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Введение 

Вирус гепатита С (Hepatitis C virus, ХГС, HCV) является одной из ос-

новных причин хронических заболеваний печени в мире. Последствия хро-

нического гепатита C (ХГС) весьма вариабельны — от минимальных гисто-

логических изменений до обширного фиброза и цирроза с гепатоцеллюляр-

ным раком (ГЦР) или без него [47,185,236]. По имеющимся оценкам, в мире 

число больных ХГС составляет около 180 млн, причем большинство даже 

не подозревают о наличии у них данной инфекции. Лечение HCV-ассоции-

рованных поражений печени за последние 20 лет существенно улучшилось 

[5,56,162]. Это связано с углублением наших знаний о патофизиологии дан-

ного заболевания, а также с совершенствованием методов диагностики, ле-

чения и профилактики. 

Основная цель лечения ХГС — полное излечение инфекции. Под 

устойчивым вирусологическим ответом (УВО) понимают неопределяе-

мость РНК HCV через 12 нед. (УВО12) или через 24 нед. (УВО24) после 

окончания лечения [1,46,152,200]. Полное излечение наблюдается более чем 

у 99 % пациентов с УВО. У пациентов без цирроза печени УВО обычно свя-

зано с излечением гепатита. У больных с циррозом сохраняется риск угро-

жающих жизни осложнений, однако возможны регрессия фиброза печени и 

снижение риска таких осложнений, как печеночная недостаточность и пор-

тальная гипертензия [16,103,203]. Последние данные свидетельствуют о 

том, что после элиминации HCV у пациентов с циррозом риск развития ГЦР 

и смертности по любой причине значительно снижается, хотя и не устраня-

ется полностью, по сравнению с нелеченными пациентами или с пациен-

тами без УВО [8,57,150,237]. HCV также может поражать клетки головного 

мозга [2,99,148,235]. Эффективное подавление вируса приводит к обрат-

ному развитию МРТ-изменений в головном мозге. 
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1. Диагностика острого и хронического гепатитов С. 

Диагностика острого и хронического гепатита C основывается на 

определении РНК HCV посредством чувствительных молекулярных мето-

дов (нижний порог определения менее 15 МЕ/мл). Антитела к HCV опреде-

ляются у подавляющего большинства больных гепатитом С с помощью им-

муноферментного анализа (ИФА) [3,55,97,140,188,235]. 

Определение антител к HCV является диагностической пробой первой 

линии при HCV инфекции (Al) [4,6,53,98,186,226]. 

В случае подозрения на острый гепатит С или у пациентов с ослаблен-

ным иммунитетом проба на РНК HCV должна быть частью первоначальной 

оценки (Al). 

Если обнаруживаются антитела к HCV, РНК HCV должна опреде-

ляться посредством чувствительного молекулярного метода (Al). 

Пациенты, положительные по анти-HCV и отрицательные по РНК 

HCV, подлежат повторному тестированию на РНК HCV спустя 3 месяца для 

подтверждения выздоровления (Al). 

HCVcor антигена является суррогатным маркером репликации вируса 

гепатита C и может быть использован вместо РНК вируса гепатита С для 

диагностики острой или хронической инфекции, когда определение РНК 

ВГС анализа не доступно (А1) [7,50,110,133,177,225]. 

 

2. Скрининг хронического гепатита C. 

Цель обследования на гепатит С — выявление и последующее лече-

ние инфицированных лиц. 

Скрининг ХГС должен быть рекомендован для целевых популяций, 

определяемых исходя из местной эпидемиологии инфекции ХГС, в идеаль-

ном случае в рамках государственных программ (A1). 

Скрининг ХГС должен основываться на определении ХГС антител 

(Al). 



7 
 

Цельная кровь или пробы сухих пятен крови могут быть использо-

ваны в качестве альтернативы сыворотки или плазмы, полученной путем ве-

непункции (A1). 

В целях содействия скринингу ХГС антител и улучшения доступа к 

лечению вместо классического иммуноферментного анализа возможно ис-

пользование быстрых диагностических тестов (АI). 

Если обнаруживаются антитела к HCV, РНК HCV должна опреде-

ляться посредством чувствительного молекулярного метода для выявления 

пациентов с текущей инфекцией (Al). 

 

3. Особенности иммуного реагирования при хроническом ви-

русном гепатите С 

Развитие вирусных инфекций обусловлено двумя ключевыми меха-

низмами. Первый механизм определяется патогенным действием самого ви-

руса на фоне иммунных нарушений, связанных с недостаточностью компо-

нентов иммунитета и/или с отсутствием активации на определенный пато-

ген (толерантностью) [9,66,75,123,171,227]. 

Второй реализуется за счет действия на зараженные вирусом клетки 

компонентов иммунной системы. В зависимости от состояния иммунной си-

стемы и особенностей ее реагирования на инфекционный патоген значи-

тельно различаются характер течения, прогноз развития и исход заболева-

ния [18,48,83,127]. Поэтому стратификация больных в подгруппы со сход-

ными показателями иммунной системы является первым важнейшим шагом 

в реализации индивидуального подхода к лечению таких пациентов. 

Традиционно для изучения иммунной системы требуются специаль-

ные иммунологические исследования, однако используя только разверну-

тый анализ крови, возможно, дать предварительную оценку состояния им-

мунной системы [10,23,107,153,190,234]. Тип реакции иммунной системы 

рассчитывается из соотношения абсолютного количества гранулоцитов и 
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лимфоцитов и характеризует состояние врожденного и адаптивного имму-

нитета (табл. 1а). Характеристика типа реакции рассчитывается из соотно-

шения процентного и абсолютного количества лимфоцитов в крови паци-

ента и характеризует механизм реакции костного мозга, формирующий со-

ответствующее состояние иммунной системы (табл.1в). 

 

 

Таблица 1а 

Определение типа реакции иммунитета по развернутому анализу крови 

Показатели 
Лимфоциты абс. 

понижены норма повышены 

Лейко-

циты абс. 

повы-

шены 

Активация врож-

денной иммунной 

системы 

Активация врож-

денной иммун-

ной системы 

Активация адап-

тивной иммунной 

системы 

норма Инертность адап-

тивной иммунной 

системы 

Ареактивность 

иммунной си-

стемы 

Активация адап-

тивной иммунной 

системы 

пони-

жены 

Угнетение им-

мунной системы 

Угнетение им-

мунной системы 

Активация адап-

тивной иммунной 

системы 

 

Таблица 1в 

Определение характера реакции иммунитета 

по развернутому анализу крови 

Показатели 
Лимфоциты %. 

понижены норма повышены 

Лимфо-

циты абс. 

повы-

шены 

Ассиметричной 

стимуляцией гра-

нулопоэза 

Активацией 

лимфопоэза 

Активаци-

цией лим-

фопоэза 

норма 

Ассиметричной 

стимуляцией гра-

нулопоэза 

Нормореак-

цией 

Недостаточ-

ной актива-

цией лим-

фопоэза 

пони-

жены 

Декомпенсирован-

ным лейкопоэзом 

Недостаточ-

ной актива-

цией лим-

фопоэза 

Недостаточ-

ной актива-

цией лим-

фопоэза 
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Необходимо отметить, что лабораторные показатели, характеризую-

щие функциональное состояние различных звеньев иммунной системы при 

хроническом вирусном гепатите С, отличаются значительным разнообра-

зием [11,15,22,49,91,138,181]. В зависимости от количества нейтрофилов, 

NK-клеток, Т-хелперов, цитотоксических Т-лимфоцитов, В-лимфоцитов и 

концентрации иммуноглобулинов класса G, на основании кластерного ана-

лиза выявлено 6 иммунотипов иммунного реагирования: 

1 иммунотип – с активацией врожденного иммунитета. В этой группе 

в периферической крови регистрируется максимальное количество нейтро-

филов и NK-клеток, при снижении концентрации IgG. 

2 иммунотип – с активацией адаптивного иммунитета, характеризу-

ется повышенной концентрацией IgG. 

3 иммунотип – с гиперактивацией адаптивного иммунитета, опреде-

ляется минимальным количеством нейтрофилов в крови и максимальной 

концентрацией IgG. 

4 иммунотип – с дисрегуляцией иммунитета, характеризуется мини-

мальным уровнем NK-клеток и концентрации IgG, а также максимальным 

количеством Т-хелперов и В-лимфоцитов. 

5 иммунотип – с недостаточностью адаптивного иммунитета, харак-

тери-зуется снижением концентрации IgG и количеством цитотоксических 

Т-лимфоцитов и В-лимфоцитов. 

6 иммунотип – ареактивный, характеризуется относительно усреднен-

ным уровнем иммунологических показателей. 

Выделенные иммунотипы позволяют реализовать персонифициро-

ванные подходы к диагностике и лечению больных с нарушениями функции 

иммунной системы. 

В последующем следует, используя методы проточной цитометрии, 

проводить топическую диагностику нарушений в отдельных звеньях им-

мунной системы [19,24,34,76125,210,228]. 
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4. Цели и конечные точки лечения ХГС 

Целью лечения является элиминация ХГС-инфекции для предотвра-

щения цирроза печени, декомпенсации цирроза, ГЦК, тяжелых внепеченоч-

ных проявлений и смерти (A1). 

Конечной точкой лечения является неопределяемость РНК HCV при 

определении чувствительным методом (<15 МЕ/мл) через 12 недель (УВО 

12) и 24 недели (УВО 24) после завершения лечения (A1). 

У пациентов с выраженным фиброзом и циррозом элиминация HCV 

снижает скорость декомпенсации и может уменьшить, хотя и не исключает, 

вероятность развития ГЦК. У таких пациентов наблюдение за ГЦК должно 

быть продолжено после элиминации ХГС. (A1). 

 

5. Оценка до начала терапии 

Необходимо установить причинно-следственную связь между HCV-

инфекцией и заболеванием печени, оценить тяжесть поражения печени и 

определить исходные вирусологические показатели. В дальнейшем эти дан-

ные будут использованы для индивидуализации лечения (A1). 

Необходимо исключить все факторы, которые могут повлиять на есте-

ственное течение или прогрессирование заболевания печени. Все пациенты 

должны быть обследованы на наличие других гепатотропных вирусов, в 

частности вируса гепатита В (HBV) и вируса иммунодефицита человека 

(ВИЧ). Необходимо оценить потребление алкоголя пациентом и обратить 

его внимание на необходимость прекратить употребление спиртного. Также 

следует исключить такие сопутствующие заболевания, как алкоголизм, 

аутоиммунные заболевания, поражение печени, обусловленное генетиче-

скими и метаболическими заболеваниями (например, гемохроматоз, сахар-

ный диабет или ожирение), лекарственное токсическое поражение печени 

(A1). 
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Прежде чем приступать к лечению, необходимо оценить тяжесть по-

ражения печени. Особое значение имеет выявление пациентов с циррозом 

или выраженным (мостовидным) фиброзом, поскольку от стадии фиброза 

зависит вероятность положительного ответа на лечение. Отсутствие выра-

женного фиброза может оказаться важным фактором для стратификации за-

болевания и, возможно, для определения сроков начала терапии. При кли-

нически выраженном циррозе оценивать стадию фиброза не обязательно. 

Пациенты с циррозом нуждаются в скрининге на ГЦР. Поскольку нормаль-

ная активность АлАТ не исключает наличия выраженного фиброза, тяжесть 

поражения печени необходимо оценивать независимо от активности АлАТ. 

Первоначально стадии фиброза могут быть оценены неинвазивными 

методами (эластография, комплексы биомаркеры фиброза), биопсия печени 

предназначена для случаев, где есть сомнения или подозревается дополни-

тельная этиология (A1). Биопсия печени может быть показана в случае про-

тиворечивых результатов, полученных неинвазивными методами. Гистоло-

гическое исследование показано также при известной или предполагаемой 

смешанной этиологии поражения печени (например, сочетание гепатитов C 

и B с метаболическим синдромом, алкоголизмом или аутоиммунным забо-

леванием) [12,25,32,45,115,169,233]. 

Количественное определение HCV РНК следует проводить доста-

точно чувствительными методами, а уровень этого показателя должен вы-

ражаться в МЕ/мл. 

Генотип HCV, в т. ч. подтип генотипа 1, также следует определять до 

начала лечения. Генотипы и подтипы устанавливают с помощью методов, 

которые позволяют достоверно отличить подтипы 1а и 1b. 

Возможно проведение исследований на устойчивость к лечению на 

основе секвенирования (табл. 2), результаты которого могут повлиять на 

схемы лечения первой линии. 
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6. Противопоказания к терапии 

На основе имеющихся знаний, нет абсолютных противопоказаний к 

препаратам прямого противовирусного действия (ПППД). Софосбувир про-

тивопоказан пациентам, получающим амиодарон, который не может быть 

заменен. С осторожностью его следует применять больным с тяжелой по-

чечной недостаточностью (по оценкам, скорость клубочковой фильтрации 

[СКФ] <30 мл / мин / 1,73 м2). Схемы лечения, включающие ингибиторы 

протеазы NS3-4A, такие как симепревир, ритонавир, паритапревир или 

гразопревир, не должны применятся у пациентов с декомпенсированным 

циррозом печени [13,44,52,84,136,232]. 

Таблица 2 

Клинически соответствующие показатели, 

связанные с резистентностью замены (Расе) 

Положение 

NS5A амино-

кислота 

 

 

 

Ledipasvir Расе 

генотипа 1a ле-

чение софосбу-

вир / ледипасвир 

Elbasvir Расе ге-

нотипа 1a лече-

ние гразопреы-

вир / эльбасвир 

Лечение NS5A 

Расе генотип 3 

лечение со-

фосбувир / вел-

патасвир 

M28 M28A M28A  

 M28G M28G  

 M28T M28T  

Q30 Q30E Q30D  

 Q30G Q30E  

 Q30H Q30G  

 Q30K Q30H  

 Q30R Q30K  

  Q30L  

  Q30R  

L31 L31M L31F  

 L31V L31M  

  L31V  

P32 P32L   

 P32S   

H58 H58D H58D  

Y93 Y93C Y93C Y93H 

 Y93H Y93H  
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 Y93N Y93N  

 Y93S Y93S  

7. Показания к лечению. 

Лечение показано всем больным с гепатитом С с компенсированным 

и декомпенсированным хроническим поражением печени, ранее получав-

шим или не получавшим терапии, готовым получать ее и не имеющим про-

тивопоказаний (А1). 

Приоритет в лечении определяется стадией фиброза, риском прогрес-

сирования заболевания с переходом в следующую стадию, наличием внепе-

ченочных проявлений гепатита С (например, симптоматический васкулит, 

связанный с HCV, криоглобулинемия, нефропатия, связанная с HCV иммун-

ными комплексами, неходжкинская лимфома B) и риском передачи инфек-

ции (потребители наркотиков, активные инъекции, мужчины, имеющие по-

ловые контакты с мужчинами, проститутки, женщины детородного возраста 

в период планирования беременности, пациенты на гемодиализе, лица из 

мест лишения свободы) (A1) [14,17,51,54,92,100,137,182,229]. 

Безотлагательное лечение требуется пациентам с выраженным фибро-

зом (F3–F4 по шкале METAVIR), в т. ч. с декомпенсированным циррозом, у 

пациентов с рецидивом HCV после трансплантации печени, а также у лиц с 

риском передачи ВГС [20,26,43,90,139,183,230]. 

Терапия у пациентов с заболеванием печени в стадии декомпенсации 

должна проводиться только в специализированных центрах. 

 

8. Препараты, доступные для лечения вирусного гепатита С. 

В табл. 3 представлены препараты, которые применяют в Европе для 

лечения вирусного гепатита С. 

Софосбувир 

Софосбувир применяют в дозе 400 мг (одна таблетка) один раз в день, 

с или без пищи. Примерно 80 % софосбувира выводится из организма поч-

ками, 15% выводится с калом. Таким образом, софосбувир нельзя назначать 
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пациентам с тяжелой почечной недостаточностью (СКФ <30 мл / мин / 1,73 

м2 ) или с терминальной стадией почечной недостаточности (ТПН).  

У больных с легкой печеночной недостаточностью экспозиция со-

фосбувира существенно не изменяется, но у пациентов с умеренными нару-

шениями функции печени она увеличивается в 2,3 раза. 

Таблица 3 

Утвержденная в Европе в 2016 году ПППД ВГС и рибавирин 

Препараты Лекарственная форма Дозировка 

Софосбувир Таблетки, содержащие 400 

мг софосбувира 

Одна таблетка один раз в 

день (утром) 

Софосбувир/ ле-

дипасвир 

Таблетки, содержащие 400 

мг софосбувира и 90 мг ле-

дипасвира 

Одна таблетка один раз в 

день (утром) 

Софосбувир/ вел-

патасвир 

Таблетки, содержащие 400 

мг софосбувира и 100 мг 

велпатасвира 

Одна таблетка один раз в 

день (утром) 

Омбитасвир/ па-

ритапревир/ ри-

тонавир 

Таблетки, содержащие 75 

мгпаритапревира, 12,5 мг 

омбитасвира и 50 мг рито-

навира 

Две таблетки один раз в 

день (утром) 

Дасабувир Таблетки, содержащие 250 

мг дасабувира 

Одна таблетка два раза в 

день (утром и вечером) 

Гразопревир / эл-

басвир  

Таблетки, содержащие 100 

мг гразопревира и 50 мг эл-

басвира 

Одна таблетка один раз в 

день (утром) 

Даклатасвир Таблетки, содержащие 30 

или 60 мг даклатасвира 

Одна таблетка один раз в 

день (утром) 

Симепревир Капсулы, содержащие 150 

мг симепревира 

По одной капсуле один раз 

в день (утром) 

Рибавирин Капсулы, содержащие 200 

мг рибавиринаа 

Две капсулы утром и три ве-

чером, если вес тела менее 

75 кг или три капсулы 

утром и три вечером, если 

масса тела более 75 кг (или 

меньше, если требуется сни-

жение дозы) 

 

Наиболее частыми побочными эффектами (20 %) в комбинации с ри-

бавирином являются утомляемость, и головная боль в сочетании с пегили-
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рованным интерфероном-альфа и рибавирином были утомляемость, голов-

ная боль, тошнота, бессонница и анемия. Также наблюдались незначитель-

ные повышения креатинкиназы, амилазы и липазы без клинических прояв-

лений (более 20 %). 

Сочетание с препаратами (см таблицу 4A-4F). При этом: Софосбувир 

не метаболизируется цитохромом Р450, но транспортируется P – gp поэтому 

препараты, которые являются мощными индукторами P – gp, значительно 

уменьшают концентрацию софосбувира в плазме крови, что может приве-

сти к снижению терапевтического эффекта. Таким образом софосбувир не 

следует вводить с известными индукторами P – gp, таких как рифампицин, 

карбамазепин, фенитоин или зверобой. Другие взаимодействия могут про-

изойти с рифабутином, рифапентином и модафинилом. Никаких существен-

ных лекарственных взаимодействий не было зарегистрировано в исследова-

ниях с антиретровирусными препаратами эмтрицитабином, тенофовиром, 

рилпивирином, эфавиренценом, дарунавиром / ритонавиром и ралтеграви-

ром, как и с другими антиретровирусными препаратами. 

Применение софосбувира противопоказано пациентам, которые про-

ходят лечение с антиаритмическим препаратом амиодароном, из-за риска 

угрожающей жизни аритмии, т.к. от нескольких часов до нескольких дней 

после начала применения ПППД наблюдается брадикардия до 2-х недель 

после начала лечения ВГС.  Механизм взаимодействия, а также роль других 

сопутствующих лекарственных препаратов (например, бета-блокаторы) до 

сих пор неясны, хотя ряд потенциальных механизмов был предложен с уча-

стием P – gp ингибирования, и прямого воздействия софосбувир и/или дру-

гих ПППД на кардиомиоциты или ионных каналов. В связи с длительным 

периодом полураспада амиодарона взаимодействие возможно в течение не-

скольких месяцев после прекращения приема амиодарона. Если пациент не 

имеет кардиостимулятор, рекомендуется подождать три месяца после пре-

кращения приема амиодарона перед началом лечения софосбувиром. Кар-



16 
 

диотоксичность, кроме амиодарона с софосбувир-содержащими препара-

тами, остается спорной. При взаимодействии с наркотиками следует прояв-

лять осторожность, если отсутствуют конкретные данные по препаратам. 

 

Софосбувир и ледипасвир 

Софосбувир и ледипасвир доступны в сочетании с фиксированной до-

зой двух препаратов, содержащихо 400 мг софосбувира и 90 мг ледипасвира 

в одной таблетке. Рекомендуемая доза комбинации: одну таблетку прини-

мать перорально один раз в день с или без пищи. 

Печеночная экскреция неизменного ледипасвира является основным 

маршрутом выведения. Выведение почками является несовершенным путем 

(около 1 %). 

Нахождение ледипасвира в плазме одинакова у пациентов с тяжелой 

печеночной недостаточностью и у контрольных пациентов с нормальной 

функцией печени. Анализ фармакокинетики ВГС инфицированных пациен-

тов показал, что цирроз печени (в том числе декомпенсированнй цирроз) не 

имел клинического влияния на воздействие концентрации ледипасвира. 

Никакой корректировки дозы не требуется для пациентов с легкой или 

умеренно выраженной почечной недостаточностью, но никаких рекоменда-

ций доз не может быть предоставлено для пациентов с тяжелой почечной 

недостаточностью (СКФ <30 мл / мин / 1,73 м 2 ) или с ХПН. 

Наиболее распространенными побочными реакциями при этой комби-

нации были утомляемость и головная боль. 

Сочетание с препаратами см в таблице 4A-4F. При этом совместное 

введение амиодарона с софосбувир / ледипасвира противопоказано из - за 

серьезного риска симптоматической или даже фатальной брадикардии или 

асистолии (см выше, механизм взаимодействия не известен). Применение 

розувастатина также не рекомендуется. Взаимодействия с другими стати-

нами не могут быть исключены. Важно внимательно следить за побочными 

реакциями статинов. Поскольку растворимость ледипасвира уменьшается 
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при увеличении рН, препараты, которые повышают рН в желудке (анта-

циды, антагонисты Н2-рецепторов, ингибиторы протонной помпы), воз-

можно, снижают концентрацию ледипасвира. Антагонисты Н2-рецепторов 

можно вводить одновременно или с интервалом 12 ч друг от друга в дозе 

эквивалентной фамотидина (40 мг), а ингибиторы протонной помпы вво-

дятся одновременно в дозе, сравнимой с дозой омепразола (20 мг.). 

Софосбувир/ледипасвир можно применять со всеми антиретровирус-

ными препаратами. 

 

Софосбувир и велпатасвир 

Софосбувир и велпатасвир доступны в комбинации с фиксированной 

дозой двух лекарственных средств, содержащих 400 мг софосбувира и 100 

мг велпатасвира в одной таблетке. Рекомендуемая доза комбинации: одна 

таблетка перорально один раз в день с или без пищи. 

Велпатасвир метаболизируется с помощью CYP2B6, CYP2C8 и 

CYP3A4. Тем не менее из-за медленного оборота подавляющее большин-

ство препарата в плазме остается исходным. Велпатасвир транспортируется 

P-gp и BCRP и в ограниченной степени, OATP1B1.  Экскреции с желчью 

основной маршрутом выведения.  

Цирроз (включая декомпенсированным циррозом) не имеет клиниче-

ски значимого воздействия на экспозицию велпатасвира. 

При изучении фармакокинетики велпатасвира у пациентов с тяжелой 

почечной недостаточностью (СКФ <30 мл /мин. / 1,73 м 2 ) относительно па-

циентов с нормальной функцией почек, экспозиция велпатасвира была на 50 

% выше, что не считается клинически значимым. 

Оценка безопасности софосбувира и велпатасвира основана на сум-

марных данных III фазы. Головная боль, усталость и тошнота были наибо-

лее частыми побочными эффектами, как и у пациентов, получавших пла-

цебо. 
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У велпатасвира есть некоторые противопоказания по взаимодействию 

с рядом лекарств. Препараты, которые являются мощными P-gp или силь-

нодействующими CYP-индукторами (например, рифампицин, рифабутин, 

карбамазепин, фенобарбитал, фенитоин, зверобой), противопоказаны, т.к. 

их взаимодействие с софосбувиром и вельпатасвиром уменьшает эффектив-

ность последних. Эти комбинация не рекомендованы. 

Сочетание с препаратами см таблицу 4A-4F. При этом как и у леди-

пасвира растворимость велпатасвира уменьшается при увеличении рН. По-

этому большинству пациентов следует избегать во время лечения софосбу-

виром/велпатасвиром с ингибиторами протонной помпы. Если это крайне 

необходимо, софосбувир/велпатасвир следует принимать с пищей за 4 ч до 

ингибитора протонного насоса (при максимальной дозе, сравнимой с 

омепразолом (20 мг). 

Ко-инфицированным пациентам с ВИЧ-ВГС, софосбувир / велпа-

тасвир можно принемать с большинством антиретровирусных препаратов, 

исключение составляют препараты, содержащие тенофовир, эфавиренц, 

этравирин и невирапин. 

 

Ритонавир/паритапревир/омбитасвир и дасабувир 

Паритапревир является ингибитором протеазы ВГС NS3/4A, который 

метаболизируется главным образом CYP3A4. Ритонавир выступает как фар-

макокинетический усилитель паритапревира и увеличивает общую экспози-

цию препарата. Омбитасвир является ингибитором NS5A, дается в сочета-

нии с фиксированной дозой ритонавира/паритапревира 

Рекомендуемая доза этой комбинации две таблетки ритонавир/пари-

тапревир/омбитасвир (50 мг / 75 мг / 12,5 мг на таблетку) принимается пе-

рорально один раз в день во время еды. 

Дасабувир является ингибитором ненуклеозидные ВГС РНК-зависи-

мой РНК-полимеразы. Таблетки по 250 мг вводят два раза в день в комби-

нации с ритонавир/паритапревир/омбитасвир пациентам с 1 генотипом. 
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Омбитасвир/паритапревир/ритонавир и дасабувир активно связыва-

ются с белками плазмы крови. Связывание с белками плазмы крови практи-

чески не изменяется у больных с почечной или печеночной недостаточно-

стью. Выводится препарат из организма преимущественно с калом. 

Изменения экспозиции омбитасвира, паритапревира, дасабувира и ри-

тонавира у пациентов с легкой и средней степенью печеночной недостаточ-

ности не являются клинически значимыми. Не требуется изменять дозу ЛС 

у инфицированных ВГС пациентов с легкой и средней степенью печеночной 

недостаточности. Однако дасабувир и омбитасвир/ паритапревир/ ритона-

вир нельзя применять при тяжелой форме печеночной недостаточности. 

Наиболее распространенными побочными эффектами с комбинацией 

омбитасвир/ паритапревир/ ритонавир были усталость и тошнота. 

Совместное использование набора таблеток, содержащего дасабувир 

и омбитасвир/паритапревир/ритонавир, с сильными ингибиторами изофер-

мента CYP3A может увеличить концентрацию паритапревира до 2 раз. Сов-

местный прием набора таблеток, содержащего дасабувир и омбитасвир/ па-

ритапревир/ ритонавир, с лекарственными средствами, которые индуци-

руют изофермент CYP3A, ведет к ожидаемому снижению концентрации да-

сабувира, паритапревира, омбитасвира и ритонавира в плазме крови и сни-

жает их терапевтический эффект. Совместное применение набора таблеток, 

содержащего дасабувир и омбитасвир/паритапревир/ ритонавир, с ЛС, ко-

торые ингибируют изофермент CYP2C8, может увеличить концентрацию 

дасабувира в плазме крови. Совместный прием набора таблеток, содержа-

щего дасабувир и омбитасвир/паритапревир/ритонавир, с препаратами, ко-

торые индуцируют изофермент CYP2C8, ожидаемо ведет к снижению кон-

центрации дасабувира в плазме крови и уменьшает его терапевтический эф-

фект. 

Сочетание с препаратами см таблицу 4A-4F. При этом несмотря на то, 

что при приеме дигоксина коррекция дозы не требуется, рекомендуется ве-
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сти мониторинг сывороточных концентраций дигоксина. Амиодарон, бе-

придил, дизопирамид, флекаинид, лидокаин (системное введение), мексиле-

тин, пропафенон, хинидин применять с осторожностью; рекомендуется мо-

ниторинг (по возможности) терапевтической концентрации антиаритмиче-

ских препаратов на фоне совместного применения. 

Несмотря на то, что при приеме варфарина коррекция дозы не требу-

ется, рекомендуется вести мониторинг МНО. 

Не рекомендуется применять дозы кетоконазола, превышающие 200 

мг/день. Совместное применение омбитасвир/паритапревир/ритонавир и 

вориконазола не рекомендуется, за исключением случаев, когда польза от 

применения данной комбинации превышает потенциальные риски. 

Рекомендуется уменьшение дозы амлодипина на 50 % и проведение 

клинического мониторинга больных. 

Совместное применение флутиказона и омбитасвир/паритапревир/ри-

тонавир с ингаляционным либо назальным флутиказоном может снизить 

концентрацию кортизола в сыворотке. Следует рассмотреть возможность 

применения других ГКС, особенно в случае длительных курсов терапии. 

Этинилэстрадиол/ норэтиндрон: метаболиты норгестимата. Противо-

показано применение с омбитасвир/паритапревир/ритонавир. 

Фуросемид. Рекомендуется клиническое наблюдение за больными. 

Допускается снижение дозы до 50% в зависимости от клинического ответа. 

Противовирусные (ВИЧ) средства. Атазанавир/ритонавир. Атазана-

вир, принимаемый в утреннее время: 1 экспозиции атазанавира. Атазанавир 

следует принимать без ритонавира, поскольку ритонавир уже имеется в со-

ставе омбитасвир/паритапревир/ритонавир. Доза атазанавира 300 мг (без 

ритонавира) должна приниматься только в первой половине дня. Даруна-

вир/ритонавир противопоказано применение с омбитасвир/паритапре-

вир/ритонавир. Совместное применение лопинавира/ритонавира и омби-

тасвир/паритапревир/ритонавир противопоказано. 
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Ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы. Доза розувастатина не должна пре-

вышать 10 мг в день. Доза правастатина не должна превышать 40 мг в день. 

Иммунодепрессанты. Циклоспорин. В начале схемы совместного при-

менения с омбитасвир/паритапревир/ритонавир необходимо назначить 20% 

общей суточной дозы циклоспорина 1 раз в день в сочетании с паритапре-

виром/ритонавиром/омбитасвиром. Необходимо вести мониторинг концен-

трации циклоспорина и корректировать дозу и/или частоту применения по 

мере необходимости. такролимус. В случае совместного применения такро-

лимуса с препаратами следует применять 0,5 мг такролимуса 1 раз в неделю. 

Необходимо вести мониторинг концентрации такролимуса и корректиро-

вать дозу и/или частоту применения при необходимости. 

Агонисты бета-адренорецепторов длительного действия. Салметерол. 

Совместное применение омбитасвир/паритапревир/ритонавир и салмете-

рола противопоказано. Комбинированное применение может увеличить 

риск нежелательных явлений со стороны ССС, связанных с применением 

салметерола, в т.ч. увеличения интервала QT, сердцебиения и синусовой та-

хикардии. 

Бупренорфин/налоксон. На фоне совместного применения с омби-

тасвир/паритапревир/ритонавир коррекции доз бупренорфина/налоксона не 

требуется. Рекомендован мониторинг степени седации и когнитивных явле-

ний. 

Ингибиторы протонной помпы. Рекомендуется увеличить дозу 

омепразола у пациентов, чьи симптомы недостаточно контролируются; сле-

дует избегать использования более 40 мг в день омепразола. 

Седативные/снотворные. Рекомендуется клиническое наблюдение за 

больными. Допускается уменьшение дозы алпразолама в зависимости от 

клинического ответа. 

 

 

Гразопревир / элбасвир  
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Гразопревир и элбасвир доступны в комбинации с фиксированной до-

зой двух лекарственных средств, содержащих по 100 мг гразопревира и 50 

мг элбасвира в одной таблетке. Рекомендуемая доза комбинации составляет 

одну таблетку принимать перорально один раз в день с или без пищи. 

Гразопревир и элбасвир частично метаболизируются CYP3A4, но цир-

кулирующие метаболиты не обнаруживаются в плазме. Основной путь вы-

ведения желчь и фекалии, с <1 % восстанавливается в моче. 

Учитывая фармакокинетические данные гразопревир и элбасвир про-

тивопоказан у больных с умеренными (Child-Pugh B) или тяжелыми (Child-

Pugh C) нарушениями функции печени. 

Не требуется регулировать дозы у пациентов с легкой, умеренной тя-

желой почечной недостаточностью. 

Наиболее частыми побочными эффектами гразопревира и элбасвира 

является усталость и головная боль. В редких случаях (0,8%) существенно 

повышается уровень АЛТ, чаще у женщин, жителей Азии и пожилых паци-

ентов. Менее 1 % пациентов, получавших гразопревир/элбасвир с или без 

рибавирина прекратили лечение из-за побочных эффектов. 

Сочетание с препаратами см в таблице 4A-4F. 

 

Даклатасвир 

Даклатасвир следует вводить в дозе 60 мг (одна таблетка) или 30 мг 

(одна таблетка), при уменьшении дозы один раз в день с или без пищи. 

Даклатасвир представляет собой высокоспецифичное средство пря-

мого действия против вируса гепатита С и не обладает выраженной актив-

ностью против других РНК- и ДНК-содержащих вирусов, включая ВИЧ. Да-

клатасвир является ингибитором неструктурного белка 5A (NS5A), мно-

гофункционального протеина, необходимого для репликации вируса гепа-

тита C, и таким образом подавляет два этапа жизненного цикла вируса — 

репликацию вирусной РНК и сборку вирионов. Даклатасвир не должен при-

меняться в виде монотерапии. 



23 
 

Примерно 90 % даклатасвира выделяется с фекалиями (половина в не-

измененном виде) и менее 10 % выводится с мочой (главным образом в 

неизменном виде). 

Наиболее часто сообщалось о таких побочных эффектах от примене-

ния даклатасвира как усталость, головная боль и тошнота. 

Сочетание с препаратами см в таблице 4A-4F. При этом ввиду того, 

что даклатасвир применяется в составе комбинированных схем лечения, 

следует ознакомиться с возможными взаимодействиями с каждым из ЛС 

схемы. При назначении сопутствующей терапии следует соблюдать наибо-

лее консервативные рекомендации. 

Даклатасвир является субстратом изофермента CYP3A4, поэтому 

умеренные и сильные индукторы CYP3A4 могут снижать уровень дакла-

тасвира в плазме крови и его терапевтический эффект. Сильные ингибиторы 

CYP3A4 могут повышать сывороточную концентрацию даклатасвира. Да-

клатасвир является также субстратом P-gp, но совместного применения пре-

паратов, влияющих только на свойства P-gp (без одновременного влияния 

на CYP3A), недостаточно для получения клинически значимого влияния на 

концентрацию даклатасвира в плазме крови. Даклатасвир является ингиби-

тором P-gp, транспортного полипептида органических анионов 1B1 и 1B3 и 

белка резистентности рака молочной железы (BCRP). Применение дакла-

тасвира может повышать системное воздействие препаратов, являющихся 

субстратами P-gp или транспортного полипептида органических анионов 

1B1/1B3 или BCRP, что может увеличить или пролонгировать их терапев-

тический эффект и усилить нежелательные явления. Следует соблюдать 

осторожность при совместном применении даклатасвира и субстратов ука-

занных изоферментов/переносчиков, особенно в случае узкого терапевтиче-

ского диапазона последних [96,101,104,141,184,209,224,231]. 

Совместное применение с даклатасвиром противопоказано для следу-

ющих ЛС, являющихся сильными индукторами CYP3A (приведен непол-

ный перечень ЛС, индуцирующих CY3A4), т.к. их совместное применение 
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может вести к снижению концентрации даклатасвира в плазме крови, что 

может приводить к отсутствию вирусологического ответа: противоэпилеп-

тические ЛС — карбамазепин, окскарбазепин, фенобарбитал, фенитоин; ан-

тибактериальные ЛС — рифампицин, рифабутин, рифапентин; системные 

ГКС — дексаметазон; растительные ЛС — препараты зверобоя; дефицит 

лактазы, непереносимость лактозы, глюкозо-галактозная мальабсорбция, 

беременность и период лактации. 

 

Симепревир 

Симепревир следует вводить в дозе 150 мг (одна капсула) один раз в 

день с пищей. 

Симепревир является ингибитором протеазы вируса гепатита С 

NS3/4A, играющей ключевую роль в репликации вируса. Симепревир хо-

рошо связывается с белками плазмы (> 99,9%), главным образом с альбуми-

ном, подвергается окислительному метаболизму в печени системой CYP3A. 

Выведение происходит через желчь, тогда как почечная экскреция является 

незначительной. 

По сравнению со здоровыми добровольцами с нормальной функцией 

печени у пациентов с нарушением функции печени легкой степени не тре-

буется коррекция дозы симепревира (Child-Pugh А). Не рекомендуется при-

менять у пациентов с умеренными нарушениями (Child-Pugh B), и противо-

показан больным с тяжелыми (Child-Pugh C) нарушениями функции печени. 

Не требуется регулировки дозы симепревира у пациентов с мягкой, 

умеренной или тяжелой почечной недостаточностью. 

Сочетание с препаратами см в таблице 4A-4F. При этом поскольку ос-

новным ферментом, участвующий в метаболизме симепревира, является 

CYP3A4, совместное введение симепревира с веществами, которые явля-

ются умеренными или сильными индукторами, или ингибиторами CYP3A4 

не рекомендуется, поскольку это может привести к значительно более низ-



25 
 

кой или более высокой экспозиции симепревира соответственно. Ряд соеди-

нений противопоказан пациентам, получающим симепревир, включая про-

тивосудорожные (карбамазепин, окскарбазепин, фенобарбитал, фенитоин), 

антибиотики (эритромицин, кларитромицин, телитромицин, рифампицин, 

рифабутин, рифапентин), системные противогрибковые препараты (итрако-

назол, кетоконазол, позаконазол, флуконазол, вориконазол), системные 

клюкокортикойды (дексаметазон, цизаприд), продукты растительного про-

исхождения (чертополох, зверобой) и ряд антиретровирусных препаратов, в 

том числе схемы на основе кобицистата, эфавиренца, этравирина, невира-

пина, ритонавира. Ралтегравир, маравирока, рилпивирин, тенофовир, эмт-

рицитабин, ламивудин и абакавир не имеют взаимодействия с симепреви-

ром и могут безопасно использоваться пациентами, получающими этот пре-

парат. Корректировка дозы необходимы с некоторыми антиаритмическими 

средствами, варфарином, блокаторами кальциевых каналов, ингибиторами 

редуктазы, седативными препаратами и транквилизаторами 

[93,102,105,111,135,142,151,1802,187,231]. 

Никаких изменений дозы не требуется при использовании в сочетании 

с иммунодепрессантами такролимуса и сиролимус, хотя рекомендуется ре-

гулярный мониторинг концентрации в крови иммуносупрессором. В проти-

воположность этому, использование симепривира с циклоспорином при-

вело к значительному повышению концентрации в плазме крови симепре-

вира (за счет ингибирования переносчика печеночного поглощения), таким 

образом, не рекомендуется их совместное применение. 

 

Рибавирин 

Доза рибавирина должна быть 1000 или 1200 мг / сут, в зависимости 

от веса тела (<75 кг или <75 кг, соответственно), разделить на два приема. 

Основными побочнми эффектами, связаннми с введением рибави-

рина, являются сыпь, кашель и гемолитическая анемия, которые можно кор-
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регировать используя ступенчатое снижение дозы. Рибавирин обладает низ-

ким потенциалом лекарственных взаимодействий. Коррекция дозы необхо-

дима для больных с тяжелой почечной недостаточностью или ТПН. 
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9. Лекарственные взаимодействия 

Таблица 4А 

Взаимодействие противовирусных препаратов прямого действия для лече-

ния ХГС и препаратов антиретровирусной терапии ВИЧ 

 

Препараты 
SO

F 

SOF/

LDV 

SO

F/V

EL 

3D 

GZR

/EB

R 

DCV 
SI

M 

N
R

T
Is

 абаковup + + + + + + + 

эмтрицитабин + + + + + + + 

ламивудин + + + + + + + 

тенофовир + +/- +/- + + + + 

N
N

R
T

Is
 эфавиренз + +/- 0 0 0 +/- 0 

этравирин + + 0 0 0 +/- 0 

невирапин + + 0 0 0 +/- 0 

рилпивирин + + + +/- + + + 

И
н

г
и

б
и

т
о

р

ы
 п

р
о

т
еа

зы
 

атазапавир/ 

ритонавир 

+ + + +/- 0 +/- 0 

даруновир/ритонавир 

дарунавир/ кобицистат 
+ + + +/- 0 + 0 

лопинавир + + + 0 0 + 0 

И
н

г
и

б
и

т
о

р
ы

в
х
о

д
а

 

и
н

т
ег

р
а

зы
 

долутегравир + + + + + + + 

элвитегравир/кобицистат + +/- +/- 0 0 +/- 0 

элвитегравир/кобици-

стат/эмтрицитабин/те-

нофовир/алафенамид 

+ + + 0 0 +/- 0 

маравирок + + + +/- + + + 

ральтегравир + + + + + + + 

Обозначения:  + - Клинически значимые взаимодействия не ожидаются. +/- 

- Потенциальное взаимодействие, при котором может потребоваться кор-

рекция дозы, изменение продолжительности лечения или дополнительное 

наблюдение. 0 - Препараты не должны назначаться совместно. SOF- со-

фосбувир; SOF/ LDV - софосбувир/ледипасвир; SOF/ VEL - софосбувир/вел-

патасвир; 3D - омбитасвир/паритапревир/ ритонавир; GZR/ EBR - гразопре-

вир / элбасвир; DCV - даклатасвир; SIM - симепревир. 

 

При применении ПППД для лечения ХГС возможны многочисленные 

и сложные лекарственные взаимодействия. По мере накопления данных ре-

комендации относительно противопоказаний и корректировки доз можно 

полу- 

Таблица 4В 
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Взаимодействие противовирусных препаратов прямого действия для лече-

ния ХГС и нелегальных рекреационных наркотических средств 

Препараты SOF 
SOF/LD

V 
SOF/V

EL 
3D 

GZ
R/E
BR 

DC
V 

SIM 

Амфетамин + + + +/- + + + 

Каннабас + + + +/- + + +/- 

Кокаин + + + +/- + + +/- 

Диаморфин + + + +/- + + + 

Диазепам + + + +/- + + +/- 

Гамма-гидрок-

сибурат 

+ + + +/- + + +/- 

Кетамин + + + +/- + + +/- 

MDMA (экстази) + + + +/- + + + 

Метамфетамин + + + +/- + + + 

Фенциклидин (РСР) + + + +/- + + +/- 

Темазепам + + + + + + + 

Обозначения: см. табл. 4А 

Таблица 4С 

Взаимодействие противовирусных препаратов прямого действия для лече-

ния ХГС и препаратов для снижения уровня липидов 

Препараты SOF 
SOF/
LDV 

SOF/
VEL 

3D 
GZR/
EBR 

DC
V 

SIM 

Аторвастатин + +/- +/- 0 +/- +/- +/- 

Безафибрат + + + + + + + 

Эзетимиб + + + +/- + + + 

Фенофибрат + +/- +/- + +/- + + 

Флувастатин + +/- +/- +/- +/- +/- + 

Гемфиброзил + + + 0 +/- + + 

Ловастатин + +/- +/- 0 +/- +/- +/- 

Питавастатин + +/- +/- +/- + +/- +/- 

Правастатин + +/- + +/- + +/- +/- 

Розувастатин + 0 +/- +/- +/- +/- +/- 

Симвастатин + +/- +/- 0 +/- +/- +/- 

Обозначения: см. табл. 4А 

Таблица 4D 
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Взаимодействие противовирусных препаратов прямого действия для лече-

ния ХГС и препаратов, воздействующие на ЦНС 

 

Препараты SOF 
SOF/LD

V 

SOF/V

EL 
3D 

GZR/E

BR 
DCV 

SI

M 

А
н

т
и

д
еп

р
е
сс

а
н

т
ы

 

Амитрипти-

лин 

+ + + +/- + + + 

Циталопрам + + + + + + + 

Дулоксетин + + + + + + + 

Эсциталопрам + + + + + + + 

Флуоксетин + + + + + + + 

Пароксетин + + + + + + + 

Сертралин + + + +/- + + + 

Тразодон + + + +/- + + +/- 

Тримипрапра-

мин 

+ + + + + + + 

Венлафаксин + + + +/- + + + 

А
н

т
и

п
си

х
о
т
и

ч
ес

к
и

е 
ср

ед
ст

в
а
 

Амисулпирид + + + + + + + 

Арипипразол + + + +/- +/- + +/- 

Хлорпромазин + + + +/- + + + 

Клозапин + + + +/- + + +/- 

Флупентиксол + + + +/- + + + 

Галоперидол + + + +/- + + +/- 

Оланзапин + + + +/- + + + 

Палиперидон + +/- + +/- + +/- +/- 

Кветиапин + + + 0 +/- + +/- 

Рисперидон + + + +/- + + +/- 

Зуклопентик-

сол 

+ + + +/- + + + 

Обозначения: см. табл. 4А 
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Таблица 4Е 

Взаимодействие противовирусных препаратов прямого действия для лече-

ния ХГС и препаратов, применяемых при сердечно-сосудистых заболева-

ниях 

 

Препараты SOF 
SOF/L

DV 

SOF/V

EL 
3D 

GZ

R/E

BR 

DC

V 

SI

M 

А
н

т
и

-
а

р
и

т
м

и
ч

ес
к

и
е 

п
р

еп
а

р
а
т
ы

 Амиодарон 0 0 0 0 +/- 0 +/- 

Дигоксин + +/- +/- +/- + +/- +/- 

Флекаидин + + + +/- + + +/- 

Вернакалант + + + +/- + + + 

А
н

т
и

а
г
р

ег
а

н
т

ы
 

и
 а

н
т
и

к
о
а

г
у

-
л

я
н

т
ы

 

Клопидогрел + + + +/- + +/- +/- 

Дабигатран + +/- +/- +/- +/- +/- +/- 

Тикагрелор + +/- +/- 0 +/- + +/- 

Варфарин + + + + + + + 

Б
ет

а
-

б
л

о
к

а
т
о

р
ы

 Атеналон + + + + + + + 

Бисопралол + + + +/- + + +/- 

Карведилол +/- +/- +/- +/- + +/- +/- 

Пропранолон + + + + + + + 

Б
л

о
к

а
т
о

р
ы

 
к

а
л

ь
ц

и
ев

ы
х

 
к

а
н

а
л

о
в

 Амлодипин + +/- +/- +/- +/- +/- +/- 

Дилтиазем + +/- +/- +/- + +/- +/- 

Нифедипин + + + +/- + +/- +/- 

П
р

еп
а

р
а

т
ы

, 
п

р
и

-
м

ен
я

ем
ы

е 
п

р
и

 г
и

-
п

ер
т
о

н
и

и
 и

 с
ер

-
д

еч
н

о
й

 н
ед

о
ст

а
-

т
о
ч

н
о

ст
и

 

Алискирен + +/- +/- 0 + +/- +/- 

Кандесартан + + + +/- +/- + + 

Доксазозин + + + +/- + + +/- 

Эналаприл + + + +/- + + + 

Обозначения: см. табл. 4А 
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Таблица 4F 

Взаимодействие противовирусных препаратов прямого действия для лече-

ния ХГС и иммуносупресантов 

Препараты SOF 
SOF/L

DV 

SOF/V

EL 
3D 

GZR/E

BR 

DC

V 
SIM 

Азатиоприн + + + + + + + 

Циклоспорин + + + +/- 0 + 0 

Этанерцепт + + + + +/- + + 

Эверолимус + +/- +/- 0 +/- +/- +/- 

Микрофенолата мофе-

тил 

+ + + +/- + + + 

Сиролимус + + + +/- +/- + +/- 

Такролимус + + + +/- +/- + +/- 

Обозначения: см. табл. 4А 

 

чить в Таблицах 4A-4F настоящего документа и на регулярно обновляемом 

сайте www.hep- druginteractions.org (BI). 

 

 

10. Лечение хронического гепатита С, в т.ч. пациентов без цир-

роза и пациентов с компенсированным циррозом (класса А по шкале 

Чайлд-Пью). 

 

Варианты лечения перечислены в табл. 5 и 6. 

Лечение хронического гепатита С зависит от генотипа/подтипа HCV, 

тяжести заболевания печени и/или результатов предшествующей терапии.  

Показания к назначению противовирусной терапии с коинфекцией 

ХГС/ВИЧ идентичны назначениям пациентов с моноинфекцией ХГС (Al). 

Схемы без IFN являются лучшими вариантами лечения пациентов с 

моноинфекцией ХГС, а также пациентов с коинфекцией ВИЧ с компенси-

рованным или декомпенсированным циррозом в связи с вирусологической 

эффективностью, простотой применения и переносимостью этих схем (A1). 
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Таблица 5 

Безинтерфероновые схемы лечения для различных генотипов вирусного 

гепатита С 

Комбинация препара-

тов 

генотип 

1 2 3 4 5-6 

Софосбувир + рибави-

рин 

нет не опти-

мально 

не опти-

мально 

нет нет 

Софосбувир/ледипасвир 

+/- рибавирин 

да нет нет да да 

Софосбувир/велпа-

тасвир +/-рибавирин 

да да да да да 

Омбитасвир/паритапре-

вир/ ритонавир +/- даса-

бувир +/- рибавирин 

да нет нет нет нет 

Омбитасвир/паритапре-

вир/ ритонавир+/- риба-

вирин 

нет нет нет да нет 

Гразопревир / эл-

басвир+/- рибавирин 

да нет нет да нет 

Софосбувир +дакла-

тасвир+/- рибавирин 

да да да да да 

Софосбувир +симепре-

вир+/- рибавирин 

не опти-

мально 

нет нет да нет 
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Таблица 6 

Рекомендации по лечению хронического гепатита С моноинфекции или коинфекции с ВИЧ у пациентов без цирроза, 

которые не получали лечение и при неэффективномлечении PeglFN-a и рибавирином 

П
а
ц

и
ен

т
ы

 

Л
еч

ен
и

е
  

в
п

ер
в

ы
е 

(-
) 

р
а
н

ее
 б

ы
л

о
 (

+
) 

С
о
ф

о
сб

у
в

и
р

/ 

л
ед

и
п

а
св

и
р

 

С
о
ф

о
сб

у
в

и
р

/ 

в
ел

п
а
т
а
св

и
р

 

О
м

б
и

т
а
св

и
р

/ 

п
а
р

и
т
а
п

р
ев

и
р

/ 
 

р
и

т
о
н

а
в

и
р

 и
  

д
а
са

б
у
в

и
р

 

О
м

б
и

т
а
св

и
р

/ 

п
а
р

и
т
а
п

р
ев

и
р

/ 
 

р
и

т
о
н

а
в

и
р

 

Г
р

а
зо

п
р

ев
и

р
/ 

эл
б
а
св

и
р

 

С
о
ф

о
сб

у
в

и
р

 +
  

д
а
к

л
а
т
а
св

и
р

 

С
о
ф

о
сб

у
в

и
р

 +
  

си
м

еп
р

ев
и

р
 

Генотип 1a 

- 8-12 нед. без риба-
вирина 

12 нед. без 
рибавирина 

12 нед. без 
рибавирина НЕТ 

12 нед. без рибавирина 
если HCV RNA< 

800.000 IU/ml или 16 
нед. с рибавирином 
если HCV RNA > 

800.000 IU/ml 

12 нед. без риба-
вирина 

НЕТ 
+ 

12 нед. с рибави-
рином или 24 нед. 

без рибавирина 

12 нед. с рибави-
рином или 24 нед. 

с рибавирином 

Генотип 1b 
- 8-12 нед. без риба-

вирина 12 нед. без 
рибавирина 

8-12 нед. без 
рибавирина НЕТ 12 нед. без рибавирина 12 нед. без риба-

вирина НЕТ 
+ 12 нед. без риба-

вирина 
12 нед. без 
рибавирина 

Генотип 2 все НЕТ 12 нед. без 
рибавирина НЕТ НЕТ НЕТ 12 нед. без риба-

вирина НЕТ 

Генотип 3 

- 

НЕТ 

12 нед. без 
рибавирина 

НЕТ НЕТ НЕТ 

12 нед. без риба-
вирина 

12 нед. без 
рибавирина 

+ 

12 нед. с ри-
бавирином 
или 24 нед. 
без рибави-

рина 

12 нед. с рибави-
рином или 24 нед. 

с рибавирином 

12 нед. с ри-
бавирином 
или 24 нед. 
без рибави-

рина 

Генотип 4 

- 12 нед. без риба-
вирина 

12 нед. без 
рибавирина НЕТ 12 нед. с ри-

бавирином 

12 нед. без рибавирина 12 нед. без риба-
вирина 

НЕТ 
+ 

12 нед. с рибави-
рином или 24 нед. 

без рибавирина 

12 нед. без рибавирина 
если HCVRNA< 

800.000 IU/ml или 16 
нед. с рибавирином 
если HCV RNA > 

800.000 IU/ml 

12 нед. с рибави-
рином или 24 нед. 

с рибавирином 

Генотип 5 и 6 

- 12 нед. без риба-
вирина 12 нед. без 

рибавирина НЕТ НЕТ НЕТ 

12 нед. без риба-
вирина 

НЕТ 
+ 

12 нед. с рибави-
рином или 24 нед. 

без рибавирина 

12 нед. с рибави-
рином или 24 нед. 

с рибавирином 
а - Добавить рибавирин только у пациентов с Расе, которые придают устойчивость высокого уровня ингибиторов NS5A на исходном уровне. 
б - Продлить до 16 недель и добавить рибавирин только у пациентов с Расе, которые придают устойчивость к элбасвиру на исходном уровне. 
с - Добавить рибавирин только у больных с Y93H NS5A РАН на исходном уровне, если RAS тестирования доступны. 
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Таблица 7 

Рекомендации по лечению хронического гепатита С моноинфекции или коинфекции с ВИЧ у пациентов с компенсиро-

ванным циррозом, которые еще не получали лечения и при неэффективном лечении PeglFN-a и рибавирином 

П
а
ц

и
ен

т
ы

 

Л
еч

ен
и

е
  

в
п

ер
в

ы
е 

(-
) 

р
а
н

ее
 б

ы
л

о
 (

+
) 

С
о
ф

о
сб

у
в

и
р

/ 

л
ед

и
п

а
св

и
р

 

С
о
ф

о
сб

у
в

и
р

/ 

в
ел

п
а
т
а
св

и
р

 

О
м

б
и

т
а
св

и
р

/ 

п
а
р

и
т
а
п

р
ев

и
р

/ 
 

р
и

т
о
н

а
в

и
р

 и
  

д
а
са

б
у
в

и
р

 

О
м

б
и

т
а
св

и
р

/ 

п
а
р

и
т
а
п

р
ев

и
р

/ 
 

р
и

т
о
н

а
в

и
р

 

Г
р

а
зо

п
р

ев
и

р
/ 

эл
б
а
св

и
р

 

С
о
ф

о
сб

у
в

и
р

 +
  

д
а
к

л
а
т
а
св

и
р

 

С
о
ф

о
сб

у
в

и
р

 +
  

си
м

еп
р

ев
и

р
 

Генотип 1a 

- 8-12 нед. без риба-
вирина 

12 нед. без 
рибавирина 

12 нед. без 
рибавирина НЕТ 

12 нед. без рибавирина 
если HCVRNA< 

800.000 IU/ml или 16 
нед. с рибавирином 
если HCV RNA > 

800.000 IU/ml 

12 нед. без риба-
вирина 

НЕТ 
+ 

12 нед. с рибавири-
ном или 24 нед. без 

рибавирина 

12 нед. с рибави-
рином или 24 нед. 

с рибавирином 

Генотип 1b 
- 12 нед. без рибави-

рина 
12 нед. без 
рибавирина 

12 нед. без 
рибавирина НЕТ 12 нед. без рибавирина 12 нед. без риба-

вирина НЕТ 
+ 

Генотип 2 все НЕТ 12 нед. без 
рибавирина НЕТ НЕТ НЕТ 12 нед. без риба-

вирина НЕТ 

Генотип 3 

- 

НЕТ 

12 нед. с ри-
бавирином 
или 24 нед. 
без рибави-

рина 

НЕТ НЕТ НЕТ 

12 нед. без риба-
вирина 

НЕТ 
+ 

12 нед. с рибави-
рином или 24 нед. 

с рибавирином 

Генотип 4 

- 12 нед. без рибави-
рина 

12 нед. без 
рибавирина НЕТ 12 нед. с ри-

бавирином 

12 нед. без рибавирина 12 нед. без риба-
вирина 

12 нед. без 
рибавирина 

+ 
12 нед. с рибавири-
ном или 24 нед. без 

рибавирина 

12 нед. без рибавирина 
если HCVRNA< 

800.000 IU/ml или 16 
нед. с рибавирином 
если HCV RNA > 

800.000 IU/ml 

12 нед. с рибави-
рином или 24 нед. 

с рибавирином 

12 нед. с ри-
бавирином 

или 24 нед. с 
рибавирином 

Генотип 5 и 6 

- 12 нед. без рибави-
рина 12 нед. без 

рибавирина НЕТ НЕТ НЕТ 

12 нед. без риба-
вирина 

НЕТ 
+ 

12 нед. с рибавири-
ном или 24 нед. без 

рибавирина 

12 нед. с рибави-
рином или 24 нед. 

с рибавирином 

a -Добавить рибавирин только у пациентов с Расе, которые придают устойчивость высокого уровня ингибиторов NS5A 

на исходном уровне. б - Продлить до 16 недель и добавить рибавирин только у пациентов с Расе, которые придают устой-

чивость к элбасвиру на исходном уровне. с - Добавить рибавирин только у больных с Y93H NS5A РАН на исходном 

уровне. 
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11. Лечение больных с тяжелыми заболеваниями печени с или без 

показаний к трансплантации печени и пациентов после установки транс-

плантата печени. 

У пациентов с декомпенсированным заболеванием печени абсолютное 

противопоказание к применению схем на основе ИФН.  После трансплантации 

печени могут быть использованы методы лечения на ИФН-основе, но они ча-

сто дают серьезные побочные эффекты. Лечение ПППД - наиболее подходя-

щий вариант для лечения этих пациентов [58,94,95,106,134,189]. 

Без ИФН схемы являются единственными вариантами в HCV-моноин-

фекции и у ВИЧ-инфицированных пациентов с декомпенсированным (Чайлд-

Пью B или C) циррозом печени, с или без показаний к трансплантации печени, 

а также у пациентов после трансплантации печени из-за их вирусологической 

эффективности, простоты использования и переносимости препарата (A1) 

[21,108,109,128,170,179,191,201,223]. 

Те же схемы лечения без ИФН могут быть использованы у ВИЧ-коин-

фицированных пациентов. Изменения лечения или корректировка дозы может 

быть необходима в случае взаимодействия с антиретровирусными препара-

тами (B1) [59,65,74,82,89,143,154,172,193,202,223]. 

У больных с ГЦК без цирроза или с компенсированным циррозом пе-

чени, у которых есть показания к трансплантации печени, можно лечить гепа-

тит С до трансплантации печени. Действительно, лечение не приведет к за-

держке трансплантации, при предотвращении рецидивов инфекции и улучше-

ния прогноза после трансплантации. У этих больных лечение аналогично, ле-

чению больных без цирроза или с компенсированным циррозом печени, кото-

рые не имеют ГЦК, и зависит от генотипа вируса гепатита C, предшествующей 

терапии и тяжести заболевания печени (см. общие рекомендации) 

[27,33,42,60,67,81,112,124,132,144,149,178,194,222]. 

У пациентов с декомпенсированным циррозом без ГЦК ожидающие пе-

ресадки печени со индексом MELD <18-20 могут пройти лечения перед транс-
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плантации печени. Лечение должно быть начато как можно скорее, чтобы за-

вершить полный курс лечения до трансплантации и оценки влияния элимина-

цией вируса на функции печени, поскольку значительное улучшение функции 

печени может привести к делистингу в отдельных случаях (B1). 

Ингибиторы протеазы не должны использоваться у пациентах с деком-

пенсированным циррозом (Child-Pugh B или C) (A1) [113,114,192]. 

Пациентов с декомпенсированным циррозом без ГЦК, ожидающих 

трансплантацию печени с MELD <18-20 баллов, можно лечить с помощью од-

ной из следующих комбинаций: софосбувир и ледипасвир, софосбувир и вел-

патасвир или софосбувир и даклатасвир, с рибавирином (1000 или 1200 мг у 

пациентов <75 кг или> 75 кг, соответственно). У этих больных, рибавирин мо-

жет быть запущен в дозе 600 мг в сутки, и доза впоследствии корректируется 

в зависимости от переносимости (A1) [28,41,61,68,77,88,116,145]. 

Пациенты с декомпенсированным циррозом, без ГЦР и показателем 

MELD <18-20, инфицированные HCV с генотипом 1, 4, 5 или 6 должны ле-

читься софосбувиром и ледипазвиром, софосбувиром и велпасвавиром или со-

фосбувиром и даклатасвиром в течение 12 недель с рибавирином ( А1). 

Пациентов с декомпенсированным циррозом печени, без ГЦК и показа-

телем MELD <18-20 с 2 генотипом следует лечить софосбувиром и велпа-

тасвиром или софосбувиром и даклатасвиром, в течение 12 недель с рибави-

рином (B1) [29,34,40,62,69,87,117,122,129,146,147,195,211,221]. 

Пациентов с декомпенсированным циррозом печени, без ГЦК и показа-

телем MELD <18-20 инфицированных гепатитом С 3 генотипа, следует лечить 

софосбувиром с велпатасвиром или софосбувиром с даклатасвиром, в течение 

24 недель с рибавирином (B1) [30,31,63,64,86,118,130,131,196]. 

Пациенты с декомпенсированным циррозом печени при наличии проти-

вопоказаний к применению рибавирина или с плохой переносимостью риба-

вирина на лечении должны получать комбинацию фиксированной дозы со-

фосбувира и ледипасвира (генотипов 1, 4, 5 или 6), сочетание фиксированной 

дозы софосбувира и велпатасвира (все генотипы), или сочетание софосбувира 
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с даклатасвиром (все генотипы) в течение 24 недель без рибавирина (B1) 

[35,70,80,85,119,126,155,173,176,197,204,212,220]. 

Из-за ограниченного количества данных о безопасности, сообщаемых 

пациентам с декомпенсированным циррозом в ожидании трансплантации пе-

чени, необходима частая клиническая и лабораторная оценка (В2). 

Пациентам с декомпенсированным циррозом без ГЦК, ожидающим 

трансплантацию печени с оценкой MELD ≥18-20, следует трансплантировать 

печень (B1) [36,71,78,120,121,156,167,198,205,213,219]. 

Пациенты с декомпенсированным циррозом без ГЦК, ожидающие 

трансплантацию печени с оценкой MELD ≥18-20, могут проходить лечение  до 

трансплантации, если время ожидания в списке пересадки превышает 6 меся-

цев  (B1) [37,72,157,160,164,174,175,199,206,217,218]. 

Лечение нужно начать как можно скорее пациентам с ГЦК, ожидающим 

трансплантацию печени с показанием к антивирусному лечению, чтобы 

пройти полный курс лечения перед трансплантацией (B1). 

Пациентов с ГЦК, у которых отсутствует или компенсируется цирроз 

печени (Child-Pugh A), ожидающих трансплантацию печени, следует лечить 

до трансплантации печени в соответствии с общими рекомендациями для па-

циентов без цирроза или с компенсированным циррозом и без ГЦК (B1). 

 

Лечение больных с ГЦК без показаний к трансплантации печени 

Пациенты с ГЦК, перенесших резекцию или ампутацию печени ассоци-

ированные с HCV часто имеют фиброзы и должны получать соответствую-

щую противовирусную терапию. В соответствии с рекомендациями выше, с 

учетом генотипа, предшествующей терапией и тяжестью основного заболева-

ния печени (если противовирусная терапия не окажит негативное воздействие) 

(B2) [38,39,73,79,158,161,168,207,208,216]. 
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12. Лечение специальных групп 

HBV коинфекция 

Пациентов с коинфекцией ВГВ следует лечить с помощью тех же самых 

схем, следуя тем же правилам, что и пациентов с моноинфекцией HCV (В1). 

Если обнаружен хронический гепатит B или «скрытая» инфекция HBV, 

показана одновременная терапия нуклеозидом / нуклеотидом HBV (B1) 

Иммунные комплексно-опосредованные проявления хронического 

гепатита С 

Противовирусную терапию следует рассматривать для лечения смешан-

ной криоглобулинемии и почечной недостаточности, связанной с хронической 

инфекцией HCV, в соответствии с вышеприведенными рекомендациями. Тща-

тельный мониторинг побочных эффектов является обязательным (B1) 

[159,163,214]. 

Показание ритуксимаба при заболеваниях почек, связанных с гепатитом 

С, должно обсуждаться мультидисциплинарной группой (В1). 

При лечение HCV-ассоциированной лимфомы можно использовать 

схемы без IFN, если это необходимо, но влияние на общий прогноз еще не 

известно (B1) 

Пациенты с почечной недостаточностью, включая пациентов с ге-

модиализом 

Пациентов с умеренной почечной недостаточностью (СКФ ≥30 мл /мин. 

/ 1,73м2) с HCV-инфекцией следует лечить в соответствии с общими рекомен-

дациями. Коррекция дозы ПППД не требуется, но эти пациенты должны тща-

тельно контролироваться (A1). 

Пациентов с тяжелой почечной недостаточностью (eGFR <30 мл / мин / 

1,73м2) и пациентов с терминальной стадией почечной недостаточности при 

гемодиализе следует лечить в экспертных центрах при тщательном контроле 

со стороны многодисциплинарной комиссии (B1). 
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Софосбувир следует использовать с осторожностью для пациентов с 

СКФ <30 мл / мин / 1,73 м2 или с терминальной стадией почечной недостаточ-

ности, поскольку в настоящее время рекомендации по дозировке для этих па-

циентов не могут быть даны (B1). 

Пациенты с тяжелой почечной недостаточностью (СКФ <30 мл / мин / 

1,73 м2) или с терминальной стадией почечной недостаточности при гемодиа-

лизе без указания на трансплантацию почки, инфицированной HCV генотипом 

1a, должны лечиться комбинацией омбитасвир/ паритапревир/ ритонавир и да-

сабувиром в течение 12 недель или комбинацией гразопревир / элбасвир в те-

чение 12 недель, с ежедневным рибавирином (200 мг / день), если на исходном 

уровне уровень гемоглобина  выше 10 г/дл (B1). 

Пациенты с тяжелой почечной недостаточностью (СКФ <30 мл / мин / 

1,73 м2) или с терминальной стадией почечной недостаточности при гемодиа-

лизе без указания на трансплантацию почки, инфицированной HCV генотипом 

1b, следует лечить сочетанием омбитасвир/ паритапревир/ ритонавир и даса-

бувиром в течение 12 недель или комбинацией гразопревир / элбасвир в тече-

ние 12 недель или комбинацией гразопревира и элбасвира в течение 12 недель 

без рибавирина (А1). 

Пациенты с тяжелой почечной недостаточностью (СКФ <30 мл / мин / 

1,73 м2) или с терминальной стадией почечной недостаточности при гемодиа-

лизе без указания на трансплантацию почки, инфицированной HCV генотипом 

4, должны получать комбинацию омбитасвир/ паритапревир/ ритонавир 12 

недель с рибавирином (200 мг / день), если уровень гемоглобина составляет> 

10 г / дл на исходном уровне или комбинация гразопревира и элбасвира в те-

чение 12 недель без рибавирина (B1) [165,166,215]. 

У пациентов, получающих рибавирин, следует тщательно и часто кон-

тролировать уровни гемоглобина и прекращать прием рибавирина при тяже-

лой анемии (гемоглобин <8,5 г / дл). Использование эритропоэтина и перели-

вание крови может быть полезным для пациентов с тяжелой рибавирин-инду-

цированной анемией (В1). 
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Пациенты с циррозом и с противопоказаниями к назначению рибави-

рина лечатся 24-й недели без рибавирина (B2) 

Пациентам с тяжелой почечной недостаточностью (СКФ <30 мл / мин / 

1,73м2) или с терминальной стадией почечной недостаточности при гемодиа-

лизе без указания на почечную функцию, инфицированные HCV 2 генотипом, 

назначают фиксированную дозу комбинации софосбувира и велпаспавира или 

комбинации софосбувира и даклатасвира в течение 12 недель без рибавирина, 

при тщательном контроле почечной функции. Лечение должно быть немед-

ленно прекращено в случае ухудшения состояния (В1). 

Пациенты с тяжелой почечной недостаточностью (СКФ <30 мл / мин / 

1,73м2) или с терминальной стадией почечной недостаточности при гемодиа-

лизе без указания на почечную функцию инфицированные HCV 3 генотипом, 

должны получать фиксированную дозу комбинации софосбувира и велпасва-

вира или комбинации софосбувира и даклатасвира в течение 12 недель с еже-

дневным рибавирином (200 мг / день), если исходный уровень гемоглобина> 

10 г / дл, или в течение 24 недель без рибавирина, при тщательном контроле 

почечной функция.  Лечение должно быть немедленно прекращено в случае 

ухудшения состояния (В1). 

Риски преимущества лечения пациентов с терминальной стадией почеч-

ной недостаточности до или после трансплантации почки требуют индивиду-

альной оценки (B2). 

Рекомендации при трансплантации других органов. 

При трансплантации почки, сердца, легких, поджелудочной железы или 

других органов, следует лечить от инфицирования ВГС после трансплантации, 

при условии, что их ожидаемая продолжительность жизни превышает один 

год (A1). 

Пациенты, инфицированные HCV генотипа 1, 4, 5 или 6, должны ле-

читься комбинацией фиксированных доз софосбувира и ледипасвира, комби-

нацей софосбувира и велпасвавира (если профиль взаимодействия лекарствен-
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ного средства и иммунодепрессантов благоприятен) или комбинацей софосбу-

вира и даклатасвира в соответствии с общими рекомендациями без необходи-

мости корректировки дозы иммунодепрессанта (с вероятным исключением из 

группы эверолимуса) (В1). 

Пациентам, инфицированным HCV генотипа 2, следует назначать ком-

бинацию софосбувира и велпасвавира (если профиль взаимодействия лекар-

ственного средства с иммунодепрессантами является благоприятным) или со-

четание софосбувира с даклатасвиром в соответствии с общими рекомендаци-

ями без необходимости корректировки дозы иммунодепрессанта (с вероятным 

исключением эверолимуса) (B1). 

Пациентов, инфицированных HCV генотипа 3 следует назначать комби-

нацию софосбувира и велпасвавира (если профиль взаимодействия лекар-

ственного средства с иммунодепрессантами является благоприятным) или со-

четание софосбувира и даклатасвира в соответствии с общими рекомендаци-

ями без необходимости корректировки дозы иммунодепрессанта (с вероятным 

исключением эверолимуса) (B1). 

Пациенты, употребляющие инъекционные наркотики 

Пациентов, употребляющих инъекционные наркотики (ПУИН), следует 

ежегодно добровольно тестировать на анти-HCV антитела (A1). 

ПУИН должны быть снабжены чистым оборудованием для инъекций и 

доступом к опиоидной заместительной терапии в рамках широкомасштабных 

комплексных программ снижения вреда, в том числе в тюрьмах (B1). 

Предварительное терапевтическое обучение должно включать обсужде-

ние передачи вируса гепатита С, факторов риска для прогрессирования фиб-

роза, лечения, риска повторного заражения и стратегий снижения вреда (В1). 

ПУИН следует советовать умеренно употреблять алкоголь или полно-

стью от него отказаться, если есть свидетельства признаков заболеваний пе-

чени (A1). 
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ПУИН следует рекомендовать умеренное употребления каннабиса или 

полностью от него отказаться при наличии признаков прогрессирования забо-

левания печени (B2). 

Лечение гепатита С у ПУИН следует рассматривать на индивидуальной 

основе и в обстановке мультидисциплинарной команды (A1) 

Предварительная терапевтическая оценка должна включать оценку жи-

лья, образования, вопросов культуры, социального функционирования и под-

держки, финансирование питания, а также употребление наркотиков и алко-

голя. ПУИН должны быть подключены к службам социальной поддержки 

(A1). 

История внутривенного употребления наркотиков и недавнее употреб-

ление наркотиков при начале лечения не связаны с уменьшением УВО, и ре-

шения о их лечении ими должны приниматься в каждом конкретном случае 

(В1). 

Наркоманы и алкоголики или любые другие пациенты с текущими соци-

альными проблемами и / или историей психиатрических заболеваний во время 

терапии подвержены риску более низкой приверженности вероятности дости-

жения УВО. Они должны тщательно контролироваться во время терапии и 

нуждаться в более интенсивной междисциплинарной поддержке (B1). 

Необходима оценка безопасности и эффективности схем, содержащих 

IFN и не содержащих IFN (C1). 

Схемы анти-HCV, которые могут использоваться в ПУИН, являются та-

кими же, как и  не у ПУИН. Они не требуют специальной корректировки дозы 

метадона и бупренорфина, но следует проводить мониторинг признаков опио-

идной токсичности или их отмены (В1). 

Необходимо повысить осведомленность о том, что трансплантация пе-

чени является терапевтическим вариантом для тех, кто имеет историю внут-

ривенного употребления наркотиков (В1). 

Опиоидная заместительная терапия не является противопоказанием для 

трансплантации печени (B1). 
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Гемоглобинопатия. 

Показания для лечения гепатита одинаковы у пациентов с и без гемогло-

бинопатии (А1). 

Пациентов с гемоглобинопатией следует лечить без ИФН и без рибави-

рина (B1). 

Схемы лечения, которые могут быть использованы для пациентов с ге-

моглобинопатией, такие же, как и у пациентов без гемоглобинопатии (B1). 

 

13. Мониторинг лечения. 

Для мониторинга уровней РНК HCV вовремя и после терапии следует 

использовать анализ на основе ПЦР в реальном времени с нижним пределом 

обнаружения ≤15 IU / мл (А1) 

Измерение основных уровней антигена ВГС в ИФА может быть исполь-

зован в качестве альтернативы измерения уровня РНК вируса гепатита С для 

контроля лечения (A1). 

Пациенты, получающие схему без IFN, уровни основного антигена HCV 

РНК должны измеряться в начале, между 2 и 4 неделей для оценки привержен-

ности (необязательно), в конце лечения (неделя 8, 12, 16 или 24 у пациентов, 

получавших 8, 12, 16 или 24 недели, соответственно) и через 12 или 24 недели 

после окончания терапии (УВО12 или УВО24, соответственно) (A2). 

Мониторинг эффективности лечения можно упростить, чтобы улучшить 

доступ к лечению путем измерения уровней основного антигена HCV или 

HCV только на исходном уровне и через 12 или 24 недели после окончания 

терапии (УВО12 или УВО24 соответственно) (A2). 

Мониторинг безопасности лечения. 

У пациентов, получавших ПППД, следует оценивать клинически побоч-

ные эффекты при каждом визите (А1). 

Гематологические побочные эффекты должны быть оценены на 2 и 4 не-

дели терапии и в 4-х до 8 недель с интервалом после этого у пациентов, полу-

чающих рибавирин (A1). 
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Уровень АЛТ следует оценивать на 4, 8 и 12 недели терапии, и на 24-й 

неделе у пациентов, получающих 24 недели лечения, а также на 12 или 24 не-

дели после лечения (A1). 

Почечная функция должна регулярно проверяться у пациентов, получа-

ющих софосбувир, особенно с пониженной СКФ (А1). 

Контроль высыпаний и непрямого билирубина следует проводить у па-

циентов, получающих симепревир (А1). 

Мониторинг косвенного увеличения билирубина следует проводить у 

пациентов, получавших комбинацию ритонавир/паритапревир/омбитасвир и 

дасабувир (А1). 

Регулировки дозы софосбувир и ледипасвир, велпатасвир, даклатасвир 

или симепревир не требуется у пациентов с легкой, умеренной или тяжелой 

почечной недостаточностью (B1). 

Использование софосбувир не рекомендуется у пациентов с СКФ <30 мл 

/ мин / 1,73 м2. Если нет другого выбора, и лечение необходимо срочно требу-

ется, тщательный контроль функции почек. Лечение должно быть прервано, 

если функция почек ухудшается (B1). 

Корректировка дозы софосбувира и ледипасвира, велпасвавира или да-

клатасвира не требуется для пациентов с легкой (Child-Pugh А), умеренной 

(Child-Pugh Б) или тяжелой (Child-Pugh С) печеночной недостаточностью 

(А1). 

Высокие дозы ПППД не рекомендуется пациентам с Child-Pugh B и про-

тивопоказано пациентам с декомпенсированным циррозом Child-Pugh C (B1). 

Женщины детородного возраста и / или их партнеры-мужчины должны 

использовать эффективную форму контрацепции при лечении рибавирином и 

в течение 6 месяцев после завершения лечения (А1). 

Увеличение уровня АЛТ при лечении должно побуждать к тестирова-

нию на антиген HBs и / или ДНК HBV (B1) 
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Мониторинг лекарственных взаимодействий. 

Эффективность и токсичность препаратов, совместно применяемых с 

ПППД следует контролировать во время лечения (А1). 

Когда это возможно, негативно взаимодействующее совместное лечение 

должно быть остановлено на время лечения ВГС или взаимодействующее сов-

местное лечение должно быть переключено на альтернативный препарат с 

меньшим потенциалом взаимодействия (В1). 

Уменьшение дозы лечения 

Дозу рибавирина следует уменьшить на 200 мг, если уровень гемогло-

бина опустится ниже 10 г / дл. Введение рибавирина следует прекратить, если 

уровень гемоглобина падает ниже 8,5 г / дл (A1) 

Лечение должно быть немедленно остановлено в случае подъема АЛТ 

выше 10 раз верхнего предела нормальных значений (A1) 

Лечение должно быть немедленно остановлено в случае тяжелой бакте-

риальной инфекции в любое время, независимо от числа нейтрофилов, осо-

бенно у пациентов с декомпенсированным циррозом (A1). 

Лечение должно быть прекращено в случае тяжелых побочных эффектов 

неясного происхождения (В2). 

 

14. Меры по улучшению лечения 

Лечение пациентов с ХГС должно осуществляться мультидисциплинар-

ной командой специалистов, имеющих опыт оценки и лечения ХГС (A1). 

Пациентам, инфицированным ХГС, следует объяснять важность привер-

женности к лечению для достижения УВО (A1). 

Компонентом в тактике ведения пациентов с социально-экономиче-

скими трудностями и эмигрантов должна являться социальная поддержка 

(B2). 

У лиц, активно потребляющих инъекционные наркотики, доступ к про-

граммам снижения вреда является обязательным (A1). 
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Оценка на основе сверстников, и оценка активации пациентов должны 

оцениваться как средство улучшения клинического управления ВГС (В2). 

Пациентам следует рекомендовать воздержаться от алкоголя во время 

противовирусной терапии. Пациенты, продолжающие потребление алкоголя 

во время лечения, должны получать дополнительную поддержку во время про-

тивовирусной терапии (А1). 

Лечение ВГС следует рассматривать для пациентов, активно употребля-

ющих наркотики, при условии, что они хотят пройти курс лечения и могут и 

желают поддерживать регулярные назначения. Кроме того, необходимо учи-

тывать потенциал взаимодействия наркотиков (A1). 

 

15. Наблюдение пациентов, достигших УВО, после окончания ле-

чения 

Пациентов без цирроза печени, достигших УВО, следует провести по-

вторное определение АЛТ и РНК ХГС через 48 недель после лечения. При 

нормальном значении АЛТ и отрицательном анализе на РНК ХГС их следует 

снять с наблюдения (A1). 

Пациенты с циррозом, и, возможно, пациенты с выраженным фиброзом 

(F3), достигшие УВО, должны проходить ультразвуковоe обследование на 

предмет ГЦК каждые 6 месяцев (А1). 

Следует реализовать руководство по ведению пациентов с портальной 

гипертензией и варикозным расширением вен, несмотря на то, что кровотече-

ние из варикозных вен у пациентов с низким риском после достижения УВО 

встречается редко (если дополнительные причины для продолжающегося по-

вреждения печени отсутствуют или устранены) (A2). 

Пациенты, продолжающие употреблять наркотики, не должны исклю-

чаться из лечения ХГС на основании предполагаемого риска повторного ин-

фицирования (А1). 
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Лицам с продолжающимся рискованным поведением следует объяснить 

риск повторного инфицирования с целью положительного изменения поведе-

ния 

После достижения УВО контроль повторного инфицирования ХГС по-

средством ежегодного определения РНК ХГС должен проводиться среди лиц, 

употребляющих инъекционные наркотики, или мужчин, имеющих половые 

связи с мужчинами, с продолжающимся рискованным поведением (A1). 

 

16.  Повторное лечение пациентов с неустойчивым вирусологическим 

ответом. 

Схемы повторного лечения пациентов с моноинфекцией ХГС и пациен-

тов с коинфекцией ХГС/ВИЧ с хроническим гепатитом С, не достигших УВО 

в результате предыдущей противовирусной терапии с применением одного 

или нескольких противовирусных препаратов прямого действия, представ-

лены в таблице 9. 

 

17. Последующая деятельность по итогам лечения больных ХВГС 

Необходимо регулярное наблюдение пациентов с хроническим гепати-

том С, не получавших ранее лечения, и пациентов, предыдущее лечение кото-

рых было неэффективным (Al). 

Неинвазивные методы определения стадии фиброза наиболее пригодны 

для последующего наблюдения и оценки, проводимой с определенной перио-

дичностью (А1). 

У пациентов с поздними стадиями фиброза (F3) и циррозом печени скри-

нинг следует продолжать в течение неограниченного срока через каждые 6 ме-

сяцев (Al). 

 

18. Лечение острого гепатита С. 

Пациентов с острым гепатитом С следует лечить с помощью комбина-

ции софосбувир и ледипасвир (генотипов 1, 4, 5 и 6), сочетание софосбувир и 
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велпатасвир (все генотипы), или комбинации из софосбувира и даклатасвира 

(все генотипы) в течение 8 недель без рибавирина (B1). 

Пациентов с острым гепатитом С и ВИЧ-инфекцией и/или базовым 

уровнем РНК HCV> 1 млн МЕ / мл (6,0 войти МЕ / мл) может потребоваться 

лечение в течение 12 недель с той же комбинацией препаратов (В2). 

УВО должен быть оценен в 12 и 24 недель после лечения (В2). 

Не проводится противовирусная терапия в качестве профилактики после 

контакта в отсутствие документированной передачи вируса гепатита С (B1). 
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Таблица 8 

РАС пониженной восприимчивости к соответствующим классам  

лекарственных средств 

 
РАС, показанные для придания пониженной восприимчивости к соответствующим классам 

лекарственных средств в анализах in vitro и / или выбранных у пациентов, которым не удалось до-

стичь УВО на без IFN.  

Эти РАС и ряд других замещений в тех же позициях могут присутствовать на базовом 

уровне повторного лечения у пациентов, которым не удалось достичь УВО, предполагая снижение 

восприимчивости к лекарственным препаратам из соответствующего класса (ов), который может 

помочь в принятии решений о повторном лечении. Адаптировано из статьи Pawlotsky JM. Hepatitis 

C virus resistance to direct-acting antiviral drugs in interferon-free regimens. Gastroenterology 

2016;151:70–86. 
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Таблица 9.  

Рекомендации по повторному лечению пациентов с моноинфекцией ХГС и пациентов с коинфекцией ХГС/ВИЧ с 

хроническим гепатитом С, не достигших УВО в результате предыдущей противовирусной терапии с примене-

нием одного или нескольких противовирусных препаратов прямого действия. 
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PegIFN-α с рибавири-

ном и телапревиром, 

или боцепревиром, 

или симепревиром 

1 12 нед. с 

рибовери-

ном 

 

12 нед. с 

рибовери-

ном 

 

нет нет нет 12 нед. с рибовери-

ном 

 

нет нет нет нет нет 

Софосбувир 

в одиночку, или 

софосбувир плюс 

рибавирин, или 

софосбувир плюс 

Пегифн-α и 

рибавирин 

1 12 нед. с 

рибовери-

ном (F0-

F2) или 12 

недель с 

рибовери-

ном (F3-

F4) 

12 нед. с 

рибовери-

ном (F0-F2) 

или 12 

недель с ри-

бовери-

ном(F3-F4) 

12 нед. с 

рибовери-

ном (F0-

F2) или 12 

недель с 

рибовери-

ном(F3-

F4) 

нет 12 нед. с рибове-

рином (F0-F2) 

или 12 недель с 

рибоверином(F3-

F4) 

12 нед. с рибовери-

ном (F0-F2 с HCV 

RNA ≤800.000  

IU/ml) или 12 нед. с 

рибоверином (F0-F2 

c HCV RNA 

≤800.000  IU/ml)b 

F3-F4) 

12 недель с ри-

боверином (F0-

F2) или 12 

недель с рибо-

верином(F3-F4 

нет нет нет нет 

2 нет 12 нед. с 

рибовери-

ном (F0-F2) 

или 12 

недель с ри-

боверином 

(F3-F4) 

 

нет нет нет 12 недель с рибове-

рином (F0-F2) или 

12 недель с рибове-

рином(F3-F4) 

нет нет нет нет нет 
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3 нет 12 недель с 

рибовери-

ном (F0-F2) 

или 12 

недель с ри-

бовери-

ном(F3-F4) 

нет нет нет 12 недель с рибове-

рином (F0-F2) или 

12 недель с рибове-

рином(F3-F4) 

нет нет нет нет нет 

4 12 недель 

с рибове-

рином 

(F0-F2) 

или 12 

недель с 

рибовери-

ном(F3-

F4) 

12 недель с 

рибовери-

ном (F0-F2) 

или 12 

недель с ри-

бовери-

ном(F3-F4) 

 12 

недель 

с рибо-

вери-

ном 

(F0-F2) 

или 12 

недель 

с рибо-

вери-

ном(F3

-F4) 

12 недель с ри-

боверином (F0-

F2 с HCVRNA 

≤800.000 (5.9 

log) IU/ml) или 

12 недель с ри-

боверином(F0-F2 

cHCVRNA 

≤800.000 (5.9 

log) IU/ml)bF3-

F4) 

12 недель с рибове-

рином (F0-F2) или 

12 недель с рибове-

рином(F3-F4) 

12 недель с ри-

боверином (F0-

F2) или 12 

недель с рибо-

верином(F3-

F4) 

нет нет нет нет 

Софосбувир 

в одиночку, или 

софосбувир 

плюс 

рибавирин, или 

софосбувир плюс 

PegIFN-α и 

рибавирин 

5 

и 

6 

12 недель 

с рибове-

рином 

(F0-F2) 

или 12 

недель с 

рибовери-

ном(F3-

F4) 

12 недель с 

рибовери-

ном (F0-F2) 

или 12 

недель с ри-

бовери-

ном(F3-F4) 

нет нет нет 12 недель с рибове-

рином (F0-F2) или 

12 недель с рибове-

рином(F3-F4) 

нет нет нет нет нет 
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Таблица 9. продолжение 
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Софосбувир и 

симепревир 

1  12 недель с 

рибовери-

ном (F0-F2) 

или 12 

недель с ри-

бовери-

ном(F3-F4) 

12 недель с 

рибовери-

ном (F0-F2) 

или 12 

недель с ри-

бовери-

ном(F3-F4) 

нет нет нет 12 недель с 

рибоверином 

(F0-F2) или 

12 недель с 

рибовери-

ном(F3-F4) 

нет нет нет нет нет 

4 12 недель с 

рибовери-

ном (F0-F2) 

или 12 

недель с ри-

бовери-

ном(F3-F4) 

12 недель с 

рибовери-

ном (F0-F2) 

или 12 

недель с ри-

бовери-

ном(F3-F4) 

нет нет нет 12 недель с 

рибоверином 

(F0-F2) или 

12 недель с 

рибовери-

ном(F3-F4) 

нет нет нет нет нет 

Ингибиторсодержа-

щий NS5A  

(ледипасвир, велпа-

тасви, омбитасвир, 

элбасвир, дакла-

тасвир 

 

1а нет нет нет нет нет нет нет 12 недель с 

рибовери-

ном 

 

нет 12 недель с 

рибоверином 

 

12 недель с 

рибоверином 

 

1b нет нет нет нет нет нет нет 2 недель с 

рибовери-

ном (F0-F2) 

или 12 

недель с ри-

бовери-

ном(F3-F4) 

нет 2 недель с ри-

боверином 

(F0-F2) или 

12 недель с 

рибовери-

ном(F3-F4) 

2 недель с ри-

боверином 

(F0-F2) или 

12 недель с 

рибовери-

ном(F3-F4) 
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2 нет 12 недель с 

рибовери-

ном 

 

нет нет нет нет нет нет нет нет нет 

3 нет 12 недель с 

рибовери-

ном 

 

нет нет нет нет нет нет нет нет нет 

4 нет нет нет нет нет нет нет нет 12 недель 

с рибове-

рином 

(F0-F2) 

или 12 

недель с 

рибовери-

ном(F3-

F4) 

12 недель с 

рибоверином 

(F0-F2) или 

12 недель с 

рибовери-

ном(F3-F4) 

12 недель с 

рибоверином 

(F0-F2) или 

12 недель с 

рибовери-

ном(F3-F4) 
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