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Введение 

 

Рациональное лечение пациентов, инфицированных HCV, без понимания 

иммунопатогенеза HCV-инфекции невозможно, так как существующие лекар-

ственные средства противовирусной терапии — препараты интерферонов и 

нуклеотидных аналогов не только недостаточно эффективны, вызывают мно-

гочисленные побочные эффекты, приводящие к невозможности завершения 

терапии, но и способны усиливать свойственную этой инфекционной патоло-

гии дисфункцию иммунной системы [8, 9]. Мультивариантная антигенная из-

менчивость возбудителя и его способность поражать не только гепатоциты, но 

и клетки иммунореактивности: лимфоциты, моноциты, мононуклеарные фа-
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гоциты печени и других органов — предопределяют роль иммунных наруше-

ний в патогенезе данной инфекции. Сущностью иммунопатогенеза HCV-

инфекции на стадии хронического вирусного гепатита (ХВГС) является про-

грессирующий диссонанс между системной активацией иммунитета при борь-

бе с инфекцией и невозможностью иррадикации вируса в условиях его усколь-

зания от иммунного надзора и поддерживаемого вирусом хронического воспа-

ления в печёночной паренхиме [9, 12]. 

 

Цель исследования 

 

Цель работы — анализ литературных данных и собственных клинических 

наблюдений о иммунопатогенезе вирусной HCV-инфекции и применении раз-

личных схем комбинированной терапии с использованием препаратов реком-

бинантного интерферона (rIFNα), цитокинов и/или их индукторов при ХВГС. 

 

Хроническое воспаление в печёночной ткани поддерживается персистен-

цией вируса в гепатоцитах и самоподдерживается факторами иммунной при-

роды. В генезе воспаления такого типа существенное значение имеет тесное 

соседство в ткани печени мононуклеарных фагоцитов, цитотоксических лим-

фоцитов и эндотелиоцитов синусоидов печени. В свою очередь очаги хрони-

ческого воспаления в печёночной паренхиме являются причиной активации 

системных факторов естественной реактивности организма с продукцией про-

воспалительных цитокинов и поликлональным механизмом активации адап-

тивного гуморального иммунитета [13, 16]. 

 

При этом существенно то обстоятельство, что гуморальные факторы имму-

нореактивности в принципе не способны обеспечивать защиту от внутрикле-

точно паразитирующих вирусов. Это формирует разнообразные варианты 

дисбаланса в иммунной системе. Дисбаланс развёртывается при постоянно 

нарастающих иммунных расстройствах депрессивной природы и продолжаю-

щихся в печёночной паренхиме процессах воспалительно-дистрофического 

характера. Не менее важной особенностью этой инфекции является выражен-

ность механизмов аутоповреждения печени, в которых значим вклад иммун-

ных факторов альтерации. 

 

При прогрессировании заболевания с нарастанием фиброза печёночной па-

ренхимы выраженность региональной иммунной дисфункции неуклонно уве-

личивается, что ещё более усугубляет те патологические процессы, которые 

развёртываются в ткани печени. Со временем это способствует развитию цир-

роза печени. При углубленном исследовании иммунного статуса больных 

хроническим вирусным гепатитом С ХВГС можно выявить отклонения, как в 

регуляторном, так и в эффекторных звеньях иммунитета [7, 10]. 
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Основные звенья иммунопатогенеза ХВГС: общая иммунодепрессия кле-

точной составляющей иммунитета, субпопуляционный дисбаланс Т-хелперов 

(Th2>Th1), поликлональная активация гуморальной составляющей иммуните-

та, дисбаланс цитокинов, аутосенсибилизация, дисфункция мононуклеарных 

фагоцитов синусоидов печени. Так, оказалось, что нарушение баланса цитоки-

нов, продуцируемых Th1- и Th2-субпопуляциями Т-клеток, играет важную 

роль в иммунопатогенезе ХВГС. Цитокины, локально продуцируемые в пече-

ни и циркулирующие в системном кровотоке, принимают участие в контроле 

интенсивности вирусной репликации. 

 

Сравнительный уровень цитокинов, относимых к разным функциональным 

группам, оказывается важным фактором в формировании феноменов и меха-

низмов гепатоцеллюлярного повреждения [5]. Как известно соотношение 

между Th1- и Th2-субпопуляциями CD4+ лимфоцитов предопределяет тип и 

выраженность иммунного ответа. Th1-клетки стимулируют клеточный ответ и 

секретируют цитокины IFNγ, IL-2, TNFα, которые увеличивают активность 

цитотоксических клеток. Th2-клетки поддерживают гуморальный тип иммун-

ной отвечаемости и выработку специфических антител. Эта субпопуляция Т-

лимфоцитов-хелперов также секретирует цитокины — IL-4, IL-10. Эти цито-

кины напротив, ингибируют выраженность цитотоксических реакций эф-

фекторных клеток и проявляют иммуносупрессорные эффекты. 

 

Установлено также, что интерлейкин-12 (IL-12), который в печени синтези-

руется в основном клетками Купфера, является ключевым фактором, регули-

рующим баланс субпопуляций СD4+Т-лимфоцитов в направлении образова-

ния Th1-клеток. При острой и саморазрешающейся HCV-инфекции (в отличие 

от хронически протекающей HCV-инфекции) Т-клеточный ответ ярко выра-

жен и носит высокоспецифичный характер, а среди лимфоцитов преобладают 

Th1-клетки с фенотипом СD4+ и СD8+ цитотоксические лимфоциты. При 

этом в сыворотке крови и ткани печени определяются высокие концентрации 

цитокинов TNFα, IFNγ, IL-2 и IL-12 [5, 9]. Большинство исследователей схо-

дится во мнении, что преимущественное участие цитокинов, продуцируемых 

Th2-клетками, ассоциируется с вирусной персистенцией и хронизацией про-

цесса. Недостаточную продукцию Th-1 цитокинов связывают со способностью 

IL-4 и IL-10 ингибировать функции Th-1 и угнетать продукцию IFNγ и IL-2, 

что является одним из механизмов нарушения адекватного иммунного реаги-

рования при ХВГС [12]. При ХВГС основным проявлением вторичной им-

мунной недостаточности следует считать снижение количественных и функ-

циональных показателей клеточного иммунитета: Т-лимфоцитов-хелперов, 

NK-клеток и мононуклеарных фагоцитов. 
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В литературе имеются сообщения о том, что при ХВГС нарушается цито-

киновая регуляция иммунореактивности, и в плазме крови пациентов повы-

шаются уровни основных провоспалительных цитокинов (IL-1β, IL-6 и TNFα). 

Оказалось, что в случае повышения концентраций этих цитокинов по их уров-

ням может осуществляться диагностика наличия нарушений функций печени, 

причём эта диагностика оказывается значительно более точной, чем по биохи-

мическим маркерам воспаления печёночной паренхимы [7, 11, 12]. При 

обострении различных хронических заболеваний печени, включая вирусные 

гепатиты, установлена роль повышенной продукции провоспалительных ци-

токинов: IL-1, IL-6, TNFα и плейотропных цитокинов: IL-2, IFNγ в качестве 

неблагоприятных факторов прогноза. Предполагают, что названные цитокины 

могут участвовать в процессах альтерации тканей, в частности усиливая про-

грессирование фиброза и воспаления в области портальных трактов у больных 

ХВГС [5, 13, 16]. При этом установлено, что данные цитокины не влияют на 

экспрессию генов или процессы репликации HCV. 

 

Следовательно, иммунный ответ при ХВГС имеет многие признаки непол-

ноценности, причём как на этапе презентации антигена, так и на эффекторном 

этапе иммунных реакций. Иммунная дисфункция при ХВГС проявляется и 

дисбалансом цитокиновой регуляции, что сопровождается изменением соот-

ношения уровней в сыворотке крови цитокинов различных функциональных 

групп. Цитокиновый дисбаланс не имеет однонаправленного характера, и его 

роль различна в разные фазы патологического процесса. Аналогичный вывод 

может быть сделан и по отношению к субпопуляционному дисбалансу Т-

лимфоцитов-хелперов разных функциональных типов. 

 

Синдром иммунной недостаточности при ХВГС — это неспособность им-

мунной системы адекватно ответить на HCV-инфекцию. В итоге, тот или иной 

вариант течения HCV-инфекции является результирующим от репликативной 

активности вирусного возбудителя и эффективности механизмов иммунного 

надзора, направленных на его элиминацию. При несоответствии защитных 

возможностей иммунной системы вирулентности возбудителя инфекция про-

грессирует. 

 

Синдром аутосенсибилизации с выраженными аутоиммунными расстрой-

ствами — смешанной криоглобулинемией, аутоиммунным тиреоидитом, по-

явлением органоспецифических аутоантител и аутоантител с другой специ-

фичностью, несомненно, ассоциирован с хроническим течением HCV-

инфекции и характерен для ХВГС. При этом развитие у больных полилимфо-

аденопатий наблюдается часто, хотя припухание лимфатических узлов может 

не быть постоянным, а наблюдается циклично. Также известно, что при HCV-
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инфекции имеет место клональная экспансия В-лимфоцитов [12]. Это обу-

славливает выраженность лимфопролиферативного синдрома. 

 

Клональная экспансия В-лимфоцитов может развёртываться в воспали-

тельных инфильтратах печени, в региональных лимфоузлах, в костном мозге и 

в периферической крови. Явление клональной экспансии В-лимфоцитов, что 

сопровождается их пролиферацией, характерно и для первой стадии не-

Ходжкинской лимфомы/иммуноплазмоцитомы. Установлено, что в подавля-

ющем большинстве случаев данное заболевание, но не другие формы не-

Хождкинских лимфом, ассоциировано с фактом инфицирования и длительной 

персистенцией HCV в сочетании с развитием у больных криоглобулинемии 

[13, 16]. Практически у 60 % больных ХВГС, имеющих криоглобулинемию, 

наблюдаются те или иные нарушения морфологии лимфоидной системы, и эти 

расстройства могут быть предвестниками злокачественного перерождения В-

клеток. Очевидно, что длительная персистенция HCV может приводить к раз-

витию В-клеточных лимфопролиферативных нарушений, таких как не-

Ходжкинская злокачественная лимфома. 

 

Как и при других хронических вирусных инфекциях с поражением внут-

ренних органов определённое значение имеет и дисбаланс, обусловленный 

нарушением взаимосвязей в физиологических системах регуляторной инте-

грации: иммунной, нервной, эндокринной. Этот регуляторный дисбаланс 

непосредственно связан с развитием дисфункции иммунной системы при 

ХВГС и лежит в основе клинических проявлений дополнительных синдромов, 

таких как дисрегуляторный синдром, синдром вегетоэндокринопатий, син-

дром хронической усталости. Описанные выше нарушения совместно с эндо-

токсикозом, прогрессивно нарастающим при углублении процессов наруше-

ния морфологии печёночной паренхимы, а также значимой утратой печенью 

функции органа эндогенной детоксикации являются и патогенетической осно-

вой развития проявлений энцефалопатии при ХВГС [13, 16]. 

 

Таким образом, по совокупности патологических процессов и их клиниче-

ских проявлений хроническая HCV-инфекция может быть отнесена к муль-

тисистемным заболеваниям с выраженной вторичной дисфункцией иммунной 

системы. Эта дисфункция характеризуется структурно-функциональной дез-

организацией иммунной системы и наличием значимого аутоиммунного ком-

понента, что создаёт дополнительные сложности диагностики стадий основ-

ных патологических процессов и затрудняет выбор оптимальной стратегии и 

тактики лечения больных ХВГС. Особенности патогенеза HCV-инфекции 

диктуют необходимость применения в качестве эффективных средств лечения 

не только противовирусных препаратов, но и средств патогенетической 

направленности. Наиболее оправданными и эффективными иммуноактивны-
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ми лекарственными средствами с плейотропными эффектами являются препа-

раты рекомбинантных цитокинов и средства коррекции клеточного метабо-

лизма. 

 

В качестве противовирусных средств для лечения HCV-инфекции сегодня 

позиционируются лекарственные препараты двух основных групп — реком-

бинантные интерфероны и нуклеотидные аналоги. Среди этих лекарственных 

средств есть современные препараты последнего поколения, в частности пеги-

лированные рекомбинантные интерфероны и нетоксичные нуклеотидные ана-

логи. При лечении больных хроническим вирусным гепатитом (ХВГС) наибо-

лее широко применяют генно-инженерные (рекомбинантные) препараты α-

интерферона — rIFNα как обычные, так и пегилированные (rIFNα-2а: «Рофе-

рон-А», «Пегасис»; rIFNα-2b: «Интрон-А», «Интераль», «Реальдирон», «Реа-

ферон», «ПегИнтрон»), химиотерапевтические (противовирусные) средства — 

препараты синтетических аналогов нуклеотидов. 

 

Рекомбинантные препараты α-интерферона (rIFNα) при использовании в 

качестве лекарственного препарата воспроизводят все биологические эффекты 

естественного цитокина. Противовирусное действие IFNα в большей степени 

обусловлено способностью этого цитокина стимулировать иммунитет, а не его 

качествами агента, индуцирующего в восприимчивых к вирусу клетках состо-

яние противовирусной резистентности. 

 

Нуклеотидные аналоги подавляют процесс репликации вируса, в частности 

обеспечивают ингибирование обратной транскриптазы вирусов (азидотими-

дин, рибавирин) и ингибируют вирусные протеазы (криксиван). В последние 

годы после расшифровки трехмерной структуры всех трёх ферментов HCV: 

геликазы, протеазы и РНК-полимеразы — интенсивно разрабатываются новые 

противовирусные препараты, эффективные при HCV-инфекции, а также со-

вершенствуются уже применяемые препараты (например, левовирин-L-изомер 

рибавирина второго поколения, верамидин — пролекарство рибавирина). С 

использованием названных препаратов во всём мире накоплена наиболее впе-

чатляющая база данных по результатам клинических исследований, отвечаю-

щих принципам доказательной медицины. 

 

Эти препараты наиболее широко применяют как средства противовирусной 

терапии при лечении пациентов с ХВГС, и они должны быть основой ком-

плексного лечения при HCV-инфекции. Препараты rIFNα как противовирус-

ные средства и одновременно лекарственные средства заместительной имму-

нокоррекции обладают противовирусной, противоопухолевой и иммуномоду-

лирующей активностью: ингибируют репликацию и высвобождение вирусов в 

инфицированных клетках, повышают фагоцитарную активность макрофагов, 
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усиливают специфическое цитотоксическое действие на клетки-мишени лим-

фоцитов, стимулируют образование антител и лимфокинов, что объясняет их 

эффективность при лечении пациентов с HCV-инфекцией [5, 14, 15]. Из-за вы-

сокого уровня распространённости HCV-инфекции, отсутствия специфиче-

ских средств профилактики и неизбежности развития осложнений у значи-

тельной части инфицированных больных, проблема достижения более высо-

кой эффективности лечения хронических форм этой инфекции является более 

чем актуальной, поэтому активно изучаются различные подходы эффективной 

терапии. 

 

Эффективность интерферонотерапии у больных ХВГС, оцениваемая по ви-

русологическим и биохимическим критериям достижения стабильной ремис-

сии, при использовании в режиме монотерапии непегилированных лекар-

ственных rIFNα, отечественного и импортных производства, относительно не-

велика. При HCV генотипов 2 и 3 эффективность терапии колеблется в преде-

лах 15—30 %, а при HCV 1b генотипа эффективность не превышает 6—8 % (в 

среднем — 12 % без учета генотипа вируса) [18]. 

 

В настоящее время стандартом лечения больных инфицированных HCV 

генотипов 2 и 3 считается схема, при которой α-интерферон используется в до-

зе 3 млн. ME 3 раза в неделю на протяжении 24—48 недель. Клинически апро-

бированы следующие подходы увеличения той эффективности лечения, кото-

рая достигнута в монорежиме терапии и при использовании обычных препа-

ратов интерферонов: 

• увеличение разовых доз обычных препаратов rIFNα (до 9 млн. ЕД интер-

ферона в сутки) и общей продолжительности курсов интерферонотерапии; 

• использование комбинации препаратов rIFNα и нуклеотидных аналогов 

(обычно с рибавирином); 

• применение комбинации препаратов rIFNα и индукторов интерфероноге-

неза (обычно с неовиром или циклофероном); 

• использование комбинации препаратов rIFNα с другими рекомбинантны-

ми цитокинами (rIL-2, rIFNγ); 

• применение комбинации препаратов rIFNα, рибавирина и иммунокорри-

гирующих препаратов (циклоферон, полиоксидоний, глутоксим, Ронколей-

кин®) — «тройная» терапия; 

• использование препаратов rIFNα пролонгированного типа (пегилирован-

ных интерферонов) в режиме монотерапии и их комбинаций с рибавирином; 

• применение высоких доз пегилированных интерферонов и рибавирина в 

начале проведения комбинированного лечения (индуктивный режим) и дли-

тельных курсов комбинированной терапии (до 72—96 недель). 
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Результаты представительных многоцентровых клинических испытаний 

показали значительное преимущество комбинированного лечения по сравне-

нию с монотерапией. Наибольшая эффективность комбинированной терапии 

была достигнута при использовании препаратов пегилированных rIFNα про-

лонгированного типа в комбинации с рибавирином [7, 14, 17]. Лечение боль-

ных ХВГС как в режиме монотерапии препаратами rIFNα, так и в режиме 

комплексной противовирусной терапии усугубляет нарушения клеточного 

звена иммунитета и усиливает дисбаланс цитокиновой регуляции. У больных 

ХВГС обычно выявляют: 1) уменьшение абсолютного количества в циркуля-

ции Т-лимфоцитов и Т-хелперов при одновременном повышении числа «ну-

левых» лимфоцитов; 2) увеличение уровней в циркуляции IL-2 и TNFα - цито-

кинов, продуцируемых Тh1-лимфоцитами; IL-4, продуцируемого Тh2-

лимфоцитами и IL-1β, продуцируемого макрофагами [10, 11]. 

 

Дисбаланс цитокинов с гиперцитокинемией IL-1β, TNFα и IL-4, который 

уже отмечали у больных с ХВГС до проведения лечения, в условиях проведе-

ния интерферонотерапии увеличивался. Следовательно, на фоне противови-

русной терапии дисфункция Т-клеточного звена иммунитета у больных ХВГС 

нарастает, причём риск углубления дисфункции этого звена растёт при увели-

чении доз получаемого пациентами препарата интерферона и длительности 

интерферонотерапии. Цитокиновый дисбаланс как компонент дисфункции 

иммунной системы при ХВГС в процессе проведения стандартной противови-

русной терапии препаратами интерферона также не устраняется, а напротив 

нарастает. 

 

Более чем у 40 % пациентов на фоне комбинированной терапии rIFNα и 

нуклеотидными аналогами сохраняются также Т-клеточная анергия и изна-

чально высокий уровень провоспалительных цитокинов. Уровень IL-1β, IL-6, 

IL-8, IFNα и β, TNFα в периферической крови на протяжении всего срока про-

ведения противовирусной терапии закономерно нарастает у большинства па-

циентов. На фоне проведения противовирусной терапии любые проявления 

общей иммунодепрессии также нарастают, вплоть до развития лимфопении у 

части больных [12, 14]. 

 

Положительный эффект стандартной противовирусной терапии у больных 

ХВГС закономерно ассоциирован с повышением по ходу лечения уровня IL-2, 

снижением TNFα, IL-1β, IL-12, как в ткани печени, так и в системном кровото-

ке. Оказалось также, что, если при проведении комплексного лечения удаётся 

стимулировать Тh1-популяцию Т-лимфоцитов, то эффективность противови-

русной терапии у больных с выраженной иммунодепрессией, оцениваемой по 

степени выраженности Т-клеточной анергии, увеличивается. Если у больных с 

HCV-инфекцией активировано макрофагальное звено клеточного иммунитета 
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с повышением фагоцитарной активности и гиперпродукцией провоспалитель-

ных цитокинов (IL-1β и TNFα), то это является неблагоприятным прогности-

ческим признаком ответа на лечение. Больные, ответившие на противовирус-

ную терапию, исходно имели в циркулирующей крови более высокие уровни 

IFNγ, чем не ответившие на терапию пациенты. Повышенные уровни IL-4 в 

ходе лечения также способствуют неэффективности интерферонотерапии, от-

ражая повышение продукции Тh2-цитокинов и переориентацию иммунной от-

вечаемости на гуморальный тип ответа. Прогноз неэффективности проводи-

мой противовирусной терапии может быть сделан и на основании теста на 

анергию мононуклеаров. С нарастанием анергии выраженность расстройств 

интерферонового статуса увеличивается. 

 

Перечисленные негативные эффекты стандартной противовирусной тера-

пии могут корригироваться при использовании лекарственных средств патоге-

нетической направленности в составе комплексного лечения, в частности им-

муноактивных препаратов, из которых наибольшие перспективы, вероятно, 

связаны с лекарственными средствами цитокинотерапии. Одним из таких пре-

паратов, широко используемым в медицине при лечении заболеваний различ-

ного генеза, является отечественный рекомбинантный дрожжевой IL-2 —

препарат Ронколейкин®. Его применяют в комплексном лечении бактериаль-

ных и вирусных инфекций, в том числе гемоконтактных вирусных гепатитов. 

У больных ХВГС Ронколейкин® может быть использован с несколькими 

установками: как эффективный корректор развивающейся иммунной дис-

функции, как препарат для проведения монотерапии у больных с противопо-

казаниями к проведению стандартной противовирусной терапии, в составе 

комбинированной с другими рекомбинантными препаратами терапии для уве-

личения общей эффективности лечения, для проведения противорецидивных 

курсов у больных с неустойчивой ремиссией [1, 2, 6, 15]. 

 

Эффективность комплексного лечения увеличивается в сравнении с паци-

ентами, получавшими только интерферонотерапию. Включение цитокиноте-

рапии в комплексное лечение сопровождается и иммунокорригирующим эф-

фектом, а именно уровень гиперцитокинемии основных провоспалительных 

цитокинов и IL-4 при комбинированной терапии с использованием Ронколей-

кина® у пациентов существенно уменьшается. При комбинированном лечении 

с использованием двух цитокинов, которые регулируют эффективность про-

тивовирусного иммунитета и способны к потенцированию противовирусных и 

иммунокорригирующих эффектов друг друга, достигается не только подавле-

ние репликации вируса гепатита С, но и восстанавливается адекватность отве-

та иммунной системы на вирусную агрессию. 
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Активация механизмов, обеспечивающих элиминацию вируса, доказывает-

ся фактом подавления репликации вирусов в период проведения цитокиноте-

рапии и сохранением в течение длительного времени стойкого ответа на лече-

ние после его окончания. Сопоставление данные по повышению эффективно-

сти лечения больных ХВГС при включении в интерферонотерапию рекомби-

нантного дрожжевого IL-2 со спектром фармакодинамической активности это-

го препарата иллюстрирует, что достаточность биологической активность 

препарата и спектра его фармакодинамических эффектов способствуют эф-

фективной коррекции иммунных нарушений и достижению клинического эф-

фекта [2, 3, 6]. 

 

Дополнительным аргументом возможности оптимизации комплексного ле-

чения больных ХВГС посредством включения в схемы противовирусной те-

рапии препарата Ронколейкин® является коррекция побочных эффектов пре-

паратов rIFNα и их комбинаций c рибавирином. Анализ всей совокупности 

информации, которая накоплена практикующими врачами, лечащими больных 

с HCV-инфекцией, и врачами-исследователями, занятыми поисками совре-

менных медицинских технологий лечения хронических гепатитов, свидетель-

ствует о том, что у рекомбинантного дрожжевого rIL-2 — препарата Ронко-

лейкин® имеются заманчивые перспективы использования для лечения боль-

ных ХВГС. Клинический опыт использования при лечении больных ХВГС ре-

комбинантных препаратов rIL-2, включая Ронколейкин® (монотерапии или же 

в комбинации с препаратами rIFNα, индукторами интерфероногенеза, а также 

аналогами нуклеотидов) свидетельствует о том, что Ронколейкин® может 

быть рекомендован к применению в тех ситуациях, когда эффективность стан-

дартной противовирусной терапии недостаточна или же использование ин-

терферонотерапии в составе комплексного лечения больных противопоказано 

[1, 2, 3, 6, 11, 14]. 

 

Помимо общего увеличения эффективности терапии и возможности лече-

ния пациентов с противопоказаниями к проведению противовирусной тера-

пии, использование Ронколейкина® позволяет добиваться активации клеточ-

ного звена иммунитета у больных ХВГС. Так, в периферической крови паци-

ентов нормализуется число CD3+, CD4+, CD8+, CD25+-лимфоцитов, восста-

навливается значение иммунорегуляторного индекса, повышается содержание 

CD16+-клеток, нормализуется цитокиновый дисбаланс и восстанавливается 

функциональная активность мононуклеарных фагоцитов [4, 5, 7]. Налицо эф-

фект коррекции дисфункции иммунной системы, и этот эффект доказывает 

иммуноориентированность цитокинотерапии как компонента комплексного 

лечения. 

 

Выводы 
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Совокупность клинических наблюдений по применению различных схем 

комбинированной терапии с использованием препаратов rIFNα, цитокинов 

и/или их индукторов при ХВГС позволяет сформулировать следующие обоб-

щения: 

• лечение больных ХВГС препаратами rIFNα и дрожжевого rIL-2 и/или 

rIFNγ, а также индукторами интерфероногенеза должно проводиться диффе-

ренцированно в зависимости от типа морфофункциональной активности кле-

ток системы мононуклеарных фагоцитов и выраженности дисфункции им-

мунной системы; 

• сочетанное применение препаратов rIFNα и индукторов интерфероноге-

неза целесообразно у пациентов без признаков общей иммунодепрессии и с 

сохраненной функциональной активностью клеток системы мононуклеарных 

фагоцитов печени; 

• последовательное применение препаратов rIFNα и индукторов интерфе-

роногенеза и/или rIL-2/rIFNγ целесообразно у пациентов с признаками общей 

иммунодепрессии и с цитопеническим синдромом; 

• у пациентов с существенным угнетением функциональной активности 

иммунокомпетентных клеток показана заместительная терапия rIFNα в ком-

бинации с rIL-2 или rIFNγ, проводимая на фоне активной метаболической кор-

рекции (препараты реамберин, ремаксол) и нутриентной поддержки. 

Нам представляется, что совершенствование стратегии комплексного лече-

ния ХВГС имеет перспективы реализации именно в этих направлениях.  
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