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Ag Антиген
AMA антимітохондріальні антитіла
ANA антинуклеарні антитіла
ELISA твердофазний імуноферментний аналіз
HBcorAg ядерний антиген вірусу гепатиту В
HBeAg антиген «е» вірусу гепатиту В
HBsAg поверхневий антиген вірусу гепатиту В
IgG імунологлобулін класу G
АЛТ аланінамінотрансфераза
Анти � загальні антитіла до серцевинного антигену вірусу
HBcor гепатиту В (HBcorAg)
Анти�HBcor антитіла до ядерного антигену вірусу гепатиту В
Анти�HBe антитіла до антигену «е» вірусу гепатиту В
Анти�HBs антитіла до поверхневого антигену вірусу гепатиту В
Анти�ВГB, антитіла до вірусу гепатиту B

Анти�HBV
Анти�ВГС, антитіла до вірусу гепатиту С
Анти�HCV

Анти�LKM�1 антимікросомальні антитіла до печінки, нирок
АСТ аспартатамінотрансфераза
АТ антитіла
АТПО антитіла до тиреопероксидази
АТТГ антитіла до тиреоглобуліну
в/в внутрішньовенно
в/м внутрішньом'язово
ВГВ вірус гепатиту В
ВМН верхня межа норми
ВН вірусне навантаження
ГГТП гамаглутамілтранспептидаза
ГЦК гепатоцелюлярна карцинома
ДНК дезоксирибонуклеїнова кислота
ЕКГ електрокардіографія
ІГА індекс гістологічної активності
ІФА імуноферментний аналіз
ІФН інтерферон
ЛФ лужна фосфатаза
МКХ�10 міжнародна класифікація хвороб 10�го перегляду
МОЗ Міністерство охорони здоров'я
МРТ магнітно�резонансна томографія
п/ш підшкірно
Пег�ІФН пегільований інтерферон
ПЛР полімеразна ланцюгова реакція
ПТІ протромбіновий індекс
РНК рибонуклеїнова кислота
РВВ рання вірусологічна відповідь
ТТГ тиреотропний гормон
УЗД ультразвукове дослідження
ФЕГДС фіброезофагогастродуоденоскопія
ХВГ хронічний вірусний гепатит
ХГ хронічний гепатит
ХГВ хронічний гепатит В
ЦП цироз печінки
ЧСЧ чоловіки, які мають секс із чоловіками
ШКТ шлунково�кишковий тракт
ШОЕ швидкість осідання еритроцитів
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А. ПАСПОРТНА ЧАСТИНА 
А. 1 Діагноз: Хронічний вірусний гепатит В без дельта�антигену
А. 2 Шифр згідно МКБ>10: 
В18.1 — Хронічний вірусний гепатит В без дельта�антигену 
А. 3 Потенційні користувачі: дитячі гастроентерологи, лікарі�педіатри, лікарі загальної практики�сімейної медицини,

організатори охорони здоров'я 
А. 4 Мета протоколу: стандартизувати медичну допомогу дітям із хронічним вірусним гепатитом В.
А. 5 Дата складання — 2012 р.
А. 6 Дата планового перегляду протоколу — 2017 р.

Б. 2 ПРОТОКОЛ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

Б. Епідеміологія та діагностичні критерії:
Хронічний вірусний гепатит — дифузне запальне захворювання печінки, викликане вірусом гепатиту В, тривалістю

більше, ніж 6 місяців. Розповсюдженість хронічних гепатитів серед дитячого населення України сьогодні складає 0,25 ‰.
Клінічні терміни для опису ВГВ� інфекції та діагностичні критерії.
Діагностичні критерії хронічного гепатиту В:
1. Виявлення HBsAg >6 місяців. 
2. Рівень ДНК ВГВ у сироватці >20000 МЕ/мл (105 копій/мл), мінімальні значення 2 000�000 МЕ/мл (104–105 копій/мл). 
3. Стійке або періодичне підвищення рівнів АЛТ/АСТ. 
4. Ознаки хронічного гепатиту з помірними або тяжкими некротично�запальними змінами в біоптаті печінки. 
Залежно від наявності чи відсутності HBeAg ХГВ підрозділяють на HBeAg�позитивний та HBeAg�негативний гепатит.
Неактивне носійство HBsAg � стійка інфекція печінки ВГВ, що не супроводжується значимим та прогресуючим некротично�

запальним ураженням.
Діагностичні критерії неактивного носійства HBsAg:
1. Виявлення HBsAg >6 місяців. 
2. HBeAg�, анти�HBe +. 
3. Рівень ДНК ВГВ у сироватці <2000 МО/мл. 
4. Стійко нормальні рівні АЛТ/АСТ. 
5. Дані біопсії печінки підтверджують відсутність активного гепатиту.
Гепатит В, що розрішився, — наявність в анамнезі інфекції ВГВ, що не супроводжується подальшими вірусологічними,

біохімічними або гістологічними ознаками активної вірусної інфекції чи захворювання.
Діагностичні критерії гепатиту В, що розрішився:
1. Наявність в анамнезі гострого або хронічного гепатиту В чи наявність анти�HBc ± анти�HBs. 
2. HBsAg�. 
3. Відсутність у сироватці виявленного рівня ДНК ВГВ*. 
4. Нормальні рівні АЛТ/АСТ. 
* Дуже низькі рівні можна виявити, використовуючи чутливі кількісні методи ПЛР.
Загострення або спалах гепатиту В � транзиторне підвищення рівня амінотрансфераз більше, ніж в 10 разів вище верхньої

межі норми, і більше, ніж в 2 рази висхідного рівня.
Реактивація гепатиту В � повторне активне некротично�запальне ураження печінки пацієнта, у якого було неактивне

носійство HВsAg або гепатит В, що розрішився.
Кліренс HBeAg � зникнення раніше виявленого HBeAg у пацієнта.
Сероконверсія HBeAg � зникнення HBeAg і поява анти�HBe у пацієнта, у якого раніше виявляли HBeAg, а анти�HBe антитіла

були відсутні.
Реверсія HBeAg � повторна поява HBeAg у пацієнта, у якого раніше виявляли анти�HBe антитіла, а HBeAg � не виявляли.
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В. КЛАСИФІКАЦІЯ ТА КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ ХГВ

Г. ДІАГНОСТИЧНА ПРОГРАМА

В. 1 Класифікація хронічного вірусного гепатиту
(на основі класифікації хронічних вірусних гепатитів, Лос�Анджелес, 1994)
Ступінь активності*: Стадія **:
Мінімальна — Відсутність фіброзу — F0
Слабо виражена — Слабо виражений фіброз — F1
Помірна — Помірний фіброз — F2
Виражена — Виражений фіброз — F3

— Цироз — F4

* За даними біопсії або рівня трансаміназ; 
** за даними біопсії або неінвазивних маркерів фіброзу

В. 2 Клінічні критерії (ознаки) ХГВ
Основні клінічні синдроми та симптоми:
— астеновегетативний — проявляється підвищеною втомлюваністю, слабкістю, емоційною лабільністю, цефалгіями та ін.;
— диспепсичний — найчастіше проявляється зниженням апетиту, нудотою, метеоризмом, рідше — блювотою, порушенням

стільця;
— гепатомегалія, спленомегалія — зустрічається нечасто, переважно у дітей із активним перебігом гепатиту;
— прояви капіляриту (пальмарна ерітема, телеагіектазії) — виявляються приблизно у п'ятої частини хворих переважно з

активним гепатитом.
Найчастіше у дітей із ХГВ клініка ураження печінки має вигляд первинно�хронічного перебігу з мінімальними клінічними

проявами переважно у вигляді астеновегетативних та диспетичних розладів, ступінь виразності яких визначається активністю
некротично�запального процесу в печінці. Лише у дітей із високою активністю ХГВ можуть мати місце клінічні прояви гострого
гепатиту (гепатоспленомегалія, жовтяниця різного ступеня, диспепсичний та астеновегетативний синдроми, можлива носова
кровотеча).

Г. 1 Діагностика хронічного вірусного гепатиту В
Методи діагностики:

клінічні, 
біохімічні, 
вірусологічні, 
гістологічні критерії (за можливості проведення біопсії печінки). 

Додаткові критеріями, особливо для діагностики прогресування ХГВ із формуванням цирозу печінки, мають інструмен�
тальні методи діагностики:
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• ультразвукове дослідження (УЗД) органів черевної порожнини: має обов'язково проводитися усім пацієнтам із ХГВ та є
доступним, простим у виконанні, неінвазивним методом діагностики, який надає цінну додаткову діагностичну інформа�
цію щодо розмірів, форми та ехоструктурних змін печінки на фоні захворювання, а виконання високочастотного скану�
вання печінки у дітей дозволяє до проведення пункційної біопсії оцінити виразність фіброзу в органі. Доплерометричне
дослідження артеріальної та венозної систем печінки може слугувати додатковим критерієм для оцінки фібротичних змін
у печінці; 

• фіброезофагогастродуоденоскопія: дозволяє оцінити стан вен слизової оболонки стравоходу і шлунку, як прояву порталь�
ної гіпертензії; показана при підозрі на формування цирозу печінки; 

• радіоізотопна сцинтіграфія печінки з Тс 99: дозволяє раніше, ніж при використанні інших методів діагностики, запідоз�
рити циротичні зміни в печінці. Це обстеження є додатковим (не обов'язковим), призначається за індивідуальними показ�
никами. 

Г. 2 Діти, яким рекомендується тестування на ВГВ (клас I, рівень В)
• Народжені ВГВ�інфікованими матерями 
• Які нещодавно або в минулому вживали ін'єкційні наркотики, включаючи і тих, хто робив це один раз і не вважає себе

наркоманом 
• Які мають стани, пов'язані з високою поширеністю ВГВ�інфекції, включаючи: 
—  дітей із ВІЛ�інфекцією; 
—  дітей із гемофілією, які отримували концентрати фактора згортання системи крові; 
—  дітей, які коли�небудь були на гемодіалізі; 
—  дітей з нез'ясовано підвищеними рівнями амінотрансферази. 
• Які були реципієнтами переливання крові чи мали трансплантацію органів, включаючи:
—  дітей, яким повідомили, що вони отримали кров від донорів, які потім були позитивно тестовані на ВГВ; 
—  дітей, яким проводилися переливання крові чи продуктів на основі крові; 
—  дітей, які перенесли трансплантацію органів та/чи тканин. 
• Які в даний час є сексуальними партнерами ВГВ�інфікованих осіб або які проживають в родині, де є інфіковані ВГВ; 
• Які проживають у закритих дитячих закладах; 
• Яким планується проведення імуносупресивної терапії.

Г. 3 Основні біохімічні синдроми
—  Синдром цитолізу — підвищення рівнів АлАТ та АсАТ; 
—  імунно�запальний — підвищення рівня γ�глобулінів, тимолової проби, ШОЕ; 
—  печінково�клітинної недостатності — зниження рівня загального білка та альбумінів, холестерину, протромбіну, сечовини; 
—  синдром холестазу — гіпербілірубінемія, підвищення активності лужної фосфатази, гамаглютамілтранспептідази. 

Г. 4 Вірусологічні критерії ХГВ
Вірусологічна діагностика ХГВ у дітей передбачає визначення маркерів ВГВ�інфекції (HBsAg, HBeAg, aнти�HBs, aнти�

HBcor IgG, aнти�HBcor IgM, aнти�HBe) методом ІФА та визначення ДНК ВГВ�методом ПЛР. Поєднання цих маркерів у
різних варіантах дозволяє визначити стадію та фазу ВГВ�інфекції. (табл. 1, табл. 2).

Генотипи ВГВ. Відомо 8 генотипів ВГВ від А до Н, розповсюдженість яких визначається регіоном проживання. Генотипи
відіграють роль у прогресуванні ХГ, а також відповіді на інтерферонотерапію. Найбільш сприятливими в цьому плані є
генотипи А та В, які характеризуються меншою швидкістю прогресування та більш високою чутливістю до терапії
пегільованими інтерферонами, порівняно з генотипами С та Д. Не встановлено впливу генотипу на відповідь при лікуванні
аналогами нуклеозидів/нуклеотидів. Враховуючи недостатню кількість досліджень з цього приводу, визначення генотипу ВГВ
перед початком лікування не є обов'язковим.

Таблиця 1.
Поєднання серологічних маркерів інфікування ВГВ та їх інтерпретація
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Таблиця 2
Стадії та фази хронічної ВГВ!інфекції

Таблиця 3
Система оцінок активності запалення й фіброзу печінки за шкалою

1 — деякі автори не виключають можливість прогресування захворювання

Г. 5 Перебіг HBeAg+ та HBeAg> ХГВ

У дітей при перинатальному інфікуванні імунотолерантна фаза може тривати декілька десятків років, спонтанна
сероконверсія HBeAg зустрічається рідко. Імуноактивна форма у таких хворих може розвитися через десятки років після
інфікування. Діти, інфіковані горизонтальним шляхом у більш старшому віці та підлітки, мають більш активний перебіг ХГВ
HBeAg+, що може призводити до формування цирозу печінки, особливо при інфікуванні вірусом гепатиту Д. Спонтанна
сероконверсія у HBeAg+ хворих із підвищеним рівнем АЛТ можлива у 8–12 % випадків на рік. При спонтанній сероконверсії у
більшості хворих не виявляється ДНК ВГВ, нормалізується рівень трансаміназ та практично нормалізується гістологічна
картина в печінці.

HBeAg(�)ХГВ — характеризується меншим вірусним навантаженням, має нестабільний перебіг і являє собою більш пізню
стадію перебігу хронічної ВГВ�інфекції. Наявність HBeAg та тривало високий рівень ДНК ВГВ є незалежними факторами
ризику розвитку цирозу печінки та в подальшому ГЦК. Такими ж факторами є коінфекція вірусами гепатиту С та Д.

Кількісне визначення ДНК ВГВ в сироватці крові проводиться методом ПЛР і є важливим у діагностиці ХГВ та оцінки
ефективності противірусної терапії. Критерієм діагностики ХГВ є рівень ДНК ВГВ >2000 МО/мл (104 копій/мл). Оскільки
низькі рівні ДНК ВГВ можуть зберігатися і при серологічному відновленні після гострого гепатиту В, тому кліренс вірусу не
може слугувати кінцевою точкою лікування.

Г. 6 Біопсія печінки та методи оцінки ступеню фіброзу
Біопсія печінки проводиться для оцінки ступеня ураження печінки та виключення інших причин її ураження. Результати

гістологічного дослідження біоптатів печінки можуть відігравати вирішальну роль для прийняття рішення про початок
лікування у випадках, коли інші критерії є сумнівними і не дозволяють прийняти такого рішення. Гістологічне дослідження
біоптату печінки дозволяє оцінити активність запального процесу по індексу гістологічної активності (ІГА) та стадію
захворювання по гістологічному індексу склерозу (ГІС). Для оцінки цих змін існує багато шкал: R.G.Knodell (1981), Desmet V.J.
(1994), K. Ishak et all., (1995).

Найбільшого поширення набула інтерпретація результатів гістоморфологічного дослідження біоптатів печінки за шкалою
оцінок METAVIR (таблиця 3) як високоінформативної й об'єктивної, що дозволяє окремо враховувати як ступінь запалення,
так і ступінь розвитку фіброзу печінки.

Відповідно до цієї шкали результати гістоморфологічного дослідження біоптатів печінки оцінюються наступним чином:
Оцінка активності гепатиту:
• А 0 = відсутня гістологічна активність 
• А 1 = мінімальна активність 
• А 2 = помірна активність 
• А 3 = значна активність
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Таблиця 4
Первинне обстеження пацієнтів із ХГВ

Протипоказники для проведення пункційної біопсії печінки:
• ПТІ < 70% 
• Кількість тромбоцитів < 80 тис. клітин в мм3

• Геморагічний синдром 
• Схильність до кровотеч в анамнезі 
• Обструктивний підпечінковий або значний внутрішньо печінковий холестаз 
• Правобічний плеврит 
• Гнійний холангіт 
• Асцит 
• Судинні ураження печінки 
• Порушення гемодинаміки
Альтернативними методами оцінки ступеню фіброзу при неможливості проведення пункційної біопсії є неінвазивні

методи: фіброскан (ґрунтується на методах еластометрії); фібротест та ін. (визначення сироваткових маркерів фіброзу
печінки). Ці методи не мають протипоказань, але не є 100% вірогідними та поступаються пункційній біопсії печінки і, при
певних умовах, можуть давати хибні результати. Водночас неінвазивні методи можна рекомендувати при відсутності
доступу до дослідження методом пункційної біопсії печінки або за наявності протипоказань для її проведення.

Відсутність можливості проведення пункційної біопсії печінки або оцінки ступеню фіброзу альтернативними
методами не має обмежувати доступ хворих до лікування у випадку наявності відповідних показань, не має
розглядатися як протипоказання до початку лікування або основна причина для його затримки.

Г 7 Обстеження та моніторинг дітей із ХГВ
Первинне обстеження пацієнтів із ВГВ�інфекцією проводиться з метою оцінки клінічного стану пацієнта та вирішення

питання щодо призначення лікування ВГВ�інфекції та передбачає наступний обсяг досліджень.

1 Наказ МОЗ України від 19.08.05 №415 (Зареєстровано Міністерством юстиції за N 1404/11684 від 22.11.2005) Про удосконалення
добровільного консультування і тестування на ВІЛ�інфекцію
2EASL Clinical Practice Guidelines: Management of chronic hepatitis B// Journal of Hepatology 50 (2009) 227�242.
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Д. ЛІКУВАННЯ

Д. 1 Лікування хронічного вірусного гепатиту В
При наявності показань до інтерферонотерапії ХГВ перед початком лікування (див.табл.4 «Первинне обстеження

пацієнтів із ХГВ» вище) потрібно рекомендувати додаткове лабораторне обстеження для виявлення можливих
протипоказань: загальні аналізи крові та сечі, рівень альфа�фетопротеїну, антинуклеарні антитіла�ANA,), тиреотропний
гормон (ТТГ) та антитиреоїдні антитіла (АТТГ та АТПО), Т3�Т4 вільні, коагулограма або протромбіновий індекс, за
показаннями — кріоглобуліни сироватки крові.

Кінцеві завдання лікування: (EASL (2009) )
1.   Для HBeAg+ и HBeAg� пацієнтів ідеальною кінцевою метою є стійке зникнення HBsAg з або без сероконверсії на

анти�HBs. Це асоціюється з повною ремісією та хорошим прогнозом. 
2.   Для HBeAg+пацієнтів стійка HBe�сероконверсія є задовільним кінцевим завданням терапії та покращує прогноз. 
3.   Для HBeAg+ пацієнтів, які не досягли HBe�сероконверсії та для HBeAg� хворих, відсутність ДНК ВГВ при

лікуванні нуклеозидними аналогами та/або стійка відсутність ДНК ВГВ після терапії інтерфероном є наступним
найбільш бажаним кінцевим завданням лікування. 

Для оцінювання відповіді на терапію використовують наступні параметри: нормалізація рівня АЛТ у сироватці,
зниження рівня ДНК ВГВ у сироватці, зникнення HBeAg на фоні появи анти�HBe чи при їх відсутності, покращення
гістологічної картини в печінці. Визначення варіантів відповіді на противірусне лікування наведено в табл. 5.

Лікування ХГВ потребують пацієнти із високим ризиком прогресування хвороби або хворі із сформованим ЦП для
попередження його декомпенсації.

Основними критеріями для призначення противірусної терапії є: кількість ДНК ВГВ, рівень АЛТ та гістологічні зміни в
печінці (активність та виразність фіброзу).

Лікування ХГВ показане наступним групам пацієнтів:
—   HВeAg позитивні хворі з кількістю ДНК ВГВ в плазмі > 20 000 МО/мл та підвищення АЛТ — 1–2 верхньої межі норми; 
—   HВeAg негативні хворі з кількістю ДНК ВГВ у плазмі крові більше 2,000 МО/мл та підвищенням активності АЛТ

(1–2 верхньої межі норми); 
(HВeAg позитивні та HВeAg негативні з вищезазначеними критеріями підлягають динамічному спостереженню

протягом 3–6 міс., протягом яких можлива спонтанна сероконверсія. При сумнівних показниках розглянути питання про
проведення пункційної біопсії печінки. Стадія F2 та активність A2 по МЕТАВІР є показниками для проведення
противірусної терапїі). 

—   Хворі на ЦП, спричинений ВГВ�інфекцією, незалежно від рівня віремії та АЛТ. 
Діти, які знаходяться в імунотолерантній фазі (HBeAg+, високе вірусне навантаження, нормальний рівень АЛТ), не

потребують лікування; їм необхідно проводити вищенаведений моніторинг (див. табл. 4), при необхідності пункційну
біопсію печінки.

Д. 2 Схеми та препарати противірусної терапії ХГВ у дітей
Опираючись на принципи доказової медицини, є два варіанти лікування — рекомендоване та альтернативне. Перевагу

слід надаватися рекомендованим схемам, тоді як альтернативні застосовуються у випадку неможливості використання
рекомендованих схем лікування.

Таблиця 5
Варіанти відповіді на противірусну терапію ХГВ

Таблиця 6
Терміни, пов'язані з резистентністю до терапії аналогами нуклеозидів
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Сьогодні для лікування ХГВ у дітей у світі застосовують два класи препаратів: препарати інтерферону α (лінійні
рекомбінантні інтерферони α 2b та α 2a (відповідно до інструкцій, затверджених МОЗ України)) та інгібітори ДНК�
полімерази ВГВ, аналоги нуклеозидів/нуклеотидів (ламівудин, адефовіра діпівоксіл, ентекавір). У зв'язку з відсутністю
доказової бази щодо ефективності та безпечності використання пегільованих інтерферонів у дітей із ХГВ,
застосування цих препаратів дітьми не рекомендовано.

Ефективність препаратів ІФН для лікування ХГВ зумовлена їх здатністю пригнічувати реплікацію вірусу в
інфікованих клітинах і здійснювати імуномодулюючий вплив. Препарати даного класу є протипоказаними для пацієнтів
із декомпенсацією захворювань печінки, наявністю серйозної психічної патології, тромбоцитопенії (<70,000), аутоімунних
розладів.

Предикторами ефективності лікування ІФН у дітей є: горизонтальний шлях передачі, HBeAg +, низьке вірусне
навантаження, підвищений рівень АЛТ > 2 норм, генотип ВГА — А, В, активність процесу в печінці — А2, відсутність
імуносупресії.

ІФН�α рекомендується для застосування дітям із 12 місячного віку підшкірно в дозі 6 млн. ОД/м2 тричі на тиждень,
рекомендована тривалість лікування при HBeAg + гепатиті — 24 тижні, при HBeAg� гепатиті — 48 тижнів.

Побічні реакції при застосуванні препаратів ІФН та їх корекція у дітей
Основні побічні реакції та ускладнення при застосуванні препаратів ІФН включають:
—   Псевдогрипозний синдром (переважно в перші тижні лікування); 
—   Лейко� і тромбоцитопенію; 
—   Алопецію; 
—   Психічні розлади; 
—   Порушення функції щитоподібної залози (тіреопатії); 
—   Зниження маси тіла; 
—   Затримку росту. 
У випадках розвитку гематологічних ускладнень на фоні застосування препаратів Пег�ІФН (нейтропенія — менше

1,000 клітин/мкл; тромбоцитопенія — менше 50,000 клітин/мкл) слід посилити моніторинг безпечності лікування та, за
необхідності, здійснити корекцію дози препарату або його відміну.

Корекція інших побічних реакцій при ІФН>терапії:
• Псевдогрипозний синдром (підвищення температури, ломота у тілі, головний біль, міалгії, розбитість) бажано

коригувати без застосування нестероїдних препаратів, особливо у випадку зниженого рівня тромбоцитів.
Рекомендується збільшити кількість випитої рідини. Можливе 1–2 разове застосування парацетамолу та
ібупрофену. 

• Нудоту зменшують шляхом призначення домперідону. 
• Депресія — ускладнення у дітей, що зустрічається не часто. При появі її симптомів необхідна консультація

психіатра. Порушення функції щитоподібної залози: не потрібно відміняти лікування препаратами ІФН. При
встановленні таких порушень рекомендована консультація лікаря�ендокринолога.

Аналоги нуклеотидів
Для лікування ХГВ у дітей в світі застосовуються три препарати, які перешкоджають розмноженню ВГВ шляхом

конкурентного включення до вірусної ДНК — ламівудин, адефовіра діпівоксил, ентекавір. В Україні зареєстрований та
доступний для практичного використання з метою лікування ХГВ лише один — ламівудин.

Предикторами ефективності лікування ламівудином є: підвищений рівень АЛТ > 2 норм, активність процесу в печінці — А2.
Ламівудин для лікування ХГВ у дітей рекомендується з 2�річного віку в дозі 3мг/кг, максимальна доза — 100 мг/добу.

Тривалість лікування у дітей з HBeAg+ гепатитом визначається сероконверсією та в подальшому закріплюючою терапією
протягом 6 місяців, і як правило, триває 1–2 роки. При HBeAg — гепатиті кінцева точка ДНК ВГВ у сироватці не
визначена, бажано до кліренсу HBsAg.

Таблиця 7
Корекція побічних реакцій з боку системи кровотворення при ІФН!терапії
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Ефективність ламівудину зростає із збільшенням тривалості лікування. Водночас із тривалістю лікування зростає і
частота розвитку резистентності ВГВ до ламівудину, що виявлялася у 15–30% випадків після 12 міс. лікування і у 50%
пацієнтів після 3 років застосування препарату. Препарат добре переноситься. У хворих із нирковою недостатністю
необхідно корегувати дозу залежно від показника кліренсу креатиніну.

Комбіноване лікування хворих на ХГВ із застосуванням ламівудину та препаратів ІФНα не має переваг перед
монотерапією цими препаратами, але має більше побічних явищ й та є суттєво дорожчим.

При неможливості досягти первинної відповіді, що проявляється зниженням рівня ДНК ВГВ до < 2log після 6 місяців
лікування нуклеозидними аналогами (ламівудин), але не менше, необхідно розглянути питання про зміну лікування (III).

Враховуючи той факт, що арсенал противірусних препаратів для лікування ХГВ у дітей є надзвичайно малим для
профілактики формування резистентності до аналогу нуклеозиду (ламівудину), необхідно уникати необґрунтованого
лікування, особливо при відсутності чітких показів для його проведення, забезпечивши при цьому належне спостереження
за хворим, щоб своєчасно розпочати лікування у випадку загострення гепатиту. При відсутності протипоказань лікування
бажано розпочинати з препаратів ІФН α.

Д. 3 Моніторинг хворих, що знаходяться на противірусному лікуванні
Під час лікування слід забезпечувати ретельний моніторинг ефективності противірусної терапії, а також її безпечності,

оскільки інтерферонотерапія може зумовлювати виникнення побічних реакцій із необхідністю модифікації або відміни
схеми лікування, а іноді — проведення «терапії супроводу».

При лікуванні ІФН α необхідно проводити:
—  загальний аналіз крові кожні 10 днів протягом 12 тижнів, потім — 2 рази на місяць до закінчення лікування; 
—  печінкові проби (АЛТ, АСТ, білірубін, тимолова проба та ін. за необхідності) кожні 4 тижні; 
—  гормони щитовидної залози (ТТГ, АТПО) кожні 12 тижнів; 
—  рівень ДНК ВГВ кожні 12 тижнів; 
—  виявлення сероконверсії HBeAg / анти —HbeAg через 12 тижнів при HbeAg+�гепатиті.
Після закінчення інтерферонотерапії протягом 6 міс. необхідно кожні 12 тижнів проводити загальний аналіз крові,

печінкові проби, визначати рівень ТТГ, ДНК ВГВ, HBeAg / анти�HbeAg.
При лікуванні ламівудином необхідно проводити:
—  дослідження печінкових проб кожні 12 тижнів; 
—  рівень ДНК ВГВ кожні 12 тижнів; 
—  при HBeAg+� гепатиті виявлення HBeAg/анти�HbeAg кожні 24 тижні лікування; 
—  При HBeAg� гепатиті та рівні ДНК ВГВ, що не виявляється, методом ПЦР кожні 6–12 міс. тестувати HBsAg.
Після припинення лікування ламівудином протягом 1 року може розвинутися вірусологічний рецидив та загострення

гепатиту і при сероконверсії HBeAg. Тому таким хворим необхідно забезпечити контрольне біохімічне та вірусологічне
дослідження крові (АЛТ, ДНК ВГВ) кожні 1–3 міс протягом перших 6 міс., а потім — з інтервалом 3–6 міс.

Таблиця 8
Рекомендації щодо лікування ХГВ (адаптовано рекомендації AASLD 2009)
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Якщо на фоні загострення гепатиту після закінчення терапії не розвилась резистентність до ламівудину , то
лікування цим препаратом можна відновити. При вірусологічному прориві на фоні терапії ламівудином необхідно
провести дослідження на наявність мутації вірусу. При виявленні YMDD2мутантних штамів, особливо при
нормальних показниках АЛТ слабко виразному запаленні та мінімальному фіброзі, лікування можна припинити. В
іншому випадку при відсутності протипоказань розглянути питання про призначення ІФН α.

У разі неможливості проведення або неефективності противірусної терапії як альтернативне лікування у дітей із ХГВ
з метою стримування фібротичних процесів у печінці можна розглядати препарати з гепатопротекторним,
антифібротичним, антиоксидантним та антиапоптотичним ефектом: урсодезоксихолева кислота, препарати, що містять
силімарин, донатори оксиду азоту, антраль, фосфатиділхолін.

Тривалість та схеми прийому цих препаратів визначаються індивідуально (II�3, III).
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