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В РФ, как и в большинстве стран, сохраняется 
неблагополучная эпидемиологическая ситуация 
по хроническому гепатиту С (ХГС). Начиная с 
1994 г. (начало официальной регистрации гепатита 
С), в нашей стране выявлено более 500 000 боль-
ных хронической формой гепатита С [1], по пред-
варительным подсчетам, к 2015–2020 гг. число ин-
фицированных вирусом гепатита С (ВГС) может 
удвоиться. Единственным в настоящее время ме-
тодом, позволяющим снизить риск прогрессирова-
ния и распространения ХГС является своевремен-
но назначенная противовирусная терапия (ПВТ). 
По международным стандартам, эффективность 
ПВТ определяется по достижении отсутствия РНК 
ВГС в сыворотке крови пациента в течение 6 ме-
сяцев после окончания курса ПВТ при использо-
вании высокочувствительных тест-систем, то есть 
получению устойчивого вирусологического отве-
та (УВО) [2]. Международным («золотым») стан-
дартом в лечении ХГС является комбинированная 
терапия пегилированным интерфероном и риба-
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Abstract. The article presents the problems of modern 
antiviral therapy of chronic hepatitis C. The effectiveness of 
combined therapy with pegylated interferon and ribavirin in 
patients infected with 1st genotype is not more than 50%. 
Inclusion in the therapy HCV’s protease inhibitors (telapre-
vir and boceprevir) increases the sustainable virological re-
sponse in patients with the 1st genotype, but this treatment is 
more expensive and accompanied by more serious complica-
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вирином [3]. Высокая эффективность стандартной 
противовирусной терапии (до 90%) достигается у 
пациентов, инфицированных 2-м генотипом ВГС, 
а у пациентов, инфицированных 1-м генотипом, 
эффективность терапии редко превышает 50% [4]. 
Практически в 100% случаев применение стан-
дартной комбинированной ПВТ сопровождается 
развитием нежелательных побочных явлений. По-
бочные явления требуют коррекции дозы препа-
ратов, что может приводить к снижению частоты 
УВО [5]. 

В настоящее время основным направлением по-
вышения эффективности ПВТ, особенно у паци-
ентов с 1-м генотипом вируса, является разработка 
и внедрение новых противовирусных препаратов 
прямого действия [6]. В России зарегистрированы 
и разрешены для клинического применения такие 
препараты, как ингибиторы протеазы ВГС – тела-
превир и боцепревир. 

Влияние телапревира в комплексной ПВТ 
(пегИФН-α + рибавирин) на течение ХГС у боль-
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ных, ранее не получавших лечение, изучалось в 
исследованиях ADVANCE и ILLUMINATE, а иссле-
дование REALISE было посвящено изучению те-
лапревира при ранее не эффективной ПВТ [7–9]. 
Оценке эффективности боцепревира в комплекс-
ной ПВТ пациентов с ХГС, ранее не получавших 
ПВТ, было посвящено исследование SPRINT-2, а в 
исследованиях RESPOND-2 и PROVIDE изучалась 
эффективность этого препарата у пациентов, не 
ответивших на предшествующую ПВТ [10–11]. 

Эти клинические исследования продемонстри-
ровали, что тройная терапия повышает процент 
УВО у всех категорий больных ХГС 1-го генотипа 
как у получавших терапию впервые, так и у паци-
ентов, не ответивших на стандартную противо-
вирусную комбинированную терапию [7, 8, 10]. 
У пациентов, не ответивших на предшествующую 
терапию, частота УВО составила 75–86% у паци-
ентов с рецидивом, 52–57% – у пациентов с ча-
стичным вирусологическим ответом и 31–47% – 
у пациентов с нулевым ответом. 

Противовирусная терапия, включающая три пре-
парата, хотя и более эффективна по сравнению со 
стандартной двойной ПВТ, имеет свои недостатки. 
Так, пациенты с циррозом печени отвечали на трой-
ную терапию хуже, чем без него. У 25–35% больных 
ХГС с 1-м генотипом не удалось достигнуть УВО, 
хотя применялись современные схемы лечения [7, 8, 
11]. Тройная противовирусная терапия сопровожда-
ется также развитием ряда тяжелых осложнений и 
является более дорогостоящей [12]. 

Ряд факторов, таких как генотип вируса, сте-
пень фиброза и полиморфизм гена ИЛ-28В паци-
ента влияют на проведение ПВТ и тактику лече-
ния. Надежным предиктором ответа на ПВТ у па-
циентов ХГС с 1-м генотипом является наличие 
генотипа СС ИЛ-28В. В исследованиях показано, 
что без тяжелого фиброза и наличия генотипа СС 
ИЛ-28В у пациентов, впервые получающих тера-
пию, частота стойкого вирусологического ответа 
(СВО) при стандартной и тройной терапии сопо-
ставима [13]. Поэтому использование тройной 
терапии из-за высокой стоимости и тяжелых по-
бочных эффектов у этой категории пациентов не 
целесообразно. 

Тройная терапия рекомендована только для 
больных с 1-м генотипом ВГС, у пациентов со 2-м и 
3-м генотипом вируса она неэффективна [13]. Кро-
ме того, наличие или отсутствие генотипа СС ИЛ-
28В у данной категории больных ХГС не влияет на 
эффективность ПВТ [14]. В настоящее время счи-
тается, что эффективность ПВТ ХГС, вызванного 
3-м генотипом вируса, значимо ниже, чем у боль-
ных, инфицированных 2-м, и даже части пациен-
тов, инфицированных 1-м генотипом [2]. 

В РФ остается актуальной терапия, которая на-
чинается с использования комбинации стандарт-

ного (простого) ИФН-α и рибавирина. При отсут-
ствии эффекта повторное лечение у таких пациен-
тов с применени ем «золотого стандарта» позволя-
ет получить СВО у менее 50% больных (в среднем 
25–40%) [15]. 

Нерешенной проблемой является лечение так 
называемой трудной категории больных с ХГС, 
к которой можно отнести пациентов и с 1-м, и с 
3-м генотипом. Поиск «скрытых возможностей» 
уже имеющихся препаратов и поиск новых ле-
карственных средств является важнейшей зада-
чей, направленной на достижение максимальной 
эффективности ПВТ с возможной минимизацией 
экономических затрат. 

В развитии заболевания (формирование и про-
грессирование ХГС) большое значение играет 
иммунный статус макроорганизма, в том числе 
и система цитокинов. Неблагоприятное течение 
и исходы хронических вирусных гепатитов зави-
сят от состояния системы интерферонов (ИФН), 
которые ограничивают распространение вируса 
из инфицированных клеток и защищают не инфи-
цированные ВГС гепатоциты. Противовирусной 
эффективностью обладают и ИФН-α, и цитокины, 
в том числе интерлейкин-1β (ИЛ-1β). 

ИЛ-1β – это цитокин, вырабатывающийся 
клетками в ответ на поражение организма раз-
личными патогенами, в частности, вирусами. ИЛ-1 
характеризуется плейотропной биологической 
активностью, оказывая влияние на все стороны 
воспалительной реакции и иммунного ответа ор-
ганизма. Под воздействием ИЛ-1 активизируется 
нейроэндокринная система; происходит пере-
стройка иммунопоэза и иммуномодуляция; меня-
ется синтез острофазовых белков в печени; число 
циркулирующих лейкоцитов; а также стимуля-
ция костномозгового кроветворения. Под воздей-
ствием вирусных антигенов ИЛ-1β стимулирует 
формирование комплекса защитных реакций, ко-
торые направлены на развитие местного воспале-
ния и приводит к ограничению распространения 
инфекции и элиминации патогенов, а также вос-
становление целостности поврежденных тканей. 
ИЛ-1β стимулирует неспецифические механиз-
мы устойчивости, активируя функциональную 
активность нейтрофильных лейкоцитов, а также 
адаптивный иммунный ответ. Иммуностимуляция 
ИЛ-1β связана с увеличением дифференцировки 
лимфоцитов и повышением их функциональной 
активности, а именно – усилением синтеза лим-
фоцитами интерлейкина-2 (ИЛ-2), повышением 
ИЛ-2-зависимой пролиферации. ИЛ-1β вызывает 
усиление функциональной активности нейтро-
фильных гранулоцитов, увеличивает активность 
НК-клеток и, что наиболее интересно, индуцирует 
синтез собственного (эндогенного) ИФН [16, 17]. 
Иммуностимулирующее действие и способность 
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индуцировать продукцию интерферона легло в 
основу изучения противовирусной активности 
ИЛ-1β [18, 19].

В исследованиях H. Zhu, C. Liu [25] и F.H. Duong 
et al. [26] показано, что ИЛ-1β обладает прямым по-
давляющим действием на репликацию ВГС в клет-
ках гепатомы человека. ИЛ-1β блокиру ет актив-
ность протеинфосфатазы 2А, которая отрицатель-
но воздействует на транскрипционный фактор 
STAT1, а он, в свою очередь, является важнейшим 
фактором для антивирусной за щиты. Это действие 
ИЛ-1β устраняет блокирующее влияние ВГС на 
индуцируемый ИФН процесс активации противо-
вирусной защиты. Выявлено, что ИЛ-1β усиливает 
экспрессию гена 1-8U, инду цируемого ИФН и об-
ладающего противовирус ной активностью. Таким 
образом, ИЛ-1β и ИФН-α совместно усиливают 
противовирусную защиту на клеточном уровне. 

В Государственном научно-исследовательском 
институте особо чистых биопрепаратов (Санкт-
Петербург) была разработана лекарственная фор-
ма рекомбинантного ИЛ-1β человека – препарат 
Беталейкин®. Рекомбинантный интерлейкин-1β 
представляет собой белок с молекулярной мас-
сой около 18 кДа. По своим физико-химическим 
и биологическим свойствам полностью идентичен 
природному интерлейкину-lβ человека. Препарат 
зарегистрирован в Российской Федерации и раз-
решен для клинического применения в качестве 
иммуностимулятора при вторичных иммуноде-
фицитных состояниях, в том числе связанных 
с развитием инфекционных заболеваний (При-
каз Министерства здравоохранения РФ № 51 от 
18.02.1997 г.). 

В конце 1990-х гг. впервые была изучена тера-
певтическая эффективность рекомбинантного 
ИЛ-1β (далее – Беталейкин) при хроническом 
вирусном гепатите С [20]. В экспериментальное 
проспективное открытое когортное исследование 
включен 61 больной ХГС с умеренно выраженным 
цитолитическим синдромом, без осложнений, с на-
чальными фиброзными изменениями ткани пече-
ни. Средний возраст больных составил 26,2±3,2 
лет. Диагноз ХГС подтверждался наличием сум-
марных антител к ВГС, определялась РНК ВГС 
в сыворотке крови методом ПЦР и выполнялась 
пункционная биопсия печени с морфологическим 
исследованием биоптата ткани печени. Вирусные 
гепатиты другой этиологии исключались путем об-
следования больных на HBsAg, HBeAg, HBcorAb 
IgM, анти HAV IgM и анти HDV. 

Все больные были рандомизированы в две груп-
пы – основную (n=38) и контрольную (n=13). 
Пациентам основной группы вводился внутривен-
но капельно ИЛ-1β в дозе 7–8 нг/кг массы тела 
через день в течение 20 дней. В сравнительной 
группе больные получали стандартную базисную 

терапию, без ИЛ-1β. Эффективность терапии Бе-
талейкином оценивалась по клиническим, био-
химическим и иммунологическим данным. По-
ложительным результат терапии считали тогда, 
когда при контрольном обследовании через 6–12 
месяцев наблюдения после окончания курса ле-
чения РНК ВГС в сыворотке крови больных от-
сутствовала. Для оценки влияния Беталейкина на 
иммунную систему больных определяли относи-
тельное и абсолютное количество Т-лимфоцитов 
и В-лимфоцитов (СД 3, СД 4, СД 8, СД 16, СД 20 
и СД 25). Исследовались изменения цитокинового 
статуса, а также содержание ИФНα в сыворотке 
крови больных.

Выявлено, что иммуномодулирующее действие 
препарата проявляется в увеличении абсолютно-
го и относительного количества Т-лимфоцитов 
(СД 8 (292,0±32,4 и 386,0±30,0 тыс./мм3) и СД 16 
(128,0±14,2 и 329,5±44,5 тыс./мм3) и В-лимфоцитов 
(СД 20 (146,0±17,3 тыс./мм3 и 335,5±122,5 тыс./мм3) 
и СД 25 (73,0±8,1 тыс./мм3 и 343,0±69,3 тыс./мм3) 
до и после лечения соответственно (р<0,05). 

У 8 больных основной группы определялось со-
держание ИФНα в сыворотке крови до введения 
препарата, через сутки после первого введения, 
через 5 суток после окончания курса лечения и 
через 1 месяц. Уровень ИФНα возрастал по мере 
использования препарата, начиная с первых суток 
введения Беталейкина, и в дальнейшем, по оконча-
нии курса лечения отмечалось увеличение продук-
ции ИФНα, продолжая увеличиваться в течение 
1 месяца наблюдения после окончания введения 
препарата (от 204,68 до лечения, до 284,37 после ле-
чения и 572,5 через месяц соответственно).

Было доказано, что Беталейкин может при-
водить к достаточно продолжительной (12 меся-
цев) ремиссии заболевания, что подтверждалось 
отрицательным РНК ВГС в сыворотке крови 
методом ПЦР [20]. Так, до начала лечения РНК 
вируса гепатита С в сыворотке крови определя-
лась у 38 больных основной группы, а в контроль-
ной – у 13 больных ХГС. После курса Беталей-
кина, РНК вируса гепатита С в сыворотке крови 
определялась лишь у 8 больных основной группы, 
в то время как в контрольной группе у всех боль-
ных сохранялась репликация вируса гепатита С 
(р<0,05). При обследовании через 1 месяц часто-
та выявления РНК вируса гепатита С оставалась 
неизменной как в основной, так и в контрольной 
группе больных. Через 6 месяцев лишь у трех 
больных основной группы была обнаружена по-
ложительная реакция ПЦР, а на 12-й месяц на-
блюдения у 8 больных (р<0,05) выявлялась РНК 
вируса гепатита С. Таким образом, в результате 
проведенного исследования доказана возмож-
ность использования Беталейкина в лечении хро-
нического вирусного гепатита С. 



Обзор

Том 6, № 3, 2014           ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ30

Безусловно, эффективность Беталейкина в 
качестве монотерапии недостаточно высока, но 
использование этого препарата представлялось 
перспективным направлением в изучении альтер-
нативных возможностей лечения больных ХГС в 
условиях недостаточной доступности «золотого» 
стандарта лечения для всех без исключения боль-
ных. Для изучения возможности использования 
комбинированной терапии ХГС отечественными 
рекомбинантными препаратами ИЛ-1β (беталей-
кин) и ИФН-α2b (Интераль) проведено исследова-
ние, которое включало 115 больных хроническим 
гепатитом С. Средний возраст больных соста-
вил 27,9±3,2 лет. Длительность инфицирования, 
определяемая на основании эпидемиологических 
и анамнестических данных, в среднем составила 
5,8±1,2 года.

С целью оценки эффективности проводимой 
терапии все больные были рандомизированы на 
3 группы. Во всех трех группах методом полиме-
разной цепной реакции определяли РНК вируса 
гепатита С в сыворотке крови, в лимфоцитах и в 
биоптатах печени. 

При морфологическом исследовании фиброз 
1 степени (F1) определялся у 26 больных (29,6%), 
фиброз 2 степени (F2) – у 30 (34,4%) пациентов, 
фиброз 3 степени (F3) – у 28 (32,5%). У 3 (3,5%) па-
циентов при исследовании биоптатов печени отме-
чалось тяжелое поражение печени с выраженным 
воспалением и фиброзом 4 степени (F4), с высокой 
степенью активности и аннулярной перестройкой 
ткани печени. У большинства пациентов индекс 
гистологической активности по Knodell равнялся 
9–12 баллам.

Кроме того, 65 пациентам (как и в первичном 
исследовании) проводилось иммунологическое 
обследование, с определением количества суб-
популяций лимфоцитов периферической крови 
и определения уровня цитокинов в супернатантах 
крови.

Первая группа состояла из 39 человек, получав-
ших рекомбинантный ИЛ-1β по 8 нг/кг массы тела, 
капельно, внутривенно, через 1 день, 10 инъекций. 
Курс лечения составлял 20 дней. 

Вторая группа включала 41 больного ХГС, боль-
ные этой группы получали комбинированную те-
рапию. Использовалась поэтапная схема введе-
ния цитокинов. Начиналась терапия с введения 
рекомбинантного ИЛ-1β в дозе 8 нг/кг массы тела 
внутривенно капельно, через 1 день, № 10; после 
5 инъекции рекомбинантного ИЛ-1β к терапии до-
бавлялся ИФН-α2b по 3 млн ед. 3 раза в неделю, 
сроком на 4 месяца. ИФН-α2b вводился внутри-
мышечно. Весь курс терапии во второй группе со-
ставлял около 5 месяцев. 

Третья группа состояла из 35 пациентов, кото-
рые получали терапию только ИФН-α2b в стан-

дартной дозе по 3 млн ед. 3 раза в неделю, сроком 
6 месяцев. Препарат также вводился внутримы-
шечно. 

Анализ результатов исследования в первой 
группе показал, что Беталейкин дал стойкое сни-
жение уровня репликативной активности более 
чем на 2 log в течение 1 года после окончания тера-
пии, у 20 (51 %) больных и устойчивого вирусоло-
гического ответа, по истечении года наблюдения 
у 11 (28 %) пациентов. Кроме того, через 1 год после 
окончания терапии у 19 пациентов (49 %) не выяв-
лялась РНК ВГС в лимфоцитах. 

У больных второй группы (комбинированная 
терапия Беталейкином и Интералем) также отме-
чалось устойчивое снижение репликативной ак-
тивности более чем на 2 log в период наблюдения 
через 1 месяц и 3 месяца соответственно 21 (51%) 
и 28 (68%). У 41% пациентов (17 человек) отмечался 
устойчивый вирусологический ответ через 1 год 
после окончания терапии. У 12 человек (29%) не 
выявлялась РНК ВГС в лимфоцитах. Таким об-
разом, комбинированная терапия Беталейкином 
в сочетании с Интералем оказывает более выра-
женный противовирусный эффект, чем монотера-
пия Беталейкином. 

Монотерапия Интералем сопровождалась сни-
жением вирусной нагрузки ≥ 2 log через 3 месяца 
у 23 пациентов (65%), а устойчивый вирусологиче-
ский ответ у 15 (43%). Отрицательная ПЦР на РНК 
ВГС в лимфоцитах отмечалась у 12 (34%). Однако 
через 6 месяцев после окончания терапии Интера-
лем и через год число положительных результатов 
значительно снизилось. Частичный вирусологиче-
ский ответ сохранялся у 16 (46%), УВО – у 8 (23%) и 
отрицательная ПЦР на РНК ВГС в лимфоцитах – 
у 6 (15%) пациентов. Таким образом, было еще раз 
показано, что монотерапия простыми интерферо-
нами не дает высокой и стойкой эффективности, 
хотя и может приводить к снижению вирусной ак-
тивности и улучшению клинико-биохимических 
показателей у больных.

У 17 больных было выполнено повторное мор-
фологическое исследование. В первой группе 
(n=7) до начала лечения у всех больных выявля-
лась РНК ВГС в биоптате. Через 1 год у 4 больных 
в биоптате печени ПЦР на РНК ВГС была отрица-
тельной и отмечалось уменьшение степени фибро-
за и воспаления, в то время как у 3 пациентов ПЦР 
оставалась положительной и морфологических 
улучшений не произошло. 

Во второй группе повторное морфологическое 
исследование было проведено 10 больным. У 9 из 
них до начала терапии ПЦР на РНК ВГС была по-
ложительной. У 1 пациента исходно РНК ВГС не 
выявлялась. Через 1,5 года у 4 больных ПЦР на 
РНК ВГС стала отрицательной, а у 5 оставалась 
положительной. При этом у 5 из обследованных 
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уменьшилась степень фиброза, у 4 больных РНК 
ВГС в печени не определялась и сохранялась 
лишь у 1 пациента. У 4 пациентов через 1,5 года 
гистологическая картина осталось неизменной, и 
у всех сохранялась репликация вируса в печени. 
Лишь у одного больного в динамике отмечалось 
прогрессирование заболевания, с выявлением 
РНК ВГС в биоптате печени, что связано с дли-
тельным сроком инфицирования (более 10 лет) и 
1b генотипом. 

В исследовании еще раз подтверждена эф-
фективность Беталейкина в качестве препарата, 
обладающего противовирусной активностью, по-
давляющего репликацию вируса гепатита С в лим-
фоцитах, способствующего нормализации функ-
ционального состояния лимфоцитов и тем самым 
восстанавливающего адекватный иммунный от-
вет. Применение Беталейкина в комбинации с ин-
тералем потенцирует действие двух препаратов, то 
есть связано с двойным эффектом, а именно: Бета-
лейкин подавляет репликацию вируса гепатита С 
в лимфоцитах, нормализуя их функцию и умень-
шает количество рецидивов вирусной активности 
в сыворотке крови, а Интераль способствует уве-
личению выработки индуцированного ИЛ-2, что 
ведет к иммунной реакции по Тh-1 типу. 

Таким образом, было показано, что комбиниро-
ванная терапия рекомбинантными препаратами 
ИЛ-1β (Беталейкин) и ИФН α2b – (Интераль) ока-
зывает значительный терапевтический эффект в 
уменьшении фиброза и воспаления в ткани пече-
ни, снижении репликативной активности вируса 
гепатита С непосредственно в печени и уменьше-
нии количества рецидивов вирусной репликации 
[21, 22]. 

С 11 августа 2010 г. по 04 мая 2012 г. проведено 
многоцентровое клиническое исследование без-
опасности и эффективности препарата рекомби-
нантный ИЛ-1β в комбинации с препаратом реком-
бинантный ИФН-α2b и рибавирином у пациентов 
с 1-м генотипом ХГС, не ответивших ранее на ПВТ. 
Первичная ПВТ проводилась у 75% больных стан-
дартными ИФН-α + рибавирин, у 25% – пегили-
рованными ИФН-α + рибавирин. В исследование 
были включены 50 пациентов с ХГС 1-го генотипа. 
На 12-й и 24-й неделях исследования 10 пациентов 
были исключены из исследования вследствие со-
хранения вирусной активности. Из оставшихся 
пациентов (n=40) нулевой ответ на первичную те-
рапию наблюдался у 6 больных, частичный ответ – 
у 26 и рецидив – у 8 пациентов. Средний возраст 
составил 37,3 ± 9,8 лет. Преимущественно (70%) 
были мужчины. Высокая вирусная нагрузка (более 
0,6×106

 МЕ/мл) определялась у 47,5% пациентов (19 
человек). Работа выполнялась на клинических ба-
зах СПб ГБУЗ «Клиническая инфекционная боль-
ница им. С.П. Боткина», ГОУ ВПО «РГМУ Росздра-

ва», СПб ГУЗ «Центр по профилактике и борьбе со 
СПИД и инфекционными заболеваниями» и ГОУ 
ВПО «Казанский ГМУ Росздрава» [23]. 

Пациенты получали тройную терапию: реком-
бинантный ИЛ-1β (Беталейкин®) 10 подкожных 
инъекций в дозе 0,005 мкг/кг через день, 5 курсов 
по 3 недели (1–3, 9–11, 17–19, 25–27 и 37–39 не-
дели включительно); стандартный рекомбинант-
ный ИФН-α2b (Интераль) – подкожные инъекции 
по 3 млн МЕ три раза в неделю в течение 48 недель 
(в периоды применения ИЛ-1β, интерферон вво-
дился после него); рибавирин назначался внутрь 
ежедневно в 2 приема (утром и вечером) по 1000 мг 
в сутки при массе тела < 75 кг и по 1200 мг в сутки 
при массе тела >75 кг весь период лечения.

После завершения курса терапии (общая про-
должительность – 48 недель) контроль за пациен-
тами осуществлялся в течение 24 недель. В соот-
ветствии с протоколом исследования противови-
русная терапия у пациентов, не достигших вирусо-
логического ответа на 12-й и 24-й неделях лечения, 
прекращалась. 

Полный 48-недельный курс тройной терапии 
получили 24 пациента из 40, первоначально вклю-
ченных в исследование. Непосредственный виру-
сологический ответ (НВО) после окончания курса 
лечения отмечался у 20 (50%) пациентов. У 4 боль-
ных к моменту завершения курса терапии отмечен 
вирусологический прорыв. Устойчивый вирусо-
логический ответ (УВО) или неопределяемый уро-
вень РНК ВГС в сыворотке крови методом ПЦР 
через 24 недели наблюдения сохранялся у 13 па-
циентов, что составляет 32,5% от числа пациентов, 
включенных в исследование (n=40), или 65% от 
числа пациентов (n=20), получивших полный курс 
тройной экспериментальной терапии. 

Общепринято, что исходный уровень вирусной 
нагрузки существенно влияет на развитие виру-
сологического ответа. В данном исследовании у 
пациентов, не ответивших на экспериментальную 
терапию, он более чем в 6 раз превышал аналогич-
ный показатель у больных с УВО. Анализируя за-
висимость УВО в данной работе от ответа при пер-
вичной ПВТ, было показано, что эффективность 
экспериментальной (тройной) схе мы ПВТ выше 
при рецидиве, чем при нулевом и частичном от-
ветах на предшество вавшую ПВТ. Эти результаты 
соответствуют результатам, полученным другими 
исследователями при проведении повторных кур-
сов ПВТ [24].

Безусловно, уровень достоверности упоми-
наемых в статье исследований ограничивается 
дизайном исследований и небольшими группами 
включенных пациентов, что позволяет отнести 
их по классификации рекомендаций и уровню их 
обоснованности к категории В 2а. Таким образом, 
Беталейкин можно рассматривать в качестве пре-
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парата выбора для включения в схемы комбиниро-
ванной противовирусной терапии хронического 
вирусного гепатита С. Необходимо и целесообраз-
но продолжать экспериментальные и клинические 
исследования в данной области.
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