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Отказ от ответственности: 

Организаторы тренинга, EATG и ITPCru, не гарантируют стопроцентную 

достоверность данных, предоставленных третьими сторонами, а также могут не 

разделять мнения третьих сторон, цитируемых в данном протоколе. 

Упоминание любых международных непатентованных или торговых названий препаратов 

не означает, что организаторы тренинга и тренера отдают им предпочтение или, 

наоборот, не рекомендует их. 

Упоминание любых схем лечения в тексте ни при каких обстоятельствах не может быть 

использовано в качестве альтернативы консультации врача-специалиста.  
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ВИЧ/ВГС/ТБ В СТРАНАХ ВОСТОЧНОЙ ЕВРОПЫ И 

ЦЕНТРАЛЬНОЙ АЗИИ: КРАТКИЙ ЭКСКУРС В ПРОБЛЕМУ 

Презентация Сергея Головина и Дениса Годлевского 

 

 

Когда речь идет о статистике, мы сталкиваемся с большим разбросом данных, от 

официальных до оценочных, от кумулятивных цифр (количества людей с начала 

эпидемии) до числа новых случаев, которые трудно сравнивать. 

Основные термины:  

 

Заболеваемость (incidence) – количество новых случаев заболевания (как 

правило, считается на 100 000 человек). Заболеваемость показывает состояние 

эпидемии на конкретный момент времени. Сравнивая данные по годам, можно 

получить представление о динамике проблемы. 

 

Распространенность (prevalence) – общее число больных в определенный 

момент времени (как правило, считается на 100 000 человек). Показывает масштаб 

проблемы. 

Мировые тенденции по ВИЧ-инфекции 
 

Новые случаи снижаются, количество смертей также уменьшается, но количество 

людей с ВИЧ в мире растет. 

 

В регионе ВЕЦА ситуация отличается:  

 Новые случаи растут, количество смертей также увеличивается. 

 1,1 млн. человек = 3% от всех ЛЖВ в мире 

 Самая быстрорастущая эпидемия в мире 

 С 2005 по 2013 гг. количество смертей от причин, связанных со СПИДом 

выросло на 5% и составило не менее 53 000 человек в год 

 Не более 35% нуждающихся ЛЖВ получают АРВ-терапию  

 Основное количество людей с ВИЧ живет в 3 странах: Россия (69%), 

Украина (19%) и Узбекистан (3%) 

 

ВИЧ-инфекция в РФ: 

 Зарегистрированное количество людей с ВИЧ-инфекцией – 907 607 

(31.12.2014) 

 Умерло с начала эпидемии – 184 148  

 Смертность среди людей с ВИЧ растет  

 На диспансерном учете – около 720 000 человек 

 Новые случаи в 2014 – 85 252 – на 6,9% больше чем в 2013. 

 На лечении – примерно 150 000, примерно 350 нуждаются 

  

ВИЧ-инфекция в Украине: 

 Зарегистрированное количество людей с ВИЧ-инфекцией - 273 536 

 На диспансерном учете – 237 015 

 Новых случаев в 2014 году 19 441 (2012 – 16 847, 2013 – 17857) 

 Количество пациентов на АРВ-лечении (на 01.01.2015) - 66 409 

 Нуждается в лечении – до 130 000 (оценочно) 
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ВИЧ-инфекция сосредоточена в группах риска, но доля новых случаев среди 

общего населения растет: 

РФ: инъекционное употребление наркотиков (57,3%), гетеросексуальные контакты 

(40,3%), половые контакты между мужчинами (1,2%) 

Украина: инъекционное употребление наркотиков – 41,8%, гетеросексуальные 

контакты – 39%. 

 

Тенденции по туберкулезу в мире 

 

• В 2013 г. в мире 9 млн. человек заболели ТБ, из них 1,1 млн. – ЛЖВ 

• 1,5 миллиона умерли, из них 360 000 ЛЖВ 

• Пропорция случаев МЛУ ТБ среди вновь выявленных случаев – в среднем в 

мире составляет 3,5% (в РФ в 2014 – 19%, Украина – 22%) 

• Среди пролеченных пациентов МЛУ ТБ развился более чем у 20% 

пациентов. 

• 2012 – 24% из всего бремени МЛУ-ТБ в мире приходились на регион ВЕЦА, 

15 из 27 стран с высоким бременем МЛУ-ТБ находятся в регионе ВЕЦА (в 

том числе РФ и Украина) 

 

Туберкулез в РФ и Украине: 

• Распространенность падает в обеих странах 

• Распространенность в РФ – 160 000 (109/100 000), Украина – 52 000 

(124/100 000) 

• Смертность падает в обеих странах (16 тыс. и 5,7 тыс.) 

• Заболеваемость падает в обеих странах 

• РФ – 120 000 (84 на 100 000), Украина – 43 000 (94 на 100 000 населения) 

• Проблемы – рост туберкулеза с множественной лекарственной 

устойчивостью и ВИЧ/ТБ 

• ВИЧ-ТБ в РФ всего – 67425 (в 2014 – 5,5 тыс.); в Украине – 39 057 (в 2014 – 

8,1 тыс.) 

• МЛУ-ТБ в РФ всего 15 000 (вновь выявленных), в Украине – 5 200 (вновь 

выявленных) 

• За 12 лет (2000 – 2012) показатель МЛУ-ТБ в РФ вырос в 2,4 раза 

 

Группы риска по ТБ: 

Люди с подавленным иммунитетом (в том числе ВИЧ-положительные, люди с 

другими болезнями, снижающими иммунитет), мигранты, заключенные, бездомные. 

Туберкулез – основное СПИД-индикаторное заболевание в РФ (более 50%) и 

основная причина смерти людей, живущих с ВИЧ, в РФ. 

 

Гепатит в ВЕЦА 

 

 В большинстве стран нет отдельной статистики по ВГС в странах, 

оперируют оценочными данными: около 9-10 млн. в ВЕЦА, более 5% от 

общего оценочного числа людей, живущих с ВГС (185 млн.). Решение 

проблемы – национальные именные реестры пациентов с гепатитом С, 

которые помогут понимать потребность и контролировать предоставление 

лечения. 

 РФ – от 5 до 6 млн., Украина – 1,2 млн. (есть данные до 8 млн!!!) 

 Основное бремя приходится на РФ, Украину и Узбекистан (около 80%) 

 Общая проблема – отсутствие реестров пациентов, достоверной статистики 

 В РФ реестр внедряется, официальные данные примерно в 10 раз ниже 

оценочных 
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Группы риска по ВГС: 

 Лица, употребляющие инъекционные наркотики (распространенность в 

группе оценивается в 67%, или 10 млн из 16 млн), Украина – по разным 

данным от 55% до 90%, РФ – примерно те же данные 

 Кровоконтактные медицинские процедуры (переливание крови, гемодиализ, 

инъекции, стоматология) – заразность вируса намного выше, чем ВИЧ 

 Иные кровоконтактные процедуры (тату, пирсинг) 

 

 

Основные выводы по ВИЧ и ко-инфекции с ВГС и ТБ: 

 Рост эпидемии ВИЧ 

 Основная причина – не только распространение ВИЧ в группе потребителей 

наркотиков, но и значительное число гетеросексуальные контакты 

 Низкое покрытие лечением 

 ВИЧ/ТБ, МЛУ-ТБ 

 Отсутствие достоверных данных по гепатиту, но потребность огромная 

 

Более детальную информацию по ВИЧ, ВГС, ТБ можно найти здесь: 

 ВИЧ В РФ – http://hivrussia.ru  

 Социально значимые заболевания в Украине – http://ucdc.gov.ua   

 Туберкулез - http://www.who.int/tb/country/data/profiles/ru/  

 Гепатит - http://itpcru.org/2015/04/22/12505/, http://itpcru.org/strany/  

 

 

 

 

 

 

 

  

http://hivrussia.ru/
http://ucdc.gov.ua/
http://www.who.int/tb/country/data/profiles/ru/
http://itpcru.org/2015/04/22/12505/
http://itpcru.org/strany/
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ДИАГНОСТИКА ТБ 

Презентация Штефана Дресслера 

 

Что важно знать при тестировании на ТБ? 

 Были ли у пациента контакты с людьми с ТБ? 

 Латентный ТБ – от 60 до 100% людей на планете контактировали с 

микобактерией (микобактерия в организме, но не размножается).  

 Активный ТБ (микобактерии размножаются в организме) 

 Инфекционный/заразный ТБ (есть ли бактериовыделение?). Человек с 

активной формой должен быть изолирован и ему должно быть обеспечено 

лечение). 

 ТБ легких или внелегочный ТБ (внелегочный ТБ чаще всего встречается у 

людей с ВИЧ, т.н. диссеминированный ТБ) 

 Вылеченный ТБ (есть случаи, когда ТБ был вылечен; некоторые легочные 

заболевания выглядят, как ТБ, таковым не являясь, например, саркоидоз) 

 

Кого нужно тестировать на ТБ? 

 Уязвимые группы (заключенные; люди, употребляющие наркотики; беженцы 

из стран с высокой распространенностью туберкулеза; беженцы, если они 

проживают большими группами; дети, особенно из стран с высокой 

распространенностью ТБ; бездомные, онкологические пациенты, люди с 

ВИЧ, люди, перенесшие трансплантацию (подавленный иммунитет), люди с 

другими заболеваниями легких (силикоз, хронические заболевания, 

которым больше 20-30 лет), пожилые люди, иногда ТБ можно 

инфицироваться от животных, профессии, которые предусматривают 

работу с уязвимыми группами) – все, кто мог быть подвержен повышенному 

риску заражения ТБ. Секс-работники не совсем уязвимая группа для ТБ, 

только если они контактируют с уязвимыми группами. 

 Регулярное тестирование - плановый/профилактический осмотр 

представителей отдельных профессий, который проводится раз в полгода 

или год (работники скорой помощи, инфекционисты, социальные работники, 

работающие с уязвимыми  группами, работники пенитенциарной системы, 

люди, работающие с большими скоплениями беженцев, равные 

консультанты в Центрах СПИД и т.д.). 

 Плановый/профилактический осмотр отдельных категорий пациентов (люди 

с ослабленной иммунной системой; те, у кого был ТБ на протяжении 

последних 2-х лет (вылеченный или не леченый); пациенты с 

определенными заболеваниями легких). 

 Тестирование на ТБ должно быть предложено людям с ВИЧ (из-за высокого 

уровня ко-инфекции).  

 

Поэтапный подход к тестированию:  

При диагностике ТБ нужно проходить целый комплекс тестов, так как нет единого 

теста на ТБ (иммунология, микробиология, молекулярная диагностика, снимки 

флюорографии и рентгенографии пораженных органов и систем). Чем раньше 

тестирован ТБ и определена его локация, тем выше шансы излечения. 

Требуется более 1 теста и это занимает время. Единого простого метода 

определения туберкулеза при скрининге не существует. 
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Результаты тестов пациентов с иммунодефицитом очень тяжело анализировать, 

так как ответная реакция на тест может быть неспецифической или слабо 

выраженной.  

Клинические симптомы, указывающие на ТБ, - увеличенные лимфоузлы, 

повышенное потоотделение в ночной период, повышенная температура, потеря 

массы тела, кашель с выделением крови. 

 

Реакция манту (кожная туберкулиновая проба):  

 Отрицательный результат – никогда не контактировал с возбудителем – или 

– иммунная система настолько слаба, что не реагирует на возбудитель. 

Положительный результат: организм когда-то сталкивался с возбудителем 

ТБ, пациент заражен (латентная или открытая форма – прививка БЦЖ). 

Метод может использоваться для скрининга. 

 Анализировать реакцию нужно через 72 часа после проведения. 

 Реакция может быть ложноотрицательная (при аутоиммунных 

расстройствах). 

 Если положительная реакция (10 мм и выше) – у пациента был контакт с 

микобактерией или он был вакцинирован; нет четкого понимания, латентная 

или активная форма – нужны дополнительные исследования. 

 

Иммунологические тесты: 

 Если активная форма, тело вырабатывает гамма-интерфероны (проведение 

теста на антигены гамма-интерферона (interferon gamma release assays 

IGRA Quantiferon-TB-Gold, T-SPOT) в комбинации с реакцией Манту и 

другими тестами). Если результат положительный – однозначно есть ТБ. 

 Частичная точность иммунологических тестов у ВИЧ-позитивных пациентов 

– если реакция теста на антигены гамма-интерферона отрицательная, все 

равно может быть ТБ. 

 

Микробиологическая диагностика: 

 Выявление микобактерии в мокроте или тканях (если есть микобактерия – 

есть ТБ, если нет – возможно, ТБ есть, но микобактерии нет именно в этом 

образце). 

 Если обнаружена микобактерия, реакция Манту положительная, высокий 

уровень лейкоцитов, есть изменения на рентгенографии – есть ТБ. 

 Считается наиболее достоверным, но занимает много времени (4-6 недель). 

 

Молекулярная диагностика: 

 Полимеразно-цепная реакция (ПЦР) мокроты или другого материала, 

который с большой вероятностью содержит микобактерию – если 

позитивная реакция – есть ТБ, если негативная – не факт, что ТБ нет. 

 Это быстрый (12 часов) и высокочувствительный анализ, но его стоимость 

высокая. Может применяться достаточно широко. 

 

Тестирование на лекарственную чувствительность: 
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 Это тест на то, к каким препаратам чувствительна выделенная 

микобактерия; требуется 1 месяц для проведения этого теста. 

 

Молекулярный тест на лекарственную устойчивость: 

 ПЦР-тест на устойчивость к рифампицину (GENEXPERT) - для стран с 

большой распространенностью ТБ и, в частности, резистентного ТБ этот 

тест необходимо проводить повсеместно.  

 Ко всем другим препаратам – тесты в стадии разработки 

(флюороквинолономы, аминогликозиды) 

 

GENEXPERT 

 Специфическое тестирование (к специфической микобактерии, 

вызывающий ТБ) проводится с реакцией ПЦР мокроты или крови.  

 Одобрен ВОЗ с 2010 года для использования в странах с высоким уровнем 

устойчивого к рифампицину ТБ. Относительно широко используется. 

 Дорогостоящий: стоимость теста составляет: тестер (10 000 долларов) + 

картридж (например, в Германии реагент для одного теста 30 долларов), но 

для определенной категории стран картридж стоит около 10 долларов.  

 Необходимо обучение специалистов, чтобы они могли работать с этим 

оборудованием. 

 Необходима поддержка со стороны системы здравоохранения по 

использованию этого метода в стране. 

 

Рентгенодиагностика: 

 Стандартная процедура во многих странах; обычно не используется для 

скрининга в больших популяциях 

 Дифференциальная диагностика для разных заболеваний легких может 

быть проблематична 

 Позволяет определить каверны и воспаления 

 

Компьютерная томография: 

 Более детальная визуализация ТБ. 

 

Вопрос: Сколькими методами необходимо подтвердить наличие ТБ? 

Ответ: Если микобактерия есть в мокроте, то это открытая форма и активная, 

других тестов не нужно. Закрытая форма может быть активная или латентная, 

тогда нужны другие тесты. 
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Разработки в сфере диагностики ТБ:  
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ЛЕЧЕНИЕ ТБ 

Презентация Штефана Дресслера 

 

 

Лечение ТБ занимает длительный период, от 6 месяцев и больше, и содержит 

много препаратов в схеме. Проблема состоит в том, что как только симптомы 

исчезают (через какой-то период), пациент может бросить лечение, и может 

выработаться ТБ с лекарственной устойчивостью. 

 

Препараты для лечения ТБ:  

1943: стрептомицин streptomycin (STM, S) 

1949: Пара-аминосалициловая кислота, ПАСК  PAS (para-aminosalicylic acid) 

1952: изониазид isoniazid (INH, H) 

1954: пиразинамид pyrazinamide (PZA, Z) 

1955: циклосерин cycloserine 

1956: этионамид ethionamide (1963 clinical standard) 

1957: канамицин kanamycin (KM) 

1959: рифамицин В -->  рифампицин (rifamycin B --> rifampicin (1963) (RMP, R)) 

1962: этамбунол ethambutol (EMB, E) 

1987: левофлоксацин levofloxacin 

1989: моксифлоксацин moxifloxacin (MXF) 

1999: гатифлоксацин gatifloxacin 

2012: бедаквилин bedaquiline 

2014: деламанид delamanid 

 

 Левофлоксацин, моксифлоксацин, гатифлоксацин – препараты 

разработаны, но не были одобрены.  

 На протяжении почти 40 лет практически никакие новые препараты не были 

разработаны. 

 Бедаквилин, деламанид – новые препараты для лекарственно-устойчивого 

ТБ. 

 Легочный ТБ сейчас лечат теми же схемами, которые разработаны 20 лет 

назад. 

Подходы к лечению:  

1954-1957 – Эдинбургский метод – стрептомицин + ПАС + изониазид (применение 

нескольких препаратов для увеличения эффективности). 

Современный подход: 

 Начальная стадия для легочного ТБ у людей без иммунодефицита: 2 

месяца – изониазид + рифампицин + пиразинамид + этамбутол 

(аббревиатура схемы – 2HRZE). После этого – закрепительная стадия: 4 

месяца – изониазид + рифампицин (4HR). 

 В случае иммунодефицита – те же схемы, но длительность лечения будет 

составлять 9-12 месяцев, для внелегочного ТБ – еще дольше.  

 Препараты для лечения ТБ тяжело переносятся, имеют большое 

количество побочных эффектов, множественное межлекарственное 

взаимодействие (например, рифампицин нельзя применять с ингибиторами 

протеазы), осложнения. При этом новые препараты, более эффективные и 

с меньшим количеством побочных эффектов не разрабатываются, нет 

комбинированных форм. 

 

Лечение ТБ при ко-инфекции с ВИЧ: 
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 Одинаковая схема лечения для пациентов как с ВИЧ-инфекцией, так и без 

нее. 

 До 2012 года рекомендовали начинать лечение ТБ и после 4-х недель 

начинать АРВ-препараты. Сейчас следует начать АРВ-терапию (2 НИОТа и 

1 ННИОТ – например, эфавиренз + тенофовир/эмтрицитабин или 

тенофовир+ламивудин). Чем выше количество СД4 при начале лечения 

ВИЧ, тем легче будет переноситься лечение ТБ. 

 Выше смертность - из-за иммунной системы, ослабленной ВИЧ. 

 Возможен воспалительный синдром восстановления иммунитета – при 

очень низких CД4 при начале АРВ-терапии и последующим увеличением 

уровня СД4-клеток организм начинает бороться с другими инфекциями, 

которые присутствовали в организме, в том числе, и с микобактерией. Этот 

процесс может привести к летальному исходу. 

 Более высокий риск развития МЛУ-ТБ (из-за низкой приверженности к 

лечению, например, среди заключенных). 

 

Таблица по потенциальному межлекарственному взаимодействию АРВ-препаратов 

и препаратов для лечения ТБ: 

http://itpcru.org/wp-content/uploads/2015/06/Vzaimodejstvie-ARV-i-protivoTB_RUS.pdf 

 

Лечение МЛУ-ТБ: 

 МЛУ-ТБ – устойчивость к изониазиду и рифампицину, и, потенциально, 

другим противоТБ препаратам первой линии. Но даже если есть 

резистентность к двум препаратам, все равно есть другие препараты, 

например, второй линии лечения. 

 Тест на чувствительность к препаратам должен быть проведен 

обязательно. 

 МЛУ-ТБ излечивается, но очень сложно. Необходимо минимум 4 препарата 

с полной или практически полной эффективностью; обязательно должна 

быть 100%-я приверженность лечению – прерывать нельзя ни в коем 

случае, необходимо пройти полный курс. В некоторых случаях курс лечения 

длится до 1,5 лет. 

 При возможности, лечение должно быть пероральным (пациент может 

принимать их самостоятельно, в отличие от инъекционных форм). 

 Стоимость препаратов второй линии значительно выше. 

 Протоколы лечения МЛУ-ТБ ВОЗ 2014 года 

http://www.who.int/tb/publications/pmdt_companionhandbook/en/   

 

Классы препаратов для лечения ТБ ВОЗ: 

Группа 1. Пероральные препараты первого ряда  

(изониазид, рифампицин, этамбутол, пиризинамид, рифабутин, 

рифапентин). 

Группа 2. Инъекционные препараты второй линии  

(стрептомицин, канамицин, амикацин, капреомицин). 

Группа 3. Фторхинолоны  

(левофлоксацин, моксифлоксацин, гатифлоксацин). 

Группа 4. Пероральные бактериостатические препараты второй линии  

http://itpcru.org/wp-content/uploads/2015/06/Vzaimodejstvie-ARV-i-protivoTB_RUS.pdf
http://www.who.int/tb/publications/pmdt_companionhandbook/en/
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(этионамид, протионамид, циклосерин, теризидон, пара-

аминосалициловая кислота, натриевая соль пара-аминосалициловой 

кислоты). 

Группа 5. Препараты с неполной информацией об эффективности и/или 

долгосрочной безопасности для лечения лекарственно-устойчивого ТБ (включая 

новые препараты) 

(амоксициллин/клавуланат, имипенем/циластатин, меропенем, 

большие дозы изониазида, кларитромицин). 

 

Туберкулез с широкой лекарственной устойчивостью (ШЛУ-ТБ) 

Определение ШЛУ-ТБ (ВОЗ, 2013 год): 

 Наличие МЛУ-ТБ с дополнительной лекарственной устойчивостью  

 к одному из препаратов второго ряда (инъекционному)  

 к одному их препаратов фторхинолонового ряда 

Факторы риска: 

 ВИЧ-инфекция 

 Неправильное лечение ТБ  

 Лечение с перерывами, ошибки в предписании препаратов, низкая 

приверженность, не соответствующее стандартам лечение 

 Два или более курсов лечения ТБ 

 Двусторонние/полостные поражения легких при МЛУ-ТБ 

Лечение ШЛУ-ТБ 

 Лечение только в специализированных клиниках. 

 Только каждый 4-й человек излечивается. 

 Лечение крайне дорогостоящее (до 50 тысяч долларов в месяц).  

Туберкулез с абсолютной лекарственной устойчивостью: микобактерия 

устойчива ко всем антибиотикам. 

 

Межлекарственное взаимодействие между АРВ-препаратами и противоТБ 

препаратами можно посмотреть на сайте Ливерпульского университета 

http://www.hiv-druginteractions.org/Interactions.aspx  

  

http://www.hiv-druginteractions.org/Interactions.aspx
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ПРИНУДИТЕЛЬНОЕ ЛЕЧЕНИЕ, КАРАНТИН, ИЗОЛЯЦИЯ, 

БОЛЬНИЧНОЕ И АМБУЛАТОРНОЕ НАБЛЮДЕНИЕ ПРИ ТБ 

Презентация Дениса Годлевского и Штефана Дресслера 

 

 

ДОТС (directly observed treatment short course – лечение короткими курсами под 

наблюдением). 

 Принципы ДОТС: 

o Расширенное и устойчивое финансирование со стороны 

государства. 

o Выявление случаев заболевания с помощью бактериологических 

исследований надлежащего качества. 

o Стандартизированное лечение под наблюдением и поддержка 

пациентов. 

o Эффективная система снабжения и управления лекарственными 

средствами. 

o Система мониторинга и оценки и измерение результатов. 

 

 Наблюдение и поддержка пациентов - службы по лечению ТБ должны 

определить факторы для каждого пациента, которые могут заставить его 

прервать лечение и принимать необходимые меры. 

 Лечение под наблюдением может включать непосредственный медицинский 

контроль за лечением и способствует регулярному приему лекарств и 

проведению полного курса лечения, что позволяет пациентам излечиться и 

предотвращает развитие лекарственной устойчивости.  

 Наблюдение должно проводиться при обоюдной поддержке как со стороны 

поставщиков медицинских услуг (предоставление надлежащей помощи и 

содействие), так и со стороны пациентов (регулярный прием лекарств). В 

зависимости от местных условий наблюдение можно проводить в 

медицинском учреждении, на рабочем месте, в общине или дома.  

 Особое внимание необходимо уделять самым неимущим и наиболее 

уязвимым группам населения. Примеры действий, которые могут быть 

надлежащими, включают  

o создание пунктов лечения в самых бедных сельских и городских 

районах,  

o привлечение поставщиков медицинских услуг, действующих рядом с 

местами проживания пациентов,  

o обеспечение бесплатного или в значительной степени 

субсидированного предоставления услуг,  

o предложение психологической и юридической поддержки,  

o решение гендерных вопросов,  

o улучшение отношения со стороны персонала, а также 

информационно-пропагандистскую деятельность и связь. 

 Диспансеризация при ДОТС возможна, например, на срок, «пока мазки 

мокроты не станут отрицательными на протяжении 3 последовательных 

определений» (как правило, 4 недели лечения) - 

www.cdc.gov/tb/education/.../pdf/chapter7.pdf  

 

Изоляция при ТБ: 

 При наличии бактериовыделения и/или тяжелой сопутствующей патологии в 

некоторых странах интенсивную фазу курса химиотерапии у больных ТБ 

http://www.cdc.gov/tb/education/.../pdf/chapter7.pdf
http://www.cdc.gov/tb/education/.../pdf/chapter7.pdf
http://www.cdc.gov/tb/education/.../pdf/chapter7.pdf
http://www.cdc.gov/tb/education/.../pdf/chapter7.pdf
http://www.cdc.gov/tb/education/.../pdf/chapter7.pdf
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проводят в условиях стационара для изолирования заразного пациента. 

Длительность стационарного лечения составляет обычно 2-3 месяца, до 

окончания интенсивной фазы лечения или до прекращения выделения 

микобактерии. 

 Изоляция детей пациентов, больных ТБ, и инфицированных кроме больниц 

в специализированные санатории может быть целесообразна. 

 Отправка в специализированные санатории медиков, контактирующих с 

больными ТБ, для профилактики – сомнительная целесообразность. 

 Примеры принудительной изоляции – Украина, принудительное лечение 

заразных пациентов, которые не соблюдают режим лечения; Россия – 

законопроект по лечению без решения суда (ноябрь, 2014). 

 

Изоляция или нет? 

 Должен быть баланс между общественным здравоохранением и правами 

человека. 

 Свобода перемещения и «привязка к месту» (диспансеризация).  

 Экономическая эффективность (что дешевле – ДОТС или 

диспансеризация?). 

 Коррупция, особенно в закупках препаратов для лечения ТБ. 

 Позиция ВОЗ: «Принудительная изоляция неприемлема для любого 

пациента с ТБ […] изоляция пациентов с ТБ против их воли должна 

рассматриваться как последнее средство и только в тех случаях, когда 

другие меры, например, децентрализованное лечение и адекватная 

поддержка пациента, оказываются неэффективными». 
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ПРОФИЛАКТИКА ТБ 

Презентация Штефана Дресслера 

 

 

ТБ: группы риска: 

 Медицинский персонал  

 Проживающие/работающие в центрах для бездомных или отбывающие 

наказание в местах лишения свободы  

 Приезжие из регионов с высоким уровнем ТБ заболеваний 

 Младенцы и дети до 4 лет 

 ЛЖВ или пациенты с ослабленной иммунной системой 

Факторы риска заражения ТБ: 

 Контакт с человеком, у которого не распознан ТБ на ранних стадиях  

 Неправильная оценка риска 

 Нехватка знаний 

 

Управление рисками: 

 Общественное здравоохранение 

o Информирование о путях передачи ТБ и эпидемиологии 

o Выявление нераспознанных случаев ТБ 

o Триаж (медицинская сортировка случаев) 

 Инфекционный надзор 

o «Привязка» пациентов с диагностированным ТБ к лечению 

o Непрерывность лечения 

o Отслеживание результатов лечения 

o Предотвращение перехода латентного ТБ в активную форму 

o Профилактика с помощью противотуберкулезных препаратов 

(изониазид на протяжении 6 месяцев; или рифампицин+изониазид – 

3 месяца; или рифампицин – 4 месяца). 

 Индивидуальный медицинский надзор 

o Основной принцип – «держите все свое при себе» - необходимо 

обеспечить защиту родных и друзей от риска заражения; первые три 

недели лечения необходимо носить лицевую маску. 

o Обязательно пройти полный курс лечения 

 Контроль окружающей среды 

o Предотвратите распространение и уменьшите концентрацию 

заразных капель в окружающем вас воздухе; тщательно 

проветривайте помещения 

o Обучение/информирование пациентов о дыхательной гигиене и 

«этикетах кашля» 

 Административные моменты 

o Составление плана инфекционного контроля для больниц и 

поликлиник 

o Ответственный руководитель программ ТБ 

Контроль ТБ: три «И»: 

o Идентификация людей с ТБ 

o Интенсификация лечения 

o Изониазидная профилактика   
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ОБЗОР ПО ГЕПАТИТАМ 

Презентация Дениса Годлевского и Свилена Конова 

 

Гепатит (греч.) – «воспаление печени». 

 

Виды гепатитов:  

 Инфекционный (A, B, C, D, E, F, G) 

 Токсический (алкогольный, лекарственный, химический и т.п.) 

 Лучевой (в результате радиационного облучения) 

 Гепатит (воспаление печени) как следствие аутоиммунных заболеваний 

 

Гепатит В 

 Есть 8 генотипов гепатита В 

 Высокая устойчивость и заразность – в сухой плазме крови он может быть 

активным годами 

 Передача – через кровь, половой путь – до 30% и от матери к ребенку во 

время родов. Вирус присутствует в материнском молоке, но риска 

заражения при вскармливании нет при целостности кожных покровов. 

 В некоторых странах беременной женщине для снижения риска передачи от 

матери к ребенку дают профилактику ламивудином 

 Распространен в регионе, в частности, в Средней Азии, Закавказье и 

Молдове. В некоторых популяциях распространенность составляет до 20%. 

 

Анализ на ВГВ: 

 Антиген HBsAg 

 Антитела (HBc IgM, анти-HBc общий, анти-HBe, HBeAg) 

 Тест ВГВ-ДНК 

 Сценарии: 1) если анализ на антиген и антитела отрицательный – 

необходима вакцинация, 2) если антиген положительный – необходимо 

идти к врачу, необходимо дополнительное обследование 3) если антиген с 

высоким титром, а антиген отсутствует – человек переболел и защищен 

(выработался иммунитет) 

 

К чему приводит ВГВ: 

 Есть 2 формы ВГВ – острая и хроническая; около 90% случаев острого 

гепатита заканчивается полным самоизлечением, 10% переходит в 

хроническую форму. Медикаментозное лечение и излечение хронической 

формы невозможно. 

 При хроническом гепатите В есть фаза репликации (размножение вируса) и 

интеграции (атака клеток печени). 

 В редких случаях развивается цирроз и рак печени (меньше 10%). 

 

Признаки и симптоматика: 

 Инкубационный период – 2-6 месяцев. 

 Через 1-9 недель анализ крови на антиген становится положительным. 

 Общие симптомы: желтуха, потемнение мочи, светлый кал, дискомфорт в 

правом подреберье, тошнота и высокая температура. У многих пациентов 

нет никаких симптомов. 

 

Лечение: 

 Острый – только поддерживающая дезинтоксикация. 
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 Хронический – пегинтерферон альфа-2а (в течение 1 года) или (при 

непереносимости пегинтерферона) - тенофовир/энтекавир (ламивудин) 

(почти постоянно, зависит от того, как подавляется вирусная нагрузка). 

 Очень важна приверженность: ВГВ может развить резистентность к 

противовирусным препаратам. 

 

Профилактика и защита: 

 Вакцинация (Энджерикс В, Комбиотех, Эувакс и др.) - после нее иммунитет к 

ВГВ может сохраняться на протяжении всей жизни). 

 Схема введения – внутримышечное введение, повтор через месяц, потом 

через 5 месяцев. 

 В педиатрии – первый укол в течение первых 12 часов жизни, второй – 

через 30 дней, третий – в 6 месяцев. 

 В Европе проводят вакцинацию всем ВИЧ-инфицированным. 

 

Гепатит С 

 Флавивирус, открыт в 1989 году, известны 6 основных генотипов ВГС и 

множество подвидов, распространенность – в регионе лидируют Россия и 

Украина. 

 Высокая устойчивость и заразность, но меньше, чем ВГВ. 

 Генетический материал – РНК. 

 Вероятность самоизлечения составляет 10-30%, выздоровление от 6 до 12 

месяцев после заражения. 

 Парентеральный (через кровь), половой путь передачи (3-5%), во время 

родов (меньше 5%), почти нет риска передачи через грудное молоко при 

целостности кожи. 

 

Анализ на ВГС: 

 Анализ на антитела (показывают, что был факт заражения сейчас или в 

прошлом, но не показывают, было ли самоизлечение); антитела появляются 

через три месяца (в 90% случаев) 

 В ответ на попадание в организм антигена (но не всегда) иммунная система 

вырабатывает иммуноглобулины (защитные антитела) 

 Через 1-2 недели после заражения – анализ ПЦР РНК. 

 

К чему приводит ВГС: 

 Вероятность самоизлечения составляет до 30% в течение 6-12 месяцев 

после заражения. 

 Есть острая и хроническая форма заболевания; переход из острой формы в 

хроническую постепенный и не зависит от силы проявления острой формы. 

 Со временем развивается фиброз (F1-F4). Без лечения у 20% пациентов 

развивается цирроз (F4) и гепатоцеллюлярную карциному (рак печени). 

 

Признаки и симптоматика: 

 Инкубационный период - 20-140 дней. 

 Общие симптомы: тошнота, отсутствие аппетита, боли в суставах, желтуха, 

увеличение печени и селезенки. 

 Антитела остаются на всю жизнь, даже если человек излечился. 

 Возможно повторное заражение даже после успешного лечения, при этом 

возможно заражение несколькими генотипами. 

 Нет вакцины. 
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Гепатит D 

 Дельтавирус, необходимо присутствие в организме ВГВ (без него ВГD не 

может размножаться). 

 Пути заражения такие же, как и при гепатите В. 

 Есть от 3 до 8 генотипов. 

 Есть понятия «суперинфекции» - если заражение прошло при наличии ВГВ 

в организме, и «ко-инфицирование» – если заражение В и D проходит 

одновременно. 

 

Общие сведения по ВГD: 

 Анализ – серологический. 

 Лечение – интерферон, но только снижает интенсивность вреда в 30% 

случаев. Излечить ВГD нельзя. 

 Профилактика – вакцина против ВГВ защищает от гепатита D. 
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ДИАГНОСТИКА ВГС 

Презентация Дениса Годлевского и Свилена Конова 

 

 

Виды диагностики: 

 Лабораторная диагностика 

 Экспресс-диагностика 

 

Термины: 

Антиген – структурно чужеродные для данного конкретного организма вещества, 

способные вызвать иммунный ответ. Носителями таких чужеродных веществ будут 

бактерии, вирусы, грибки, трансплантаты, опухолевые клетки.  

В ответ на попадание в организм человека инородных частиц, таких, например, как 

вирусы,  иммунная система вырабатывает иммуноглобулины - защитные антитела.  

Для ВГС все антитела содержат аббревиатуру anti-HCV («против вируса гепатита 

С»). По-другому антитела к ВГС называют «маркерами на ВГС».  

Антитела бывают двух классов — G и M, что в анализах пишется, как  IgG и IgM (Ig 

– immunoglobulin).  

Anti-HCV total - суммарные антитела  (классов IgG и IgM) к антигенам ВГС.  

Тест на определение этих маркеров проводится всем пациентам, когда хотят 

проверить, есть ли у них гепатит С. 

Антитела к ВГС присутствуют при как при остром, так и при хроническом ВГС, а 

также у тех, у кого прошло самоизлечение, поэтому положительный анализ на 

антитела к ВГС не является достаточным для того, чтобы установить диагноз ВГС. 

На фоне хронической инфекции суммарные антитела выявляются постоянно, а 

после успешного лечения сохраняются длительное время. 

Спектр anti-НСV (core, NS3, NS4, NS5) — это специфические антитела к отдельным 

структурным и неструктурным белкам вируса гепатита С. Их определяют для 

суждения о вирусной нагрузке, активности инфекции, риске перехода болезни в 

хроническую форму, разграничении острого и хронического гепатита, степени 

поражения печени. Обнаружение антител к каждому из антигенов имеет 

самостоятельное диагностическое значение. Anti-HCV состоят их структурных (core) 

и неструктурных (NS3, NS4, NS5) белков (протеинов). 

Anti-HCV core IgG – антитела класса G к ядерным (core) белкам HCV. Anti-HCV IgG 

появляются с 11-12 недели после инфицирования, поэтому для диагностики 

возможных «свежих» случаев инфицирования используют Anti-HCV total, которые 

появляются раньше. Anti-HCV IgG достигают пика концентрации к 5-6 месяцу с 

момента инфицирования; при хроническом течении болезни выявляются в крови 

пожизненно.  

Anti-HCV IgM - антитела класса IgM к антигенам вируса гепатита C. Anti-HCV IgM 

могут определяться в крови уже через 4-6 недель после инфицирования, их 

концентрация быстро достигает максимума.  

После завершения острого процесса уровень IgM падает и может повышается 

вновь во время реактивации инфекции, поэтому принято считать, что эти антитела 

являются признаком острой инфекции или хронической с признаками реактивации. 

При остром ВГС длительное обнаружение антител класса М, является фактором, 

прогнозирующим переход заболевания в хроническую форму.  
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Неструктурные белки (NS3, NS4, NS5): относятся к неструктурным (NS - 

nonstructural) белкам. На самом деле, этих белков больше (NS2, NS3, NS4a, NS4b, 

NS5a, NS5b), однако в большинстве клинико-диагностических лабораторий 

определяют антитела к белкам NS3, NS4 и NS5.  

Anti-NS3 выявляются на самых ранних этапах сероконверсии. Высокие показатели 

anti-NS3 характерны при остром гепатите С и могут являться самостоятельным 

диагностическим маркером острого процесса. При остром процессе высокая 

концентрация anti-NS3 обычно свидетельствует о значительной вирусной нагрузке, 

а длительное сохранение их в острой фазе связано с высоким риском перехода 

инфекционного процесса в хроническую форму. Anti -NS4 и anti-NS5, как правило, 

появляются в более поздние сроки. 

Трактовка результатов: 

 

 

Полимеразно-цепная реакция (ПЦР): 

Изобрёл в 1983 году Кэри Мюллис. Впоследствии он получил за это изобретение 

Нобелевскую премию. В настоящее время ПЦР-диагностика является одним из 

самых точных и чувствительных методов диагностики инфекционных заболеваний. 

ПЦР - экспериментальный метод молекулярной биологии, способ значительного 

увеличения малых концентраций определённых фрагментов ДНК в биологическом 

материале (пробе). В результате нарабатываются количества ДНК, достаточные 

для визуального определения. При этом происходит копирование только 

конкретного фрагмента ДНК, который удовлетворяет заданным условиям, и только 

в том случае, если он присутствует в исследуемом образце. 

Анализ РНК HCV (определение РНК ВГС) - исследование крови, позволяющее 

выявить непосредственно генетический материал вируса гепатита (каждый вирус - 

это одна частица РНК).  

Существуют качественный и количественный анализы на РНК ВГС: 

• Качественный анализ указывает на наличие вируса в крови, проводят всем 

пациентам, у которых обнаружены антитела к ВГС. Результат - 

«обнаружено» или «не обнаружено». Результат «обнаружено» может 

свидетельствовать о том, что вирус размножается. Чувствительность 

качественного теста ПЦР - 10-500 МЕ/мл. 
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• Количественный анализ ПЦР (вирусная нагрузка) - тест на концентрацию 

вируса (виремию) в  крови. Это количество единиц генетического материала 

(вирусной РНК), которое присутствует в определенном объеме крови (1 мл). 

Это количество выражается в цифрах, единицы измерения МЕ/мл 

(международные единицы на миллилитр). 

 

Рекомендации по тестированию на ВГС Европейской ассоциации по изучению 

заболеваний печени (EASL, 2015): 

 Первичная диагностика на ВГС – тест на антитела к ВГС (Рекомендация 

А1). 

 В случае подозрения ВГС в острой фазе или для пациентов с подозрением 

на сниженную функцию иммунной системы анализ ПЦР ВГС должен быть 

частью первичной оценки (Рекомендация А1). 

 Если были выявлены антитела анти-ВГС, должен быть проведен 

качественный анализ ПЦР ВГС (Рекомендация А1). 

 Если получен положительный результат анализа на анти-ВГС и 

отрицательный – на ПЦР ВГС, необходимо провести повторный анализ на 

ПЦР ВГС через 3 месяца для подтверждения выздоровления 

(Рекомендация А1) 

 

Экспресс-диагностика 

 

Определение генотипа (генотипирование): 

Один из самых важных анализов, позволяет предсказать шансы на успешное 

лечение, помогает определить необходимые дозы препаратов и длительность 

терапии. Важно знать, что наличие вируса того или иного генотипа не значит, что 

болезнь протекает легче или тяжелее, но разные генотипы по-разному поддаются 

лечению. Есть данные, что у пациентов с генотипом 3 чаще обнаруживается 

сопутствующее заболевание печени - стеатоз. Субтип генотипа (а, б) клинического 

значения не имеет. 

Неинвазивная диагностика: 

Фиброскан (эластометрия печени) - сравнительно новая, неинвазивная методика, 

которая рассматривается как альтернатива биопсии печени. Процедура 

безболезненна и занимает несколько минут. Определяет степень фиброза от F0 до 

F4 по системе METAVIR:  
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• F0 - нет фиброза 

• F1 - минимальные изменения печени 

• F2 - умеренные изменения печени 

• F3 - выраженные изменения печени 

• F4 - цирроз печени. 

 

Ссылки:  

• Информация о фибротестах: http://www.hv-info.ru/gepatit-

s/analizy/fibrotest.html  

• Информация о тестах на ВГС: http://www.alere.com/ww/en/product-

details/immunocomb-hcv.html 

• Рекомендации по лечению гепатита С Европейской ассоциации по изучению 

заболеваний печени http://www.easl.eu/_newsroom/latest-news/easl-

recommendations-on-treatment-of-hepatitis-c-2014  

  

http://www.hv-info.ru/gepatit-s/analizy/fibrotest.html
http://www.hv-info.ru/gepatit-s/analizy/fibrotest.html
http://www.alere.com/ww/en/product-details/immunocomb-hcv.html
http://www.alere.com/ww/en/product-details/immunocomb-hcv.html
http://www.easl.eu/_newsroom/latest-news/easl-recommendations-on-treatment-of-hepatitis-c-2014
http://www.easl.eu/_newsroom/latest-news/easl-recommendations-on-treatment-of-hepatitis-c-2014
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ЛЕЧЕНИЕ ГЕПАТИТА С 

Презентация Свилена Конова 

 

 

Устойчивый вирусологический ответ (УВО, излечение) - РНК ВГС не определяется 

(<50 МЕ/мл) через 12 (24 недели в России) недель после лечения. 

Новые тенденции в лечении: 

 Для большинства “несложных” пациентов излечение вполне допустимо 

 При компенсированном циррозе около 60% успешности, но улучшается 

 Лечение на заместительной терапии полностью ОК 

 Результаты при ко-инфекции те же, и даже в некоторых случаях лучше 

 

Лечение ВГС, генотип 1: 

 В 1990-х – излечение 5-20% при монотерапии интерфероном на протяжении 

6 (12-24) месяцев, в 2014: 90% (100%) УВО при тройной терапии 

препаратами прямого действия на протяжении 3 месяцев (в клинических 

исследованиях). 

 Для большинства «несложных» пациентов (фиброз F0-F3) излечение с 

помощью новых препаратов – высокая вероятность, также как и для более 

60% пациентов с компенсированным циррозом. 

 Высокие показатели для ко-инфекции ВГС с ВИЧ; возможно лечение 

пациентов на заместительной терапии, если она есть в стране. 

 

Генотипы 2-6:  

При применении новых препаратов прямого действия ожидаются такие же 

показатели излечения, как и для генотипа 1. 

 

Стандарты лечения ВГС 

На протяжении многих лет стандартом лечения были пегилированный интерферон 

(ПЕГ-ИФН, альфа-2а или альфа 2-b) и рибавирин, сейчас в Европе, США и 

некоторых других развитых странах доступны или будут доступны в скором 

времени  препараты прямого действия (таблетированные, короткий срок лечения, 

высокая эффективность). 

 

Режим лечения ПЕГ-ИФН:  

Инъекции ПЕГ-ИФН 180 мкг 1 раз в неделю 

Рибавирин – таблетки, дозировка в зависимости от массы тела. 

 

ПЕГ-ИФН-альфа-2а (торговое название – Пегасис) 

 Пациенты с 1 генотипом с определяемой вирусной нагрузкой (ВН) на 4 

неделе – продолжительность лечения 48 недель вне зависимости от 

изначальной ВН. 

 24 недели при: а) 1-й генотип, но низкая изначальная ВН (<800 000 IU); b) 4-

й генотип и у пациентов неопределяемая ВН на 4-ой и 24-ой неделе. 

 Пациенты с генотипом 2 и 3 и с определяемой ВН на 4-й неделе 

 получают 24-х недельный курс (вне зависимости от изначальной ВН). Если 

изначальная ВН низкая (<800 000 IU) и неопределяемая на 4-й неделе - 

можно обдумать 16-и недельный курс лечения 

 Нет достаточной информации о генотипах 5 и 6 - рекомендуется лечение на 

протяжении 48 недель. 

 
ПЕГ-ИФН-альфа-2b (торговое название – Пегинтрон) 
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 Пациенты, которые не получали лечения ранее: генотип 1 - 48 недель, 

однако если ВН определяемая и не снизилась хоть на 2 log от исходного 

уровня и определяемая на 24-ой неделе, лечение следует прекратить. Если 

изначальная ВН низкая (<600 000 IU) неопределяемая на 4-й неделе и 24-й 

неделе, то можно остановить лечение на 24-ой неделе. 

 Генотипы 2 и 3 - 24 недели, за исключением ко-инфицированных с ВИЧ (в 

данном случае - 48 недель) 

 Генотип 4 – то же принцип, как с генотипом 1 

 Повторное лечение: если неопределяемая ВН на 12-ой неделе - 

продолжать лечение до недели 48; если ВН определяемая, то лучше 

остановить лечение 

 

При ко-инфекции с ВИЧ – продолжительность лечения с ПЕГ-ИФН может быть 

больше. ПЕГ-ИФН дает много побочных эффектов, так же как и рибавирин. 

 

Выбор лечения (альфа-2фа или альфа-2b):  

На практике - исходя из того, что есть в наличии. Альфа-2b используется еще и в 

педиатрических случаях. 

 

Эффективность лечения: 

У ранее не леченых пациентов: 

 Генотип 1 (40-50%) 

 Генотип 2, 3, 5 и 6 (80%). Генотип 2 отвечает лучше, чем 3, 5 и 6 

 Генотип 4 – ответ как для генотипа 1 или даже лучше 

 Генетический профиль пациента тоже играет роль. Люди с IL28B TT 

отвечают лучше, чем СТ или СС. Генетика вируса: генотип 1а отвечает 

хуже, чем 1b. Но это не имеет значения при лечении новыми препаратами 

прямого действия. 

 

Боцепревир и телапревир вследствие высокой токсичности и тяжелых побочных 

эффектов, не должны более использоваться, так как есть другие, более 

эффективные схемы лечения. 

 

Изменение стандартов лечения: 

2011 – появление новых препаратов прямого действия (симепревир, даклатасвир, 

софосбувир). В клинических исследованиях изучаются следующие  схемы лечения: 

• ПЕГ-ИФН + 1 препарат прямого действия 

• 2 препарата прямого действия с рибавирином или без него 

• 3 препарата прямого действия 

 

Комментарий: при наличии новых препаратов все вышеуказанное (генотип, 

предыдущая неудача лечения, ко-инфекция с ВИЧ) не имеют значения, так как 

эффективность для всех практически одинаковая и составляет почти 100%. 

 

Симепревир (Олисио, в России – Совриад) 

• Одобрен в 2013 году для лечения генотипа 1 в комбинации с ПЕГ-ИФН и 

рибавирином. В ЕС – также и для генотипа 4. 

• Перорально 1 раз в день, 150 мг, с едой или без нее. 

 

Эффективность: 

• Без интерферона: симепревир + софосбувир (+/- рибавирин) - генотип 1a и 

1b – УВО на 12 неделе - 93%, на 24-й - 100% без рибавирина и 93% с 

рибавирином. 
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Новые варианты лечения – новые рекомендации: 

• Одобрение симепревира, софосбувира, даклатасвира и других препаратов 

прямого действия 

• Одобрение комбинированного препарата с фиксированной дозировкой 

софосбувир + ледипасвир 

 

 

Софосбувир (Совальди)  

• Одобрен в 2013 году для лечения генотипов 2 и 3 в комбинации с 

рибавирином и 1 и 4 – с пегилированным интерфероном и рибавирином. 

• Генотип 1, 2 и 4-й – 12 недель, 3-й – 24 недели. 

• Один раз в день, 400 мг перорально, с или без еды. 

 

Эффективность: 

• На 12 неделе (ПЕГ-ИФН + рибавирин + софосбувир, генотипы 1, 4, 5, 6, 

исследование NEUTRINO): генотип 1a (n=225) - 92%; генотип 1b (n=66) - 

82%; генотип 4 (n=28) - 96%; генотип 5 (n=1) - 100%; генотип 6 (n=6) - 100%. 

• 50% на 12 неделе (софосбувир + рибавирин, генотип 2 и 3, ранее леченые 

пациенты), 73% на 16 неделе (софосбувир + рибавирин, генотип 2 и 3, 

ранее леченые пациенты) – исследование FUSION. 

• При ко-инфекции с ВИЧ: исследование PHOTON-1 оценило безопасность и 

эффективность комбинации софосбувир и рибавирин без интерферона у 

людей со сочетанной ВИЧ-инфекцией с генотипом 1, 2 и 3. Генотип 2 - 12 

недель; генотип 1 и 3 - 24 недели. УВО 12 для генотипа 1, 2 и 3 были 76%, 

88% и 92% соответственно. Исследуемые были в основном с генотипом 1 

(N=114), а генотипы 2 и 3 были представлены в меньшей степени (N=26) и 

(N=13). 

• Комбинации софосбувира с ингибиторами NS5A, такими как даклатасвир 

или ледипасвир показали УВО до 100%. 

 

Основным барьером к доступу к софосбувиру является его цена. 12-недельный 

курс стоит около 84 тысяч долларов США. 

 

Харвони (ледипасвир и софосбувир) 

 1 таблетка раз в день с едой (90 мг ледипасвир и 400 мг софосбувир) 

 Для всех 12 недель, кроме для людей, которые лечат повторно ВГС; для 

пациентов с циррозом - недели 

 

Виекира Пак (омбитасвир, паритапревир, ритонавир и дасабувир) 

 2 таблетки омбитасвир/паритапревир/ритонавир (12.5/75/50мг) 1 раз в день 

и дасабувир (250мг) 2 раза в день с едой 

 Генотип 1а без цирроза – лечение на протяжении 12 недель с рибавирином, 

генотип 1 с циррозом - 24 недели с рибавирином, генотип 1б без цирроза -

12 недель, генотип 1б с циррозом - 12 недель с рибавирином 

 Наличие ритонавира в препарате может быть сложностью для пациентов, в 

схемы АРВ-лечения которых входит ритонавир 

 

Даклинза (даклатасвир) 

 Для всех генотипов 

 1 раз в день 60 мг с софосбувиром с или без еды 

 12 недель для всех 

 

Межлекарственное взаимодействие – смотреть слайд. 
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Рекомендации по лечению хронического ВГС: 

Европейская Ассоциация по изучению заболеваний печени (EASL): обновленные 

рекомендации, 2015. 

 

Рекомендации по лечению моноинфекции ВГС или ко-инфекции ВГС и ВИЧ у 

пациентов с хроническим гепатитом С без цирроза, включая пациентов, не имевших 

ранее опыта лечения, и пациентов, кто потерпел неудачу в лечении ВГС 

пегилированным интерфероном и рибавирином: 

  

 

 

Рекомендации по лечению моноинфекции ВГС или ко-инфекции ВГС и ВИЧ у 

пациентов с хроническим гепатитом С с компенсированным циррозом (шкала 

Чайлд-Пью А), включая пациентов, не имевших ранее опыта лечения, и пациентов, 

кто потерпел неудачу в лечении ВГС пегилированным интерфероном и 

рибавирином: 

 

 
 

Рекомендации по лечению пациентов с ко-инфекцией ВИЧ и людей, 

употребляющих наркотики, такие же, как для пациентов с моно-инфекцией! 

 

 

http://www.easl.eu/medias/cpg/HEPC-2015/img/fx5.jpg
http://www.easl.eu/medias/cpg/HEPC-2015/img/fx5.jpg
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Когда начинать лечение ВГС: 

Это потенциальное излечение, но высокая стоимость лечения делает его 

недоступным для всех, поэтому необходимо установление приоритетов для 

пациентов – лечение в первую очередь тех, кто нуждается в лечении 

безотлагательно. Однако новые рекомендации говорят о том, что лечение лучше 

начинать на более ранних стадиях. 

 

 

Протоколы Европейского клинического сообщества по СПИДу (EACS): 

последнее обновление – октябрь 2015 года, 

http://www.eacsociety.org/files/guidelines_8_0-english_web.pdf  

 

 

 

 

  

http://www.eacsociety.org/files/guidelines_8_0-english_web.pdf
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ПРЕПАРАТЫ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ВГС В РАЗРАБОТКЕ 

Презентация Свилена Конова 

 

 

Гилеад 

 Sofosbuvir/velpatasvir (пангенотипический препарат, ингибиторы 

NS5B/NS5A). Находится в исследованиях фазы 3, препарат подан на 

одобрение в США. Комбинированный препарат, 1 таблетка 1 раз в день. 

Генотип 3 – 95%, остальные – 99-100%. Скорее всего, появится в ЕС в 

начале 2016 года. 

 Sofosbuvir, velpatasvir и GS-9857 (пангенотипический ингибитор протеазы 

NS3), исследования фазы 2, лечение 6-8 недель. 99-100% излечения. 

Скорее всего, появится в 2017 году в ЕС. 

ЭббВи 

 ABT-494 / ABT-530, исследования фазы 3. 

Янссен 

 Odalasvir, Фаза 2 – сочетается с софосбувиром, 6-8 недель, 

пангенотипический. 

 Sovaprevir, Фаза 2 – лечение с софосбувиром – 1 месяц. 

Мерк  

 Комбинированный препарат Grazoprevir, elbasvir, MK 5172-A. Одобрение до 

конца этого года в США и в первом квартале 2016 в ЕС. Более щадящий 

препарат для людей с проблемными почками. Генотипы 1, 3, 4 и 6. Фаза 1. 

БМС 

 Beclabuvir – перспективность препарата условна. 
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ДОСТУП К ЛЕЧЕНИЮ ВГС В СТРАНАХ ВЕЦА 

Презентация Сергея Головина и Дениса Годлевского 

 

 

Основные проблемы с гепатитом С в регионе ВЕЦА: 

1. Низкая осведомленность и понимание проблемы в целом, как со стороны 

правительств, так и со стороны общего населения 

2. Отсутствие официальной статистики и невозможность оценить масштаб и 

специфику проблемы 

3. Физическая недоступность препаратов (отсутствие регистрации новых 

препаратов) 

4. Ценовая недоступность препаратов (высокие цены на лекарства) 

5. Стандарты лечения не оптимизированы 

6. Программы лечения (национальные, региональные, донорские, 

реализуемые НКО) 

 

Доступность противовирусных препаратов прямого действия (ПППД) для 

лечения гепатита С в регионе ВЕЦА (регистрация) 

В трех странах (Кыргызстан, Таджикистан, Узбекистан) до сих пор не 

зарегистрировано ни одного ПППД (или отсутствуют сведения о регистрации). 

Софосбувир, являющийся основой большинства схем лечения, рекомендуемых 

EASL, зарегистрирован в Грузии (оригинал под торговым наименованием Sovaldi) и 

в Азербайджане (воспроизведенный препарат). 

 

 

Более детально: http://itpcru.org/wp-

content/uploads/2015/04/EECA_HCV_FINAL_RU_TO_PUBLISH.pdf  

Стоимость схем с ПППД в РФ: 

1. Софосбувир/PEG-IFN/RBV – софосбувир не зарегистирован  

2. Симепревир («Совриад»)/PEG-IFN/RBV – 600 000 руб. за курс (с cePEG-IFN) 

3. Софосбувир/RBV 

4. Софосбувир/ледипасвир (Harvoni, Hepcinat LP) 

5. Омбитасвир/дасабувир/паритапревир/ритонавир («Викейра Пак») – около 1 

млн. руб. за курс 

http://itpcru.org/wp-content/uploads/2015/04/EECA_HCV_FINAL_RU_TO_PUBLISH.pdf
http://itpcru.org/wp-content/uploads/2015/04/EECA_HCV_FINAL_RU_TO_PUBLISH.pdf
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6. Даклатасвир («Даклинза»)/асунапревир «Сунвепра» - в госзакупках - 770 

000 руб. за курс 

7. Софосбувир/симепревир 

8. Софосбувир/даклатасвир 

 

Вопросы для региона ВЕЦА по доступу: 

1. Стандартные интерфероны? 

2. Пегилированные интерфероны? 

3. Нужны ли боцепревир и телапревир? 

4. Доступ к рибавирину? 

5. Доступ для уязвимых групп. 

 


