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Подходы к лечению 
хронического гепатита С  
в зависимости от клинических 
проявлений

ирус гепатита С (HCV) – РНК-содержащий вирус, 
открытый в 1988 г., вызывает острый гепатит. HCV-инфекция 
характеризуется высокой частотой хронизации инфекционного 
процесса (70%), и в настоящее время в мире насчитывается около 
170 биллионов пациентов с хроническим гепатитом С [11]. HCV-
инфекция, с одной стороны, одна из основных причин показаний 
пациентов к проведению трансплантации печени, а с другой 
стороны является одной из основных причин развития гепато-
целлюлярной карциномы, частота которой сейчас возрастает в 
индустриально развитых странах, и доказано, что она максимально 
увеличится к 2030 г. [4, 12]. В настоящее время наблюдается 
подлинная революция в терапии, так как с большой скоростью 
предлагаются новые лекарственные средства, которые регулярно 
регистрируются различными фирмами и проходят исследования в 
рандомизированных и контрольных исследованиях.

По нашим предыдущим исследованиям было показано, что 
у 108 детей со злокачественными новообразованиями и HСV-
инфекцией РНК вируса обнаружена у 97,3% пациентов и только 
у 77 (71,3%) из них были выявлены anti-HCV. На момент иссле-
дования средняя длительность НCV-инфекции в данной группе 
составляла 162,8 ± 3,1 мес. Спонтанное исчезновение HCV RNA без 
проведения этиотропного лечения у детей со злокачественными 
новообразованиями наблюдалось у 20% больных [2]. 

Однако хронический гепатит С (ХГС) был подтвержден у 80% 
больных детей, которые в дальнейшем потребовали назначения 
противовирусной терапии.

Сейчас установлено два подтвержденных факта: 1) HCV-
инфекция в большинстве случаев характеризуется только хрониче-
ским течением, но иногда организм пациента может освободиться 
от вируса; 2) печень человека имеет уникальную способность к 
регенерации. В исследованиях доказано, что фиброз в печени у 
пациентов с ХГС постоянно меняется, также наблюдается снижение 
печеночных ферментов в результате умеренной или не некроти-
чески-воспалительной активности в печеночной ткани. В нашем 
исследовании комбинированная терапия пегилированным интер-
фероном альфа-2а и рибавирином способствовала исчезновению 
признаков фиброза у 64,2% (р < 0,006) при контрольной биопсии 
печени и у одного пациента с начинающимся циррозом печени 
после завершения лечения диагностирована 2-я степень фиброза 
[1]. Все вышесказанное позволяет проводить более интенсивный 
поиск эффективного лечения данной инфекции.

Доказано, что HCV-инфекция приводит к трем повреждениям 
в организме человека: гепатиту, васкулиту через криоглобули-
немический васкулит и системному повреждению организма. 
Повреждение печени, как правило, иммуноопосредованное, при-
водит к развитию хронического гепатита и, вероятно, в одном из 
трех случаев в последующем будет наблюдаться прогрессирование 
фиброза печени до трансформации в цирроз, финалом которого 
является гепатоцеллюлярный рак [5]. Течение и исходы HCV-
инфекции у пациентов представлены на рис. 1. 

Рис. 1. Течение и исходы вирусного гепатита С 

В настоящее время доказано, что пациенты с ХГС в 40–76% 
случаев с течением времени развивают внепеченочные проявле-
ния, которые представлены в табл. 1.

В некоторых случаях внепеченочные проявления иногда 
являются первым и единственным клиническим симптомом ХГС. 
Доказано, что если пациент предъявляет жалобы на такие не-
специфические признаки, как хроническая усталость, наличие 
ревматологических, эндокринологических, гематологических и 
дерматологических заболеваний, всегда необходимо проводить 
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скрининг-исследование на наличие антител к HCV-инфекции. До 
сих пор наличие внепеченочных признаков при HCV-инфекции 
остается неясным, но многие исследователи связывают с наличием 
признаков смешанной криоглобулинемии, лимфотропности вируса 
гепатита С, молекулярной изменчивости белков самого вируса и 
наличием аутоиммунного компонента.

Таблица 1

Внепеченочные проявления HCV-инфекции

Заболевания 
систем

Системные проявления

Эндокринные 
заболевания

Аутоиммунный тиреоидит или тиреоидит Хашимото
Инсулинрезистентный сахарный диабет

Ревматоидные 
заболевания

Смешанная криоглобулинемия
Криоглобулинемический васкулит
Периферическая нейропатия
Мембранопролиферативный гломерулонефрит
Мембранозный гломерулонефрит
Ревматоидные артралгии или олигополиартриты
Положительный ревматоидный фактор

Гематологиче-
ские  
заболевания

Лимфопролиферативные заболевания / неходжкин-
ские лимфомы
Иммунная тромбоцитопеническая пурпура
Моноклональные гаммапатии
Аутоиммунная гемолитическая анемия

Дерматологиче-
ские  
заболевания

Пальпируемые пурпуры
Поздняя кожная порфирия
Красный плоский лишай
Зуд

Смешанные Хроническая утомляемость, субклиническое когни-
тивное ухудшение
Депрессия, психомоторное торможение
Миопатии
Кардиомиопатия/миокардиты
Идиопатический легочный фиброз

Криоглобулинемия проявляется обнаружением патологиче-
ских иммуноглобулинов в сыворотке крови. Выделяют три типа 
криоглобулинов. I тип криоглобулинов представлен в основном 
моноклональным компонентом, и очень часто его обнаруживают у 
пациентов с лимфопролиферативными заболеваниями, в отличие 
от II типа, который представлен моноклональным или поликло-
нальным иммуноглобулином и встречается у пациентов с хрони-
ческой HCV-инфекцией. Смешанные криоглобулины II и III типов 
обнаруживают в 19–50% случаев, но клинические проявления 
наблюдаются только в 30% случаев. Пациенты с симптоматиче-
ской смешанной криоглобулинемией имеют повышенный уровень 
концентрации криоглобулинов и низкую концентрацию С3 и С4 
компонентов комплемента. Факторами, которые говорят в пользу 
развития в дальнейшем у пациента смешанной криоглобулинемии, 
являются женский пол, возраст, употребление алкоголя (более 
50  г/день), продвинутый фиброз и наличие стеатоза печени. 
Диагностика смешанной криоглобулинемии основана на серо-
логических, патологических и клинических критериях (табл. 2).

Наличие смешанной криоглобулинемии, низкого уровня С4 
компонента комплемента, лейкоцитокластического васкулита и 
пурпуры всегда свидетельствует о наличии у пациента смешанной 
криоглобулинемии III типа. Наличие ревматоидного фактора 
является суррогатным маркером криоглобулинемии II типа. 
Криоглобулинемия является также и следствием лимфотропности 
HCV, и при этом наиболее часто выявляется II смешанный тип – 
поликлональный IgG и моноклональный каппа-компонент IgM, что 
встречается в 40% случаев инфицированных пациентов. В 5–10% 
этих случаев комплексы антиген-антитело HCV морфологически 
можно обнаружить на артериях среднего размера кожи с разви-
тием пурпуры, полиартритов, повышением уровня ревматоидного 

фактора в сыворотке, развитием мембранопролиферативного 
гломерулонефрита или проявлениями периферической полиней-
ропатии с поражением нервной системы. В дальнейшем у этой ка-
тегории пациентов повышен риск развития клональной селекции 
с возникновением лимфом, в частности лимфомы селезенки [1]. 
Но, с одной стороны, HCV-обусловленная смешанная криоглобу-
линемия очень часто клинически протекает асимптоматически и 
не имеет достоверного влияния на течение самого хронического 
воспалительного процесса в печени. С другой стороны, наличие 
симптомов смешанной криоглобулинемии ассоциируется с высо-
ким летальным исходом. Клиническими проявлениями смешанной 
криоглобулинемии являются системный васкулит, повреждение 
почек, периферическая полинейропатия и цирроз печени. В 
нашем исследовании внепеченочные проявления гепатита наб
людались в 16,4% случаев у пациентов с ХГС и ЗН. В среднем 
первые внепеченочные проявления у данной категории пациентов 
наблюдались через 15,5 ± 3,4 года от момента выявления маркеров 
HCV-инфекции. Среди клинических симптомов внепеченочных 
проявлений ХГС превалировали жалобы на повышенную утомляе
мость (55,5%), боли в суставах (33,3%), полинейропатия (16,7%), 
наличие сахарного диабета II типа (5,6%).

Таблица 2

Диагностические критерии криоглобулинемического синдрома  
у пациентов с HCV-инфекцией

Серологические 
критерии

Гистологические Клинические

Снижение С4
Лейкоцитокласти-
ческий васкулит

Пурпура

Положительный рев-
матоидный фактор

Инфильтрация 
моноклональными 

В-лимфоцитами
Утомляемость

Криоглобулины II 
или III типа

Артралгии

Антитела HCV

Мембранопролифератив-
ный гломерулонефрит

Периферическая нейро-
патия

Другими очень частыми внепеченочными проявлениями 
HCV-инфекции являются лимфопролиферативные заболевания, 
такие как неходжкинские фолликулярные лимфомы, хронический 
В-клеточный лимфоцитарный лейкоз, малые лимфоцитарные 
лимфомы, диффузная В-крупноклеточная лимфома и лимфома 
маргинальной зоны. У пациентов с HCV-инфекцией наиболее часто 
встречаются В-клеточные лимфомы низкой степени злокачествен-
ности из маргинальной зоны. В 8–10% случаев признаки смешан-
ной криоглобулинемии II типа обнаруживаются в В-лимфоцитах 
неходжкинских лимфом после длительно текущей HCV-инфекции. 
Однако высокая частота В-клеточных неходжкинских лимфом 
была также найдена у пациентов с HCV-инфекцией без наличия 
признаков криоглобулинемии [16]. Доказано, что в развитии 
лимфопролиферативных заболеваний у HCV-позитивных паци-
ентов большую роль играют генетическая предрасположенность 
и наличие других факторов. В патогенезе лимфопролифератив-
ных заболеваний установлено прямое и непрямое воздействие 
самой HCV-инфекции: поддержание активации и пролиферации 
В-клеток при хронической HCV-инфекции доказывает непрямое 
воздействие вируса, а прямой механизм в патогенезе основан на 
лимфотропности самого вируса к клеткам кроветворной ткани и 
его проникновении внутрь В-клеток.

У пациентов с ХГС может наблюдаться тромбоцитопения, что 
свидетельствует о прогрессировании фиброза и формировании 
цирроза печени. Гломерулонефрит редко, но может быть также 
симптомом внепеченочного проявления ХГС с частотой встречае-
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мости 1,4% случаев и обнаруживается в двух вариантах: мембра-
нозно-пролиферативном и мезангиопролиферативном.

В конечном итоге встречаются и другие внепеченочные про-
явления, которые могут приводить к хроническому воспалению, 
как последствия самого ХГ С, так и лимфоцитарной активации, 
которая наблюдается и при ВИЧ-инфекции. С течением времени 
у пациентов с ХГС повышается риск развития диабета (от 1,5 до 
1,8 раза), кардиоваскулярных заболеваний (от 2,0 до 2,5 раза), 
цереброваскулярных заболеваний (от 2,5 до 3,0 раз) и опухолей 
(печени и внепеченочных) (рис. 1). С течением времени к внепече-
ночным проявлениям гепатита С относятся такие неспецифические 
проявления, как выраженная астения и психоэмоциональные 
эффекты, на которые часто жалуются пациенты. 

Все вышеизложенное является прямым показанием для на-
значения современного противовирусного лечения. Встает вопрос: 
как лечить ХГС?

HCV-инфекция является хронической вирусной инфекцией, 
которая в настоящее время может быть излечена, о чем свиде-
тельствует устойчивый вирусологический ответ и неопределяемая 
вирусная РНК в крови, в ткани печени и в мононуклеарных клетках 
крови [14]. Нет поздних рецидивов HCV-инфекции без повторной 
реинфекции даже в случае проведения интенсивной иммуносу-
прессивной терапии после химиотерапии или трансплантации. 

В последние два десятилетия лечение вирусного гепатита 
С эволюционирует, в настоящее время частота устойчивого ви-
русологического ответа у пациентов с ХГС после проведенного 
лечения увеличилась в 10 раз. Начало такому успеху было по-
ложено в 1997 г., когда для лечения ХГС были предложены под-
кожные инъекции пегилированного интерферона в сочетании 
с рибавирином, доза которого зависела от генотипа вируса С и 
составляла 800 мг в день при генотипе 2 или 3, 13–15 мг/кг в 
день – при генотипе 1 или 4. Данная схема позволила увеличить 
терапевтическую эффективность и излечить HCV-инфекцию у 45, 
85, 70 и 65% при генотипах 1, 2, 3 и 4 соответственно. В нашем 
исследовании применение пегилированных интерферонов в 
сочетании с рибавирином у детей со злокачественными новооб-
разованиями позволило добиться устойчивого вирусологического 
ответа в 71,4% случаев, транзиторного ответа – в 9,5% случаев. 
Наблюдалось статистически значимое снижение уровня транс-
аминаз с 92,3 ± 17,1 Ед/л до 37,1 ± 6,2 Ед/л (р < 0,001) у всех 
пациентов независимо от ответа [1]. 

Однако на лечении у пациентов отмечаются выраженные по-
бочные эффекты, связанные с пегилированными интерферонами, 
которые проявляются гриппоподобным синдромом, нейрокогни-
тивными нарушениями, иммуностимуляцией таких заболеваний, 
как туберкулез, саркоидоз, дисфункция щитовидной железы, 
диабет, гипоплазия кроветворения и др. С другой стороны, наб
людаются и выраженные побочные эффекты рибавирина – сыпь, 
расчесы, кашель, анемия, сухость кожи и ряд других побочных эф-
фектов. Все это существенно ограничивает длительность лечения, 
так при 2 и 3 генотипах она составляет 24 недели, 48 недель – при 
1, 4 и 5 генотипах и 72 недели – у пациентов с 1-м генотипом и 
медленным ответом на лечение. В нашем исследовании побоч-
ные эффекты регистрировались у незначительного количества 
пациентов. Лечение прекращено в 7,1% случаев, причинами были 
обострение псориаза и выраженный геморрагический синдром 
в виде тромбоцитопении. Статистически достоверной разницы в 
колебаниях средних значений числа эритроцитов, тромбоцитов и 
гемоглобина до лечения и в разные сроки лечения выявлено не 
было. Лейкопения наблюдалась до лечения в 36,7%, анемия – в 
23,3%, нейтропения (абсолютное количество нейтрофилов менее 
1500 /мл) – в 13,3% и тромбоцитопения – в 33,3% случаев. Из дру-
гих побочных эффектов отмечались: боли в животе и депрессия – в 
13,3% соответственно, потеря веса более 10 кг – в 20%, лихорадка 
в первый месяц терапии – в 96,7% случаев [1].

По данным ряда исследований в случае достижения виру-
сологического исчезновения вируса гепатита С улучшались и 
внепеченочные проявления, так у каждого 2 из 3 исчезали при-
знаки астении, которые наблюдались до лечения, нормализация 
трансаминаз, лимфатических узлов в брюшной полости и внепе-
ченочные проявления (кожные, ревматические, неврологические 
и почечные), обусловленные криоглобулинемическим васкулитом 
[2]. Доказано, что при наличии у пациента устойчивого вирусо-
логического ответа наблюдается уменьшение фиброза печени, 
если он не обусловлен алкоголем, ожирением. Все это успешно 
доказывает статистическое снижение летальности, обусловленной 
гепатитом С, в частности в случае наличия цирроза, общее разре-
шение нераковых осложнений вследствие цирроза и значительное 
снижение частоты встречаемости гепатоцеллюлярной карциномы 
печени или ее рецидива [15]. Печень перестраивается и восста-
навливается, противовирусное лечение приводит к исчезновению 
признаков цирроза, что доказывается только повторной биопсией, 
и наблюдается полное исчезновение активности гепатита [10]. 
Эти результаты подтверждены большим числом исследований 
пациентов с моноинфекцией HCV (виремией или без нее) или 
ко-инфекцией HCV-НIV с наличием устойчивого вирусологиче-
ского ответа или без него [9]. В нашем исследовании у больных 
с ХГС и ЗН также отмечалось достоверное снижение и улучшение 
патогистологической активности, после проведенного комби-
нированного лечения, у 71,4% больных (р < 0,0001) [1]. Все эти 
исследования показали значительное снижение летальности от 
гепатита, обусловленного HCV-инфекцией, и его внепеченочных 
проявлений в случае достижения устойчивого вирусологического 
ответа благодаря проведению противовирусного лечения.

Улучшение понимания механизмов заражения и удаление HCV 
из организма пациента, а также углубленное изучение вирусных 
белков, участвующих в репликации вируса, в течение 2000 гг., 
привело к развитию новых специфических противовирусных 
лекарственных средств (рис. 2) [6]. 

Была предложена 1-я генерация протеазных ингибиторов, в 
частности телапревир и боцепревир, одобренные для лечения в 
2011 г., которые показали высокую противовирусную эффектив-
ность. У пациентов, инфицированных 1-м генотипом в комбинации 
с пегилированным интерфероном альфа и рибавирином, устойчи-
вый вирусологический ответ был достигнут у 75% наивных пациен-
тов, у 85% пациентов с рецидивом гепатита, почти у 50% с парци-
альным ответом и у 30% – неответчиков на терапию. Достигнутые 
результаты привели к уменьшению длительности терапии с 48 
недель до 24 у половины пациентов с быстрым вирусологическим 
ответом, если вирусная нагрузка не определялась на 4-й неделе 
лечения и до неопределяемого вируса на 12-й неделе лечения [3].

Основным ограничением этого лечения были дополнительные 
побочные эффекты за исключением тех, которые наблюдались в 
первой линии терапии. Для телапревира серьезным осложнением 
было поражение кожи с выраженной сыпью, которое наблюдалось 
в 5–10% случаев [8]. Однако лечение ограничивала цена, и самая 
наименьшая цена была в богатых странах, таких как Северная Ев-
ропа и США, которая достигала около 35 000 евро для 6 таблеток 
телапревира и 12 – боцепревира каждые 8 или 12 часов в течение 
дня, после приема пищи с 4 или 6 таблетками рибавирина. Эти 
два противовирусных лекарственных средства были на первом 
периоде терапевтической революции в лечении HCV и являлись 
стандартом для 1-го генотипа (1а и 1b) в 2013 г. Схема была 
обязательной для лечения пациентов с циррозом печени, вы-
раженным или умеренным фиброзом и сочетанным поражением 
печени (алкогольным поражением и избыточной массой тела с 
HCV-инфекцией), с быстрым прогрессирование фиброза [2]. При 
тройной терапии наблюдался очень быстрый прогресс в лечении, 
что позволило с января 2014 г. сократить длительность лечения 
в США и Германии.
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Экспертами во Франции по патологии печени в 2011 г. было 
принято решение разработать доступную программу для первых 
протеазных ингибиторов с целью улучшения показаний для 
тройной терапии с телапревиром или боцепревиром. Были даны 
рекомендации по предписанию использования этих новых лекар-
ственных средств как резерва для 1-го генотипа HCV-инфекции [8]. 
В результате комбинированная терапия пегилированным интерфе-
роном, рибавирином и протеазными ингибиторами (телапревир 
и боцепревир) позволила добиться полной эрадикации вируса у 
70% наивных пациентов, с 75 до 85% – у пациентов с рецидивом 
гепатита, с 52 до 57% – с транзиторным ответом и у 31% пациента 
без ответа на первую линию терапии [3]. Длительность лечения 
была короче в случае, если был достигнут устойчивый вирусоло-
гический ответ и невыраженный фиброз. В этом исследовании 
выявлен высокий процент побочных эффектов терапии, таких 
как анемия, поражения кожи и извращения вкуса [8]. Но не было 
доказано снижение летальности, связанной с гепатитом С [5, 9, 15].

Результаты лечения пациентов с циррозом, у которых отсут-
ствовал ответ на пегилированные интерфероны с рибавирином, 
получили тройную терапию с телапревиром (299 пациентов) или 
боцепревиром (212 пациентов) [7]. Вирусологический ответ на 
12-й неделе был достигнут у 74,2% пациентов с телапревиром, у 
40% – частичный ответ и у 19,4% – ответ отсутствовал. В группе с 
боцепревиром результаты были достигнуты следующие: 53,9, 38,3 
и 0% соответственно, при этом в данном исследовании в два раза 
чаще встречался 1b генотип по сравнению с 1а. Серьезные побоч-
ные эффекты наблюдались в 49,9% случаев в виде развития деком-
пенсации печени, в 10,4% – присоединения серьезных инфекций, 
в 2,2% случаях наблюдался летальный исход. Мультивариантный 
анализ доказал, что снижение уровня альбумина и числа тром-

боцитов являлись факторами риска, приводящими к летальному 
исходу. Высокая частота излеченности от вируса ранее леченных 
пациентов с циррозом благодаря назначению тройной терапии 
была достигнута в половине случаев [7], но отмечалась большая 
частота побочных эффектов [13]. Это исследование изменило 
показания к тройной терапии и в настоящее время установлено, 
что пациенты с циррозом, которые имеют такие предикторы, как 
уровень альбумина менее 35 г/л, тромбоцитов менее 100 000/мм3, 
не должны лечиться интерферонами, но могут иметь показания 
для назначения новых схем лечения.

В настоящее время многие другие противовирусные лекар-
ственные препараты сейчас проходят этапы клинических испыта-
ний, такие как нуклеозидные и ненуклеозидные NS5B полимераз-
ные ингибиторы, ингибиторы комплекса NS5A вирусной репликации 
и второе поколение протеазных ингибиторов (табл. 3) [6]. 

Эти новые противовирусные лекарственные средства вначале 
использовались в комбинации с пегилированным интерфероном и 
рибавирином, в результате вирусологичексий ответ наблюдался от 
75 до 95% пациентов. Вторая линия лечения добилась прогресса 
в лечении гепатита не только в использовании большого спектра 
новых противовирусных препаратов, но и в укорочении длительно-
сти лечения до 12 и 24 недель при приеме лекарственных средств 
в таблетированной форме.

Реальная революция стала возможной с развитием терапев-
тической стратегии комбинированных прямых противовирусных 
препаратов без интерферонов и даже без рибавирина, что 
привело к отсутствию побочных эффектов интерферонов. Эти 
сложные терапевтические лекарственные средства для приема 
внутрь хорошо переносятся из-за малого количества таблеток и 
короткого курса лечения, который сократился с 24 недель до 12. 

Рис. 2. Противовирусные мишени для лечения ХГС

Таблица 3

Новые противовирусные целевые лекарственные средства для лечения ХГС

NS3/4A ингибиторы протеаз NS5A
NS5A полимеразные 

нуклеозиды 
NS5В

Ненуклеозидные 
ингибиторы (целевое 
действие на хозяина)

Asunaprevir Daclatasvir Mericitabine Tegobuvir Alisporovir

Vaniprevir АВТ-267 Sofasbuvir Filibuvir Mirvirsen

Danoprevir GS-5885 IDX184 BI-207127 *

МК-5172 PPI-461 PSI-938 VX-222 Lambda IFN

BI-201335 BMS791325 Setrobuvir * *

Simeprevir * АИТ-333 * *

Tibotec INX-189 * * *

АВТ-450 * * * *
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Эта комбинированная терапия позволяет излечить более 90% 
наивных пациентов, но также и пациентов, не ответивших на 
тройную терапию с первым поколением протеазных ингибиторов 
в сочетании с пегилированным интерфероном и рибавирином.

Сейчас невозможно дать оценку всем проводимым в настоящее 
время исследованиям и степени их эффективности, однако прово-
димая на протяжении 12–24 недель оральная мультитерапия по-
зволяет излечивать всех пациентов в середине срока протекания 
заболевания, поскольку:
•	 они имеют пангенотипную активность;
•	 отсутствует перекрестная резистентность среди различных 

классов прямых противовирусных лекарственных препаратов;
•	 новые лекарственные препараты (третьего поколения) и даже 

новые целевые препараты находятся на стадии изучения. 
Другие противовирусные препараты (например, циклофили-

новые ингибиторы) или лечение вакцинацией, вероятно, должны 
дать ответ на такие нерешенные вопросы, как отсутствие на 
начальном этапе лечения ответа на первую линию терапии. Со-
вершенствование этих противовирусных препаратов (являющихся 
специфическими к вирусу гепатита С или к хозяину) приведет к 
снижению роли интерферона (включая интерферон лямбда, кото-
рый имеет большую гематологическую безопасность по сравнению 
с интерфероном альфа) и к прекращению его использования. Тем 
не менее интерферон может использоваться в дальнейшем как 
терапия спасения в случае отсутствия ответа после 1–2 линий 
противовирусной терапии. Для лечения детей пока актуальными 
являются пегилированные интерфероны с рибавирином.

Таким образом, спустя 24 года после обнаружения вируса гепа-
тита С существует надежда излечения практически всех пациентов. 
Однако по-прежнему остается целый ряд проблем. 

Первая проблема – это тестирование вируса гепатита С. На-
пример, Франция является мировым лидером в плане лечения 
вируса гепатита С (по оценкам, 60% инфицированных пациентов 
был установлен диагноз), однако предстоит еще много, сделать 
в других странах мира, и в особенности в странах Южного полу-
шария, как в плане тестирования, так и в плане обеспечения 
доступа к лечению. Вторая проблема заключается в улучшении 
системы здравоохранения в плане обеспеченности большего до-
ступа инфицированных пациентов к лечению. Речь идет, прежде 
всего, о группах риска (наркоманы, малообеспеченные категории 
населения, мигранты, заключенные), которые как и раньше имеют 
ограниченный доступ к диагностированию или лечению, либо по 
личным мотивам, либо по вине медперсонала или в результате 
проводимой в стране политики здравоохранения. Однако со-
вершенствование быстрого диагностического тестирования и 
новых более безопасных и эффективных методов лечения будет 
способствовать улучшению лечения.
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Лайм-боррелиоз у детей: 
клинико-эпидемиологические 
особенности, диагностика  
и эффективность терапии

олезнь Лайма (клещевой боррелиоз, Лайм-
боррелиоз) представляет собой инфекционное природно-очаго-
вое заболевание с трансмиссивным путем передачи, вызываемое 
возбудителем рода Borrelia, и проявляется полисистемным харак-
тером поражением с преимущественным вовлечением в патоло-
гический процесс кожи, нервной системы, опорно-двигательного 
аппарата, сердечно-сосудистой системы и характеризуется склон-
ностью к затяжному рецидивирующему течению. 

В настоящее время клещевой боррелиоз остается одним из 
распространенных природно-очаговых заболеваний с трансмис-
сивным механизмом передачи возбудителя [1, 5].

До открытия возбудителя проявления болезни описывались 
как отдельные самостоятельные заболевания с неясной этиоло-
гией: лимфоцитарный менингорадикулит (синдром Баннварта), 
серозный менингит, хронический артрит, клещевая эритема, 
лимфоцитома и т. д. 

Впервые сообщения о системном клещевом боррелиозе по-
явились в 1975 г. в США, в штате Коннектикут, городке Лайм. 
Первые случаи болезни детей и взрослых названы ювенильным 
ревматоидным артритом. Впоследствии было отмечено появление 
болезни после укуса клещей и сочетание артрита с мигрирующей 
кольцевидной эритемой. В 1981 г. ученый В. Бургдорфер доказал 
боррелиозную этиологию болезни. 

Клещевой боррелиоз – болезнь убиквитарная, встречается 
на всех континентах, кроме Антарктиды [2]. В эндемичных райо


