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 � ВВЕДЕНИЕ
На сегодняшний день известно достаточно большое количество 

факторов, которые могут приводить к формированию цирроза печени 
(ЦП). Вирусные поражения (наиболее часто в качестве этиологического 
агента выступают вирусы гепатиты В и С) в структуре всех возможных 
причин трансформации здоровой паренхимы печени в цирротически 
измененную занимают лишь 10%, заметно уступая ведущей причи-
не  – злоупотреблению алкоголем (от 60 до 70%). К  другим факторам 
следует также отнести неалкогольную жировую болезнь печени (10%), 
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обструктивные заболевания желчных путей (от 5 до 10%), гемохроматоз 
(от 5 до 10%), а также другие более редкие причины (аутоиммунный ге-
патит, токсическое, в т. ч. медикаментозное, поражение печени, генети-
чески обусловленные метаболические заболевания) [1–3].

Согласно данным ВОЗ, каждый третий человек в мире инфициро-
ван либо вирусом гепатита В (ВГВ), либо вирусом гепатита С (ВГС)  [1, 
2]. Ежегодно, несмотря на разработанные и внедренные меры инфек-
ционного контроля, вирусные гепатиты становятся причиной смерти 
приблизительно 1,4  млн  человек, при этом в 90% случаев причиной 
являются именно ВГВ и ВГС и лишь 10% приходится на другие гепато-
тропные вирусы [3, 4]. Данные официальной статистики указывают, что 
около 5% населения являются носителями ВГВ-инфекции, из них как ми-
нимум у четверти в будущем вероятно развитие хронического гепатита 
с дальнейшей трансформацией в цирроз печени и гепатоцеллюлярную 
карциному (ГЦК) [5]. Среди всех пациентов, инфицированных ВГС, при-
близительно 71 млн находится в группе риска по формированию ЦП и 
ГЦК [6]. 

Цирроз печени длительно может характеризоваться бессимптом-
ным течением и выявляться случайно при рутинном обследовании, 
при этом темпы перехода от истинно компенсированного цирроза в 
декомпенсированный в среднем составляют 5–7% в год. Появление 
признаков декомпенсации является значимым моментом в развитии 
данного патологического состояния и ассоциируется с высокой вероят-
ностью смертности в течение ближайших 2 лет. Для сравнения данный 
показатель у пациентов с классом А цирроза по Child-Pugh составляет в 
среднем 12 лет [7].

Асцит
Появление асцита, одного из наиболее частых осложнений цирроза 

печени, является свидетельством наличия выраженной портальной ги-
пертензии и, как правило, развивается в течение 10 лет у 50% пациентов 
c момента постановки диагноза «цирроз печени». Первичный эпизод 
асцита ассоциируется с 50% смертностью в течение 2 лет [7]. 

Согласно классификации асцита, предложенной Международным 
клубом асцита (International Ascites Club, 2002 г.), выделяют неосложнен-
ный асцит (который не инфицирован и не сопровождается развитием 
гепаторенального синдрома), осложненный асцит и рефрактерный ас-
цит (табл. 1).

Критерии рефрактерного асцита включают:
1. Отсутствие ответа на лечение: снижение массы тела менее 0,8  кг 

каждые 4 дня или натрийурез менее 50 мЕкв/л; интенсивная терапия 
мочегонными препаратами (максимальные дозы – антагонисты аль-
достерона: спиронолактон 400 мг/сутки + фуросемид 160 мг/сутки) в 
течение 1 недели или парацентез >5000 мл/за процедуру.

2. Ранний рецидив асцита: возврат асцита 2–3-й степени в течение 
4 недель от начала лечения.

3. Развитие осложнений, связанных с приемом диуретических препа-
ратов: печеночная энцефалопатия, развившаяся в отсутствии дру-
гих провоцирующих факторов; нарушение функции почек (повыше-
ние концентрации сывороточного креатинина более чем на 100% 
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до уровня >2 мг/дл (177 ммоль/л) у пациентов, отвечающих на лече-
ние), гипонатриемия (снижение содержания сывороточного натрия 
более чем на 10  ммоль/л до уровня <125  ммоль/л), гипокалиемия 
(снижение уровня сывороточного калия <3,5  ммоль/л) или гипер-
калиемия (повышение уровня сывороточного калия >5,5 ммоль/л).
Перечень обследований пациентов с впервые диагностированным 

асцитом II или III степени при отсутствии противопоказаний к проведе-
нию процедуры должен обязательно включать диагностический пара-
центез с последующим анализом асцитической жидкости, а именно руч-
ной или автоматизированный подсчет количества нейтрофилов, опре-
деление концентрации общего белка и альбумина, а также бактерио-
логический посев. Количество нейтрофилов, превышающее 250  кл/л, 
указывает на развитие спонтанного бактериального перитонита (СПБ). 
Фактором риска последнего следует также считать уровень белка ас-
цитической жидкости <1,5  г/дл. Расчет сывороточно-асцитического 
градиента альбумина (SAAG) следует проводить, если причина асцита 
не до конца ясна. При величине показателя SAAG≥1,1 г/дл с 97% веро-
ятностью можно говорить о том, что ведущей причиной формирования 
асцита выступает синдром портальной гипертензии [10].

Лечение неосложненного асцита [11–13]. Пациенты с асцитом I сте-
пени, как правило, не требуют госпитализации и могут наблюдаться ам-
булаторно, в отличие от пациентов с асцитом II и III степени. Лечебные 
мероприятия включают:
 � умеренное ограничение потребления натрия (80–120 ммоль/сутки, 

что соответствует 4,6–6,9 г соли);
 � длительный постельный режим не показан. Несмотря на то что в 

вертикальном положении увеличивается активность ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы, а также симпатической нервной 
системы, что приводит к снижению клубочковой фильтрации и экс-
креции натрия, убедительных данных в отношении пользы соблю-
дения постельного режима пациентами этой категории нет [14]; 

 � в случае первичного эпизода асцита II степени рекомендована 
монотерапия препаратами антагонистами альдостерона (спиро-
нолактон, амилорид).  Спиронолактон  – стартово 100  мг/сутки с 
пошаговым увеличением дозировки на 100 мг каждые 72 часа до 
максимальной 400  мг (сутки) при отсутствии эффекта от более 
низких доз; побочные эффекты при назначении спиронолактона  

Таблица 1
Классификация асцита (International Ascites Club) [8, 9]

По степени тяжести

I степень (жидкость в брюшной полости определяется только при УЗИ) 
II степень (симметричное, умеренное увеличение живота, при УЗ-
исследовании жидкость определяется между петель кишечника, но не пере-
секает срединную линию) 
III степень (большой или напряженный асцит) 

В зависимости от от-
вета на диуретическую 
терапию

Асцит, поддающийся медикаментозной терапии 
Рефрактерный асцит:
 − асцит, резистентный к диуретикам;
 − асцит, не контролируемый диуретиками (рефрактерный к терапии из-за 

развития вызванных диуретиками осложнений)

Вирус-ассоциированный цирроз печени: особенности тактики ведения 
(обзор клинических рекомендаций)
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включают гиперкалиемию, гинекомастию, масталгию и эректиль-
ную дисфункцию. В  сравнении со спиронолактоном амилорид 
оказывает менее выраженное мочегонное действие, но реже об-
условливает антиандрогенный эффект, поэтому при развитии бо-
лезненной гинекомастии либо наличии противопоказаний может 
назначаться вместо спиронолактона (10–40  мг/сутки, 1/10 дози-
ровки спиронолактона) [15];

 � у пациентов, которые не отвечают на терапию антагонистами альдо-
стерона (снижение массы тела менее 2 кг/неделю), к лечению сле-
дует добавить петлевые диуретики – фуросемид – с пошаговым уве-
личением дозировки от 40 мг/сутки до максимальной 160 мг/сутки; 
при слабовыраженном ответе на терапию фуросемидом последний 
может быть заменен на торасемид (1/4 дозировки фуросемида); 

 � предпочтение следует отдавать пероральному введению диуретиков, 
поскольку парентеральное введение ассоциировано с повышенным 
риском развития почечной недостаточности у пациентов с ЦП;

 � пациентам с повторным эпизодом асцита следует изначально назна-
чать комбинацию спиронолактона и фуросемида;

 � на фоне проводимой диуретической терапии снижение массы тела 
должно составлять 0,5 кг/сутки у пациентов без отеков и 1 кг/сутки у 
пациентов с периферическими отеками;

 � при возникновении мышечных судорог следует рассмотреть до-
бавление к лечению в/в раствора альбумина или баклофена  
(10  мг/сутки с увеличением на 10  мг/неделю до максимальной до-
зировки 30 мг/сутки). 
Следует прекратить терапию диуретиками при развитии следую-

щих осложнений: появление или усугубление симптомов печеночной 
энцефалопатии, развитие почечной недостаточности, выраженные 
мышечные спазмы, развитие электролитных нарушений (гипонатрие-
мия – уровень натрия в сыворотке крови менее 120 ммоль/л; гипокали-
емия – уровень калия сыворотки крови <3,5 ммоль/л; гиперкалиемия – 
уровень калия в сыворотке крови >5,5 ммоль/л). Побочные эффекты ди-
уретической терапии также нередко могут быть обусловлены приемом 
пациентами других препаратов. Так, совместный прием нестероидных 
противовоспалительных препаратов (НПВП), препаратов, которые влия- 
ют на ренин-ангиотензин-альдостероновую систему, аминогликозидов 
может приводить к развитию почечной недостаточности (табл. 2).

Решение вопроса о прекращении терапии диуретиками при отсут-
ствии свободной жидкости в брюшной полости необходимо принимать 
индивидуально в каждом отдельном случае. У  пациентов с циррозом 
печени, класс А/В по Child-Pugh, при исчезновении асцита и отсутствии 
его рецидивов в течение 3–6 месяцев поддерживающей терапии сле-
дует рассмотреть вопрос о прекращении терапии; у пациентов с цир-
розом печени, класс С по Child-Pugh, или хронической печеночной 
недостаточностью с формированием рефрактерного асцита показана 
длительная терапия диуретиками [13].

К препаратам, которые потенциально могут дополнить стандарты 
лечения пациентов с асцитом в результате цирроза печени, но пока 
не имеют достаточной доказательной базы, следует отнести антагони-
сты V2-рецепторов вазопрессина (толваптан, сатаваптан, ликсиваптан,  
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не зарегистрированные в Украине), которые увеличивают диурез не за 
счет экскреции натрия, а посредством осмотического выделения воды, 
а также препараты, улучшающие почечную гемодинамику, агонисты 
альфа1-адренорецепторов (мидодрин). 

Лечение рефрактерного асцита  [11–13] включает проведение па-
рацентеза с удалением большого количества асцитической жидкости 
с последующим введением 20%-ного раствора альбумина (если объем 
удаленной жидкости превышает 5 л) из расчета 8 г/л удаленной асцити-
ческой жидкости, трансъюгулярного внутрипеченочного портосистем-
ного шунтирования (TIPS) и трансплантации печени.

Печеночная энцефалопатия
Клинически манифестная печеночная энцефалопатия (ПЭ) присут-

ствует у 10–14% пациентов на момент постановки диагноза ЦП. При 
целенаправленном психометрическом тестировании пациентов без яв-
ных симптомов минимальная (латентная) ПЭ диагностируется в 20–80% 
случаев  [16–18]. Приблизительно у 40% пациентов с ЦП будет наблю-
даться один эпизод манифестной ПЭ, у большинства же пациентов, как 
правило, будут отмечаться повторные эпизоды.

Лечение печеночной энцефалопатии [19, 20] необходимо начинать 
с устранения триггерных (провоцирующих) факторов, которые присут-
ствуют приблизительно у 50% пациентов, которые госпитализируются 
с клинически явной печеночной энцефалопатией. К  таким факторам 
относят повышенную азотную нагрузку в результате желудочно-кишеч-
ных кровотечений, инфекций, диеты с высоким содержанием белка, 
снижение элиминации токсинов как следствие гиповолемии, почечной 
недостаточности, запоров, портосистемного шунтирования или отсут-
ствия комплаенса к назначенному лечению, а также нарушение нейро-
трансмиссии в результате приема седативных препаратов, алкоголя, 
развития гипогликемии.

Диетические рекомендации регламентируют, что суточное потреб- 
ление энергии следует поддерживать на уровне 35–40  ккал на 1  кг 
массы тела, а ежедневное потребление белка – в пределах 1,2–1,5 г/кг. 
Предпочтение следует отдавать белку, который содержится в молочных 
продуктах и овощах. 

Таблица 2
Препараты, которые следует отменить при старте терапии асцита

Препарат Механизм развития нежелательных побочных 
эффектов

НПВП (аспирин, ибупрофен и др.)
Усиление продукции простагландинов → снижение 
ренальной перфузии → ↑ риска ОПН, гипокалиемии, 
формирования резистентности к диуретикам

Ингибиторы АПФ, антагонисты рецепторов 
ангиотензина II, альфа1-адреноблокаторы ↓ АД и нарушение функции почек

Назначение антибиотиков из группы ами-
ногликозидов в качестве монотерапии или 
в комбинации с другими антибиотиками, 
такими как ампициллин, мезлоциллин или 
цефалоспорины

↑ риск нефротоксических побочных эффектов

Вирус-ассоциированный цирроз печени: особенности тактики ведения 
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К препаратам с высокой доказательной базой следует отнести не-
абсорбируемые дисахариды (препараты лактулозы). Стартовая доза 
препаратов лактулозы при острой ПЭ составляет 25 мл каждые 2–4 часа 
до появления двукратного стула на протяжении дня, поддерживаю-
щая дозировка – от 15 до 45 мл от 2 до 4 раз в сутки. Пациентам в коме 
препараты лактулозы могут быть назначены через назогастральный 
зонд или ректально (клизмы 300  мл лактулозы на 1  л воды каждые 
6–8 часов). Стартовая дозировка при хронической ПЭ составляет 30 мл  
1–2 раза/сутки. Согласно данным недавнего систематического обзора, в 
качестве альтернативы могут использоваться препараты лактинола [21].

В качестве неабсорбируемых антибиотиков в лечении пациентов с 
ПЭ может использоваться рифаксимин в суточной дозировке 1200  мг 
(400  мг 3  раза в сутки). Препарат также рекомендован для вторичной 
профилактики рецидивов ПЭ в сочетании с препаратами лактулозы.

На сегодняшний день в связи с возможными побочными эффек-
тами при длительном использовании для лечения ПЭ не рекомен-
довано назначение неомицина (нефротоксичность, ототоксичность 
и мальабсорбция) и метронидазола (необратимая периферическая 
нейротоксичность).

В качестве альтернативной или дополнительной терапии могут на-
значаться также препараты, доказательная база которых на сегодняш-
ний день пока еще недостаточна, данные об эффективности которых 
неполные или отсутствуют. К ним относятся: 
 � препараты L-орнитина L-аспартата (рекомендовано внутривенное 

капельное введение 20–30 г препарата в течение 7–14 дней; перо-
ральное назначение не выявило выраженного влияния на репрес-
сирование симптоматики);

 � препараты аминокислот с разветвленными цепями – рекомендован-
ным является пероральное их назначение (валин, изолейцин, лейцин);

 � внутривенное введение 20% альбумина (длительное назначение 
высоких доз ассоциируется с более низкой частотой возникновения 
эпизодов ПЭ ІІІ и ІV стадий);

 � препараты ацетил-L-карнитила. Согласно результатам проведен-
ного недавнего метаанализа, который включал 10 рандомизиро-
ванных клинических исследований, препарат показал наиболее 
высокую эффективность по сравнению с препаратами лактулозы, 
рифаксимином, препаратами L-орнитина L-аспартата в лечении ми-
нимальной печеночной энцефалопатии [22];

 � пробиотики (учитывая гетерогенность проведенных исследований, 
разные препараты пробиотиков, которые в них использовались, 
окончательные рекомендации об их применении для лечения или 
профилактики ПЭ дать не представляется возможным). 

Гепаторенальный синдром [23–25]
Гепаторенальный синдром (ГРС) определяется как почечная дис-

функция, возникающая в связи со снижением почечного кровотока у 
пациентов с циррозом печени и портальной гипертензией. Различают 
два типа ГРС:
 � тип 1 (быстро развивающаяся острая почечная недостаточность 

(ОПН);
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 � тип 2 (медленно прогрессирующая хроническая болезнь почек).
Оба типа ГРС связаны со снижением почечного кровотока и скоро-

стью клубочковой фильтрации (СКФ). ГРС является часто фатальным ос-
ложнением цирроза печени. 

В основе диагностики ГРС лежит определение базового уровня кре-
атинина. В качестве исходного уровня могут быть использованы резуль-
таты, полученные в течение последних трех месяцев. Если у пациента 
имеются результаты нескольких исследований, следует использовать 
значение, наиболее близкое ко времени госпитализации. 

Диагностическими критериями ГРС, согласно критериям 
Международного клуба асцита (ICA-АКI), являются: 
 � наличие цирроза и асцита; 
 � наличие ОПН согласно критериям ICA-АКI (увеличение уровня кре-

атинина по меньшей мере на 0,3 мг/дл (26 мкмоль/л) и/или ≥50% от 
исходного уровня в течение 48 часов); 

 � отсутствие нормализации уровня креатинина (<133  мкмоль/л) по-
сле отмены диуретиков в течение как минимум 2 дней и увеличения 
объема плазмы с помощью альбумина (1 г/кг массы тела); 

 � отсутствие шока; 
 � отсутствие в настоящее или в недавнем времени использования 

нефротоксических препаратов (нестероидные противовоспали-
тельные препараты, аминогликозиды, йодсодержащие контрастные 
вещества и т. д.); 

 � отсутствие макроскопических признаков структурного поврежде-
ния почек (протеинурии (>500 мг/сутки), микрогематурии (>50 эри-
троцитов в поле зрения) и изменений почек на УЗИ).
К сожалению, эти клинические критерии не позволяют разгра-

ничить между собой ГРС и паренхиматозные заболевания почек, что 
чрезвычайно важно, поскольку при последних лечение вазоконстрик-
торами может усугубить почечную недостаточность. Это обусловливает 
широкий интерес к вопросам разработки биомаркеров в моче для диф-
ференциальной диагностики ГРС. На сегодняшний день в различных ис-
следованиях были оценены многочисленные биомаркеры у пациентов 
с ОПН и циррозом печени, включая липокаин, связанный с нейтрофиль-
ной желатиназой (NGAL), интерлейкин-18, белок, связывающий жир-
ные кислоты печени (L-FABP), Toll-подобный рецептор-4, π-глутатион-S-
трансфераза и α-глутатион-S-трансфераза. Полученные результаты по-
казывают, что уровни NGAL в моче намного выше у пациентов с острым 
тубулярным некрозом (ОТН) по сравнению с пациентами с другими при-
чинами ОПН. Таким образом, включение NGAL в алгоритм диагностики 
может быть полезным для исключения структурного повреждения по-
чек и выявления группы пациентов, у которых лечение вазоконстрикто-
рами не будет эффективным и приведет только к потенциально серьез-
ным побочным эффектам. В Украине на сегодняшний день отсутствует 
возможность определения вышеуказанных маркеров.

После постановки диагноза ГРС-ОПН пациентам должны незамед-
лительно быть назначены сосудосуживающие препараты в сочетании с 
альбумином. Рациональное использование вазоконстрикторов заклю-
чается в противодействии вазодилатации межпозвоночных артерий, 
что улучшает почечную перфузию. Терлипрессин и альбумин следует 
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рассматривать в качестве первой линии терапии для лечения ГРС-ОПН. 
Терлипрессин назначается внутривенно болюсно в начальной дозе 

0,5–1 мг каждые 4–6 часов. Возможно также назначение терлипрессина 
внутривенно капельно на 250,0 мл 5%-ного раствора глюкозы в началь-
ной дозе 2 мг/сутки, что позволяет снизить общую суточную дозу препа-
рата и, следовательно, степень выраженности его побочных эффектов. 
В случае отсутствия ответа (снижение уровня креатинина <25% от пико-
вого значения) в течение 2 дней дозу терлипрессина следует пошагово 
увеличивать до максимальной дозировки 12 мг/сутки. Альбумин (20%-
ный раствор) назначается в дозировке 20–40 г/сутки. 

В качестве альтернативы может использоваться норадреналин. 
Назначение норадреналина всегда требует постановки центрального 
венозного катетера и, соответственно, перевода пациента в отделение 
интенсивной терапии. 

Мидодрин и октреотид в комбинации с внутривенным введением 
раствора альбумина могут назначаться только в случае, когда терли-
прессин или норадреналин недоступны, однако их эффективность зна-
чительно уступает терлипрессину. Мидодрин назначается в начальной 
дозировке 2,5–7,5 мг перорально каждые 8 часов, октреотид – 100 мг 
подкожно каждые 8  часов. При отсутствии эффекта на терапию дози-
ровка препаратов может быть увеличена до 12,5  мг и 200  мг каждые 
8 часов соответственно.

В соответствии с новым определением ГРС-ОПН, полный ответ 
на лечение определяется конечным уровнем креатинина в пределах  
0,3 мг/дл (26,5 мкмоль/л) от исходного значения, тогда как частичный от-
вет определяется регрессией стадии ОПН и снижения уровня креатини-
на ≥0,3 мг/дл (26,5 мкмоль/л) от исходного значения. В случаях рециди-
ва ГРС-ОПН после прекращения лечения следует назначить повторный 
курс терапии.

С целью профилактики развития ГРС и спонтанного бактериального 
перитонита у пациентов с циррозом печени рекомендовано назначе-
ние норфлоксацина (400 мг/сутки) и при развитии СПБ назначение аль-
бумина (1,5 г/кг при постановке диагноза и 1 г/кг на третий день). 

TIPS может улучшить функцию почек у пациентов с ГРС 1-го типа, од-
нако проведение шунтирования у пациентов этой категории, как пра-
вило, ограничено, что связано с тяжелой степенью печеночной недо-
статочности. У  пациентов с ГРС 2-го типа при лечении рефрактерного 
асцита отмечено значительное улучшение функции почек после TIPS.

Гемодиализ следует назначать пациентам с ГРС-ОПН, не отвечаю-
щим на лечение вазоконстрикторами, и пациентам с терминальной 
стадией заболевания почек. Показания к гемодиализу для пациентов с 
циррозом такие же, как и для других групп пациентов: 
 � тяжелый и/или рефрактерный электролитный или кислотно-щелоч-

ной дисбаланс, 
 � тяжелая или рефрактерная перегрузка объемом жидкости;
 � симптоматическая азотемия.

Независимо от ответа на медикаментозную терапию транспланта-
ция печени является оптимальным методом лечения для пациентов с 
ГРС. 
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Возможности противовирусной терапии хронического гепати-
та С (ХГС) и хронического гепатита В (ХГВ) у пациентов с суб- и де-
компенсированным циррозом печени (рекомендации EASL, 2018, 
AASLD, 2018) [26, 27]

Целью терапии ХГС является элиминация ВГС-инфекции для: 
1) предотвращения осложнений заболеваний печени и внепеченоч-

ных проявлений, связанных с ВГС-инфекцией;
2) улучшения качества жизни пациентов и ликвидации стигмы; 
3) предотвращения последующей передачи вируса. 

Конечной точкой терапии является достижение устойчивого виру-
сологического ответа (УВО), что определяется как отсутствие ВГС РНК в 
сыворотке или плазме крови через 12 (УВО 12) или 24 недели (УВО 24) 
после окончания лечения. Оценка происходит с помощью высокочув-
ствительного молекулярно-генетического метода с нижней границей 
выявления ≤15 МЕ/мл. 

У пациентов с выраженным фиброзом (F3) и циррозом печени (F4) 
УВО ассоциируется со снижением частоты декомпенсации заболевания, 
а также снижением, однако не полной ликвидацией, риска развития 
ГЦК. Таким образом, необходимо продолжать мониторинг этих пациен-
тов: рекомендованы контрольные УЗИ органов брюшной полости каж-
дые 6 месяцев и определение уровня α-фетопротеина раз в год.

Безынтерфероновые схемы, основанные на препаратах прямого 
противовирусного действия, являются наиболее оптимальным вариан-
том для пациентов с суб- и декомпенсированным (Child-Pugh B или C) 
циррозом печени. Ингибиторы протеаз противопоказаны для пациен-
тов этой группы.

В табл. 3 приведены основные рекомендации EASL (2018) по лече-
нию пациентов с декомпенсированным ЦП без показаний к трансплан-
тации печени или пациентов после трансплантации печени, а в табл. 4 – 
схемы лечения пациентов с ВГС с декомпенсированным циррозом пе-
чени в зависимости от генотипа и наличия опыта лечения (AASLD, 2018). 

Основная цель терапии пациентов с хронической ВГВ-инфекцией – 
повысить продолжительность и качество жизни путем предотвра-
щения прогрессирования болезни и, следовательно, развития ГЦК. 
Дополнительно, цель противовирусной терапии заключается в пре-
дотвращении передачи инфекции от матери ребенку, реактивации ге-
патита  В и профилактике и лечении внепеченочных осложнений, свя-
занных с ВГВ-инфекцией. Вероятность достижения этих целей зависит 
от длительности терапии во время естественного течения болезни, 
так же как и стадии болезни, возраста пациента, периода, когда было 
начато лечение. Регрессию фиброза и цирроза можно рассматривать 
как дальнейшую цель лечения пациентов, у которых наблюдаются эти 
осложнения, хотя влияние лечения и его воздействие на данные со-
стояния не было полностью выяснено в клинических исследованиях. 
Стратегия лечения и профилактики развития ГЦК может отличаться 
от тех, которые применяются для предотвращения прогрессирования 
фиброза. У  пациентов с ВГВ-индуцированной ГЦК основной целью те-
рапии нуклеотидными аналогами (NA) является, во-первых, подавление 
репликации ВГВ, индицирование стабилизации заболевания печени, 
вызванного ВГВ, и предотвращение прогрессирования заболевания,  
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Таблица 3
Рекомендации EASL (2018): лечение пациентов с ВГС с декомпенсированным циррозом печени 
без показаний к трансплантации печени или пациентов после трансплантации печени

Рекомендация Сила рекомен-
дации

Пациентов с декомпенсированным циррозом (Child-Pugh B или C) без ГЦК, ожида-
ющих трансплантацию печени с оценкой MELD<18–20, следует лечить перед транс-
плантацией печени. Лечение следует начать как можно быстрее, чтобы завершить 
полный курс лечения до трансплантации и оценить влияние УВО на функцию пече-
ни, поскольку значительное улучшение функции печени может привести к изъятию 
пациента из списка ожидания на трансплантацию в отдельных случаях

A1

Ингибиторы протеазы противопоказаны пациентам с декомпенсированным цирро-
зом (Child-Pugh B или C) A1

Пациентов с декомпенсированным циррозом (Child-Pugh B или C) без ГЦК, ожидаю-
щих трансплантацию печени с оценкой MELD <18–20, можно лечить комбинацией 
софосбувир/ледипасвир (генотипы 1, 4, 5 и 6) или софосбувир/велпатасвир (все 
генотипы) с ежедневным приемом рибавирина в зависимости от веса (1000 или 
1200 мг у пациентов <75 кг или ≥75 кг соответственно) в течение 12 недель

A1

У пациентов с декомпенсированным циррозом без ГКЦ (Child-Pugh B или C), 
которые ожидают трансплантации печени с оценкой MELD<18–20 и получают 
лечение комбинацией софосбувир/ледипасвир с рибавирином или софосбувир/
велпатасвир с рибавирином, рибавирин можно начать в дозировке 600 мг в сутки с 
последующей коррекцией дозы в зависимости от переносимости

B1

Пациенты с декомпенсированным (Child-Pugh B или C) циррозом с противопо-
казаниями к применению рибавирина или с низкой переносимостью рибавирина, 
должны получать комбинацию софосбувир/ледипасвир в фиксированной дозе 
(генотипы 1, 4, 5 или 6) или комбинацию софосбувир/велпатасвир в фиксированной 
дозе (всех генотипы) в течение 24 недель без рибавирина

А1

Высокий риск побочных реакций, о которых сообщают у пациентов с декомпен-
сированным циррозом печени, ожидающих трансплантацию печени, требует над-
лежащего периодического клинического и лабораторного обследования во время 
и после терапии ВГС

B1

Пациентам с декомпенсированным циррозом печени без ГЦК, ожидающим транс-
плантацию печени с оценкой MELD≥18–20, сначала должны провести операцию 
по трансплантации органа. ВГС-инфекцию следует лечить после трансплантации 
печени

B1

Пациентов с декомпенсированным циррозом без ГЦК, ожидающих трансплантацию 
печени с оценкой MELD≥18–20, можно лечить до трансплантации, если время пре-
бывания в списке ожидания на пересадку печени превышает 6 месяцев, в зависимо-
сти от конкретной ситуации

В2

а во-вторых, снижение риска рецидива ГЦК после лечения. Стабилизация 
ВГВ-индуцированного заболевания печени может также рассматри-
ваться как необходимое условие профилактики и эффективного после-
дующего лечения ГКЦ. 

Согласно клиническим руководствам EASL и AASLD, основными ре-
комендациями по лечению пациентов с декомпенсированным цирро-
зом печени являются: 
 � препараты пегилированных интерферонов противопоказаны паци-

ентам с суб- и декомпенсированным ЦП; 
 � преимущество следует отдавать аналогам нуклеозидов с высоким 

порогом к формированию резистентности: энтекавир или тенофо-
вира дизопроксила фумарат; 
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 � дозировка энтекавира для пациентов с декомпенсированным ЦП 
составляет 1 мг раз/сутки (в отличие от 0,5 мг для пациентов с ком-
пенсированным ЦП);

 � у пациентов с нарушением функции почек возможным вариантом 
терапии может быть тенофовир алафенамид, однако данных в поль-
зу его эффективности и безопасности у пациентов этой категории 
пока недостаточно.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Таблица 4
Рекомендации AASLD (2018): лечение пациентов с ВГС с декомпенсированным циррозом печени

Схемы лечения Длительность Сила рекомен-
дации 

Для пациентов с декомпенсированным циррозом, инфицированных генотипом 1, 4, 5 или 6 ВГС, без 
противопоказаний к назначению рибавирина 
Ледипасвир (90 мг) / софосбувир (400 мг) + низкая начальная 
доза рибавирина (600 мг, повышать в зависимости от пере-
носимости) 

12 недель I, A 

Софосбувир (400 мг) / велпатасвир (100 мг) + рибавирин в 
зависимости от массы тела 12 недель I, A 

Только для генотипа 1 или 4: даклатасвир (60 мг) + софосбу-
вир (400 мг) + низкая начальная доза рибавирина (600 мг, 
повышать в зависимости от переносимости) 

12 недель I, B

Для пациентов с декомпенсированным циррозом, инфицированных генотипом 1, 4, 5 или 6 ВГС, с 
противопоказаниями к назначению рибавирина 
Ледипасвир (90 мг) / софосбувир (400 мг) 24 недели I, A 
Софосбувир (400 мг) / велпатасвир (100 мг) 24 недели I, A 
Только для генотипа 1 или 4: даклатасвир (60 мг) + софосбу-
вир (400 мг) 24 недели II, C 

Для пациентов с декомпенсированным циррозом, инфицированных генотипом 1, 4, 5 или 6 ВГС, с не-
удачей лечения софосбувир- или NS5A-содержащими схемами в анамнезе 
Только для получавших софосбувир-содержащие схемы: ле-
дипасвир (90 мг) / софосбувир (400 мг) + низкая начальная 
доза рибавирина (600 мг, повышать в зависимости от пере-
носимости) 

24 недели II, C 

Софосбувир (400 мг) / велпатасвир (100 мг) + рибавирин в 
зависимости от массы тела 24 недели II, C 

Для пациентов с декомпенсированным циррозом, инфицированных генотипом 2 или 3 ВГС, без 
противопоказаний к назначению рибавирина
Софосбувир (400 мг) / велпатасвир (100 мг) + рибавирин в 
зависимости от массы тела 12 недель I, A

Даклатасвир (60 мг) + софосбувир (400 мг) + низкая началь-
ная доза рибавирина (600 мг, повышать в зависимости от 
переносимости)

12 недель I, B

Для пациентов с декомпенсированным циррозом, инфицированных генотипом 2 или 3 ВГС, с противо-
показаниями к назначению рибавирина
Софосбувир (400 мг) / велпатасвир (100 мг) 24 недели I, A
Даклатасвир (60 мг) + софосбувир (400 мг) 24 недели II, C
Для пациентов с декомпенсированным циррозом, инфицированных генотипом 2 или 3 ВГС, с неудачей 
лечения софосбувир- или NS5A-содержащими схемами в анамнезе
Софосбувир (400 мг) / велпатасвир (100 мг) + рибавирин в 
зависимости от массы тела 24 недели II, C

Вирус-ассоциированный цирроз печени: особенности тактики ведения 
(обзор клинических рекомендаций)
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