Схема 7 

глекапревир + пибрентасвир три таблетки внутрь, один раз в сутки во время еды в течение 8 недель – для 
пациентов без цирроза печени, 12 недель – для пациентов с компенсированным циррозом печени. 

Схема 8 

гразопревир + элбасвир одна таблетка внутрь, один раз в сутки вне зависимости от приема пищи в 
течение 12 недель – для пациентов с 1b генотипом ВГС без выраженного фиброза 

Схема 9 

даклатасвир 60 мг/сутки 
и 

нарлапревир 200 мг/сутки+ ритонавир 100 мг/сутки во время еды в течение 12 

недель – для пациентов без цирроза печени 
  

Пациентам, инфицированным ВГС 2 генотипа 

 - ранее не получавшим 

лечения или не ответившим 

на предшествующую 
терапию, без цирроза печени 

или с компенсированным 

циррозом печени 

1. Интерферонсодержащий режим 

пэгинтерферон альфа-2a** 180 мкг 1 раз в неделю п/к в течение 24 недель, или 

пэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 24 недель, или 
цепэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 24 недель, и 

рибавирин** 15 мг/кг/сутки в два приема (утром и вечером) в процессе приема пищи в течение 24 недель. 

2. Безинтерфероновый режим 

Схема 1 софосбувир 400мг/сутки 

и 

рибавирин** 15 мг/кг/сутки во время еды в течение 12 недель. 
Схема 2 даклатасвир 60 мг/сутки 

и 

софосбувир 400 мг/сутки независимо от приема пищи в течение 12 недель (для пациентов без цирроза 
печени); 

Схема 3 даклатасвир 60 мг/сутки 
и 

 софосбувир 400 мг/сутки и 

рибавирин 15мг/кг/сутки независимо от приема пищи в течение 12 – 24 недель (для пациентов с циррозом 
печени); 

Схема 4 

глекапревир + пибрентасвир три таблетки внутрь, один раз в сутки во время еды в течение 8 недель – для 
всех первичных или получавших ранее ПэгИФН+РБВ±СОФ пациентов без цирроза печени, 12 недель – 

для всех первичных или получавших ранее ПэгИФН+РБВ±СОФ пациентов с компенсированным 

циррозом печени. 

Пациентам, инфицированным ВГС 3 генотипа 



 

 

ранее не получавшим 

лечения без цирроза печени 

1. Интерферонсодержащий режим 

Схема 1 
пэгинтерферон альфа-2a** 180 мкг 1 раз в неделю п/к в течение 24 недель, 

или 

пэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 24 недель, 
или 

цепэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 24 недель, 

и 
рибавирин** 15 мг/кг/сутки в два приема (утром и вечером) в процессе приема пищи в течение 24 недель. 

Схема 2 

пэгинтерферон альфа-2a** 180 мкг 1 раз в неделю п/к в течение 12 недель, 
или 

пэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 12 недель, 
или 

цепэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 12 недель, 

и 
рибавирин** 15 мг/кг/сутки в два приема (утром и вечером) в процессе приема пищи в течение 12 недель. 

и 

софосбувир 400мг/сутки (1 таблетка) во время еды в течение 12 недель 

ранее не получавшим 
лечения или не ответившим 

на предшествующую 

терапию, без цирроза печени 
или с компенсированным 

циррозом печени 

1. Интерферонсодержащий режим 
Схема 1 

пэгинтерферон альфа-2a** 180 мкг 1 раз в неделю п/к в течение 12 недель, 

или 
пэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 12 недель, 

или 

цепэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 12 недель, 
и 

рибавирин** 15 мг/кг/сутки в два приема (утром и вечером) в процессе приема пищи в течение 12 недель. 

и 
софосбувир 400мг/сутки (1 таблетка) во время еды в течение 12 недель 

2. Безинтерфероновый режим 

Схема 1 даклатасвир 60 мг/сутки 
и 

софосбувир 400 мг/сутки независимо от приема пищи в течение 12 недель (для пациентов без цирроза 

печени); 
Схема 2 даклатасвир 60 мг/сутки 

и 

софосбувир 400 мг/сутки 
и 

рибавирин 15мг/кг/сутки во время приема пищи в течение 24 недель (для пациентов с циррозом печени); - 

Схема 3 софосбувир 400мг/сутки 
и 

рибавирин** 15 мг/кг/сутки во время еды в течение 24 недель; 

     Схема 4 
глекапревир + пибрентасвир три таблетки внутрь, один раз в сутки во время еды в течение 8 недель – для 

всех первичных пациентов без цирроза печени, 12 недель – для всех первичных пациентов с 
компенсированным циррозом печени; 16 недель – для пацентов с любой стадией фироза, включая 

компенсированный цирроз, ранее получавших ПэгИФН+РБВ±СОФ 

Схема 5 
гразопревир + элбасвир одна таблетка внутрь, один раз в сутки вне зависимости от приема пищи в 

течение 12 недель 

и 

софосбувир 400мг/сутки независимо от приема пищи (для пациентов, ранее не получавшие терапию) 

Пациентам, инфицированным ВГС 4 генотипа 



 

 

ранее не получавшим 

лечения или не ответившим 
на предшествующую 

терапию, без цирроза печени 

или с компенсированным 
циррозом печени 

1. Интерферонсодержащий режим 

Схема 1 
пэгинтерферон альфа-2a** 180 мкг 1 раз в неделю п/к в течение 24 недель (48 недель для пациентов с 

неэффективностью предшествующей терапии, включая отсутствие ответа или частичный ответ, включая 

пациентов с циррозом печени). 
или 

пэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 24 недель (48 недель для пациентов с 

неэффективностью предшествующей терапии, включая отсутствие ответа или частичный ответ, включая 
пациентов с циррозом печени). 

или 

цепэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 24 недель (48 недель для пациентов с 
неэффективностью предшествующей терапии, включая отсутствие ответа или частичный ответ, включая 

пациентов с циррозом печени). 
и 

рибавирин** 15 мг/кг/сутки в два приема (утром и вечером) в процессе приема пищи в течение 24 недель 

(48 недель для пациентов с неэффективностью предшествующей терапии, включая отсутствие ответа или 
частичный ответ, 

      включая пациентов с циррозом печени). 

и 
симепревир** 150 мг/сутки (1 капсула в сутки) во время еды независимо от типа пищи в течение первых 

12 недель. 

Схема 2 
пэгинтерферон альфа-2a** 180 мкг 1 раз в неделю п/к в течение 12 недель, 

или 

пэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 12 недель, 
или 

цепэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 12 недель, 

и 
рибавирин** 15 мг/кг/сутки в два приема (утром и вечером) в процессе приема пищи в течение 12 недель, 

и 

софосбувир 400мг/сутки (1 таблетка) во время еды в течение 12 недель. 
2. Безинтерфероновый режим 

Схема 1 даклатасвир 60 мг/сутки 

и 
софосбувир 400 мг/сутки независимо от приема пищи в течение 12 недель (для пациентов без цирроза 

печени); 

Схема 2 даклатасвир 60 мг/сутки 
и 

софосбувир 400 мг/сутки 

и 
рибавирин 15мг/кг/сутки во время приема пищи в течение 12 недель (для пациентов с циррозом печени, 

класс А по Чайлд-Пью); 

Схема 3 даклатасвир 60 мг/сутки 
      и 

софосбувир 400 мг/сутки 

и 
рибавирин 15мг/кг/сутки независимо от приема пищи в течение 24 недель (для пациентов с циррозом 

печени, класс С по Чайлд-Пью); 

Схема 4 софосбувир 400мг/сутки 
и 

рибавирин** 15 мг/кг/сутки во время еды в течение 24 недель (только для применения у пациентов, 

которые не подходят или не переносят терапию пэгинтерфероном); 
Схема 5 симепревир** 150 мг/сутки 

и 

софосбувир 400мг/сутки во время еды в течение 12 недель (для пациентов без цирроза печени); 
Схема 6 симепревир** 150 мг/сутки 

и 

софосбувир 400мг/сутки во время еды в течение 24 недель (для пациентов с циррозом печени); 
Схема 7 симепревир** 150 мг/сутки 

и 

софосбувир 400мг/сутки во время еды 
и 

рибавирин 15мг/кг/сутки во время приема пищи в течение 12 недель (для пациентов с циррозом печени) 

Схема 8 
глекапревир + пибрентасвир три таблетки внутрь, один раз в сутки во время еды в течение 8 недель - для 

всех первичных или получавших ранее ПэгИФН+РБВ±СОФ 
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пациентов без цирроза печени, 12 недель – для всех первичных или получавших ранее 
ПэгИФН+РБВ±СОФ пациентов с компенсированным циррозом печени 

Пациентам, инфицированным ВГС 5 генотипа 



 

 

- ранее не получавшим 

лечения или не ответившим 
на предшествующую 

терапию, без цирроза печени 

или с компенсированным 
циррозом печени 

1. Интерферонсодержащий режим 

пэгинтерферон альфа-2a** 180 мкг 1 раз в неделю п/к в течение 12 недель, или 
пэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 12 недель, или 

цепэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 12 недель, и 

рибавирин** 15 мг/кг/сутки в два приема (утром и вечером) в процессе приема пищи в течение 12 недель, 
и 

софосбувир 400мг/сутки (1 таблетка) во время еды в течение 12 недель. 

2. Безинтерфероновый режим 
Схема 1 

софосбувир 400мг/сутки 

и 
рибавирин** 15 мг/кг/сутки во время еды в течение 24 недель (только для 

применения у пациентов, которые не подходят или не переносят терапию пэгинтерфероном). 
Схема 2 

глекапревир + пибрентасвир три таблетки внутрь, один раз в сутки во время еды в течение 8 недель - для 

всех первичных или получавших ранее ПэгИФН+РБВ±СОФ пациентов без цирроза печени, 12 недель – 
для всех первичных или получавших ранее ПэгИФН+РБВ±СОФ пациентов с компенсированным 

циррозом печени 

Пациентам, инфицированным ВГС 6 генотипа 

ранее не получавшим 

лечения или не ответившим 
на предшествующую 

терапию, без цирроза печени 

или с компенсированным 
циррозом печени 

1. Интерферонсодержащий режим 

пэгинтерферон альфа-2a** 180 мкг 1 раз в неделю п/к в течение 12 недель, или 
пэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 12 недель, 

      или 

цепэгинтерферон альфа-2b** 1,5 мкг/кг 1 раз в неделю п/к в течение 12 недель, 
и 

рибавирин** 15 мг/кг/сутки в два приема (утром и вечером) в процессе приема пищи в течение 12 недель, 

и 
софосбувир 400мг/сутки (1 таблетка) во время еды в течение 12 недель. 

2. Безинтерфероновый режим 

Схема 1 
софосбувир 400мг/сутки 

и 
рибавирин** 15 мг/кг/сутки во время еды в течение 24 недель (только для 

применения у пациентов, которые не подходят или не переносят терапию пэгинтерфероном). 

Схема 2 
глекапревир + пибрентасвир три таблетки внутрь, один раз в сутки во время еды в течение 8 недель - для 

всех первичных или получавших ранее ПэгИФН+РБВ±СОФ пациентов без цирроза печени, 12 недель – 

для всех первичных или получавших ранее ПэгИФН+РБВ±СОФ пациентов с компенсированным 
циррозом печени 

 


