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Лечение вирусного гепатита В (ВГВ) зависит от актив)
ности вируса. Американская ассоциация по изучению
болезней печени вынесла рекомендации о том, кто дол)
жен получать противовирусное лечение хронического
гепатита B в зависимости от наличия антигенов гепатита
В, уровня ДНК вируса гепатита В и уровня печеночных
ферментов в крови. На сегодняшний день в мире основ)
ным противовирусным средством для лечения хроничес)
ких вирусных гепатитов, в том числе ВГВ, является )
интерферон.
Ключевые слова: лечение вирусного гепатита В, этиот4
ропная терапия.

Код МКБ – 10
В 16.0 – острый гепатит В с дельта7агентом (коинфек7

ция) с печеночной комой;
В 16.1 – острый гепатит В с дельта7агентом (коинфек7

ция) без печеночной комы;
B 16.2 – острый гепатит В без дельта7агента с печеноч7

ной комой;
B 16.9 – острый гепатит В без дельта7агента без пече7

ночной комы;
В 17.0 – острая дельта(супер)7инфекция вирусоноси7

теля гепатита В

В последние 20 лет заболеваемость хроническим вирус7
ным гепатитом В (ХГВ) в мире неуклонно снижалась

[1–3]. Это связано с осуществлением программ вакцина7
ции населения против вируса гепатита В. Тем не менее в
мире насчитывают около 350 млн инфицированных виру7
сом гепатита В [11, 23]. Полагают, что до 40% из этого чис7
ла умрут в ближайшие 50 лет вследствие прогрессирова7
ния ХГВ в цирроз печени, его декомпенсации и возникно7
вения гепатоцеллюлярной карциномы (ГЦК) [5, 7].

Опасность ХГВ в качестве предшественника цирроза
печени и ГЦК всегда оценивали как достаточно высокую
[8, 14]. В последние годы были завершены крупные эпиде7
миологические исследования, созданы новые лекарствен7
ные препараты, эффективно подавляющие репликацию
вируса гепатита В. Можно констатировать, что в начале
XXI века была создана новая стратегия лечения ХГВ [4, 6,
12–13].

Лечение вирусного гепатита В (ВГВ) зависит от актив7
ности вируса [10, 21, 25–28]. Американская ассоциация по
изучению болезней печени вынесла рекомендации о том,
кто должен получать противовирусное лечение ХГB в зави7
симости от наличия антигенов гепатита В, уровня ДНК ви7
руса гепатита В и уровня печеночных ферментов в крови.

Терапевтические мероприятия в первую очередь на7
правлены на проведение адекватной детоксикации орга7
низма [9, 15, 18]. 

В случаях циклического течения ВГВ назначение
противовирусных средств не показано. Их назначение
целесообразно при затяжном (прогредиентном) течении
[16, 19, 24]. 

На сегодняшний день в мире основным противовирус7
ным средством для лечения хронических вирусных гепа7
титов, в том числе ВГВ, является 7интерферон [17, 25]:

• рекомбинантные формы – интрон А, роферон А, ре7
альдирон; 

• нативные формы – вэллферон, человеческий лейко7
цитарный интерферон.

Большинство исследователей рекомендуют назначать 
7интерферон по 3–5 млн ME 3 раза в неделю (можно и
через день) подкожно или внутримышечно в течение
1–3 мес. При таком способе терапии процент хронизации
уменьшается приблизительно в 5 раз. 

Этиотропная терапия включает также применение ря7
да химиопрепаратов, которые принимают ежедневно на
протяжении 1–3 мес. 

К ним относятся: 
• синтетические нуклеозиды – фамцикловир (фам7

вир) – 750 мг/сут, ламивудин (эпивир) –
150–300 мг/сут, зидовудин (ретровир, азидотими7
дин, тимозид) – 500–600 мг/сут, диданозин (видекс)
– 300 мг/сут, зальцитабин (хивид) – 2,25 мг/сут, ри7
бавирин 1000–1200 мг/сут; 

• ингибиторы протеазы — саквинавир (инвираза) по
600 мг 3 раза в сутки, индинавир (криксиван) по
800 мг 3 раза в сутки.

• индукторы интерферона – неовир (циклоферон) по
250–500 мг внутримышечно через день, амиксин по
125 мг после еды первые два дня 2 раза в сутки и да7
лее через день;

• иммуномодуляторы – лейкинферон по 1 ампуле вну7
тримышечно через день, интерлейкин71 (беталей7
кин) по 15 нг/кг внутривенно капельно ежедневно в
течение 5 сут, интерлейкин72 (ронколейкин) по
0,5–2 мг внутривенно капельно через 2–3 дня. 

В последнее время появилась группа препаратов нового
класса веществ – тиопоэтинов, являющихся аналогами клю7
чевого клеточного метаболита и запускающих каскадный ме7
ханизм биохимических реакций регуляции метаболизма, про7
лиферации и дифференцировки клеток, что формирует широ7
кий спектр иммуномодулирующих и системных цитопротек7
торных эффектов препаратов. Наиболее изучен глутоксим.

Первые исследования показали высокую эффектив7
ность глутоксима в терапии острого ВГВ. Так, при прогре7
диентном (затяжном) течении острого ВГВ с наличием
активной репликации возбудителя назначение глутокси7
ма по 1 мл парентерально ежедневно в течение 1 мес спо7
собствовало выздоровлению в 85% случаев. 
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Приведенные выше интерфероны и химиопрепараты
показаны при тяжелом течении ВГВ с наличием маркеров
активной вирусной репликации с угрозой развития острой
печеночной недостаточности, особенно при появлении
признаков печеночной энцефалопатии. В этих случаях су7
точную дозу 7интерферона увеличивают до 10 млн ME
ежедневно. Возможно, предпочтительнее использовать хи7
миопрепараты в связи с опасностью стимуляции интерфе7
ронами иммунопатологических процессов, лежащих в ос7
нове патогенеза острой печеночной недостаточности. 

Больные с тяжелой формой ВГВ в сочетании с факто7
рами риска, осложняющими течение болезни, а также при
появлении у них признаков острой печеночной недоста7
точности подлежат интенсивной терапии. В случаях нару7
шения сознания особое значение приобретают наблюде7
ние и уход за больными, исключающие развитие осложне7
ний, связанных с энцефалопатией.

Купирование психомоторного возбуждения осуществ7
ляют натрия оксибутиратом (20% раствор по 10–20 мл вну7
тривенно медленно), который можно сочетать с внутримы7
шечным введением седуксена (0,5% раствор – 2 мл). Натрия
оксибутират нужно применять с осторожностью в случаях
гипокалиемии и всегда сочетать с ее коррекцией (внутри7
венное капельное введение препаратов калия до 6 г/сут при
отсутствии энтерального его поступления с пищей).

Необходимы промывания желудка (в том числе через
назогастральный зонд) и высокие или сифонные клизмы
для уменьшения аутоинтоксикации. Этой же цели служит
пероральное применение энтеросорбентов. 

Назначают достаточное дробное энтеральное питание
в сочетании с парентеральным энергообеспечением. Боль7
ным с угнетением сознания (сопор, кома) энтеральное пи7
тание проводят через назогастральный зонд. При этом
можно применять обезжиренные безбелковые энпиты,
детское питание. 

Суточная доза глюкокортикостероидов составляет не
менее 180–240 мг преднизолона или других препаратов в
эквивалентных дозах, которые вводят парентерально. Ин7
фузионную терапию осуществляют с применением кон7
центрированных глюкозокалиевых растворов с инсули7
ном, альбумина, аминокислотных смесей, протеина при
строгом соблюдении суточного баланса жидкости. Важ7
ным элементом инфузионной терапии является свежеза7
мороженная плазма, которую следует применять при сни7
женном протромбиновом индексе (менее 50%). 

При желудочно7кишечных кровотечениях и других
проявлениях геморрагического синдрома назначают инги7

биторы протеаз и фибринолиза (5% раствор 7аминокап7
роновой кислоты по 200 мл 2 раза в сутки, контрикал по
100–200 тыс. ЕД или гордокс по 800–1200 ЕД через каж7
дые 3–4 ч). 

Для устранения гипоксии и отека7набухания головно7
го мозга проводят постоянную ингаляцию увлажненного
кислорода через носовые катетеры со скоростью 5 л/ч.
Показана оксигенобаротерапия, которая в случаях ранне7
го применения (по 2–3 сеанса в сутки) может предупре7
дить развитие комы.

Использование средств коррекции КОС и электролит7
ного баланса осуществляют под соответствующим конт7
ролем. Из специальных методов лечения могут быть ис7
пользованы различные варианты экстракорпоральной де7
токсикации с учетом коагулопатии, операция замещения
крови. 

Прогноз. Выписку реконвалесцентов ВГВ проводят по
тем же клиническим показаниям, что и при ВГА. 

Диспансерное наблюдение осуществляют в течение
12 мес. Медицинские обследования следует проводить
каждые 3 мес, включая:

• клинический осмотр;
• лабораторные исследования — определение уровня

билирубина и его фракций, активности АлАТ в сы7
воротке крови, показателя тимоловой пробы, марке7
ров ВГВ (в первую очередь – DNA HBV). 

Снятие с учета проводят при отсутствии хронического
гепатита и отрицательном результате исследования на
HBsAg для переболевших ВГВ. Женщинам рекомендуют
избегать беременности в течение года после выписки. 

Однако не исключается возможность того, что в ре7
зультате грубых нарушений диеты, употребления алкого7
ля, физического перенапряжения, интеркуррентных ин7
фекций в 0,5–1% случаев может возникнуть рецидив бо7
лезни – возврат клинических и лабораторных признаков
вирусного гепатита. 

Иногда наблюдают бессимптомные рецидивы — повы7
шение активности аминотрансфераз, появление патологи7
ческих показателей осадочных проб, положительных каче7
ственных реакций мочи на уробилин и желчные пигменты
при отсутствии клинических признаков ухудшения. 

В связи с возможной хронизацией инфекционного про7
цесса решение вопроса о выздоровлении после ВГВ зави7
сит от полноты и тщательности клинико7биохимического
и серологического (вирусологического) обследования. 

Так, к моменту выписки из стационара клиническое
выздоровление, нормализация биохимических показате7

Серологические маркеры и

изменения в печени при

гепатите B

Острый

гепатит В

Неактивное

носительство*

Хронический

гепатит**

Ранее

перенесенный

гепатит

Предшествующая

вакцинация

HBsEАг + + + – – 

АнтиEHBc +IgM + + + – 

АнтиEHBs – – – + +

АЛТ E Норма Норма Норма Норма

HBVEДНК + – + – – 

HBeEАг + – +/– +/– – 

АнтиEHBe +/– + +/– +/– – 

Воспаление и фиброз при
биопсии печени

От 1 до 4
баллов

1 балл или 0
баллов

От 2 до 4
баллов

0 баллов 0 баллов

Ëàáîðàòîðíàÿ è ìàðêåðíàÿ õàðàêòåðèñòèêà ðàçëè÷íûõ âàðèàíòîâ ÂÃÂ è ñîñòîÿíèÿ ïîñëå âàêöèíàöèè

Примечание: * – неактивные носители HBs�Аг: HBe�Аг�негативные, анти�НВе�позитивные, нормальная активность АЛТ, HBV�ДНК�негативные;
** – хронический гепатит: HBe�Аг�позитивные или негативные, HBV�ДНК�позитивные при качественном или количественном исследовании >105 копий в
1 мл, активность АЛТ обычно повышена, но может быть нормальной в течение иммунотолерантной фазы.
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лей и исчезновение маркеров активной вирусной репли7
кации наступает лишь у 65–80% реконвалесцентов, у ос7
тальных наблюдают различные клинико7лабораторные
изменения, выявление которых зависит от качества кли7
нического обследования, набора применяемых лаборатор7
ных тестов и правильности их оценки. Среди постгепатит7
ных синдромов нередко обнаруживают дискинезию жел7
чевыводящих путей, их воспаление. Хронический гепатит
формируется в 10–15%. 

Особо следует остановиться на постгепатитном «носи7
тельстве» HBsAg. При циклическом течении острого гепа7
тита В длительность антигенемии в основном не превы7
шает 3–6 мес. Длительное (более 3 мес) обнаружение в
крови HBsAg в стабильно высокой концентрации даже
при отсутствии клинических признаков, цитолиза, марке7
ров активной вирусной репликации является косвенным
критерием затяжного (прогредиентного) течения болез7
ни, что может быть подтверждено гистологическими ис7
следованиями печеночных биоптатов. 

Выявление HBsAg в стабильном титре на протяжении
6 мес и более от начала острого гепатита В даже при нор7
мальных клинико7лабораторных показателях свидетель7
ствует о хронизации процесса. Данное обстоятельство яв7
ляется показанием для проведения пункционной биопсии
печени с целью исключения ХГВ. 

Профилактика. Мероприятия по профилактике долж7
ны быть ориентированы на активное выявление источни7
ков инфекции и разрыв естественных и искусственных
путей заражения, а также проведение вакцинопрофилак7
тики в группах риска. 

Важнейшее место в профилактике ВГВ принадлежит
проведению вакцинации. В нашей стране наибольший
опыт накоплен по применению генно7инженерной вакцины
Энджерикс7В фирмы «СмитКляйн Бичем». Наряду с ней
разработана рекомбинантная дрожжевая вакцина против
гепатита В фирмы «Комбиотех ЛТД», производство РФ. 

Также зарегистрированы коммерческие зарубежные
вакцины HB7Vax II фирмы «Мерк Шарп и Доум» и Rec7
HBsAg производства Республики Куба. 

В первую очередь вакцинации подлежат контингенты,
относящиеся к группам высокого риска заражения гепа7
титом В: 

• медицинские работники;
• студенты медицинских учреждений;
• больные, получающие повторные гемотрансфузии

или находящиеся на гемодиализе;
• семейное окружение больных ХГВ;
• наркоманы. 
Схема иммунизации взрослых состоит из трех приви7

вок: две первые с интервалом в 1 мес, третья – через 6 мес.
Ревакцинацию проводят через 7 лет. 

У детей вакцинопрофилактику проводят поэтапно. 
В первую очередь иммунизации подлежат: новорож7

денные, родившиеся у матерей, имеющих HBsAg и боль7
ных ВГВ в III триместре беременности (вакцинацию та7
ких детей проводят четырехкратно: первые три прививки
с интервалом в 1 мес, при этом первое введение вакцины
осуществляют в первые 24 ч жизни, а 47е введение препа7
рата проводят в возрасте 12 мес); все новорожденные, ро7
дившиеся в регионах с распространенностью «носительст7
ва» HBsAg выше 5%; дети, в семьях которых есть «носи7
тель» HBsAg или больной хроническим ВГВ; дети домов
ребенка и интернатов; дети, регулярно получающие кровь
и ее препараты, а также находящиеся на гемодиализе. 

Второй этап вакцинации предусматривает охват
всех детей в рамках календаря прививок. На третьем
этапе, учитывая рост заболеваемости гепатитом В среди
подростков, следует вакцинировать против ВГВ детей в
возрасте 11 лет. 

Защитный уровень антител в крови 10 ME и выше до7
стигается после полного курса иммунизации у 85–95%
вакцинированных. После двух прививок антитела образу7
ются лишь у 50–60% вакцинированных. 

Иммунопрофилактику по экстренным показаниям
проводят у тех людей, у кого произошел контакт с возбу7
дителем. Эффективность повышается при одновременном
введении вакцины и специфического иммуноглобулина,
содержащего антитела к вирусу ВГВ. 

Вірусний гепатит В – сучасні підходи до терапії
О.К. Дуда, Л.Ф. Матюха 

Лікування вірусного гепатиту В (ВГВ) залежить від активності
вірусу. Американська асоціація з вивчення хвороб печінки вне7
сла рекомендації про те, хто повинен отримувати противірусне
лікування хронічного гепатиту B залежно від наявності анти7
генів гепатиту В, рівня ДНК вірусу гепатиту В і рівня печінко7
вих ферментів у крові. На сьогодні в світі основним про7
тивірусним засобом для лікування хронічних вірусних гепа7
титів, у тому числі ВГВ, є 7інтерферон.
Ключові слова: лікування вірусного гепатиту В, етіотропна
терапія.

Hepatitis B – Modern approaches to therapy
A.K. Duda, L.F. Matyukha 

HBV treatment depends on the activity of the virus. The American
Association for the Study of Liver Diseases made recommendations
on who should receive antiviral treatment of chronic hepatitis B,
depending on the presence of hepatitis B antigens, the level of
HBV DNA and liver enzyme levels in the blood. To date, the
world’s main antiviral agent for the treatment of chronic viral hep7
atitis, including HBV is 7interferon.
Key words: treatment of HBV, causal treatment.
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