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В последние годы вопросы диагностики, лечения и профилактики вирусного гепатита B носят особо актуальный 
характер в связи с высоким ростом заболеваемости среди контингента лиц молодого и среднего возраста. В данной 
статье представлен обзор литературы, т.е. обзор проведенных рандомизированных контролируемых исследований по 
методам диагностики, немедикаментозного и медикаментозного лечения, а также основных профилактических меро-
приятий хронического гепатита В. Уделено особое внимание современным методам диагностики (биохимические 
маркеры – АЛТ, АСТ, щелочная фосфатаза, гамма-глутамин трансфераза, альбумин, общий белок крови, протромби-
новое время, общие показатели крови) и противовирусного лечения с помощью различных противовирусных препара-
тов. 
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In recent years the problems of diagnostics, therapy and prevention of chronic hepatitis B are of great importance due to 

the high prevalence of morbidity among young and middle-aged persons. The article sets forth the literature review of the ran-
domized controlled trials performed according to diagnostic methods, nonmedicamental and medicamental therapy, and basic 
methods of preventing chronic hepatitis B. Special attention was given to modern methods of diagnostics (biochemical  
markers – ALT, AST, alkaline phosphatase, gamma-glutamine transferase, albumin, whole blood protein, prothrombin time, 
general blood indices) and antiviral therapy. 
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Несмотря на наличие профилактических мер 
(иммунизации) по борьбе с вирусным гепатитом 
В, в последние годы фиксируется быстрое рас-
пространение и рост количества заболеваемости. 
По данным экспертов Британской ассоциации 
болезней печени и Американского центра по кон-
тролю и профилактике заболеваемости, на сего-
дняшний день заражаемость вирусом гепатита В 
от 50 до 100 раз больше, чем ВИЧ инфекцией [3, 
4, 8, 16]. Около двух миллиардов человек во всем 
мире инфицированы вирусом гепатита В, и около 
350 миллионов человек имеют хроническую фор-
му инфекции. По оценкам экспертов, около 
600000 человек умирают ежегодно от послед-
ствий перенесенной острой или хронической ин-
фекции. К районам с высокой распространенно-
стью вирусных гепатитов (> 8%) относятся Юго-
Восточная Азия, Индийский субконтинент, 
Ближний и Дальний Восток, Южные части Во-
сточной и Центральной Европы и Африка, также 
они являются регионами с высокими показателя-
ми гепатоцеллюлярной карциномы (ГЦК) – одной 
из самых распространенных форм рака. К факто-

рам риска развития ГЦК у пациентов с хрониче-
ской HBV-инфекцией относятся: мужской пол, 
наличие в семейном анамнезе случаев ГЦК, 
старший возраст, цирроз печени, а также коин-
фекция вирусом гепатита C (HCV) [8, 10, 20]. 
Важно отметить, что, несмотря на то что ГЦК 
наиболее часто встречается у пациентов с цирро-
зом печени, в 30-50% случаев ГЦК, ассоцииро-
ванная с вирусом гепатита В, развивается при от-
сутствии цирроза [29]. Элиминация HBsAg сни-
жает риск развития печеночной недостаточности 
и, возможно, риск возникновения ГЦК [4, 10], 
однако последняя может развиваться и у HBsAg-
негативных пациентов при условии длительного 
предшествующего носительства HBsAg [3]. 

Таким образом, вопросы диагностики, лече-
ния и профилактики вирусного гепатита B носят 
особо актуальный характер в связи с высоким ро-
стом заболеваемости среди контингента лиц мо-
лодого и среднего возраста в последние годы. 
Введенная массовая вакцинация против гепатита 
B новорожденным в республике с 2001 года спо-
собствовала снижению показателей заболеваемо-
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сти в прививаемых возрастах более 110 раз, одна-
ко в эпидемический процесс более интенсивно 
вовлекается молодое трудоспособное население, 
не получавшее вакцинации [1]. 

Хронический гепатит – диффузный воспали-
тельный процесс в печени, обусловленный пора-
жением клеток печени, который не завершился на 
протяжении 6 месяцев и не эволюционировал в 
цирроз печени [1]. Классификация хронического 
вирусного гепатита В (на основе классификации 
хронических гепатитов, Лос-Анджелес, 1994 г., с 
учетом серологических маркеров) представлена в 
табл. 1. 

Методы диагностики хронического  
вирусного гепатита B 

Первичное обследование пациента. Для диа-
гностики хронического гепатита B при первичном 
обследовании пациента необходимо проводить 
тщательный сбор анамнеза (историю болезни), 
физикальное обследование и лабораторные мето-
ды диагностики [3, 4, 5]. Необходимо уделить 
внимание тщательному сбору анамнеза заболева-
ния (при этом особое значение следует придавать 
выявлению факторов риска, в том числе развитию 
сочетанной инфекции, употребления пациентом 
алкоголя, а также выявлению в семейном анамне-
зе случаев HBV-инфекции и рака печени). Сбор 
анамнеза на предмет парентеральных вмеша-
тельств, половых контактов, а также возможности 
перинатального инфицирования (от матери ре-
бенку) – как возможных причинных факторов 
инфицирования. Полученная информация может 
использоваться эпидемиологами для проведения 
необходимых мероприятий – выявление источни-
ка инфекции, работа с контактными лицами и т.д. 
[3, 23]. 

Следует обратить внимание на следующие 
симптомы: тошноту, выраженную слабость (уста-
лость, потерю трудоспособности, вялость, боли в 
мышцах, потерю мышечной массы и веса). Веду-
щим симптомом является различной степени вы-
раженности увеличение размеров печени 

и селезенки в сочетании сосудистыми изменени-
ями, а также желтуха, темный цвет мочи, призна-
ки энцефалопатии, эдема в более поздних стадиях 
с выраженными признаками цирроза. У некото-
рых пациентов хронический гепатит может впер-
вые проявиться в виде гломерулонефрита, артри-
та и васкулита [3, 4, 30]. Для диагностики хрони-
ческих заболеваний печени используются значе-
ния следующих тестов: биохимические маркеры – 
АЛТ, АСТ, щелочная фосфатаза, гамма-глутамин 
трансфераза, альбумин, общий белок крови, про-
тромбиновое время, общие показатели крови. 

Повреждение тканей печени сопровождается 
выбросом в кровь ферментов из клеток печени и 
повышением их концентрации в плазме. В норме 
концентрация АСТ (AST, аспартатаминотрансфе-
раза) колеблется в пределах 5-35 Ед./л (U/l), а 
концентрация АЛТ (ALT, аланинаминотрансфе-
раза) – 5-40 Ед./л (U/l). При гепатите также 
наблюдается повышение плазматической актив-
ности щелочной фосфатазы (норма 30-115 Ед./л 
(U/l). Одновременное повышение щелочной фос-
фатазы и гамма-глутамин трансферазы (ГГТ) сви-
детельствует о печеночном происхождении ще-
лочной фосфатазы. Повышение ГГТ при выяв-
ленном соотношении АСТ к АЛТ более двух мо-
жет быть использовано в качестве теста для вы-
явления лиц, злоупотребляющих алкоголем. Важ-
но отметить, что активность ГГТ повышена у 
всех больных с алкогольной болезнью печени и 
только у четверти пациентов, злоупотребляющих 
алкоголем, но без поражения печени [10]. 

Для диагностики морфологических измене-
ний печени при гепатите используют ультразву-
ковое исследование. Этот метод позволяет опре-
делить изменения структуры паренхимы печени 
при хроническом гепатите или циррозе печени 
[10]. Перечисленные методы диагностики счита-
ются доступными для районных медицинских 
учреждений, поэтому их назначение и правильная 
интерпретация полученных данных являются 
важными для выполнения дальнейших исследо-
ваний. 

 
Таблица 1 

Классификация хронического вирусного гепатита В (на основе классификации хронических гепатитов, 
Лос-Анджелес, 1994 г., с учетом серологических маркеров) [1] 

Вид гепатита по этио-
логии и патогенезу 

Серологические маркеры и 
показатели репликации вируса 

Степень  
активности 

Степень 
фиброзирования 

Хронический 
вирусный гепатит В 
(ХВГВ) 
Хронический вирус-
ный гепатит С 

HBsAg, anti-HBc, 
HBeAg, ДНК-HBV 
anti-HCV, РНК-HCV 
HCVcorAg 
 

Минимальная  
Низкая  
Умеренная  
Выраженная  

0 – фиброз отсутствует 
1 – слабовыраженный перипор-
тальный фиброз 
2 – умеренно выраженный фиб-
роз с порто-портальными септа-
ми 
3 – выраженный фиброз с порто-
центральными септами 
4 – цирроз печени 
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Поиск вирусных антигенов является наиболее 
специфичным из всех существующих ныне те-
стов. Определение в крови больного вирусных 
антигенов (частиц вирусов) и антител к этим ан-
тигенам помогает не только точно установить 
возбудителя заболевания, но и оценить актив-
ность вирусного процесса [26]. В диагностике 
хронического вирусного гепатита B применяют 
следующие виды маркеров:  
 HBsAg – поверхностный антиген HBV марки-

рует инфицированность HBV 
 HBeAg – ядерный "е" антиген HBV указывает 

на репликацию HBV в гепатоцитах, высокую 
инфекционность крови и высокий риск пери-
натальной передачи вируса 

 HBcAg – ядерный "core" антиген HBV марки-
рует репликацию HBV в гепатоцитах, обна-
руживается только при морфологическом ис-
следовании биоптатов печени и на аутопсии, 
в крови в свободном виде не выявляется 

 анти-HBc (total) (HBcAb) суммарные антитела 
к HBcAg – важный диагностический маркер, 
особенно при отрицательных результатах ин-
дикации HBsAg, используется для ретроспек-
тивной диагностики гепатита B 

 IgM анти-HBc (HBcAb IgM) – антитела класса 
M к ядерному антигену один из наиболее 
ранних сывороточных маркеров гепатита B, 
наличие его в крови указывает на острую ин-
фекцию (фазу болезни), при хроническом ге-
патита B маркирует репликацию HBV и ак-
тивность процесса в печени 

 анти-HBe (HBeAb) – антитела к "е" антигену 
может указывать на начало стадии реконва-
лесценции (исключение – мутантная форма 
HBV) 

 анти-HBs (HBsAb) – протективные антитела к 
поверхностному антигену HBV указывают на 
перенесенную инфекцию или наличие пост-
вакцинальных антител 
Для выявления антигенов в сыворотке крови 

применяют тест-системы на основе иммунофер-
ментного или иммунофлюоресцентного анализа, 
имеющие регистрационные удостоверения (стан-
дартизированные и сертифицированные), а также 
разрешенные к использованию на территории 
Республики Узбекистан. На уровне первичного 
звена здравоохранения возможно проведение ла-
бораторных диагностических исследований с 
определением биохимических маркеров, антиге-
нов и антител, в случае выявления изменений 
подтверждающих вирусный гепатит B необходи-
мо направить пациента в специализированное 
учреждение, где имеется возможность проведе-
ния высокочувствительных диагностических те-
стов для подтверждения диагноза. Индикация 
HBV ДНК и определение концентрации HBV 

ДНК необходимы для диагностики, выбора так-
тики лечения и мониторинга пациентов [3, 4, 30].  

На современном этапе для выявления ДНК 
HBV в крови наиболее перспективным является 
использование тест-систем на основе полимераз-
ной цепной реакции ПЦР с детекцией сигнала в 
режиме реального времени (Real-time PCR). Та-
кие тест-системы, как правило, обладают опти-
мальными аналитическими характеристиками: 
наиболее широким линейным диапазоном изме-
рений (для количественной оценки вирусной 
нагрузки) от 10–100 МЕ/мл до 108-1010 МЕ/мл, 
высокой аналитической чувствительностью  
(10-100 МЕ/мл) и специфичностью [30]. Стандар-
тизация количественных методов определения 
ДНК HBV в сыворотке крови привела к появле-
нию Международных единиц (МЕ). МЕ не отра-
жают истинного количества вирусных частиц 
(копий ДНК) в образце плазмы крови; в зависи-
мости от используемой тест-системы 1 МЕ/мл 
соответствует различному содержанию вирусных 
частиц (2-7 копий/мл). Если соотношение ко-
пии/МЕ для тест-системы не определено, для 
ориентировочного пересчета принято использо-
вать усредненный коэффициент, равный 5  
(1 МЕ = 5 копий вирусной ДНК). Таким образом, 
100000 копий/мл (105 копий/мл) равняются при-
близительно 20000 МЕ/мл (2 х 104 МЕ/мл). 

Лечение хронического гепатита B. При выяв-
лении и установлении диагноза хронического ви-
русного гепатита принимается решение о даль-
нейшей тактике ведения пациента в зависимости 
от стадии и течения заболевания. Пациенты с ди-
агнозом хронического гепатита B устанавливают-
ся на диспансерный учет по месту жительства, 
тактика лечения определяется специалистом ге-
патологом и инфекционистом. Медикаментозная 
этиотропная противовирусная терапия рекомен-
дуется соответственно критериям назначения. 

Потенциальная польза от терапии. В резуль-
тате лечения хронического гепатита B и достиже-
ния стойкой ремиссии снижается риск прогресси-
рования заболевания и развития таких его ослож-
нений, как цирроз печени, печеночная недоста-
точность, а также гепатоцеллюлярная карцинома 
и смертельный исход [2, 3, 4, 8, 30]. Основной 
целью лечения хронического гепатита B является 
подавление активной репликации вируса, получе-
ние полного стойкого ответа на терапию, соот-
ветственно критериям оценки эффективности те-
рапии [2, 5, 10, 20]. Полный стойкий ответ вклю-
чает в себя вирусологический, биохимический и 
гистологический типы ответов [2, 3].  

Окончательная цель терапии – полная элими-
нация вируса, либо устойчивое снижение концен-
трации HBV ДНК. Идеальным считается сокра-
щение уровня HBV ДНК в сыворотке крови ниже 
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минимального предела обнаружения (10- 
15 МЕ/мл) при помощи ПЦР в режиме реального 
времени (Real-time PCR), либо соответственно  
(< 105 копий/мл), что является одним из критери-
ев вирусологического ответа [30]. Стойкое отсут-
ствие в крови HBsAg в результате противовирус-
ной терапии у HBeAg-позитивных и HBeAg-
негативных пациентов, а также достижение проч-
ной сероконверсии HBeAg у HBeAg–позитивных 
пациентов, является удовлетворительной конеч-
ной точкой терапии. Исчезновение в крови 
HBsAg и получение сероконверсии HBeAg явля-
ется показателем достижения ремиссии при ак-
тивности хронического гепатита, что обосновы-
вает улучшение прогноза заболевания и долго-
срочных результатов (соответствует критериям 
вирусологического ответа) [2, 3, 4].  

Снижение уровня АЛТ в сыворотке крови до 
нормальных значений является критерием био-
химического ответа при оценке эффективности 
терапии. Уровень АЛТ, определяемый в крови, 
является одним из биохимических показателей, 
используемых при диагностике гепатитов, изме-
нение его значений от верхней границы нормы 
используются для назначения противовирусной 
терапии, а также является индикатором биохими-
ческого ответа при оценке эффективности лече-
ния гепатита B [3, 30].  

Критерии назначения противовирусной те-
рапии. В соответствии с рекомендациями Евро-
пейской ассоциации по изучению печени (EASL 
Clinical Practice Guidelines, 2009) показания к ле-
чению базируются на комбинации трех показате-
лей, определяющих прогрессирование заболева-
ния: сывороточная активность АЛТ, уровень ви-
русной нагрузки (HBV ДНК) и степень активно-
сти и стадия гепатита, установленные путем ги-
стологического (морфологического) исследова-
ния тканей печени. 

Если недоступно исследование уровня ДНК 
HBV в крови, но положителен качественный ана-
лиз на ДНК HBV, то основными критериями 
назначения терапии должны быть данные биоп-
сии печени – активный некровоспалительный 
процесс (A2) и/или стадия фиброза печени 2 и 
выше (А2F2 и более по METAVIR). Необходимо 
учитывать повышение уровня АЛТ при отсут-
ствии иных, кроме HBV-инфекции, причин для 
этого. Нормальные значения АЛТ при наличии 
фиброза 2–3-й стадий и положительном тесте на 
ДНК HBV не являются препятствием для назна-
чения противовирусной терапии. При отсутствии 
данных о гистологических результатах биопсии 
печени и уровне ДНК HBV назначение противо-
вирусного лечения нецелесообразно. Пациента 
следует направить для полного обследования в 
медицинские учреждения, располагающие необ-

ходимыми диагностическими возможностями [3, 
4, 8, 11]. При назначении противовирусной тера-
пии следует также учитывать возраст, состояние 
здоровья, а также наличие и доступность проти-
вовирусных препаратов [8, 11, 30].  

Этиотропная противовирусная терапия. Ле-
чение вирусных гепатитов является актуальной 
проблемой. Противовирусная терапия относится 
к дорогостоящим и длительным методам лечения. 
Используемые в настоящее время противовирус-
ные препараты способны подавлять репликацию 
вируса, но достижение полного вирусологическо-
го контроля остается сложной задачей. Для до-
стижения терапевтического эффекта и предупре-
ждения осложнений заболевания необходимо 
длительное применение препаратов иногда даже в 
течении нескольких лет и соблюдение необходи-
мых принципов терапевтического вмешательства.  

На сегодняшний день в лечении вирусного 
гепатита В применяются две основные группы 
противовирусных препаратов: интерфероны и 
аналоги нуклеозидов. Среди них выделяются ос-
новные препараты, имеющие высокий уровень 
доказательности: интерферон-альфа, пегилиро-
ванный интерферон 2 альфа, ламивудин, телби-
вудин, эмтрицитабин, энтекавир, адефовир, тено-
фовир [2, 3, 4, 10, 13, 23, 33]. 

Лечение альфа-интерферонами. Интерферо-
ны (ИФН) – группа гликопротеинов, действие 
которых связано с противовирусным эффектом – 
активацией (депрессией) клеточных генов, в ре-
зультате чего синтезируются белки, ингибирую-
щие синтез вирусной ДНК (РНК), а также имму-
номодулирующим эффектом – усилением экс-
прессии антигенов HLA на клеточных мембранах 
и увеличением активности цитотоксических Т-
клеток и естественных киллеров. Пегилирован-
ные интерфероны – это рекомбинантные ИФН-α 
пролонгированного действия – PEG (конъюгиро-
ванные ИФН-α), представляют ИФН-α-2а, соеди-
ненный с молекулой полиэтиленгликоля (ПЕГ) с 
молекулярной массой 40 кДа, и ИФН-α-2b, объ-
единенный с молекулой ПЕГ с массой 12 кДа. 
Эти препараты обладают наибольшей противови-
русной активностью. Преимуществом интерфе-
ронтерапии является полное отсутствие геноти-
пической резистентности, достижение стойкого 
вирусологического ответа (снижение HBV ДНК 
ниже определяемого уровня, исчезновение 
HBeAg в крови) [2, 3, 4, 14, 26, 34].  

Интерфероны, при отсутствии противопока-
заний к ним, рекомендуется назначать в качестве 
препаратов первого ряда в виде монотерапии. Пе-
гилированные интерфероны имеют преимущества 
в достижении конечной цели терапии [2, 3, 27, 30, 
34]. При наличии основных преимуществ, необ-
ходимо учитывать недостатки – введение под-
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кожно, широкий спектр противопоказаний к ле-
чению (в том числе декомпенсированный цирроз 
печени) и наличие ряда побочных эффектов. 
Стандартный интерферон применяется в дозе  
5 млн ЕД ежедневно или 10 млн ЕД 3 раза в неде-
лю в течение 16 недель. Пег-ИФН-α-2 применяет-
ся 135-180 мкг 1 раз в неделю в течении  
48 недель [1, 2]. В случае виремии (HBV ДНК 
менее 107 МЕ/мл или 7 log10), при высоком уровне 
АЛТ (в 3 раза выше границы нормы), высокой 
степени активности воспаления на биопсии (А2), 
для успешного достижения сероконверсии реко-
мендуется назначать альфа-интерфероны [2, 30]. 
Снижение уровня HBV ДНК менее 20000 ЕД/мл 
после 12 недель терапии подтверждает с 50% 
шансом достижение HBe сероконверсии у 
HBeAg-позитивных пациентов и стойкого ответа 
у HBeAg-негативных пациентов [2, 3]. Для паци-
ентов с HBeAg-негативным хроническим гепати-
том рекомендуется применение стандартного и 
пегилированного интерферонов в течение 48 
недель [2, 14, 30, 31]. 

Лечение препаратами пегилированного ин-
терферона к настоящему времени демонстрирует 
максимальную частоту достижения сероконвер-
сии HBe/анти-HBe при HBe-позитивном гепатите 
(30%), сероконверсии HBsAg/анти-HBs (3-4%), 
устойчивого вирусологического ответа (30%) по-
сле отмены терапии по сравнению с другими 
группами препаратов при стандартной ее дли-
тельности 48 недель. Неопределяемого уровня 
виремии в период лечения удается достичь у 25 и 
63% больных, нормализации активности АлАТ у 
38 и 39% при HBe-позитивном и HBe-негативном 
ХГВ соответственно, улучшения показателей ги-
стологии печени – у 52 и 48% пациентов, закон-
чивших 48-недельный курс терапии [19, 26, 30]. 
На результаты лечения пегилированными интер-
феронами влияет генотип вируса (наибольшая 
эффективность – при генотипах A и В, наимень-
шая – при генотипе D). Однако генотип вируса 
обладает меньшей предсказательностью в отно-
шении успешности терапии по сравнению с уров-
нем АЛТ и не может определять выбор препарата 
для начала лечения [30]. При отсутствии ответа 
на терапию или в случае рецидива после ее окон-
чания, возможно длительное лечение нуклеозид-
ными аналогами, предпочтительно препаратом с 
высоким генетическим барьером к резистентно-
сти – энтекавиром, так как при HBe-позитивном 
гепатите, как правило, уровень виремии очень 
высок. Длительность применения нуклеозидных 
аналогов при хроническом HBe-позитивном гепа-
тите B определяется HBe-статусом пациента на 
фоне терапии.  

Лечение нуклеозидами. Аналоги нуклеозидов 
– это группа средств, проявляющих активность в 

отношении генома вирусов гепатита. Аналоги 
нуклеозидов рекомендуются соответственно кри-
териям назначения противовирусных препаратов 
и имеют ряд преимуществ по сравнению с интер-
феронами: меньшее количество побочных эффек-
тов, возможность применения у пациентов с цир-
розом печени (в том числе декомпенсированном), 
лучшая переносимость, пероральный прием пре-
паратов. Однако имеется и ряд недостатков: дли-
тельное применение, развитие генотипической 
резистентности у некоторых из них (ламивудин, 
адефовир) [3, 4, 9, 10, 11]. Назначение аналоги 
нуклеозидов проводится соответственно критери-
ям назначений противовирусной терапии. 

Лечение интерферонами представляется как 
длительная и экономически дорогая терапия, в 
принятии решения данного метода лечения необ-
ходимо обязательное участие пациента с целью 
достижения эффективности терапии. Предикто-
рами назначения аналогов нуклеозидов являются 
виремия (HBV ДНК менее 107 МЕ/мл или 7 log10), 
высокий уровень АЛТ (в 3 раза выше границы 
нормы), высокая степень активности воспаления 
на биопсии (А2) [3, 8, 11]. Нуклеозидные аналоги 
следует с осторожностью применять в случаях 
нарушения функции почек, пациентам после 
трансплантации печени, лицам пожилого возраста 
при соблюдении дозовых рекомендаций. Дости-
жение вирусологического ответа {сокращение 
уровня HBV ДНК в сыворотке крови ниже мини-
мального предела обнаружения при помощи ПЦР 
в режиме реального времени (Real-time PCR)} в 
течение от 24 до 48 недель терапии ламивудином, 
адефовиром или телбивудином связано с низким 
риском развития резистентности и ростом воз-
можности достижения устойчивой сероконверсии 
HBeAg-позитивных пациентов [2, 3].  

Среди нуклеозидов в Узбекистане широко 
применяется Ламивудин. Другие препараты, Эн-
текавир, Телбивудин, Тенофовир и Аденофовир, 
не зарегистрированы в республике [3, 22, 30]. Ре-
комендуемая доза Ламивудина для взрослых с 
нормальной функцией почек без сопутствующей 
ВИЧ инфекции 100 мг в день. Ламивудин харак-
теризуется хорошим профилем безопасности. У 
больных НВe-позитивным хроническим ВГВ уда-
ется достичь сероконверсии HBeAg/анти-НВe в 
16-18% случаев в течение года терапии и в 27% 
случаев при применении этого препарата в тече-
ние 2 лет. Улучшение гистологической картины 
зафиксировано независимо от сероконверсии 
приблизительно у 50% больных уже через год от 
начала лечения. Препарат может назначаться бе-
ременным в случае необходимости, детям и боль-
ным с декомпенсированным циррозом, кроме то-
го, он экономически выгоден по сравнению с дру-
гими препаратами. Его существенным недостат-
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ком является развитие генотипической рези-
стентности. 

Критерии эффективности лечения хрониче-
ского гепатита В. Лечение считается эффектив-
ным, если достигаются устойчивая нормализация 
уровня АЛТ, стойкое подавление репликации 
ДНК HBV (снижение концентрации до неопреде-
ляемых значений к 24-й неделе лечения и далее в 
течение всего периода терапии), устойчивая серо-
конверсия по HBeAg для изначально HBeAg-
позитивных пациентов. Наилучшим результатом 
лечения является исчезновение HBsAg с после-
дующей сероконверсией HBsAg/анти-HBs, что 
регистрируется крайне редко. 

Лечение интерфероном. У HBeAg-
позитивных пациентов, получающих терапию 
интерфероном (как пегилированным, так и стан-
дартным), необходимо ежемесячно контролиро-
вать показатели общего клинического анализа 
крови и активность АсАТ и АлАТ [1, 3]. Исследо-
вание крови на гормоны щитовидной железы сле-
дует выполнять до начала лечения и контролиро-
вать на 12, 24, 36 и 48-й неделях терапии [1]. 
Уровень сывороточной ДНК HBV должен быть 
исследован на 24-й неделе для оценки первичного 
ответа. Если к этому времени не зарегистрирова-
но снижение уровня ДНК HBV на 1 log10 и более, 
то лечение интерфероном считается неэффектив-
ным и отменяется, рекомендуются аналоги нук-
леозидов [3]. У HBeAg-позитивных пациентов 
HBeAg и анти-HBe должны быть исследованы на 
24, 48-й неделе лечения и через 24 недели после 
его отмены. Сероконверсия по HBeAg в сочета-
нии со снижением уровня ДНК HBV ниже  
2000 МЕ/мл (104 копий/мл или 3.3. log) расцени-
вается как достижение эффекта терапии [3]. 
Неопределяемый уровень ДНК HBV в период 
наблюдения после отмены лечения считается оп-
тимальным ответом на него и ассоциируется с 7–
10% вероятностью исчезновения HBsAg. Наличие 
HBsAg в крови должно контролироваться с ин-
тервалом в 6 месяцев после сероконверсии по 
HBeAg, если тест на ДНК HBV негативен [3]. 
Снижение уровня ДНК HBV у HBeAg-
негативных пациентов ниже 2000 МЕ/мл (10000 
копий/мл), как правило, ассоциируется с ремис-
сией заболевания. Неопределяемый уровень ДНК 
HBV в период наблюдения после отмены терапии 
считается оптимальным ответом на лечение и ас-
социируется с вероятностью исчезновения 
HBsAg. Наличие HBsAg в крови должно контро-
лироваться с интервалом в 6 месяцев, если тест на 
ДНК HBV негативен [3]. 

Все пациенты, получающие лечение интерфе-
роном, должны быть обследованы на наличие из-
вестных побочных эффектов интерферонотера-
пии (цитопения, нарушение функции щитовидной 

железы, развитие депрессии, потеря массы тела, 
аллопеция и т.д.). В случае развития выраженных 
побочных проявлений решение об отмене лече-
ния рассматривается индивидуально для каждого 
больного и принимается коллегиально с учетом 
заключений узких специалистов – дерматолога, 
эндокринолога, терапевта и других. 

Пациенты с HBeAg-позитивным хроническим 
гепатитом B. HBeAg-позитивные пациенты со 
стойкими нормальными показателями АЛТ 
должны быть повторно проверены на уровень 
AЛT с интервалом 3-6 месяцев. В случае повы-
шения показателей АЛТ, необходимо проверить 
AЛT вместе с ДНК вируса гепатита В. HBeAg-
статус следует проверять каждые от 6 до 12 меся-
цев [30]. Пациентам, у которых остается HBeAg-
положительный вместе с HBV ДНК, концентра-
ция которого > 20000 МЕ/мл, а также наблюдает-
ся периодическое повышение уровня АЛТ от 1 до 
2 раз выше верхней границы нормы в течение  
3-6 месяцев, рекомендуется биопсия печени. Па-
циентам с HBeAg-положительным показателем и 
наличием ДНК вируса гепатита В с уровнем  
> 20000 МЕ/мл рекомендуется биопсия печени, в 
случае если на биопсии выявляется воспаленный 
процесс средней или тяжелой степени с выражен-
ным фиброзом назначается противовирусная те-
рапия. Пациентам, у которых остаются HBeAg-
положительный и HBV ДНК уровень > 20000 
МЕ/мл, а также уровень АЛТ остается повышен-
ным более чем в 2 раза верхней границы нормы в 
течении 3–6-месячного периода, должна быть ре-
комендована противовирусная терапия. 

Пациенты с HBeAg-негативным хроническим 
гепатитом B. У пациентов с HBeAg-негативным 
показателем и с нормальным уровнем АЛТ и 
ДНК HBV < 2000 МЕ / мл каждые 3 месяца в те-
чение первого года необходимо проверять уро-
вень АЛТ, для подтверждения того, что они дей-
ствительно в состоянии «неактивного носитель-
ства", а затем каждые 6-12 месяцев. Снижение 
уровня ДНК HBV у HBeAg-негативных пациен-
тов ниже 2000 МЕ/мл (10000 копий/мл), как пра-
вило, ассоциируется с ремиссией заболевания. 
Неопределяемый уровень ДНК HBV в период 
наблюдения после отмены терапии считается оп-
тимальным ответом на лечение и ассоциируется с 
вероятностью исчезновения HBsAg. Наличие 
HBsAg в крови должно контролироваться с ин-
тервалом в 6 месяцев, если тест на ДНК HBV 
негативен 

Эффективным методом профилактики являет-
ся иммунизация против гепатита В [5, 6, 7, 8]. В 
Узбекистане осуществляется соответственно 
Установленным Правилам и Нормативам по им-
мунопрофилактике инфекционных заболеваний 
(СанПиН № 0239-08 от 2008 г.) [1].  



Курский научно-практический вестник "Человек и его здоровье", 2015, № 3 

47 

Таблица 2 
Рекомендуемый график вакцинации [5, 21] 

Вакцина График вакцинации Иммунитет Возраст 

Engerix B® Три дозы: 0, 1, и 6 мес. Пожизненный * 
С момента рождения до старшего 
возраста. Дозы могут меняться 
для возраста свыше 15 лет 

HBVaxPRO® 
5 мг. Три дозы: 0, 1, и 6 мес. Пожизненный * С рождения до 15 лет 

HBVaxPRO® 
10 мг. Три дозы: 0, 1, и 6 мес. См. примечание* От 16 лет и выше 

Примечание: * – последние исследования доказывают, что иммунитет может быть пожизненный, однако есть рекомендации о 
повторной вакцинации через 5 лет после первичного курса [24, 35]. 
 

Вакцины представляют собой раствор, содер-
жащий основной иммуногенный белок вируса 
гепатита В, HВs Ag. Антитела к этому белку (то 
есть, к вирусу гепатита В) начинают вырабаты-
ваться через две недели после введения вакцины. 
После трех положенных введений вакцины им-
мунитет вырабатывается в 99% случаев [12, 14, 
17, 18, 19]. Рекомендуемый график вакцинации 
представлен в таблице 2. 

Таким образом, проблема хронического гепа-
тита В на сегодняшний день остается актуальной, 
так как плохо проведенное лечение данного забо-
левания может привести к необратимым послед-
ствиям, развитию цирроза печени и гепатоцеллю-
лярной карциномы. Поэтому необходимо ранняя 
диагностика и своевременное лечение данной па-
тологии.  
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