
Введение. В  настоящее время во всем мире 
инфекция, вызванная вирусом гепатита С, широко 

распространена среди ВИЧ-инфицированных 
пациентов. Во многом это связано со схожими 
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путями распространения данных заболеваний [1]. 
Каждый из этих вирусов имеет природные особен-
ности строения и  патогенетические механизмы 
воздействия на организм человека. Их синергиче-
ское взаимодействие зачастую способствует ухуд-
шению качества и снижению продолжительности 
жизни пациентов и делает проблему сочетанной 
инфекции актуальной, требующей привлечения 
дополнительных ресурсов в системе оказания ква-
лифицированной медицинской помощи. 

Общая характеристика ВГС. Вирус гепатита С 
(ВГС) представляет собой РНК-содержащий одно-
нитевой оболочечный вирус, который относится 
к роду Hepacivirus семейства Flaviviridae. ВГС 
имеет сферическую форму, размер вирусной 
частицы составляет примерно 55 нм в диаметре. 
Геном РНК имеет длину 9,6 кб и включает в себя 
одну открытую рамку считывания, участвующую 
в процессинге 10 протенов, в том числе 3 структур-
ных и 5 протеинов репликазного комплекса (NS3, 
NS4A, NS4B, NS5A и NS5B) [2]. 

ВГС имеет большое генетическое разнообразие 
[3], существует по  крайней мере шесть основных 
генотипов или ветвей (GT1-GT6), с большим чис-
лом субтипов (обозначают буквой, например, 1b). 
В настоящее время на территории Центральной 
Африки типирован седьмой генотип [4, 5]. 
Генотипы весьма разнообразны, но степень серо-
типических различий между генотипами не вполне 
понятна. Генотип 1 является самым распростра-
ненным в Северной и Южной Америке, Японии 
и  Европе. Генотипы 4, 5, и  6 сосредоточены 
в Африке, Южной и Юго-Восточной Азии [3]. 

Идентифицированы более 50 подтипов ВГС [3]. 
Вирус имеет высокую частоту мутаций в процессе 
репликации, что приводит к образованию квази-
разновидностей. Квазивиды являются результатом 
множественных генетических мутаций ВГС. При 
каждой репликации ВГС возникает приблизитель-
но 1 ошибка. 1012 вирионов ВГС производится 
каждый день; таким образом, 1012 возможных 
ошибок может возникнуть каждый день [4, 6]. 

Инкубационный период гепатита С составляет 
от 15 до 160 дней (в среднем 50 дней). Пики вире-
мии приходятся на 8–12-ю недели после зараже-
ния, затем интенсивность репликации выходит 
на плато и далее снижается до минимальных значе-
ний, но может сохраняться у 85–90% инфициро-
ванных людей (рис. 1). Как правило, вирусные 
гепатиты клинически неразличимы у  пациентов 
в период острого течения. Острая инфекция ВГС 

клинически может сопровождаться недомоганием, 
тошнотой и болями в правом подреберье, потемне-
нием мочи и желтухой. РНК ВГС может быть обна-
ружена в крови в течение нескольких дней после 
инфицирования, в дальнейшем следует повышение 
уровня ферментов печени: аланинаминотрансфера-
зы (АЛТ), аспартатаминотрансферазы (АСТ) и в 
некоторых случаях билирубина. Наблюдается 
широкая вариация в длительности инкубации ВГС 
(длительность повышенного уровня АЛТ или 
сохранения симптомов) от 6 до 112 дней. 

ВГС примерно в 10 раз более контагиозен при 
гемоконтактном пути инфицирования, чем вирус 
иммунодефицита человека (ВИЧ), и  в шприцах 
выживает в  течение нескольких недель [8–10]. 
Сравнение характеристик двух вирусов: ВГС 
и ВИЧ — представлено в табл. 1. 

Повсеместно передача через инъекционное упо-
требление наркотиков остается наиболее распро-
страненным способом инфицирования людей, 
тогда как передача через зараженные компоненты 
крови является нечастым путем. Передача вируса, 
связанная с  оказанием медицинской помощи, 
может возникать в результате повторного исполь-
зования парентеральных препаратов, оборудова-
ния и нестерильного инструментария [11–13]. 

Другие факторы, которые могут быть причиной 
инфицирования ВГС, включают бытовой контактный 
путь, случайные травмы, иглоукалывание, введение 
интраназальных и ректальных наркотиков, хрониче-
ский гемодиализ, татуировка и пирсинг (рис. 2). 

Гетеросексуальная передача ВГС чаще реализу-
ется у  тех, чьи партнеры коинфицированы ВИЧ 
и ВГС [14, 15]. 

ВИЧ�инфекция и иммуносупрессии, 2020 г., Том 12, № 1 33

Рис. 1. Типичное клиническое, вирусологическое и серологи-
ческое течение ХГС [7] 

Fig. 1. Typical clinical, virological, and serological course of HCV



У ВИЧ-инфицированных мужчин, имеющих поло-
вые контакты с мужчинами (МСМ), также суще-
ствует риск передачи ВГС [16]. Множественные 
вспышки острого заражения ВГС свидетельствуют 
о том, что инфицирование половым путем является 
важным способом передачи в  популяции ВИЧ-
инфицированных МСМ [17]. Нельзя исключать 

передачу ВГС при незащищенном восприимчивом 
анальном сексе, использовании секс-игрушек, инъ-
екционных наркотиков без инъекций и сопутствую-
щих заболеваниях, передающихся половым путем 
(ЗППП) [18–21]. Увеличение частоты передачи 
ВИЧ половым путем среди ВИЧ-инфицированных 
МСМ по времени совпадает с увеличением частоты 
рискованного сексуального поведения с  высоким 
риском инфицирования после внедрения антиретро-
вирусной терапии (АРВТ) [22, 23]. 

Передача инфекции ВГС от матери к ребенку про-
исходит примерно у 1–3% младенцев, рожденных 
ВГС-серопозитивными матерями, и у 4–7% младен-
цев, рожденных ВГС-серопозитивными матерями 
с определяемой РНК ВГС в плазме [24–27]. 

Частота перинатальной передачи ВГС увеличи-
вается у ВИЧ-коинфицированных матерей, дости-
гая 10–20% [28, 29]. 

Основным последствием персистирующей 
инфекции ВГС является фиброз печени, который 
может прогрессировать до тяжелых стадий и угро-
жающего жизни цирроза, а также до повышенного 
риска развития в общей популяции гепатоцеллю-
лярной карциномы (ГЦК). Это, как правило, про-
исходит более чем через 10–20 лет после инфици-

рования, но может развиваться гораздо быстрее 
у людей старше 50 лет или лиц с иммуносупресси-
ей, в том числе вызванной ВИЧ [30]. 

Важно предусматривать основные факторы, 
которые помимо наличия ВГС могли бы способ-
ствовать развитию/прогрессированию цирроза 
печени: ВИЧ, чрезмерное употребление или зло-
употребление алкоголем, курение, сочетанное 
инфицирование вирусом гепатита В  (ВГВ), воз-
раст, генотип или субтип вируса и др. (табл. 2). 

Важным фактором, способствующим прогресси-
рованию заболевания при ВГС, является возраст 
[31]. У людей с хроническим вирусным гепатитом 
С, диагностированным в возрасте 20–30 лет, тяже-
лый фиброз и цирроз будет развиваться в течение 
следующих 30 лет. В  то время как у  пациентов 
в возрасте 50–60 лет, как правило, наблюдается 
более быстрое прогрессирование заболевания. 
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Рис. 2. Группы риска для инфицирования и скрининга на ВГС 
Fig. 2. Risk groups for infection and HCV screening



РНК ВГС можно обнаружить в  крови, слюне, 
слезах, семенной, асцитической и спинномозговой 
жидкостях, тем не менее, преимущественно инфек-
ция передается гемоконтактным путем. 

По оценкам ВОЗ (2019 г.), более 71 млн человек 
в мире страдают хроническим гепатитом С (ХГС), 
при этом в  некоторых странах антитела к  ВГС 
обнаруживаются у 1–2% населения. От ВГС-ассо-
циированного цирроза печени и первичного рака 
печени ежегодно умирает до 400 тыс. человек [32]. 

Характеристика эпидемиологической ситуации 
в Российской Федерации по ХГС и циррозам пече-
ни отражена в табл. 3 и рис. 3. 

В 2008–2016 гг. более 16 тыс. пациентов с ВИЧ 
умерли по причине терминальной болезни печени, 

ГЦК, около 12–14% пациентов с  коинфекцией 
получили терапию по поводу хронических вирус-
ных гепатитов (рис. 4). 

ВИЧ-инфекция и  вирусный гепатит С. 
Сочетанное инфицирование вирусом гепатита С 
широко распространено среди людей с  ВИЧ-
инфекцией с  парентеральным путем заражения, 
таких как потребители инъекционных наркотиков 
(ПИН) и реципиентов компонентов крови, распро-
страненность у  которых во всем мире составляет 
от 60 до 95% [34]. 

Эпидемиология коинфекции ВИЧ/ВГС. Из-за 
общих путей передачи инфекции у  людей с ВИЧ 
вирус гепатита С встречается гораздо чаще, чем 
среди населения в целом. Так, в США и Западной 
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Европе от 15 до 30% ВИЧ-инфицированных паци-
ентов коинфицированы ВГС [35], но распростра-
ненность коинфекции ВИЧ/ВГС заметно варьиру-
ется в зависимости от пути инфицирования ВИЧ, 
при этом ПИН подвержены заражению ВГС в 50–
95% случаев, а гомосексуальные ВИЧ-инфициро-
ванные мужчины — в 10–15% [36–38]. 

ВИЧ-инфекция может повысить трансмиссив-
ность ВГС. Наиболее убедительные данные получе-
ны в результате исследований вероятности и скоро-
сти перинатальной передачи от ВИЧ/ВГС-инфици-
рованных матерей с теми, кто заражен только виру-
сом гепатита [39, 40]. Тем не менее неизвестно, 
является ли связь ВИЧ-инфекции с более высоким 
уровнем РНК ВГС причиной более частой перина-
тальной (и сексуальной) передачи ВГС [41, 42]. 

У людей с  ВИЧ/ВГС существует повышенная 
вероятность передачи гепатита С половым путем, 
при этом, как правило, частота передачи ВИЧ поло-
вому партнеру выше, чем ВГС. Иллюстрацией этому 

могут служить результаты исследования, в котором 
ВИЧ-инфекция была обнаружена у 13% из 162 жен-
щин — сексуальных партнеров больных гемофилией 
с коинфекцией ВИЧ/ВГС, в то время, как ВГС были 
инфицированы только 3% человек [43]. 

Гетеросексуальная передача ВГС встречается 
редко, но может быть более вероятной у лиц с парт-
нерами, инфицированными ВИЧ и  ВГС. Кроме 
того, все более актуальной признается передача 
ВГС между ВИЧ-инфицированными мужчинами, 
имеющими половые контакты с  мужчинами 
(МСМ), особенно среди мужчин, занимающихся 
незащищенным анальным сексом [16]. В некоторых 
странах Западной и  Восточной Европы, а  также 
на обоих американских континентах данный путь 
передачи ВИЧ в настоящее время является веду-
щим. Передача ВГС среди ВИЧ-инфицированных 
мужчин, имеющих половые контакты с мужчинами 
может носить характер локальных вспышек [21, 44, 
45]. Так, во время одной такой вспышки 60 ВИЧ-
инфицированных мужчин, которые приобрели ВГС, 
подверглись более высоко рискованным сексуаль-
ным практикам и, по сравнению со 130 лицами, не 
заразившимися ВГС, в  предыдущем году имели 
более высокую вероятность совместного употреб-
ления наркотиков носовым или анальным путем. 
Аналогичные данные были получены из других евро-
пейских стран, Австралии и Соединенных Штатов. 

Высокая распространенность ВИЧ половым 
путем легла в  основу разработки рекомендаций 
по предотвращению передачи ВИЧ с применением 
защитных мер предосторожности. Данные реко-
мендации необходимо соблюдать и в целях пред-
отвращения распространения ВГС среди половых 
партнеров. 

С коинфицированием связаны повышенная вос-
приимчивость слизистых оболочек к инфицирова-
нию ВГС. Уровень хронизации вирусных заболева-
ний печени гораздо выше, при этом ускоряется 
темп прогрессирования фиброза и риск развития 
цирроза печени становится больше. 

Сокращение общей выживаемости и повышение 
летальности при ВГС-обусловленном декомпенси-
рованном циррозе печени у  пациентов с  ВИЧ 
(рис. 5) [45] связаны не только с более высокими 
показателями фиброза печени, чем при моно-
инфекции ВГС, но и  ускоренной декомпенсацией 
функции печени, тяжелыми осложнениями и вне-
печеночными проявлениями. 

Патогенез. Патогенез коинфекции ВИЧ/ВГС 
изучен недостаточно хорошо. Быстрое прогресси-
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Рис. 3. Заболеваемость циррозом печени (МКБ-10, К74 
Фиброз и цирроз печени) в России 

Fig. 3. Incidence of liver cirrhosis in Russia

Рис. 4. Пропорция пациентов с ВИЧ-инфекцией и ХГС 
и/или ХГВ, 2016 г. (Ф. 61) 

Fig. 4. Proportion of patients with HIV infection and HCV 
and/or HCV, 2016 (F. 61) 



рование заболевания печени, возможно, является 
частью явления, которое многие называют «уско-
ренным старением», при котором описаны более 
высокие показатели смертности от не связанных со 
СПИДом состояний, таких как злокачественные 
новообразования, сердечно-сосудистые заболева-
ния и  заболевания печени, чем у моноинфициро-
ванных ВГС пациентов, сопоставимых по  полу, 
возрасту, расе и сексуальному поведению [47–52]. 
У пациентов с коинфекцией ВИЧ/ВГС, при эла-
стографии печени показатели фиброза с парамет-
рами около 9 кПа, соответствующими тяжелому 
течению, наблюдаются примерно на 9 лет раньше, 
чем при моноинфекции ВГС [31, 46]. 

ВИЧ-инфекция может влиять на  адаптивный 
иммунный ответ, направленный на инфицирование 
ВГС. При поражении CD4-лимфоцитов ВИЧ, 
которые предназначены и для борьбы с ВГС, может 
уменьшаться реакция CD8-лимфоцитов, а также 
созревание и адекватный ответ со стороны гумо-
рального звена иммунитета [53–55]. Принято соот-

носить исходное истощение пула CD4-лимфоцитов 
со степенью снижения количества ВГС-специфи-
ческих CD8-лимфоцитов у ВИЧ-инфицированных 
людей и, соответственно, с увеличением вероятно-
сти быстрого инфицирования вирусом гепатита 
и быстрого его прогрессирования [56, 57]. Также 
при наличии ВИЧ-инфекции развиваются ВГС-
специфические гуморальные реакции, косвенно 
связанные с подавлением активности и снижением 
количества CD4-лимфоцитов [58]. 

Таким образом, ВИЧ-ассоциированная иммуно-
супрессия, связанная с  истощением пула CD4-
лимфоцитов, вероятно, способствует снижению 

вероятности спонтанного излечения от  ВГС  — 
полной эрадикации вируса [59]. 

Изучается роль гепатоцитов, клеток Купфера 
и  звездчатых клеток в  поддержании активной 
репликации ВИЧ, возможности непосредственно-
го влияния ВИЧ на репликацию ВГС или фиброге-
нез в печени. Точно так же было предположено, 
что в моноцитах и лимфоцитах происходит репли-
кация ВГС, но только с  низкой активностью 
и в небольшом количестве клеток [60, 61]. 

Показано, что такие белки ВИЧ, как p24, могут 
способствовать увеличению репликации ВГС in 
vitro и  экспрессии трансформирующего фактора 
роста b1 (TGF-b1), и что эти процессы могут быть 
заблокированы выработкой антител к корецепто-
рам ВИЧ CCR5 или CXCR5 [62]. ВГС и ВИЧ могут 
самостоятельно индуцировать выработку TGF-b1 
через генерацию активных форм кислорода, что, 
в  свою очередь, способствует образованию р38 
MAPK, JNK, ERK, и, в конечном счете, нуклеарно-
го фактора каппа В [63, 64]. 

Повышение активации STAT1 и  экспрессии 
FAS-лиганда у  ВИЧ-инфицированных людей 
может привести к усилению апоптоза гепатоцитов, 
который может усиливаться и под влиянием enve-
lope белков ВИЧ и ВГС [65, 66]. 

Одним из факторов, способствующих прогресси-
рованию фиброза печени при ВИЧ-инфекции, 
может быть увеличение транслокации микробных 
продуктов из кишечника, которая напрямую связана 
с поражением ВИЧ лимфоидных тканей кишечника, 
и  эти продукты поглощаются клетками Купфера 
вблизи воротной вены [67, 68]. Лица с неконтроли-
руемой ВИЧ-инфекцией часто имеют повышенные 
уровни липополисахаридов, что приводит к актива-
ции моноцит-макрофагов периферической крови, 
а также к активации Купферовских и звездчатых 
клеток печени. Это может происходить за  счет 
потенциального связывания белков ВИЧ с рецепто-
рами этих клеток. При этом активируются внутри-
клеточные пути фиброгенеза. Дискутируется вопрос 
о  непосредственном заражении ВИЧ этих типов 
клеток, так же как является ли наличие хроническо-
го воспаления, иммунной активации и ускоренного 
«старения» иммунитета причиной быстрого про-
грессирования заболевания печени у  пациента 
с коинфекцией ВИЧ/ВГС [69, 70]. 

Как было показано на экспериментальной моде-
ли алкоголь-зависимого заболевания печени, этот 
процесс может привести к повышению активации 
звездчатых клеток печени, особенно если учиты-
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Рис. 5. Влияние коинфекции ВИЧ/ВГС на показатели фиб-
роза печени (сравнение с моноинфекцией ВГС) [46] 

Fig. 5. Influence of HIV/HCV co-infection on liver fibrosis indi-
cators (comparison with HCV monoinfection) [46]



вать супрессивное влияние ВИЧ на фагоцитарную 
способность клеток Купфера [71]. Инициаторы 
воспаления, такие как бактерии и  продукты их 
жизнедеятельности, токсичные вещества, посту-
пающие в  печень через циркуляцию в  системе 
воротной вены, сначала сталкиваются с иммунны-
ми и  эндотелиальными клетками в  синусоидах 
печени. Иммунные клетки (клетки Купфера и лей-
коциты) продуцируют повышенное количество 
воспалительных цитокинов и хемокинов, которые, 
в свою очередь, повреждают эндотелиальные клет-
ки синусов (ЭКС) и действуют на звездчатые клет-
ки печени (ЗКП). Синусоидальное воспаление, 
в  свою очередь, усиливается и  стимулируется 
паракринным путем, что вызывает дополнительное 
повреждение гепатоцитов посредством самих 
цитокинов или через инфильтрацию лейкоцитов 
в паренхиму печени (рис. 6) [72]. 

Вирус гепатита С реплицируется прежде всего 
в гепатоцитах, вызывая митохондриальное повреж-
дение и  образование активных форм кислорода 
(АФК). Затем вирусные пептиды, представленные 
HLA, получают иммунные ответы Т-клетками. 
Синусоидальные макрофаги (клетки Купфера) и дру-
гие иммунные клетки, находящиеся в печени, про-
изводят АФК, а также медиаторы фиброгенеза и вос-
паления. Это приводит к активации ЗКП, сопровож-
дающейся усилением синтеза коллагена [72]. 

Связь между воспалением, иммунной активаци-
ей и иммунным старением показана на рис. 7. 

Воспаление представляет собой системный про-
цесс, который может присутствовать при различ-

ных заболеваниях, измеряемый уровнями марке-
ров, таких как цитокины, интерлейкин-6 (ИЛ-6), 
фактор некроза опухоли (ФНО) и высокочувстви-
тельный C-реактивный белок [73]. 

Иммунная активация более специфична, что 
представляет собой активацию, качественные 
и количественные изменения, наблюдаемые в опре-
деленных клеточных пулах, таких как моноциты и Т-
клетки при ВИЧ-инфекции и  ВГС-инфекции), 
и измеряется такими маркерами, как растворимые 
рецепторы CD14 (sCD14), CXCL10 и CD38 [73, 74]. 

«Старение» иммунитета  — прогрессирующее 
ухудшение иммунной системы, связанное с возрас-
том человека. В этой связи для Т-клеток характер-
но хроническая активация и воспалительные изме-
нения из-за стойкого антигенного воздействия. 
Одним из основных маркеров иммуногенности кле-
точного старения является CD57. Повышенные 

уровни CD57 были связаны со многими ВИЧ-
ассоциированными состояниями. Белок p16INK4a 
является супрессором опухолеобразования и ассо-
циируется с физиологическим старением организ-
ма вне заражения ВИЧ или ВГС. У людей с некон-
тролируемой ВИЧ-инфекцией наблюдается высо-
кий уровень этого маркера, и поскольку реплика-
тивная активность вируса подавляется АРВТ, 
содержание этого белка в  крови возвращается 
к  почти нормальным уровням [75]. Интересным 
является тот факт, что этот маркер наряду с подав-
лением онкогенеза может служить предиктором 
риска развития злокачественной опухоли [76]. 
Необходимо дальнейшее изучение вопроса о кон-
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Рис. 6. Компоненты патогенеза воспаления в печени и повреждения гепатоцитов при ВГС. ЗКП — звездчатые клетки печени; 
ЭКС — эндотелиальные клетки синусов 

Fig. 6. Components of the pathogenesis of liver inflammation and hepatocyte damage in HCV



центрации белка 16INK4a при полном подавлении 
репликативной активности ВИЧ и ВГС не только 
в крови, но и в тканях печени и других органов, 
а также использовании данного маркера при лече-
нии пациентов с коинфекцией ВИЧ/ВГС. 

Употребление алкоголя является одной из наибо-
лее важных причин ускорения прогрессирования 
заболеваний печени, его влияние сопоставимо 
с самим коинфицированием ВИЧ, количеством CD4-
лимфоцитов менее 200 кл./мкл, старшим возрастом 
пациента на момент инфицирования ВГС [77]. 

Механизмы, ускоряющие развитие ВГС-обуслов-
ленного фиброза печени при ВИЧ-инфекции, пред-
ставлены на рис. 8 [78]. 

Помимо ВИЧ, употребления алкоголя и возрас-
та к факторам, связанным с более быстрым разви-

тием фиброза при ВГС, можно отнести стеатоз, 
ожирение и инсулинорезистентность [31]. Кроме 
этого, в  поддержании хронического воспаления, 
связанного с  ВИЧ-инфекцией, участвуют различ-
ные нарушения обмена веществ, токсичность 
лекарственных препаратов, вирусные коинфекции 
и микробная транслокация [79]. 

Таким образом, механизмы, посредством кото-
рых эти вирусы взаимодействуют и  компоненты 
патогенеза сочетанной инфекции остаются важной 
темой для исследований. 

Клинические вопросы коинфекции ВИЧ/ВГС. 
На современном этапе эпидемии ВИЧ-инфекции, 
когда при системном применении эффективной 
АРВТ заболевание перешло в разряд хронических, 
длительно текущих и медикаментозно управляе-
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Рис. 7. Взаимоотношение между воспалением, иммунной активацией и «старением» иммунитета [72] 
Fig. 7. Relationship between inflammation, immune activation, and «aging» of the immune system [72]. ЦМВ — цитомегаловирус

Рис. 8. Патогенез развития фиброза печени при коинфекции ВИЧ/ВГС 
Fig. 8. Pathogenesis of liver fibrosis in HIV/HCV co-infection



мых процессов, коинфицирование ВГС стало важ-
ной причиной тяжелой заболеваемости и смертно-
сти у пациентов с ВИЧ [80–82]. Так, по данным Ly 
и соавт. показано, что смертность от ВГС превы-
шает смертность от 60 инфекционных заболеваний 
(анализ свидетельств о смерти) (рис. 9) [83]. 

В ходе большого исследования в период с 1999 
по 2004 г. у 23 441 ВИЧ-инфицированного пациен-
та было зарегистрировано свыше 1,2 тыс. леталь-
ных исходов [82]. Основными причинами смерти 
были СПИД (31,1%) и печеночная недостаточность 

(14,5%). Среди тех, кто умер от причин, связанных 
с заболеваниями печени, 54,6% достигли подавле-
ния репликации ВИЧ, а  1/2 смертей, связанных 
с заболеваниями печени, произошла у людей с коли-
чеством CD4-лимфоцитов более 200 кл./мкл. 
По мере того как при более широком использова-
нии хорошо переносимой и  эффективной АРВТ 
результаты лечения ВИЧ-инфекции продолжают 
улучшаться, относительный вклад смертности, свя-
занной с ВГС, может увеличиваться. 

Накопление данных о  распространении коин-
фекции на уровне популяции или населения стра-
ны показывает, что вирусные заболевания печени 
существенно снизят терапевтические достижения 
АРВТ за счет группы людей с ВИЧ и ВГС [84, 85]. 

Влияние ВИЧ-инфекции на течение вирусно-
го гепатита С. ВИЧ-инфекция отрицательно 
влияет на все фазы естественного течения ВГС: 

— увеличивается частота персистенции вирус-
ной репликации после острой инфекции; 

— нарастает уровень виремии ВГС среди инфи-
цированных лиц; 

— скорость прогрессирования цирроза печени 
выше, чем при моноинфекции; 

— неизбежно увеличивается доля пациентов, 
у которых в конечном итоге будут развиваться цир-
роз и его осложнения, ГЦК. 

В исследовании в  США в  1997–2010 гг. была 
проанализирована частота развития декомпенси-
рованного цирроза среди десяти тысяч ВИЧ-инфи-
цированных пациентов. Отмечено повышение 
риска развития печеночной декомпенсации у паци-
ентов с  коинфекцией ВИЧ/ВГС по  сравнению 
с  моноинфекцией ВГС, при этом кумулятивная 
частота декомпенсированного цирроза за  10 лет 

составила 7,4 и  4,8% соответственно (р<0,001). 
Частота декомпенсации оставалась выше у  паци-
ентов с  коинфекцией ВИЧ/ВГС, даже если у них 
сохранялся уровень РНК ВИЧ <1000 копий/мл 
в период проведения АРВТ, и при количестве CD4-
лимфоцитов <200 кл./мкл до  начала АРВТ, 
по сравнению с моноинфекцией ВГС (рис. 10) [86]. 

Darby и соавт. изучали смертность от заболева-
ний печени и гепатоцеллюлярной карциномы среди 
4865 мужчин с  гемофилией, которым были про-
изведены переливания продуктов крови, инфици-
рованных ВГС. В любом возрасте совокупный риск 
смерти, связанной с  поражением печени, после 
предполагаемого воздействия ВГС составил 1,4% 
для ВИЧ-неинфицированных мужчин и  6,5% для 
ВИЧ-инфицированных мужчин [87]. 

Goedert и соавт. в многоцентровом исследовании 
больных гемофилией также нашли повышенный 
риск развития заболеваний печени у ВИЧ/ВГС-
коинфицированных пациентов. Показано, что 
до системного применения АРВТ влияние заболе-
вания печени на смертность ВИЧ/ВГС-коинфици-
рованных лиц было ниже у ПИН, чем у пациентов 
с гемофилией [88]. В другом исследовании авторы 
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Рис. 9. Смертность от ХГС у пациентов с коинфекцией ВИЧ/ВГС 
Fig. 9. Mortality from HCV in patients with HIV/HCV co-infection



не обнаружили у  ВИЧ/ВГС-инфицированных 
активных и  бывших ПИН терминальной стадии 
заболевания печени, поскольку в этой группе паци-
ентов высока смертность в целом и от других при-
чин [89]. Kirk и соавт. показали, что среди ПИН 
с выявленными антителами к ВГС, распространен-
ность цирроза печени была выше у  ВИЧ/ВГС-
коинфицированных лиц (19,5%), чем при моно-
инфекции ВГС (11%) [46]. 

Влияние ВГС на  течение ВИЧ-инфекции. 
Инфицирование ВГС, как и ВИЧ, может быть свя-
зано с  хроническим воспалительным заболевани-
ем, активацией и усиленным старением иммунной 
системы, что, наряду с  повреждением печени, 
может способствовать увеличению рисков для раз-
вития метаболических, сердечно-сосудистых или 
других внепеченочных заболеваний. Даже после 
достижения устойчивого вирусологического ответа 
(УВО) при проведении противовирусной терапии 
(ПВТ) ВГС эти эффекты могут сохраняться. В кли-
нической практике такие наблюдения подтвер-
ждают необходимость начала лечения пациентов 
до явных признаков повреждения и соединитель-

нотканной перестройки ткани печени, а  также 
периодического наблюдения и  после достижения 
УВО, поскольку фиброз печени не всегда обратим 
даже после хорошего результата ПВТ. 

По результатам швейцарского когортного 
исследования Greub и соавт. сообщили, что среди 
трех тысяч пациентов, получающих АРВТ, инфи-
цированные ВГС пациенты имели повышенный 
риск прогрессирования ВИЧ-инфекции до стадии 
СПИДа или летального исхода, даже в подгруппе 
со стабильным подавлением репликации ВИЧ. 
У этих же пациентов увеличение количества CD4-
лимфоцитов на  фоне АРВТ была значительно 
меньше, чем у  ВГС-серонегативных пациентов, 
Авторы предположили, коинфекция ВГС может 
тормозить восстановление иммунной системы [90]. 

Кроме того, анализ большой когорты ВИЧ-
инфицированных пациентов с известными датами 
сероконверсии, начиная с 1997 г., когда уже стали 
проводить АРВТ, показал более высокую смерт-
ность от ВИЧ/СПИДа среди ВИЧ/ВГС-инфици-
рованных лиц, чем среди лиц, инфицированных 
только ВИЧ [91]. С другой стороны, среди 
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Рис. 10. Развитие декомпенсированного цирроза печени при коинфекции ВИЧ/ВГС: а — частота стандартизованных кумуля-
тивных случаев декомпенсации печени: у пациентов с моноинфекцией вируса гепатита С (обозначается коротким пунктиром); 

у пациентов с коинфекцией ВИЧ/ВГС, получающих АРВТ, с уровнем РНК ВИЧ <1000 копий/мл во всех результатах тестиро-
вания в период наблюдения (обозначается сплошной линией); у пациентов с коинфекцией ВИЧ/ВГС, получающих АРВТ, 

с уровнем РНК ВИЧ ≥1000 копий/мл во время любого тестирования в период наблюдения (обозначается длинным пункти-
ром); б — частота стандартизованных кумулятивных случаев декомпенсации печени: у пациентов с моноинфекцией вируса 
гепатита С (обозначается коротким пунктиром); у пациентов с коинфекцией ВИЧ/ВГС, с количеством CD4-лимфоцитов 

до начала АРВТ <200 кл./мкл (обозначено сплошной линией), у пациентов с коинфекцией ВИЧ/ВГС, с количеством CD4-
лимфоцитов до начала АРВТ ≥200 кл./мкл (обозначено коротким пунктиром) 

Fig. 10. Development of decompensated liver cirrhosis in co-infection with HIV/HCV: а — frequency of standardized cumulative 
cases of decompensation of the liver: in patients with mono-infection of hepatitis C virus (denoted by short dashed lines); in patients 

with coinfection HCV/HIV receiving art with HIV RNA <1000 copies/ml in all the test results in the monitoring period (indicated by 
the solid line); in patients with coinfection HCV/HIV receiving art with HIV RNA ≥1000 copies/ml during any testing during the 
monitoring period (indicated by long dashed); б — frequency of standardized cumulative cases of liver decompensation: in patients 
with hepatitis C virus monoinfection (indicated by a short dotted line); in patients with HIV/HCV co-infection, with the number of 
CD4 lymphocytes before the onset of ARVT <200 cells/MCL (indicated by a solid line), in patients with HIV/HCV co-infection, 

with the number of CD4 lymphocytes before the onset of ARVT ≥200 cells/MCL (indicated by a short dotted line)



1742 пациентов в клинике ВИЧ в Балтиморе, раз-
личия в прогрессировании до СПИДа или смерти 
были обоснованы более низкими результатами 
АРВТ среди ВГС-коинфицированных потребителей 
инъекционных наркотиков [8, 92]. Chung и соавт., 
в  свою очередь, не смогли обнаружить разницу 
в восстановлении иммунитета у ВИЧ/ВГС-коин-
фицированных пациентов в контролируемом кли-
ническом исследовании ACTG (AIDS Clinical Trial 
Group), предполагая, что влияние инфекции ВГС 
на прогрессирование ВИЧ невелико [61]. 

Такого рода противоречия результатов, по-види-
мому, связаны с  многофакторными влияниями 
на патологический процесс обоих вирусов и сопут-
ствующих изменений, когда вычленить преобла-
дающую причину не всегда возможно. 

ВГС-инфекция и АРВТ. Существует сложная 
взаимосвязь между АРВТ и  прогрессированием 
заболеваний печени у ВИЧ-инфицированных лиц. 
С одной стороны, антиретровирусная терапия сама 
по себе может вызывать гепатотоксичность, кото-
рая наблюдается приблизительно у 10% пациен-
тов, даже с  учетом современных качественных 
антиретровирусных препаратов (АРВП), и  еще 
более часто, если человек коинфицирован ВГС 
[93–95]. Ранее на  начальных этапах в  некоторых 
случаях гепатотоксичность, связанная с  АРВТ, 
была причиной развития печеночной недостаточ-
ности и смерти [96], однако в большинстве случаев 
она проявляется повышением уровня ферментов 
печени при отсутствии клинической симптоматики. 

Конечно, нет веских оснований для отказа от АРВТ 
у пациентов с коинфекцией ВИЧ/ВГС, но при нали-
чии цирроза целесообразно проводить тщательный 
мониторинг функций печени. Лечение ВГС также 

может уменьшить частоту гепатотоксичности, связан-
ной с антиретровирусной терапией [97], с другой сто-
роны, АРВТ может защитить от негативного воздей-
ствия ВИЧ-инфекции на состояние печени [98–100]. 

В проспективном исследовании воздействие 
АРВТ и ее эффективность было изучено у 184 паци-
ентов с коинфекцией ВИЧ/ВГС, у которых в период 
с 1998 по 2006 гг. было выполнено не менее двух 
биопсий печени, и у 41 пациента (24%) наблюдалось 
значительное прогрессирование заболевания печени 
(≥2-балльное увеличение по шкале Ishak). В этом 
исследовании были выявлены незначительные раз-
личия в скорости прогрессирования фиброза печени 
между выполненными биопсиями на фоне АРВТ. 

Поскольку назначение АРВТ широко рекомен-
дуется при всех уровнях CD4-лимфоцитов в крови 
и применяются современные препараты с незначи-
тельно выраженными нежелательными влияниями 
на печень, практически не осталось противоречий 
при назначении АРВТ для пациентов с коинфекци-
ей ВИЧ/ВГС [101]. 

Заключение. В настоящее время продолжается 
проведение большого количества исследований, 
направленных на  выяснение основных этапов 
патогенеза поражений при ВИЧ и  ВГС, решение 
вопроса, являются ли эти механизмы одинаковыми 
или влияют параллельно на  организм инфициро-
ванного человека. Накопленная на  протяжении 
десятилетий информация, свидетельствует о  том, 
что сочетанная инфекция ВИЧ и ВГС может уве-
личивать их трансмиссивность, обуславливает раз-
витие широкого спектра патологических процес-
сов: ускорение прогрессирования фиброза печени, 
увеличение рисков формирование ГЦК и других 
сопутствующих заболеваний.
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