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НА  ДОПОМОГУ  ПРАКТИКУЮЧОМУ  ЛІКАРЮ

III фази дослідження BOC і TVR у лі-
куванні HCV-інфекції 1-го генотипу».

Алгоритми лікування для ВОС і 
TVR, включаючи клінічні настанови 
для терапії, що модифікується залеж-
но від вірусологічної відповіді, і пра-
вила припинення лікування, пред-
ставлені на рис. 1А і В.

Потрійна терапія, 
модифікована залежно від типу 

вірусологічної відповіді

Для терапії, модифікованої залеж-
но від типу вірусологічної відповіді під 
час лікування пацієнтів, які не отриму-
вали раніше лікування, докази і прин-
ципи обговорювалися в розділі «Дані 

А
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Подвійна терапія, модифікована 
залежно від типу 

вірусологічної відповіді
Тривалість подвійної комбінованої 

терапії PegIFN і RBV може бути адапто-
вана відповідно до типу вірусологічної 
відповіді. Під час лікування рівень HCV 
слід оцінювати в трьох часових точках, 
незалежно від генотипу HCV: до почат-
ку лікування, на 4-му і на 12-му тижнях.

Ймовірність досягнення SVR пря-
мо пропорційна швидкості зникнення 
RNA HCV (рис. 2).

Лікування слід припинити на 12-му 
тижні, якщо зниження HCV менше 2 log10 
МО/мл. Пацієнтів зі зниженням RNA 
HCV більш ніж на 2 log10 МО /мл або у 
яких не визначається RNA HCV на 12-му 
тижні, поділяють на 3 групи, відповідно 
до їх вірусологічної відповіді (табл. 3):

Рисунок 1. Алгоритм лікування при використанні потрійної терапії, яка включає PegIFN i RBV 
і/або (А) TVR (телапревір), або (В) ВОС (боцепревір).

Рисунок 2. Ймовірність досягнення SVR залежно від типу вірусної відповіді під час перших 
тижнів лікування подвійною терапією PegINF/RBV.
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1. Швидка вірусологічна відповідь 
(RVR – rapid virological respons) - 
якщо RNA HCV не виявляється 
на 4-му тижні лікування.

2. Рання вірусологічна відповідь 
(EVR – early virological responce), 
якщо RNA HCV не визначається 
на 12-му тижні. В деякій літературі 
це називають повною EVR (сEVR).

3. Повільна вірусологічна відпо-
відь (DVR - delayed virological re-
sponce) RNA HCV на 12-му тиж-
ні знижується понад 2 log10 і не 
визначається RNA HCV на 24-му 
тижні. В деякій літературі це на-
зивають частковою EVR (рEVR).

Повторна поява RNA HCV в будь-
який період лікування після досяг-
нення вірусологічної відповіді класи-
фікується як вірусний прорив.

Слід дотримуватися нижченаведе-
ної тривалості лікування відповідно 
до типу вірусологічної відповіді: 

1. Пацієнти, інфіковані HCV 1-го 
генотипу з RVR, можуть прохо-
дити лікування протягом 24 тиж-
нів. Як показали результати не-
давнього метааналізу, цей під-
хід можна застосовувати тільки 
до пацієнтів з низьким вихідним 
рівнем НСV. У зв’язку з тим, що 
залишається невизначеним поріг 
розмежування низького і високо-
го вихідного рівня HCV, пацієн-
тів, інфікованих HCV 1-го гено-
типу (можливо, також пацієнтів, 
інфікованих 4-м генотипом), з 
початковим рівнем вірусного на-
вантаження <400000 МО/мл, слід 
лікувати протягом 24 тижнів; у 
той же час у пацієнтів з більшим 

вихідним рівнем RNA HCV до-
цільно продовжити лікування до 
48 тижнів [41, 56, 57, 59, 61, 62].

2. Пацієнтів, інфікованих 1-м гено-
типом HCV (можливо, також па-
цієнтів, інфікованих 4-м геноти-
пом), які досягли EVR без RVR, 
слід лікувати протягом 48 тижнів 
[61, 63-68]. (Рекомендації (2) і (3) 
без сумніву відносяться до тих 
пацієнтів з 1-м генотипом інфек-
ції, для яких застосування PIs не-
доступно або протипоказано).

3. Пацієнтів, інфікованих 1-м ге-
нотипом HCV, які досягали по-
вільної вірусологічної відповіді 
(DVR), можна лікувати протягом 
72 тижнів, за умови, що на 24-му 
тижні у них не визначається RNA 
HCV. Для інших генотипів отри-
маних даних недостатньо.

4. У пацієнтів, інфікованих 2-м і 
3-м генотипами з RVRі низьким 
вихідним вірусним навантажен-
ням (<400000 МО/мл), можна 
скоротити термін лікування до 
16 тижнів, проте виникає дея-
кий ризик рецидиву після ліку-
вання [54, 69-72].

5. У пацієнтів, інфікованих 2-м і 
3-м генотипами HCV, з наявніс-
тю вираженого фіброзу, цирозу 
або супутніх факторів, що впли-
вають на відповідь (інсуліноре-
зистентність, метаболічний син-
дром, не пов’язаний з вірусним 
ураженням печінки, стеатоз), 
рішення про скорочення три-
валості лікування до 16 тижнів 
приймати не варто, навіть при 
низькому вихідному рівні вірус-
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ного навантаження і наявності 
RVR, у зв’язку з недостатньою 
доказовою базою [55, 73-75].

6. Пацієнтів з 2-м і 3-м генотипами, 
у яких не була досягнута RVR і без 
супутніх факторів, які негативно 

впливають на досягнення вірусо-
логічної відповіді, можна лікува-
ти 48 тижнів, за умови, що на 24-
му тижні в них не визначається 
RNA HCV [41, 76]. Для пацієнтів, 
які отримують подвійну терапію, 

Рисунок 3. Модифікація лікування залежно від типу вірусологічної відповіді у пацієнтів з 1-м 
генотипом, які отримують подвійну терапію PegINF/RBV (а також можна застосовувати для 

пацієнтів з генотипом зі ступенем доказовості В2)
*LVL (низьке вірусне навантаження) <400  000–800  000 MO/мл

Рисунок 4. Модифікація лікування залежно від типу вірусологічної відповіді у пацієнтів з 2-м і 
3-м генотипами, які отримують подвійну терапію PegINF/RBV
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профілі лікування, що модифіку-
ються залежно від вірусологічної 
відповіді, наведені на рис. 3 для 
1-го генотипу HCV і на рис. 4 для 
2-го і 3-го генотипів HCV.

РЕКОМЕНДАЦІЇ
• Для моніторингу потрійної тера-

пії слід використовувати ПЛР в 
режимі реального часу з нижнім 
порогом визначення <15 МО / мл 
(рекомендація В1).

• Під час лікування пацієнтів з 
1-м генотипом HCV в режимі 
потрійної терапії вимірювання 
RNA HCV слід проводити на 4-, 
8-, 12-, 24-му тижні і в кінці лі-
кування, коли вони приймають 
ВОС, і на 4-, 12-, 24-му тижні і в 
кінці лікування, коли вони при-
ймають TVR (рекомендація A2).

• Під час подвійної терапії при де-
яких генотипах HCV, рівні RNA 
HCV слід визначати до початку лі-
кування, на 4-, 12-, 24-му тижні і в 
кінці лікування (рекомендація А2).

• Слід проводити оцінку вірусо-
логічної відповіді в кінці курсу 
лікування і SVR через 12 або 24 
тижні після закінчення лікуван-
ня (рекомендація А1).

• Важливим критерієм для при-
йняття рішень під час подвійної 
терапії (В2) є вихідний рівень 
РНК HCV (низький або висо-
кий). Найбільш безпечним по-
рогом визначення для розмежу-
вання низького і високого рівнів 
РНК HCV є 400 000 МО/мл (ре-
комендація С2).

• Подвійна терапія для всіх гено-
типів HCV має бути припине-

на на 12-му тижні, якщо зни-
ження РНК HCV менше ніж 2 
log10  МО/мл і на 24-му тижні, 
якщо РНК HCV все ще визнача-
ється (рекомендація В1).

• Потрійна терапія з ВОС має бу-
ти припинена, якщо РНКHCV> 
100  МО/мл на 12-му тижні ліку-
вання або якщо РНК HCV визна-
чається на 24-му тижні лікуван-
ня (рекомендація В1).

• Потрійна терапія з TVR має бу-
ти припинена, якщо РНКHCV> 
1000  МО/мл на 4-му або 12-му тиж-
ні лікування (рекомендація В1).

• Тривалість подвійної терапії по-
винна бути адаптована залеж-
но від вірусологічної відповіді 
на 4-му і 12-му тижнях лікуван-
ня. Ймовірність SVR прямо про-
порційна швидкості зникнення 
РНК HCV (рекомендація В1).

• Для пацієнтів, які отримують по-
двійну терапію, які досягли RVR і 
у яких вихідний рівень титру ві-
русу низький (<400000 МО/мл), 
рекомендується лікування про-
тягом 24 тижнів (для 1-го геноти-
пу) або 16 тижнів (для 2-го і 3-го 
генотипів). При наявності нега-
тивних прогностичних факторів 
вірусологічної відповіді (тобто 
виражений фіброз або цироз, ме-
таболічний синдром, інсуліноре-
резистентності, стеатоз печінки), 
опублікованих відомостей по ек-
вівалентній ефективності скоро-
чених термінів лікування недо-
статньо (рекомендація В2).

• При подвійній терапії пацієнтів з 
2-м або 3-м генотипом і при наяв-
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ності несприятливих прогностич-
них факторів SVR, і при досягнен-
ні EVR або DVR без RVR, трива-
лість лікування може становити 
48 тижнів (рекомендація В2).

• Пацієнти з 1-м генотипом, які 
отримують подвійну терапію і 
досягнули лише DVR, можуть 
отримувати лікування протягом 
72 тижнів, при умові, що на 24-
му тижні в них не визначається 
RNA HCV (рекомендація В2).

Моніторинг безпеки лікування
Після ін’єкції пегільованого IFN-α 

часто виникають грипоподібні симп-
томи. Вони легко контролюються при-
йомом парацетамолу і мають тенден-
цію до ослаблення після 4-6 тижнів 
лікування; на кожному візиті у паці-
єнтів слід оцінювати наявність таких 
клінічних побічних ефектів, як силь-
на втома, депресія, дратівливість, по-
рушення сну і задишка. Рівень тире-
отропіну (TSH) слід визначати через 
кожні 12 тижнів лікування [77].

Гематологічні побічні ефекти пегі-
льованого IFN-α і рибавірину включа-
ють нейтропенію, анемію, тромбоци-
топенію та лімфоцитопенію. Дані па-
раметри слід визначати на 1-, 2- і 4-му 
тижні лікування і з 4-8 тижневим ін-
тервалом після лікування. Призна-
чення ВОС і TVR збільшують ризик 
анемії, особливо у пацієнтів з циро-
зом. Дерматологічні небажані явища 
(AEs, advers events) зустрічаються до-
сить часто під час лікування. У дослі-
дженнях TVR дерматологічні AEs при 
потрійній терапії з TVR в основному 
схожі на AEs, які зустрічалися при лі-

куванні комбінацією PegIFN і RBV, 
але приблизно половина пацієнтів, 
що отримували лікування TVR, по-
відомляли про шкірні висипання[38], 
з яких більш ніж 90% були 1-го або 
2-го ступеня (середнього та важкого). 
В більшості випадків розвиток більш 
важкого ступеня не відбувався.

РЕКОМЕНДАЦІЇ
Зниження дози під час лікування

У разі тяжких побічних ефектів, 
таких як клінічні симптоми важкої де-
пресії, зниження абсолютної кількості 
нейтрофілів нижче 750/мм3 або кіль-
кості тромбоцитів нижче 50 000/ мм3, 
доза пегільованого IFN-α повинна бу-
ти зменшена; при використанні пе-
гільованого IFN-α2а доза може бути 
знижена з 180 мкг на тиждень до 135 
мкг на тиждень, а у разі потреби – до 
90 мкг на тиждень. При використан-
ні пегільованого IFN-α2b доза може 
бути зменшена з 1,5 мкг/кг маси тіла 
на тиждень до 1,0 мкг/кг маси тіла на 
тиждень і потім до 0,5 мкг/кг маси ті-
ла на тиждень. Прийом пегільованого 
IFN-α повинен бути припинений у ра-
зі вираженої депресії, зниження абсо-
лютної кількості нейтрофілів нижче 
500/мм3 або зниження кількості тром-
боцитів нижче 25000/мм3. У випад-
ку збільшення кількості нейтрофілів 
або тромбоцитів лікування може бути 
відновлено, але в меншій дозі. Термін 
переривання лікування інтерфероном 
має бути якомога коротким. Тривала 
перерва у введенні інтерферону мо-
же знизити ефективність лікування та 
сприяти виникненню резистентнос-
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ті до терапії. Отже, у випадках, коли 
кількість нейтрофілів і тромбоцитів 
обумовлює істотну затримку у віднов-
ленні призначення IFN, від лікування 
слід відмовитися. При інфекції віру-
сом 1-го генотипу немає ніякого сен-
су продовжувати лікування рибавіри-
ном і PI першого покоління без IFN. 
У випадку розвитку вираженої анемії 
(гемоглобін<10 г/дл) дозу рибавірину 
необхідно поступово знижувати на 
200 мг за один раз, зниження гемогло-
біну пришвидшується при додаванні 
PI першого покоління до комбінації 
PegIFNі RBV. Інтенсивніше зниження 
дози може знадобитися для пацієн-
тів з швидким зниженням гемоглобі-
ну, зокрема, якщо вихідний рівень ге-
моглобіну був низький, особливо при 
потрійній терапії. Прийом рибавірину 
слід припинити, якщо рівень гемогло-
біну знизився нижче 8,5 г/дл. Як варі-
ант можуть бути використані факто-
ри росту, для того щоб зберегти вико-
ристання високих доз пегільованого 
IFN-α і/або рибавірину (див. нижче) 
[40, 41, 53, 77-82].

Лікування слід негайно припини-
ти у разі розвитку вираженого гепа-
титу (рівень АЛТ більш ніж в 10 ра-
зів вище норми, якщо цього не було 
на початку лікування), або у разі роз-
витку важкої бактеріальної інфекції 
будь-якої локалізації, незалежно від 
кількості нейтрофілів. Дози ВОС і 
TVR не повинні зменшуватися під час 
лікування, бо це може сприяти розви-
тку резистентності до антивірусних 
препаратів. Для обох PI лікування по-
винно бути або повністю припинено 
унаслідок побічних ефектів, або три-

вати в тій самій дозі, за умови при-
значення допоміжної терапії. Для ви-
рішення цього питання слід брати до 
уваги побічні ефекти та ймовірність 
досягнення SVR при поточній терапії. 
Якщо прийом ВОС або TVR припиня-
ється, то він не повинен поновлювати-
ся в тому ж курсі лікування.

Заходи щодо поліпшення 
ефективності лікування

Повинні бути реалізовані прості 
заходи з підвищення прихильності 
до лікування, було доведено, що вони 
асоційовані з достовірно вищими по-
казниками SVR.

Прихильність до лікування
Повна прихильність до лікуван-

ня як пегільованим IFN-α, так і риба-
вірином, асоційована з підвищенням 
частоти досягнення SVR. Рекомендо-
вано ретельно оцінювати кожен показ 
до зниження дози і старатися якнай-
швидше відновити оптимальні дози 
кожного з препаратів. Прихильність 
до терапії проти HCV визначається 
як отримання ≥80% дози призначено-
го пегільованого IFN-α і рибавірину 
протягом ≥80% періоду лікування. У 
цьому визначенні не робиться відмін-
ностей між пропущеними дозами та 
припиненням лікування [83]. Субоп-
тимальний вплив IFN зумовлений, го-
ловним чином, дотерміновим припи-
ненням терапії, а не випадково пропу-
щеними дозами [84]. Слід відзначити, 
що і лікарі [85], і пацієнти [86] пере-
оцінюють прихильність до лікування. 
Субоптимальний вплив IFN може та-
кож сприяти виникненню резистент-
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них варіантів вірусів при схемах, що 
містять DAA, особливо в ранньому 
періоді лікування.

Перед початком противірусної те-
рапії пацієнти повинні бути проін-
формовані про режим і можливі по-
бічні ефекти лікування.

Також пацієнтів слід проінструк-
тувати з приводу профілактичних та 
терапевтичних заходів по зменшен-
ню цих побічних ефектів; наприклад, 
за допомогою застосування антипіре-
тиків, анальгетиків і антидепресантів 
(див. нижче). У разі виникнення побіч-
них ефектів слід забезпечити можли-
вість швидко отримати консультацію 
лікаря чи спеціалізованого медперсо-
налу з метою зниження випадків при-
пинення лікування до мінімуму. Слід 
встановити процедуру повторного ви-
клику пацієнта у разі пропущеного ві-
зиту. Приклади успішних стратегій для 
поліпшення клінічної оцінки, забез-
печення прихильності та досягнення 
SVR включають стаціонарну [87] і по-
ліклінічну інтегровану медичну допо-
могу [88], громадську службу телеме-
дицини [89], консультації медсестер 
[90], психологічну освіту [91], лікуван-
ня під безпосереднім спостереженням 
[92-95] та роботу фахівців груп взає-
модопомоги [88, 96, 97]. Ключовим еле-
ментом ефективного клінічного веден-
ня пацієнтів з HCV у рамках всіх цих 
параметрів є доступ до багатопрофіль-
ної допомоги, що зазвичай включає лі-
карську і медсестринську допомогу.

Заходами для підвищення при-
хильності є міждисциплінарна осві-
та та послуги з моніторингу, зокрема, 
допомога спеціально навченої медсе-

стри [98, 99]. Для іноземних пацієнтів 
проблеми мови та розуміння повинні 
бути вирішені до початку лікування.

Для максимального збільшення 
ймовірності позитивного результа-
ту для пацієнтів, які починають ліку-
вання HCV за новими схемами, захо-
ди мають бути присвячені попередній 
оцінці та підготовці пацієнта до ліку-
вання [100, 218].

РЕКОМЕНДАЦІЇ
• Лікування пацієнтів з HCV по-

винно здійснюватися в рамках 
багатопрофільної допомоги (ре-
комендація А1).

• Пацієнтам, інфікованим HCV, 
слід пояснювати важливість при-
хильності до лікування для до-
сягнення SVR (рекомендація A1).

• Для пацієнтів з соціально-еко-
номічними труднощами та емі-
грантів соціальна підтримка має 
бути компонентом тактики ве-
дення (рекомендація В2).

• Для осіб, які продовжують ак-
тивне вживання ін’єкційних 
наркотиків, є обов’язковим до-
ступ до програм замісної терапії 
(рекомендація А1).

• Групи підтримки повинні оці-
нюватися як засіб для покра-
щення тактики ведення пацієн-
тів з HCV (рекомендація В2).

• Лікування інфекції HCV мо-
же розглядатися також для па-
цієнтів, які активно вживають 
наркотики, за умови, що вони 
хочуть отримувати лікування, 
здатні й готові підтримувати ре-
гулярні візити до лікаря. Крім 
того, необхідно враховувати по-
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тенційну лікарську взаємодію 
між призначеними і непризна-
ченими препаратами (рекомен-
дація А1).

Корекція супутніх факторів

Маса тіла. Високий індекс ма-
си тіла (ІМТ) несприятливо впливає 
на результати лікування комбінаці-
єю PegIFN і RBV, навіть після корекції 
дози [101]. Рекомендується зниження 
маси тіла до початку лікування, але 
даних про те, що це може поліпшити 
частоту SVR, недостатньо.

Ліпіди. Життєвий цикл HCV тісно 
пов’язаний з метаболізмом ліпідів. Бу-
ло показано, що деякі препарати, які 
знижують холестерин, інгібують ре-
плікацію HCV і, таким чином, можуть 
поліпшити швидкість відповіді на лі-
кування, але дані про це обмежені.

Алкоголь. Споживання алкоголю 
негативно впливає на прихильність 
до лікування [102]. Тому слід реко-
мендувати пацієнтам припинити 
або зменшити споживання алкого-
лю до початку лікування. Інфікова-
ні HCV пацієнти, які вживають ал-
коголь, але здатні повністю пройти 
курс лікування інфекції HCV, пока-
зали схожі результати частоти SVR, 
що і пацієнти, які не вживають алко-
голь [103, 104]. Лікування пацієнтів, 
не здатних відмовитися від вживан-
ня алкоголю, має бути адаптоване до 
конкретного пацієнта, зосереджене 
на його здатності дотримуватися лі-
кування та відві дувати лікаря. Па-
цієнти з гепатитом С, що вживають 
алкоголь під час лікування, отри-

мують користь від додаткової під-
тримки під час противірусної тера-
пії [102-105].

Метаболічний синдром. Інсулі-
норезистентність і цукровий діабет 
2-го типу, незалежно від їх патогене-
зу, прискорюють прогресування за-
хворювання печінки і збільшують 
ризик розвитку НСС. Вони також 
зменшують відповідь на стандартну 
комбінацію PegIFN і RBV. При цьо-
му малоймовірно, що вони також мо-
жуть знизити відповідь на лікування 
за схемами, які містять PI [106]. HCV 
per se не несе підвищеного ризику ме-
таболічного синдрому, але здатний 
порушити гомеостаз глюкози за допо-
могою деяких прямих і непрямих ме-
ханізмів, що веде до печінкової і поза- 
печінкової інсулінорезистентності. Це 
призводить до підвищеного ризику 
розвитку цукрового діабету 2-го ти-
пу у сприйнятливих осіб. HCV також 
може викликати стеатоз печінки, осо-
бливо у пацієнтів, інфікованих HCV 
3-го  генотипу [107].

Підтримуюча терапія

Фактори росту. Передбачаєть-
ся, що використання гематологічних 
факторів росту допомагає обмежити 
необхідність в зниженні дози під час 
лікування. Рекомбінантний еритро-
поетин (EPO — recombinant erythro-
poietin) може використовуватися для 
підтримки або підвищення рівня ге-
моглобіну, щоб уникнути зниження 
дози рибавірину або переривання йо-
го прийому. Хоча до теперішнього мо-
менту не проводилося перспективних 
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досліджень, явно, що EPO демонстру-
ють позитивний вплив на SVR, його 
широко застосовують з високими до-
зами рибавірину для підтримки і по-
ліпшення якості життя під час ліку-
вання [108]. EPO призначають, коли 
рівень гемоглобіну падає нижче 10 г/
дл, і надалі підбирають дози для під-
тримки рівня гемоглобіну між 10 і 12 
г/дл. Проте не існує спільної думки 
щодо використання EPO, оптималь-
ного дозування, користі від лікуван-
ня, потенційного ризику та еконо-
мічної ефективності. У багатьох єв-
ропейських країнах вартість EPO не 
відшкодовується [109, 110]. Більш ви-
ражена анемія спостерігається при лі-
куванні за схемою потрійної терапії із 
застосуванням PI, ніж при лікуванні 
комбінацією PegIFN і RBV. У перспек-
тивному дослідженні, в якому порів-
нювали призначення ЕРО і зниження 
дози рибавірину у відповідь на ане-
мію, що виникла в результаті потрій-
ної терапії, яка включає ВОС, показ-
ники SVR не залежали від зниження 
дози рибавірину. Результати дозволя-
ють зробити висновок, що в даній си-
туації у відповідь на виникнення ане-
мії повинна бути зменшена доза риба-
вірину, і це зниження дози не впливає 
на ймовірність досягнення SVR [111].

На даний момент нема явних дока-
зів того, що нейтропенія при лікуван-
ні комбінацією PegIFN і RBV має нега-
тивні ефекти. Застосування колонієс-
тимулюючого фактору гранулоцитів 
(G-CSF, granulocyte colony stimulating 
factor) може дозволити пацієнтам 
продовжити чи поновити оптималь-
ний рівень терапії, в систематичному 

огляді були представлені недостатні 
докази того, що це підвищує ймовір-
ність SVR, порівняно із зменшенням 
дози IFN. Побічні явища G-CSF були 
легкими. Економічна оцінка була не-
переконливою [112].

Припинення лікування внаслідок 
тромбоцитопенії є рідкісним, і паці-
єнти з низьким вмістом тромбоцитів 
можуть, зазвичай, починати лікування 
PegIFN і RBV без почастішання епізо-
дів значних кровотеч. Агоністи рецеп-
торів тромбопоетину можуть збільши-
ти кількість тромбоцитів у крові. Два з 
них, romiplostim і eltrombopag, доступ-
ні в даний час. Останній, як було пока-
зано, збільшує кількість тромбоцитів 
при тромбоцитопенії у пацієнтів з ци-
розом, асоційованим з HCV [113]. Оби-
два препарати отримали реєстраційне 
свідоцтво для використання у пацієн-
тів з первинною імунною тромбоци-
топенією, яка не піддається загально-
прийнятому лікуванню. Тривають клі-
нічні випробування цих агоністів при 
тромбоцитопенії, пов’язаної з HCV 
[114]. Існує схвалення FDA (Foodand 
Drug Administration  – Управління з 
санітарного нагляду за якістю харчо-
вих продуктів і медикаментів) для ви-
користання препарату eltrombopag для 
початку і продовження противірус-
ної терапії, заснованої на IFN-α, у па-
цієнтів з тромбоцитопенією. Схвален-
ня грунтувалося виключно на даних, 
отриманих з досліджень подвійної те-
рапії та RBV. У цій ситуації тромбоз во-
рітної вени є потенційно небезпечним 
ускладненням в сенсі підвищення кіль-
кості тромбоцитів, особливо у пацієн-
тів з пізніми стадіями цирозу. Таким 
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чином, метою підтримуючої терапії 
має бути підвищення кількості тром-
боцитів до безпечного рівня, але не в 
межах норми.

Антидепресанти. Депресія чи-
нить серйозний вплив на якість життя, 
пов’язану зі здоров’ям, під час лікуван-
ня PegIFN і RBV і є найчастішою при-
чиною припинення лікування в базо-
вих клінічних випробуваннях. Пацієн-
ти з наявністю депресії в анамнезі та/
або ознаками депресії повинні бути 
оглянуті психіатром до початку ліку-
вання з метою оцінки ризику. Вони по-
винні знаходитися під наглядом психі-
атра, якщо це необхідно. При необхід-
ності антидепресивна терапія повинна 
бути розпочата під час лікування, а на-
ступне лікарське спостереження по-
трібно, щоб прийняти рішення про не-
обхідність переривання лікування IFN.

Бідне соціальне функціонуван-
ня асоційоване з вперше виниклою 
депресією протягом лікування IFN. 
Супутні психічні захворювання не 
асоціюються з низьким рівнем при-
хильності, скороченням лікування 
або зменшенням SVR під час лікуван-
ня IFN [218]. Відносні психіатричні 
протипокази до призначення тера-
пії інфекції HCV включають гострі, 
серйозні і неконтрольовані психічні 
розлади. Хоча дані суперечливі, дослі-
дження показують, що профілактичне 
призначення антидепресантів може 
зменшити IFN-індуковану депресію, 
особливо у пацієнтів з попередньою 
або поточною депресією. Специфічні 
симптоми депресії дуже добре відпо-
відають на лікування серотонінергіч-
ними антидепресантами. [115].

РЕКОМЕНДАЦІЇ

Спостереження за  пацієнтами, 
що досягли SVR, 

після закінчення лікування.
У пацієнтів без цирозу печінки, що 

досягли SVR, слід провести повторне 
визначення РНК HCV через 48 тижнів 
після лікування. Якщо RNA HCV як і 
раніше не визначається, то інфекція 
може розглядатися як остаточно елі-
мінована, повторне визначення RNA 
HCV проводити не потрібно. Оскіль-
ки гіпотиреоз може виникнути після 
припинення терапії, рівень ТТГ також 
слід оцінювати через 1 і 2 роки після 
лікування. Пацієнтам, у яких спочат-
ку існували додаткові фактори ура-
ження печінки (зокрема, вживання 
алкоголю і/або цукровий діабет 2-го 
типу) повинний, при необхідності, ре-
гулярно проводитися ретельний клі-
нічний огляд.

Пацієнти з цирозом печінки, які 
досягли SVR, повинні проходити об-
стеження з приводу НСС кожні 6 мі-
сяців з використанням ультразвуко-
вого дослідження і з приводу варикоз-
них вен стравоходу з використанням 
ендоскопії, якщо наявність варикоз-
них вен була зафіксовано ендоскопіч-
но до початку лікування (хоча кро-
вотеча з варикозних вен, яка вперше 
виникла після досягнення SVR, спо-
стерігається рідко). Наявність додат-
кових факторів ураження печінки, 
таких як вживання алкоголю та/або 
цукровий діабет 2-го типу, можуть ви-
значити необхідність додаткових клі-
нічних оглядів.
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Повторне інфікування 
після успішного лікування HCV

Залишається деяка стурбованість, 
що повторне інфікування внаслідок 
постійної ризикованої поведінки або 
повернення до попереднього способу 
життя з ризикованою поведінкою, мо-
жуть звести нанівець потенційну ко-
ристь від лікування. Зареєстровані по-
казники частоти повторного інфіку-
вання після успішного лікування HCV 
серед пацієнтів з високим ризиком, та-
ких як PWID, є низькими, з очікуваною 
оцінкою в 1-5% щорічно [116-120, 218].

Повторне лікування пацієнтів 
з нестійкою вірусологічною 

відповіддю на пегільований IFN 
і рибавірин.

Існує значна кількість пацієнтів з 
1-м генотипом гепатиту С, які отри-
мали лікування пегільованим  або 
стандартним IFN і рибавірином і не 
досягли SVR. Цих пацієнтів можна 
розділити на три групи. Рецидив віре-
мії: пацієнти, у яких до кінця лікуван-
ня RNA HCV не визначалась, але які 
не досягли SVR.

1. Часткова вірусологічна відпо-
відь: пацієнти, у яких спостеріга-
лося зниження RNA HCV> log10 
МО/мл через 12 тижнів лікуван-
ня, але РНК HCV визначається.

2. Нульова відповідь: пацієнти, у 
яких спостерігалося зниження 
РНК HCV<log10 МО/мл через 
12 тижнів лікування.

Потрійна терапія для пацієнтів з 
1-м генотипом, які отримали вірусо-

логічну невдачу під час попередньої по-
двійної терапії PegIFNі RBV.

Проведені фази II і III клінічних 
випробувань з використанням ВОС і 
TVR на пацієнтах, які не досягли SVR, 
незважаючи на попереднє лікування 
за схемою подвійної антивірусної те-
рапії. Дослідження RESPOND-2 з ви-
користанням ВОС включало 403 па-
цієнти з попередньою повторною ві-
ремією або з частковою відповіддю 
[121]. Пацієнти з попередньою нульо-
вою відповіддю не були включені в це 
дослідження. Всі пацієнти отримува-
ли вступне лікування PegIFN і RBV 
протягом 4 тижнів. Потім пацієнти 
були рандомізовані на 3 групи. Група 
1 отримувала PegIFN і RBV і ВОС про-
тягом додаткових 44 тижнів (до 48-го 
тижня). Група 2 отримувала лікуван-
ня, модифіковане залежно від віру-
сологічної відповіді, де всі пацієнти 
отримували PegIFN і RBV протягом 
додаткових 32 тижнів (до 36 тижнів). 
Ті пацієнти з 2-ї групи, у яких на 8-му 
і 12-му тижнях не визначалась РНК 
HCV, закінчували лікування на 36-му 
тижні. Пацієнти, яких на 8-му тиж-
ні РНК HCV позитивна, але на 12-му 
тижні була негативна, продовжували 
лікування PegIFN і RBV після 36-го 
тижня до 48-го тижня. Група 3 отри-
мувала PegIFN і RBV і ВОС протягом 
додаткових 44 тижнів. Частота SVR 
була 21, 59 і 66% в 1-й 2-й і 3-й групі 
відповідно.

Переваги потрійної терапії перед 
подвійною спостерігаються у пацієн-
тів з попередньою вірусологічною не-
ефективністю у вигляді рецидиву ві-
ремії, часткової відповіді, нульової 
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відповіді. Схеми застосування ВОС і 
TVR в обох дослідженнях суттєво від-
різняються, але частота досягнення 
SVR подібна. BOC не використовуєть-
ся широко у пацієнтів з попередньою 
нульовою відповіддю.  

В дослідженні PROVIDE пацієн-
ти з нульовою відповіддю з контроль-
них груп II або III фази досліджень, 
яких потім повторно лікували за схе-
мою потрійної терапії з ВОС, показа-
ли частоту SVR 38%. Кращий резуль-
тат у тих, у кого було зареєстровано 
зниження RNA HCV>1 log протягом 
вступного 4-тижневого періоду [123]. 
У пацієнтів з цирозом гірші резуль-
тати, для них не дозволено застосо-
вувати лікування, що модифікується 
залежно від вірусологічної відповіді. 
Для пацієнтів без цирозу печінки і з 
рецидивом віремії може застосову-
ватися лікування, яке модифікується 
залежно від вірусологічної відповіді. 
Для пацієнтів з попередньою частко-
вою або нульовою відповіддю потріб-
на повна тривалість лікування. 

Для схем лікування з ВОС і TVR 
правила припинення лікування іден-
тичні тим, які застосовуються для па-
цієнтів, що не отримували раніше лі-
кування. Неефективність лікування в 
значній мірі пов’язана з появою вірус-
ної резистентності. Значимість довго-
тривалої вірусної резистентності неві-
дома. Для пацієнтів з низьким шансом 
відповіді на потрійну терапію, засно-
вану на РI (пацієнти з цирозом і попе-
редньою нульовою відповіддю), баланс 
для потенційного лікування повинен 
бути скерований у напрямку нових 
противірусних препаратів. Пацієнти з 

неефективною відповіддю на лікуван-
ня ВОС не повинні отримувати по-
вторне лікування з TVR або vice versa.

Лікування пацієнтів з важкими ура-
женнями печінки

Компенсований цироз
Для пацієнтів з компенсованим 

цирозом настійливо рекомендується 
лікування з метою попередження 
ускладнень хронічної HCV-інфекції, 
яка розвивається в короткі та середні 
строки винятково у цій групі. У вели-
ких когортних дослідженнях і мета-
аналізах показано, що досягнення SVR 
у пацієнтів з вираженим фіброзом 
пов’язано зі значним зниженням 
епізодів клінічної декомпенсації та 
захворюваності на НСС [124, 125]. 
Проте, частота SVR при лікуванні Pe-
gIFN і RBV нижча у пацієнтів з вира-
женим фіброзом або цирозом, ніж у 
пацієнтів з незначно вираженим або 
помірним фіброзом. Хоча частота SVR 
при потрійній терапії з РI перевершує 
при подвійній терапії, стадії фіброзу 
також мають негативне значення.

Особлива увага повинна приді-
лятися контролю і впливу на побічні 
ефекти подвійної і потрійної терапії у 
пацієнтів, старші за віком мають гіршу 
переносимість, ніж пацієнти з меншим 
ураженням печінки. Нові дані підкрес-
люють значну кількість побічних і не-
гативних проявів під час лікування 
пацієнтів із цирозом печінки за схе-
мами, що містять РI, особливо, у яких 
кількість тромбоцитів <100  000/ мм 3 
і рівень альбуміну сироватки <35  г/
дл до початку лікування  [36]. З цієї 
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причини для пацієнтів з вираженим 
компенсованим ураженням печінки, 
потрійну терапію з РI, повинні про-
водити у відповідних центрах. Для 
пацієнтів з некомпенсованими захво-
рюваннями печінки сучасна потрій-
на терапія непридатна. У пацієнтів з 
цирозом, враховуючи портальну гі-
пертензію і гіперспленізм, кількість 
лейкоцитів і тромбоцитів може бути 
початково низькою [26], і можуть по-
служити протипоказами до лікуван-
ня. Фактори росту можуть бути осо-
бливо корисні в цій групі. Наприклад, 
агоніст рецепторів тромбопоетину 
eltrombopag використовується для 
підвищення кількості тромбоцитів у 
пацієнтів із цирозом HCV. Підвищен-
ня кількості тромбоцитів дозволяє 
призначення IFN-α [113]. Можливий 
ризик тромбозу ворітної вени, осо-
бливо якщо кількість тромбоцитів у 
пацієнтів з цирозом досягає високих 
показників. Таким чином, eltrombopag 
слід використовувати з обережніс-
тю і тільки для підвищення кількості 
тромбоцитів до низького, але безпеч-
ного рівня. Незалежно від досягнення 
SVR, пацієнти з цирозом повинні ре-
гулярно проходити обстеження на ви-
явлення НСС і портальної гіпертензії, 
бо ризик ускладнень після елімінації 
HCV зменшується, але не усувається.

Рекомендації
• Пацієнти з компенсованим ци-

розом печінки повинні отриму-
вати лікування при відсутності 
протипоказів, з метою поперед-
ження ускладнень в ближній- і 
середньотерміновій перспективі 
(рекомендація В2).

• Контроль і вплив на побічні ефек-
ти, особливо у пацієнтів з пор-
тальною гіпертензією, низькою 
кількістю тромбоцитів і низьким 
рівнем альбуміну сироватки, по-
винен проводитися з особливою 
ретельністю. У даній групі мо-
жуть використовуватися факто-
ри росту (рекомендація С2).

• Пацієнти з цирозом повинні ре-
гулярно проходити обстеження 
для виявлення НСС, незалежно 
від досягнення SVR (рекоменда-
ція А1).

Пацієнти з показами для транс-
плантації печінки

Трансплантація печінки (ТП) це –
лікування вибору для пацієнтів з тер-
мінальними стадіями захворювання 
печінки. Проте, рецидив гепатиту С, 
внаслідок реінфекції трансплантату, 
є поширеним[127]. Противірусна те-
рапія у пацієнтів, які очікують транс-
плантацію, попереджує реінфекцію 
трансплантату, якщо досягнута SVR 
[128-130]. Більше половини пацієнтів 
мають протипокази до використан-
ня PegIFN, RBV. Результати лікування 
у цій групі пацієнтів, з надзвичайно 
вираженими ураженнями печінки в 
основному мізерні. Противірусна те-
рапія показана пацієнтам із збереже-
ною функцією печінки (клас А за шка-
лою Child-Pugh) і пацієнтам, у яких 
показом до трансплантації є НСС. 
Для пацієнтів з цирозом класу В за 
шкалою Child-Pugh, противірусне лі-
кування може бути запропоновано на 
індивідуальній основі в спеціалізова-
них центрах, переважно пацієнтам з 
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предикторами хорошої відповіді, та-
кими, як 2-ий чи 3-ій генотип HCV, 
або пацієнтам з низьким вихідним 
рівнем РНК HCV. Пацієнтів з цирозом 
класу С за шкалою Child-Pugh не слід 
лікувати за схемами, заснованими на 
IFN-α, внаслідок дуже високого ризи-
ку життєво-небезпечних ускладнень 
[128-130].

Лікування спеціальних груп

ВІЛ-коінфекція
Прогресування захворювання пе-

чінки прискорюється у хворих з ко-
інфекцією ВІЛ і HCV, особливо для 
пацієнтів з низькою кількістю CD4- 
позитивних клітин і ослабленим іму-
нітетом. З цієї причини, рання проти-
вірусна терапія повинна розглядатися 
для пацієнтів з коінфекцією ВІЛ і HCV 
[143]. Якщо у пацієнта спостерігаєть-
ся важкий імунодефіцит, з кількіс-
тю CD4 позитивних клітин <200  клі-
тин/ мкл, кількість CD4 клітин пови-
нна бути підвищена призначенням 
високоактивної антиретровірусної 
терапії до початку лікування проти 
HCV. Під час лікування PegIFN і RBV 
слід уникати призначення таких пре-
паратів, як диданозин, ставудин і зи-
довудин. Функції препарату абакавір 
обговорюються, і недавно опубліко-
вані дані не суперечать його викорис-
танню з рибавірином [144]. Важкість 
ураження печінки слід оцінювати до 
початку лікування за допомогою біо-
псії або неінвазивних методів (серо-
логічних тестів або LSM). Покази для 
лікування HCV ідентичні показан-
ням для пацієнтів з моноінфекцією 

HCV   [145]. Така схема пегільованого 
IFN-α повинна використовуватися як 
для пацієнтів з коінфекцією ВІЛ, так і 
для пацієнтів без інфекції ВІЛ. Для па-
цієнтів, які отримують подвійну тера-
пію з PegIFN і RBV, опубліковані дані 
не досить ясно визначають оптималь-
ну дозу рибавірину і оптимальну три-
валість лікування. Для пацієнтів з 2-м 
або 3-м генотипом може бути реко-
мендована фіксована доза рибавіри-
ну (800 мг на день). Вцілому, для паці-
єнтів з 1-м генотипом HCV, лікування 
рибавірином асоціюється з ймовірніс-
тю досягнення SVR [146]. Проте нема 
явної переваги ефективності дози ри-
бавірину, залежної від маси тіла(1-1,2 г 
в день), над фіксованою дозою (800 мг 
на день) [147]. Вища доза асоціюється 
з більш вираженим зниженням гемо-
глобіну. Для генотипів HCV, які легко 
піддаються лікуванню, не проводи-
лось рандомізованого порівняння 48 
проти 24 тижнів лікування. Повинен 
виконуватися контроль вірусної кі-
нетики в процесі лікування. Пацієн-
тів слід лікувати відповідно до їх ві-
русологічної відповіді на 4-му, 12-му 
тижні. Для пацієнтів із сприятливим 
генотипом, у яких отримано негатив-
ний результат РНК HCV через 4 тижні 
(RVR), може бути достатньою трива-
лість лікування в 24 тижні. Для паці-
єнтів, які досягли EVR, але не досягли 
RVR, рекомендується тривалість ліку-
вання 48 тижнів, незалежно від гено-
типу HCV. Для даного генотипу, при 
лікуванні за схемою подвійної терапії 
з PegIFN і RBV, частота SVR, як пра-
вило, нижча для пацієнтів з коінфек-
цією, ніж для пацієнтів з моно інфек-
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цією HCV. ВІЛ-позитивних пацієн-
тів, інфікованих 1-м генотипом HCV, 
що раніше не отримували лікування з 
приводу інфекції HCV, слід розгляда-
ти як кандидатів для потрійної проти-
вірусної терапії з пегільованим IFN-α, 
рибавірином та TVR або BOC. У не-
щодавно представлених даних пока-
зано, що ці комбінації можуть без-
печно використовуватися одночасно 
з окремими схемами противірусного 
лікування ВІЛ, і частота SVR збільшу-
ється при включенні РI в лікування 
інфекції HCV [148, 149]. У цих дослі-
дженнях дозволені ВІЛ-противірусні 
препарати включали аналоги нуклео-
зидів, ефавіренз, ралтегравір і окремі 
посилені ритонавіром інгібітори про-
теази ВІЛ [150].

Єдина настанова для ведення ВІЛ-
інфікованих пацієнтів з гострою HCV 
інфекцією була опублікована в 2011 р. 
[151]. Незалежно від генотипу інфек-
ції, клінічні керівництва рекоменду-
ють комбінацію пегільованого IFN-α і 
рибавірину в дозі, яка залежить від ма-
си тіла пацієнта. Тривалість лікування 
може визначатися кінетикою відпові-
ді: 24 тижні лікування призначаються 
пацієнтам з негативним аналізом RNA 
в сироватці через 4 тижні (RVR) і 48 
тижнів для тих, у кого перший негатив-
ний аналіз RNA в сироватці зареєстро-
ваний пізніше 4 тижнів.

Рекомендації
• Пацієнтів слід лікувати пегільо-

ваним IFN-α, рибавірином та PIs 
аналогічно, що і пацієнтів з мо-
ноінфекцією (рекомендація В2).

• При значному рівні реплікації 
HBV до, протягом або після клі-

ренсу HCV може бути показа-
на одночасна терапія аналогами 
нуклеозидів і нуклеотидів HВV 
(рекомендація С2).

Лікування пацієнтів 
з супутніми захворюваннями

Пацієнти на гемодіалізі. Інфек-
ція HCV широко поширена в паці-
єнтів, які знаходяться на гемодіалізі, 
і асоціюється з підвищеним ризиком 
загальної смертності та смертності, 
пов’язаної з хворобами печінки. До-
цільність призначення противірус-
ної терапії для пацієнта, що одержує 
діалізне лікування, вимагає спеціаль-
ного розгляду супутніх захворювань, 
тому що ураження печінки може ма-
ти незначний вплив на прогноз за-
хворюваності та смертності. Імуносу-
пресія може прискорити асоційовані 
з HCV ушкодження печінки, а IFN-α 
може викликати відторгнення нирко-
вого трансплантату. З цієї причини, 
противірусна терапія повинна розгля-
датися для всіх пацієнтів, які отриму-
ють гемодіалізне лікування, і які бу-
дуть кандидатами для трансплантації 
нирки. Відображаючи стурбованість 
з використання рибавірину в цьому 
лікуванні, більшість опублікованих 
даних описують використання IFN-
монотерапії, в основному, в невели-
ких дослідженнях з використанням 
звичайного IFN-α [154]. Пегільований 
IFN-α накопичується у пацієнтів з ви-
раженою нирковою дисфункцією, що 
потребує зменшення дози. Рекомен-
дована доза PegIFNα 2а в цьому ви-
падку – 135 мкг на тиждень. Комбі-
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новане лікування PegIFN і RBV може 
бути розглянуто досвідченими ліка-
рями, це може збільшити частоту SVR 
[157]. Індивідуалізоване дозування 
рибавірину, 200 мг на день, або 200 мг 
через день, або 200 мг три рази на тиж-
день, а також істотна гематопоетична 
підтримка, надзвичайно важливі. В 
фармакокінетичних дослідженнях на 
пацієнтах з термінальною хронічною 
нирковою недостатністю, не виявлено  
істотного впливу ниркової недостат-
ності на ефективність препарату, що 
припускає можливість використан-
ня TVR і ВОС для лікування інфекції 
HCV у цієї групи пацієнтів [158, 159]. 
Не існує публікацій, що описують без-
пеку та ефективність PI противірус-
ного лікування для пацієнтів з нирко-
вою недостатністю, інфікованих HCV. 

У нещодавно представленому до-
слідженні, яке включало 36 гемодіа-
лізних пацієнтів з 1-м генотипом ін-
фекції, і не отримували раніше ліку-
вання з приводу HCV, показано, що 
потрійна терапія яка містить TVR пе-
ревершує по ефективності подвійну 
терапію PegIFN і RBV, але потрійна 
терапія асоціювалася з більш вираже-
ною анемією [160].

Гемоглобінопатії. Найбільш час-
тою гемоглобінопатією, асоційованою 
з хронічним гепатитом С, є велика та-
ласемія, яка вимагає частих перели-
вань крові та є поширеною в країнах, 
де перевірка крові для трансфузії є, або 
була, недостатньою. У кількох опублі-
кованих клінічних дослідженнях у цих 
пацієнтів частіше виникала анемія під 
час лікування PegIFN і RBV. Тому їх 
можна лікувати за схемою стандартної 

комбінованої терапії, але дані усклад-
нення повинні ретельно контролюва-
тися за допомогою факторів росту і 
гемотрансфузій [229]. Хронічна HCV-
інфекція також часто зустрічається в 
осіб з серповидно-клітинною анемі-
єю. Результати противірусної терапії в 
цій групі населення не опубліковані. В 
окремих випадках було успішно про-
ведено лікування препаратами PegIFNі 
RBV. При відсутності опублікованих 
досліджень з безпеки ВОС і TVR для 
лікування пацієнтів з гемоглобінопа-
тіями, нема підстав вважати, що да-
ні препарати протипоказані для цих 
випадків. Обидва препарати асоцію-
ються з анемією, коли застосовуються  
PegIFN і RBV, таким чином, може зна-
добитися трансфузія крові.

Спостереження за  пацієнтами, які 
не отримали лікування, та пацієнта-
ми з неефективним лікуванням. За па-
цієнтами з хронічним гепатитом С, які 
не отримали лікування, і тими, попере-
днє лікування яких було не ефективним, 
необхідно регулярно спостерігати. При-
чини, з яких пацієнт не отримав ліку-
вання або воно було неефективним, 
повинні бути чітко задокументовані. 
Для пацієнтів, у яких лікування PegIFN 
і RBV або потрійна терапія були нее-
фективні, повинні бути ретельно заре-
єстровані особливості вірусологічної 
відповідності і неефективності. При не-
інвазивних методах може проводитись 
частіший контроль. Так, пацієнти, які не 
отримали лікування, повинні обстежу-
ватися кожні 1-2 роки неінвазивними 
методами. Пацієнти з цирозом печінки 
повинні піддаватися цільовій перевірці 
для виявлення НСС кожні 6 місяців.
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Рекомендації:
• Пацієнтів з хронічним гепати-

том С, які не отримали лікуван-
ня, і тих, попереднє лікування 
яких було неефективним, необ-
хідно регулярно спостерігати 
(рекомендація С2).

• Неінвазивні методи визначення 
стадії фіброзу найбільш придат-
ні для подальшого диспансерно-
го спостереження та оцінки че-
рез певні проміжки часу (реко-
мендація С2).

• У пацієнтів з цирозом скринінг 
НСС повинен тривати необме-
жено (рекомендація А2).

Лікування гострого гепатиту С

Пацієнти з гострим гепатитом С 
повинні розглядатися для противірус-
ної терапії з метою попередження роз-
витку хронічного гепатиту С. Висока 
частота SVR (більше 90%) повідомля-
лась для монотерапії пегільованим 
IFN-α, особливо в групі пацієнтів з 
симптоматичним перебігом захворю-
вання і незалежно від генотипу HCV. 
Комбінована терапія з рибавірином 
не збільшує частоту SVR в цій гру-
пі пацієнтів, але може розглядатися в 
процесі лікування для пацієнтів з по-
вільною відповіддю та іншими нега-
тивними предикторами ефективності 
лікування [230-236]. Нема доступних 
даних з використання потрійної тера-
пії для цієї групи пацієнтів. Не визна-
чено ідеального часу для початку тера-
пії. Деякі дослідники розцінюють, що 
початок підвищення АЛТ, з/без клі-

нічних симптомів, може бути ідеаль-
ним показником для початку лікуван-
ня [237-240]. Було також висловлено 
припущення, що пацієнтам слід про-
водити кожні 4 тижні кількісне визна-
чення RNA HCV, і лікувати тільки тих, 
хто залишається HCV-позитивним до 
12-го тижня після початку хвороби 
[241]. Лікування гострого гепатиту С 
повинно грунтуватися на монотерапії 
пегільованим IFN-α2а, 180 мкг/ кг на 
тиждень, або пегільованим IFN- α2b, 
1,5 мкг/кг в тиждень, протягом 24 
тижнів. Пацієнти, які не досягли SVR 
при цій схемі, можуть отримати по-
вторне лікування протягом 48 тиж-
нів (з або без рибавірину) в звичайних 
дозах. Для пацієнтів з 1-м генотипом 
вірусу, які не відповіли на монотера-
пію IFN-α, може також розглядатися 
потрійна терапія, що включає TVR і 
ВОС. На даний момент нема показів 
для призначення IFN-α в якості по-
стконтактної профілактики за відсут-
ності документованої трансмісії HCV.

Рекомендації:
• Монотерапія пегільованим FN-α

( п е  г і л ь о  в а н и м  I F N - α 2 а , 
180  мкг/ кг на тиждень, або пегі-
льованим IFN-α2b, 1,5 мкг/кг на 
тиждень, протягом 24 тижнів) 
рекомендується пацієнтам з го-
стрим гепатитом С, до 90% паці-
єнтів, які отримали лікування, до-
сягають SVR (рекомендація В2).

• Пацієнти, у яких монотерапія бу-
ла неефективна, повинні отриму-
вати повторне лікування PegIFN 
і RBV або засновану на РI потрій-
ну терапію (рекомендація С2).
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Перспективи нових 
і застосовуваних терапій

Інгібітори протеази, TVR і ВОС, 
змінили, але не трансформували ве-
дення пацієнтів з хронічною HCV-
інфекцією. Вони дозволені до засто-
сування тільки для 1-го генотипу ін-
фекції. Результат потрійної терапії як 
і раніше залежить від використання 
IFN і від чутливості пацієнта і вірусу 
до лікування IFN і рибавірином. 

Побічні ефекти потрійної терапії зна-
чні, особливо у пацієнтів з цирозом. Час-
тота відповіді на потрійну терапію у па-
цієнтів з попередньою частковою або ну-
льовою відповіддю на лікування PegIFN 
і RBV викликає розчарування, особливо 
у пацієнтів з цирозом, незважаючи на 
більш тривалі терміни лікування.
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