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Спонтанна елімінація вірусу гепатиту С (HCV) при 
хронічній інфекції є надзвичайно рідкісним явищем, осо-
бливо у пацієнтів із декомпенсованим цирозом печінки. 
Проаналізовано сучасні дані літератури щодо можли-
вих механізмів спонтанного кліренсу HCV, зокрема ролі 
Т-клітинної імунної відповіді, сигнального шляху білок 
програмованої клітинної загибелі-1 / ліганд програмо-
ваної клітинної загибелі-1 (PD-1/PD-L1), імунної реконс
титуції та впливу спленектомії. 

Наведено клінічний випадок 51-річної пацієнтки з 
HCV-асоційованим декомпенсованим цирозом печінки, 
портальною гіпертензією, асцитом і панцитопенією, 
яка категорично відмовлялася від етіотропної терапії 
препаратами прямої противірусної дії (ПППД). У дина-
міці спостерігалося поступове зниження вірусного на-
вантаження від 8,98×106 МО/мл до рівня, близького до 
межі чутливості тесту, з подальшим повним зникнен-
ням РНК HCV, підтвердженим трьома послідовними 
негативними результатами ПЛР без етіотропного 
лікування. Обговорюються можливі механізми такого 
феномену, зокрема роль імунологічних змін і прогресив-
ного зменшення кількості функціонуючих гепатоцитів 
при цирозі печінки. Наголошено, що, попри можливість 
спонтанної елімінації HCV у виняткових випадках, пре-
парати прямої противірусної дії залишаються терапією 
першого вибору для пацієнтів із хронічним гепатитом 
С і декомпенсованим цирозом печінки.

Ключові слова: HCV, хронічний гепатит С, деком-
пенсований цироз печінки, спонтанний кліренс HCV, 
імунна відповідь, PD-1/PD-L1.

Відомо, що 20–45 % гострого гепатиту С закінчуєть-
ся самостійною елімінацією HCV [1]. Натомість, спон-
танний кліренс збудника при хронічній інфекції трапля-
ється украй рідко – від 0,11 до 0,74 на 100 людино-років 
[2, 3]. Такі випадки пов’язують з вагітністю [4], алкоголь-
ним гепатитом [5], гепатоцелюлярною карциномою [3], 
генотипом IL28B [6], антигеном лейкоцитів людини B27 

[7], суперінфекцією вірусом гепатиту B [8], коінфекцією 
з ВІЛ [9], хірургічним стресом [10] і генетичними факто-
рами [11]. Вважається, що відповідь Т-лімфоцитів бере 
участь у кліренсі РНК HCV, але її механізми недостатньо 
вивчені [3, 4, 12–14]. 

Повідомлялося про спонтанний кліренс РНК HCV 
після тотальної гастректомії [10], використання імуно-
депресантів і преднізолону у пацієнтів з HCV-реінфекцією 
після трансплантації печінки [13], в онкохворих [14]. 
Припускають, що у кліренсі HCV визначальне значення 
належить активації відповіді Т-лімфоцитів [3, 13, 14]. 
Зокрема N. Hashimoto et al. (2011) [15] вказують, що 
дисфункція Т-клітин є частою ознакою хронічних пер-
систентних вірусних інфекцій, включаючи HCV-інфекцію. 
Це важливе питання, оскільки тромбоцитопенія є усклад-
ненням HCV-асоційованого цирозу печінки через 
секвестрацію тромбоцитів у селезінці та пригнічення 
кісткового мозку. Тому для лікування таких пацієнтів було 
запропоновано спленектомію. Після цієї операції спо-
стерігалося збільшення співвідношення інтерферону-γ 
до інтерлейкіну-10 і зменшення кількості CD4+ Т-клітин, 
що експресують програмовану загибель (programmed 
death) – PD-1 – інгібіторний рецептор імунної системи, 
що пригнічує сигнали T-клітинних рецепторів у перифе-
ричній крові – фізіологічний механізм обмеження імунної 
відповіді та підтримання периферичної толерантності. 
Ці дані свідчать про те, що периферична толерантність 
підтримується селезінкою при цирозі печінки шляхом 
підвищеної експресії лігандів PD-1 [15–18].

У літературі описані поодинокі PubMed-indexed 
клінічні випадки спонтанного зникнення HCV у пацієн-
тів із декомпенсованим цирозом без противірусної 
терапії. Найбільш показовим є клінічний випадок, опу-
блікований Mora-Peris B. та співавт. (2015), де у паці-
єнта з HIV/HCV-коінфекцією і декомпенсованим циро-
зом відбулося стійке зникнення HCV-RNA без специ-
фічного лікування. Автори припускають, що ключову 
роль могли відігравати імунна реконституція після 
антиретровірусної терапії та активація HCV-специфічної 
Т-клітинної відповіді [19]. 

Ця робота ліцензується відповідно до ліцензії  
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Подібний випадок описали Kaung A. та співавт. 
(2014). У пацієнта з HIV/HCV-коінфекцією і декомпенсо-
ваним цирозом після зміни схеми ВААРТ та епізоду 
активного цитолітичного синдрому РНК HCV перестала 
визначатися протягом щонайменше 6  міс. Автори 
пов’язують це з поєднанням імунного відновлення, ге-
нетичних факторів хазяїна та можливим непрямим 
противірусним ефектом антиретровірусної терапії [20]. 

Ще ми відшукали 3 повідомлення про спонтанне 
зникнення HCV після спленектомії [12, 21]. Зокрема, у 
2024 р. Ogata T. та співавт. описали спонтанний кліренс 
РНК HCV у сироватці крові після спленектомії у пацієн-
та з цирозом печінки. Через 5  років після операції у 
цього пацієнта функціональні печінкові проби (загальний 
білірубін, аланін- та аспартат-амінотрансферази, аль-
бумін і протромбіновий час) внормувалися, відновився 
рівень еритроцитів і лейкоцитів, а показник тромбоцитів 
наближався до нижньої межі норми. Езофагогастроду-
оденоскопія вже не виявляла варикозно розширених 
вен шлунка [12]. 

Вважається, що спленектомія може зменшити ві-
русне навантаження у пацієнтів з HCV-асоційованим 
цирозом печінки, збільшуючи активність природних 
клітин-кілерів [21]. Спленектомія у пацієнтів з цирозом 
викликає занепокоєння щодо підвищеного ризику інфек-
ції, такої як переважний пневмококовий сепсис [22]. 
Однак, у кількох доповідях описано корисні зміни імун-
ного статусу після спленектомії у таких пацієнтів [15–18]. 
Згідно з деякими даними, спленектомія при цирозі пе-
чінки може покращити ослаблений імунітет шляхом 
збільшення продукції інтерферону-γ та зниження екс-
пресії білка PD-1 у периферичних CD4+T-клітинах або 
CD8+T-клітинах [15, 16]. Хронічний вірусний гепатит 
супроводжується підвищеною активацією сигнального 
шляху PD-1/PD-L1, яка потенційно пригнічує противірус-
ну імунну відповідь Т-клітин і природних клітин-кілерів 
[14, 23]. 

Hashimoto N. та ін. [15] показали, що пацієнти з HCV-
асоційованим цирозом печінки мали вищі рівні CD4+T-
клітин селезінки, а також клітин, що експресують PD-1 
та PD-L1, і припустили, що селезінка сприяє дисфункції 
T-клітин шляхом гіперактивації шляху PD-1/PD-L1. Спле-
нектомія може відновити порушену функцію T-клітин і 
функцію природних клітин-кілерів, блокуючи сигналіза-
цію PD-1/PD-L1 від селезінки [15, 16], що може привес-
ти до збільшення продукції інтерферону-γ активованими 
T-клітинами та природними клітинами-кілерами [15–17, 
23]. Дослідження також показують, що спленектомія у 
пацієнтів з цирозом печінки покращує порушений імун-
ний статус, зменшуючи кількість супресорних клітин, 
таких як регуляторні Т-клітини та мієлоїдні супресорні 

клітини, а також збільшуючи популяцію та функцію 
ефекторних клітин, таких як CD8+ Т-клітини та природні 
клітини-кілери [17]. 

Окремі повідомлення також демонструють можли-
вість спонтанної елімінації HCV після трансплантації 
печінки або інших станів, що супроводжуються глибоки-
ми змінами імунної відповіді. Хоча ці випадки не стосу-
ються безпосередньо декомпенсованого цирозу без 
трансплантації, вони підтверджують важливу роль клі-
тинного імунітету у контролі хронічної HCV-інфекції. 

Загалом сучасні дані свідчать, що спонтанний клі-
ренс HCV при хронічній інфекції можливий навіть на 
стадії декомпенсованого цирозу, однак залишається 
надзвичайно рідкісним феноменом. Потенційними ме-
ханізмами вважають імунну реконституцію, активацію 
CD4+/CD8+ Т-клітинної відповіді, генетичні особливості 
(зокрема поліморфізми IL28B), а також транзиторну 
імунну активацію на тлі інтеркурентних станів. 

Водночас описані поодинокі випадки спонтанної 
елімінації HCV при хронічному гепатиті С в імунокомпе-
тентних пацієнтів без очевидних тригерів або ко-
інфекцій. Зокрема Raghuraman S. та співавт. (2012) 
проспективно дослідили рівень цитокінів, HCV-
специфічних Т-клітин та антитіл, а також еволюцію ві-
русної послідовності від моменту зараження до більше 
2 років спостереження у білого чоловіка, який спонтан-
но очистився від HCV через 65 тиж. Значне підвищення 
рівня аланін-амінотрансферази та цитокінів у плазмі 
крові, а також відповідь специфічних анти-HCV Т-клітин 
не привели до очищення від вірусу у гострій фазі. Час-
тота та ефекторна функція HCV-специфічних Т-клітин 
згодом знизилися, а титри HCV стабілізувалися, що 
типово для хронічної фази. Елімінація HCV після 65 тиж 
сталася після появи нейтралізувальних антитіл на 
48-у тиж та була пов’язана зі зворотним виснаженням 
HCV-специфічних Т-клітин, про що свідчили зниження 
експресії PD-1 та покращення функції Т-клітин. Очищен-
ня відбулося без запалення або суперінфекції вірусами 
гепатиту В, грипу, Епштейна-Барр і цитомегаловірусу 
людини. Автори доходять висновку, що виснаження 
Т-клітин є зворотним принаймні протягом перших 2 ро-
ків хронічної HCV-інфекції, і це повернення в поєднанні 
з нейтралізувальними антитілами може привести до 
очищення від HCV [11]. 

Ми стикнулися з випадком спонтанної елімінації HCV 
на фоні зумовленого цим вірусом декомпенсованого 
цирозу печінки з портальною гіпертензією без викорис-
тання ПППД. Наводимо клінічне спостереження.

Хвора К. М., 51  рік на час першого обстеження, 
мешканка Тернопільського району, була скерована до 
інфекціоніста у 2015  р., який при комплексному об-
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стеженні з приводу дещо підвищеної активності пе-
чінкових ферментів виявив віремію HCV (ПЛР в реаль-
ному часі показала, що рівень РНК HCV становив 
8,98×106 МО/мл, серотип HCV 1b). Був діагностований 
хронічний гепатит С з помірною біохімічною активніс-
тю. FibroTest F2A1. Від пропонованого лікування інтер-
феронами та рибавірином пацієнтка категорично 
відмовилась. 

Повторно звернулася у 2022 р., коли вже була до-
ступна державна програма лікування хворих за допо-
могою ПППД. На той час ультразвукове дослідження 
органів черевної порожнини засвідчило хронічне за-
хворювання печінки зі спленомегалією, значним фібро-
зом (38 кПа у Fibroscan® – F4 за METAVIR) і збереженою 
функцією печінки. Вірусне навантаження становило 
4,33×105 МО/мл. Попри категоричне наполягання ліка-
рів на критичній необхідності противірусної терапії, 
пацієнтка знову рішучо відкинула цю пропозицію, мо-
тивуючи своє рішення вірою у самозцілення.

Влітку 2023 р. у хворої з’явився асцит. Лаборатор-
ні дослідження виявили наступне. Загальний аналіз 
крові: гем. 95 г/л; ер. 2,96 Т/л; КП 0,8; лейк. 2,76 Г/л, п. 
1 %, еоз. 2 %, с. 58 %, л. 34 %, мон. 5 %; тромб. 67 Г/л; 
ШОЕ 18 мм/год. Коагулограма: АЧТЧ 36,3 с; протром-
бінова активність 53,2 %, фібриноген 5,98 г/л.

Біохімічний аналіз крові: білірубін загальний 
20,1  мкмоль/л, АлАТ 66,5  ммоль/(л×год), АсАТ 
58,9  ммоль/(л×год), лужна фосфатаза 261  ммоль/
(л×год), сечовина 6,8 ммоль/л, креатинін 105 мкмоль/л, 
загальний білок 58,6 г/л. 

HBsAg та анти-HIV не виявлено. Результати 
аналізу на антинуклеарні та антимітохондріальні 
антитіла негативні. Інших очевидних причин уражен-
ня печінки (алкоголь, медикаменти, метаболічно-асо-
ційована стеатотична хвороба печінки, гемохрома-
тоз, хвороба Вільсона) не було.

Вірусне навантаження знизилося до 2,4 log МО/мл 
(щоразу РНК HCV оцінювали за допомогою ПЛР у ре-
альному часі (GeneProof RealTime HCV); нижня межа 
виявлення 7,95 МО/мл).

КТ виявила значну спленомегалію, розширення 
селезінкової вени, варикозно розширені вени шлунка 
та розвиток колатеральних судин від лівої шлункової 
вени до гастроренального шунта. Об’єм селезінки 
становив 2095 мл. Езофагогастродуоденоскопія за-
свідчила варикозно розширені вени стравоходу і шлун-
ка. Зазначені дані вкладалися в діагноз: «Декомпенсо-
ваний цироз печінки, асоційований з HCV, клас В (8 ба-
лів) за шкалою Чайлда-П’ю; портальна гіпертензія, 
асцит; гіперспленізм-асоційована панцитопенія. 
FibroTest F4A2.

Хвора отримувала урсодезоксихолеву кислоту, 
альбувен 20 %, сечогінну терапію, однак від етіотроп-
ного лікування вперто відмовлялася.

Через 1 рік (вересень 2024 р.) об’єктивний статус 
і лабораторно-інструментальні дані практично не 
змінилися за винятком того, що щезла біохімічна ак-
тивність (показники FibroTest відповідали стадії F4A0 
за шкалою METAVIR), а вірусне навантаження різко 
знизилося до низького рівня – 2,30×101  МО/мл. Як і 
раніше, пацієнтка ПППД не отримувала.

Від липня 2025 р. (на той час хворій виповнився 
61 рік), коли після чергового обстеження встановили, 
що, попри наявність декомпенсованого цирозу печінки 
(фібротест F4A0), портальної гіпертензії, асциту, 
мієлотоксичної панцитопенії, пацієнтка досягла спон-
танного звільнення від вірусу, що підтверджувалося 
трьома послідовними (через 3–4  міс.) тестами на 
невиявлену РНК HCV без будь-якого етіотропного 
лікування. 

Зі спонтанним одужанням від хронічного гепатиту С 
без лікування пов’язано кілька факторів, зокрема супут-
ня ВІЛ-інфекція, жіноча стать, вік (молодші пацієнти), 
вагітність, коінфекція HBV-HDV, генетичні фактори, 
вживання алкоголю та нижча частота парентерального 
введення наркотиків [1–3, 10, 13]. У зазначеної пацієнт-
ки були лише два предиктори – стать і вік. Однак, на 
нашу думку, одним із можливих пояснень встановлено-
го в динаміці хвороби зниження вірусного навантаження 
аж до елімінації HCV на фоні прогресування цирозу 
печінки і портальної гіпертензії може бути прогресивне 
зменшення кількості функціонуючих гепатоцитів – «паль-
ного матеріалу» для вірусу. Тож нормалізація активнос-
ті печінкових амінотрансфераз і зникнення РНК HCV – це 
радше уявне благополуччя.

Терапія ПППД нині дозволяє досягти стійкої вірусо-
логічної відповіді у понад 95 % пацієнтів із хронічним 
гепатитом С і компенсованим цирозом печінки [24]. 
Також відомо, що досягнення стійкої вірусологічної від-
повіді на терапію ПППД покращує функціональний ре-
зерв печінки у пацієнтів з декомпенсованим цирозом 
[25]. Тому, без сумніву, ПППД повинні бути препаратами 
першого вибору для лікування пацієнтів з декомпенсо-
ваним цирозом печінки, пов’язаним з HCV, та порталь-
ною гіпертензією. 

Однак, як бачимо, у виняткових випадках можливі 
феномени спонтанної елімінації HCV навіть при хроніч-
ному гепатиті С і декомпенсованому цирозі печінки, 
спричиненому цим збудником. Тому перед початком 
противірусного лікування необхідно підтвердити віремію 
у пацієнтів, які не перебували під постійним спостере-
женням. 
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A case of spontaneous HCV clearance 
in a patient with decompensated  
HCV-related liver cirrhosis

Vasyl Kopcha1, Oksana Kadubets2

1I. Horbachevsky Ternopil National Medical University, 2Ternopil 
Municipal Emergency Hospital

SUMMARY. Spontaneous clearance of hepatitis C virus 
(HCV) in chronic infection is an extremely rare 
phenomenon, particularly in patients with decompensated 
liver cirrhosis. This article reviews current literature data 
regarding the possible mechanisms of spontaneous 
HCV clearance, including the role of T-cell immune 
response, the PD-1/PD-L1 signaling pathway, immune 
reconstitution, and the impact of splenectomy. 
We present a clinical case of a 51-year-old female 
patient with HCV-associated decompensated liver 
cirrhosis, portal hypertension, ascites, and pancytopenia 
who repeatedly refused antiviral therapy with direct-
acting antivirals. During follow-up, a gradual decline in 
viral load was observed, from 8.98×106 IU/mL to a level 
close to the assay detection limit, followed by complete 
disappearance of HCV RNA confirmed by three 
consecutive negative PCR tests without any etiological 
treatment. The authors discuss possible mechanisms 
underlying this phenomenon, including immunological 
changes and progressive reduction in the number of 
functioning hepatocytes in advanced cirrhosis. Despite 
the possibility of spontaneous HCV elimination in 
exceptional cases, direct-acting antivirals remain the 
treatment of choice for patients with chronic hepatitis C 
and decompensated liver cirrhosis.
Keywords: HCV; chronic hepatitis C; decompensated 
liver cirrhosis; spontaneous HCV clearance; immune 
response; PD-1/PD-L1.
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