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Вирусный гепатит В (ВГВ) – крайне ак-

туальная проблема в инфекционной патоло-
гии человека. По данным американской ас-
социации по изучению заболеваний печени 
(AASLD), сегодня во всем мире насчитыва-
ется около 350 млн человек, хронически ин-
фицированных вирусным гепатитом В. Еже-
годно от заболеваний печени, обусловленных 
ВГВ, умирает около 1 млн человек [3]. ВГВ 
является ДНК-содержащим вирусом семей-
ства Hepadnaviridae. Передача вируса проис-
ходит от инфицированных лиц через кровь, 
слюну, семенную жидкость, в которых ВГВ 
находится в очень высоких концентрациях. 
Путями передачи вируса являются верти-
кальный (от матери к новорожденному при 
рождении), горизонтальный (от человека 
к человеку при повреждении кожных покро-
вов и слизистых оболочек), парентеральный 
(при использовании контаминированных ин-
струментов для инъекций, татуировок и пр.), 
половой, при переливании крови и ее про-
дуктов, инфицированных ВГВ. 

С момента открытия Б. Бламбергом «ав-
стралийского антигена» в 1965 г. прошло 
уже более 50 лет. Бламберг с коллегами ак-
тивно способствовал разработке и первой 
противовирусной вакцины против гепатита 
В, появившейся в 1969 г., за что был удосто-
ен Нобелевской премии в области медицины. 
При дальнейшем изучении ВГВ в 80–90-е гг. 
было доказано, что эта форма инфекции мо-
жет приобретать хроническое течение и вы-
зывать такие тяжелые формы повреждения, 
как цирроз печени (ЦП) и гепатоцеллюляр-
ная карцинома (ГЦК) [12, 13]. Последние 
достижения в области вирусологии XXI в. 
позволили выработать новые подходы к те-
рапии ВГВ, включая разработку и внедрение 
в практику действенной этиотропной проти-

вовирусной терапии, а также использование 
эффективной вакцинопрофилактики. 

Все это привело к тому, что в последние 
25 лет в мире заболеваемость вирусным ге-
патитом В снижалась в связи с осуществле-
нием программ вакцинации населения про-
тив ВГВ [11]. В Российской Федерации забо-
леваемость острым гепатитом В также 
ежегодно снижается благодаря введению 
вакцинации от гепатита В в Национальный 
прививочный календарь c 1997 г. Однако ко-
личество больных хронической формой ин-
фекции и носителей ВГВ не уменьшается, 
что определяет актуальность этой проблемы 
для России [4]. 

Существующие вакцины против гепати-
та В являются высокоэффективными, без-
опасными и включены в национальные ка-
лендари прививок более 150 стран мира.  

Основным типом вакцин против ви-
русного гепатита В является рекомбинант-
ная или генноинженерная вакцина, в осно-
ве которой лежит введение в состав генома 
клеток дрожжей Saccaromycescerevisiae S-
гена ВГВ, ответственного за синтез HBsAg. 
В результате дрожжевые клетки синтези-
руют биохимически сходные с HBsAg ве-
щества, введение которых в организм чело-
века приводит к выработке анти-HBs. По-
скольку именно HBsAg осуществляет 
прикрепление вирусных частиц гепатита В 
к поверхности гепатоцита и дальнейшее его 
проникновение внутрь, анти-HBs надежно 
предотвращают проникновение и накопле-
ние ВГВ при заражении.  

Преимущество рекомбинантных вакцин 
состоит в отсутствии в их составе животного 
белка, что значительно снижает аллергоген-
ность таких вакцин при парентеральном вве-
дении. Применение более 1 000 млн доз вак-
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цин против гепатита В показало их практи-
чески полную безопасность. Отсутствуют 
свидетельства о связи вакцинации против ге-
патита В с синдромом внезапной младенче-
ской смертности [14]. Также когортными 
аналитическими исследованиями и исследо-
ваниями «случай–контроль» установлено, 
что введение плановой вакцинопрофилакти-
ки гепатита В не приводит к увеличению ча-
стоты возникновения конъюгационных жел-
тух среди новорожденных детей [7]. 

В настоящее время вакцинацию про-
тив гепатита В проводят с согласия граждан, 
родителей или иных законных представителей 
несовершеннолетних и граждан, признанных 
недееспособными, в порядке, установленном 
законодательством Российской Федерации, 
следующим контингентам [1]: 

1. Детям первого года жизни (в первую 
очередь новорожденные, родившиеся у мате-
рей – носителей вируса или больных гепати-
том В в III триместре беременности). 

2. Детям, в семьях которых есть носи-
тель вируса или больной хроническим ви-
русным гепатитом. 

3. Детям, находящимся в домах ребенка 
и интернатах. 

4. Детям, регулярно получающим кровь 
и ее препараты, а также находящимся на 
хроническом гемодиализе. 

5. Подросткам в возрасте 12–14 лет. 
6. Больным, получающим повторные 

гемотрансфузии или находящимся на хрони-
ческом гемодиализе. 

7. Членам семей в окружении больных 
хроническим гепатитом В и носителей вируса. 

8. Больным наркоманией, употребляю-
щим наркотики инъекционным путем. 

9. Лицам, у которых произошел контакт 
с материалом, инфицированным ВГВ. 

Обязательной вакцинации подлежат [1]: 
1. Медицинские работники, в первую 

очередь те, кто имеет контакт с кровью 
больных. 

2. Лица, занятые в производстве имму-
нобиологических препаратов из донорской и 
плацентарной крови. 

3. Студенты медицинских институтов и 
учащиеся средних медицинских учебных за-
ведений (в первую очередь – выпускники). 

4. Вакцинация против гепатита B реко-
мендуется всем гражданам, не имеющим ме-
дицинских противопоказаний к проведению 
прививки. 

Таким образом, ведущим мероприятием 
в профилактике гепатита В является вакцино-
профилактика. Вакцинация населения против 
гепатита В проводится в соответствии с наци-
ональным календарем профилактических при-
вивок, календарем профилактических приви-
вок по эпидемическим показаниям и инструк-
циями по применению медицинских иммуно-
биологических препаратов [2]. 

Существуют различные подходы при 
плановой и экстренной вакцинации. Плано-
вая вакцинация, как правило, проводится по 
схеме: «0–1–6», где 0 – выбранная дата, 1 – 
через один месяц после введения первой до-
зы вакцины, и 6 – через шесть месяцев после 
введения первой дозы вакцины. По данной 
схеме протективный эффект сохраняется 5–
7 лет и более, и в последующем требуется 
однократная ревакцинация. Новорожденных 
и всех детей первого года жизни, не относя-
щихся к группе риска, вакцинируют по схе-
ме: «0–3–6», где 0 – первая доза в момент 
начала вакцинации, 3 – через три месяца по-
сле первой прививки, и 6 – через шесть меся-
цев от начала иммунизации. Основное тре-
бование к вакцинам – это формирование за-
щитного гуморального иммунитета по 
отношению к ВГВ, причем иммуногенность 
для указанных схем вакцинации у детей со-
ставляет не менее 95 %, у взрослых – не ме-
нее 90 %. Хорошим протективным уровнем 
считается уровень анти-HBs10 ME/мл и вы-
ше [5]. 

В то же время около 5–10 % здоровых им-
мунокомпетентных лиц не вырабатывают анти-
тела (анти-HBs) в ответ на введение вакцины. 
Отсутствие ответа связано с разными аллелями 
HLA-DR и ослабленным Th-клеточным отве-
том, а также массой тела, полом, возрастом, 
путем введения вакцины. 
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В случае отсутствия ответа на стандарт-
ную 3-кратную вакцинацию рекомендуется 
дополнительное введение одной дозы (всего 
4 дозы), что позволяет вызвать выработку 
протективного уровня анти-HBsу половины 
данных лиц. Введение 2 дополнительных доз 
(всего 5 доз) увеличивает число ответивших 
на вакцинацию до 75 % в этой категории. 
В случае отсутствия иммунного ответа после 
2 полных курсов вакцинации (всего 6 доз) от 
дальнейших попыток введения рекомби-
нантной вакцины следует отказаться.  

В случае подозрения на недавнее инфи-
цирование необходима экстренная вакцина-
ция, причем она должна быть осуществлена 
как можно раньше, в первые 24–48 часов от 
предполагаемого времени контаминации. 
Известно, что вакцинация, начатая спустя 
7 дней после предположительного зараже-
ния, не является эффективной защитой от 
ВГВ. Существует несколько схем ускорен-
ной иммунизации: «0–1–2», где 0 – введение 
вакцины не позднее первых 24–48 часов от 
предполагаемого момента заражения, 1 – че-
рез один месяц после введения первой дозы, 
и 2 – через два месяца соответственно. Им-
мунная защита в данном случае формируется 
быстро, но титр антител находится на низком 
уровне, поэтому необходима дополнительная 
ревакцинация через 12 месяцев для форми-
рования стойкого вторичного иммунного от-
вета по схеме: «0–1–2–12» [5].  

Наилучший защитный эффект в случае 
экстренной вакцинации имеет комбинация 
вакцины против ВГВ с одновременным вве-
дением гипериммунного человеческого им-
муноглобулина против гепатита В (HBIg). 
HBIg вводится в дозе 0,05–0,07 мг/кг веса 
внутримышечно. Через 30 дней желательно 
повторить в/м введение гипериммунного че-
ловеческого иммуноглобулина в той же дозе 
для максимального снижения риска зараже-
ния ВГВ [2, 5, 10]. 

При подготовке к оперативным вмеша-
тельствам, при выезде в гиперэндемичные 
регионы может быть использована еще одна 
экстренная схема вакцинации против гепати-

та В, проводимая в 4 этапа введения вакцины 
с укороченными интервалами между введе-
ниями по схеме: «0–7 сут. – 21 сут. – 2 мес.». 

Противопоказаний для вакцинации про-
тив гепатита В немного. Это лихорадочные 
состояния, повышенная чувствительность 
к дрожжам или другим компонентам вакци-
ны, местная реакция на введение предше-
ствующих доз вакцины в виде гиперемии бо-
лее 8 мм в диаметре, и подъем температуры 
до 40 ºС. Вакцинация беременных возможна 
в случае, если потенциальная польза для ма-
тери превышает риск для плода. Период лак-
тации, низкий вес новорожденного при рож-
дении и физиологическая желтуха новорож-
денных не являются противопоказаниями 
к вакцинации. 

Следует обращать внимание на условия 
хранения вакцины. Хранение вакцины при 
температуре от 2 до 8 ºС обеспечивает ее со-
хранность до 3 лет, в то время как при ком-
натной температуре срок хранения сокраща-
ется до 6 месяцев. Вакцины нельзя замора-
живать, так как возможна агглютинация 
HBsAg, что вызывает учащение нежелатель-
ных явлений [9]. 

Разовая доза вакцины для новорожден-
ных детей и лиц до 18 лет включительно со-
ставляет 0,5 мл (10 мкг HВsAg). Разовая доза 
с 19 лет составляет 1 мл (20 мкг HBsAg) 
[9]. Важное значение имеетместо введения 
вакцины. Новорожденным и детям раннего 
возраста инъекция проводится впередне-
боковую поверхность бедра, взрослым – 
в дельтовидную мышцу. Внутривенное или 
подкожное введение вакцины не допускается. 

Основной причиной неполного охвата 
населения нашей страны прививками против 
гепатита В является достаточно высокая сто-
имость рекомбинантных вакцин зарубежного 
производства. Выходом из создавшегося по-
ложения стало появление рекомбинантных 
вакцин отечественного производства с низ-
кой себестоимостью. Все зарегистрирован-
ные на территории России рекомбинантные 
вакцины как отечественного, так и зарубеж-
ного производства, отвечают стандарту каче-
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ства, и по эффективности и безопасности от-
вечают требованиям ВОЗ. Сегодня получены 
результаты многочисленных исследований, 
проведенных в полном соответствии с прин-
ципами доказательной медицины, которые 
дают объективную информацию о безопасно-
сти отечественных вакцин против гепатита В.  

Главными целями лечения хронического 
ВГВ являются достижение сероконверсии 
HBeAg/HBsAg, подавление репликации виру-
са (снижение уровня ДНК ВГВ), нормализа-
ция активности АЛТ, а также улучшение ги-
стологической картины, что, в свою очередь, 
снижает риск формирования цирроза печени и 
гепатоцеллюлярной карциномы [8]. 

Сегодня терапия хронического ВГВ 
включает применение интерферонов-альфа 
(стандартных и пегилированных), обладаю-
щих иммуномодулирующей и противовирус-
ной активностью, и аналогов нуклеозидов – 
ламивудин (зеффикс), энтекавир (бараклюд), 
телбивудин (себиво), адефовир, тенофовир 
(виреад), оказывающих противовирусное 
действие. 

Известно, что терапия интерферонами 
приводит к развитию гриппоподобного син-
дрома и гематологических осложнений, что 
часто требует как снижения дозы, так и со-
кращения продолжительности терапии [6]. 
Основными достоинствами аналогов нуклео-
зидов в отличие от интерферонов является 
возможность перорального приема, хорошая 
переносимость и небольшое число побочных 
эффектов, а также относительно невысокая 
стоимость. Кроме того, некоторые аналоги 
нуклеозидов могут использоваться у боль-
ных с фиброзом и циррозом печени. 

Недостатком аналогов нуклеозидов явля-
ется развитие резистентности вирусов за счет 
мутаций гена ДНК-полимеразы (YMDD-
мутации), следствием чего может быть не 
только снижение или утрата лечебного эффек-
та, но и появление лекарственно-устойчивых и 
вакцин-ускользающих штаммов ВГВ. По-
этому при обследовании больного хрониче-
ским ВГВ перед врачом стоят следующие за-
дачи: определить показания для противови-

русной терапии, а при их наличии – назна-
чить препарат с максимальной противови-
русной активностью, с одной стороны, и 
с лучшим профилем резистентности, с другой. 

Например, установлено, что на фоне 
длительного лечения энтекавиром наблюда-
ется обратное развитие фиброза печени. То 
есть заболевание не только перестает про-
грессировать, но и наблюдается улучшение 
гистологической картины в печени [8]. 

После начала противовирусной терапии 
гепатита В важно выявить и разграничить 
отсутствие первичного ответа (снижение ви-
русной нагрузки менее чем на 1 lg на 12-й 
неделе лечения), частичный вирусологиче-
ский ответ и вирусологический прорыв. 

Отсутствие первичного ответа чаще 
встречается на фоне лечения адефовиром 
(10–20 %) и служит показанием для замены 
препарата на тенофовир или энтекавир [8]. 

Частичный вирусологический ответ 
возможен при применении любого из анало-
гов нуклеозидов и требует уточнения при-
верженности пациента к лечению. При ча-
стичном вирусологическом ответе на 24-й 
неделе монотерапии ламивудином, адефови-
ром или телбивудином рекомендованы две 
тактики дальнейшего ведения: первая – за-
мена на энтекавир или тенофовир как более 
эффективные препараты, вторая – добавле-
ние к лечению препарата, не имеющего с ним 
перекрестной резистентности ответ на 48-й 
неделе терапии препаратами с высоким гене-
тическим барьером (энтекавир, тенофовир). 

Вирусологический прорыв – увеличение 
величины ДНК ВГВ более чем на 1 lg МЕ/мл 
в сравнении с наименьшим значением данно-
го показателя за весь период лечения. У па-
циентов с хорошей приверженностью к ле-
чению вирусологический прорыв обусловлен 
развитием резистентности. Причинами могут 
быть мутации ВГВ, возникшие в результате 
ранее проводившейся терапии аналогами нук-
леозидов, исходно высокая вирусная нагрузка 
у нелеченных пациентов, медленные темпы 
снижения ДНК ВГВ и частичный вирусоло-
гический ответ на фоне терапии [6]. Монито-



Профилактика и лечение хронического гепатита В в современной клинической практике 

27 

рирование ДНК ВГВ способствует раннему 
обнаружению резистентности – еще до раз-
вития вирусологического прорыва (по повы-
шению активности трансаминаз) и позволяет 
своевременно внести изменения в схему ле-
чения. 

При обнаружении резистентности реко-
мендуемая стратегия лечения заключается в 
добавлении второго препарата, обладающего 
высокой эффективностью и не имеющего пе-
рекрестной резистентности – «принцип до-
рожной карты» [13]. 
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