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Цель исследования. Оценить эффективность и безопасность препарата «Фосфоглив®» в каче-
стве адъювантного средства у больных хроническим гепатитом С (ХГС), получающих противовирусную 
терапию (ПВТ) стандартным интерфероном альфа (ИФН-α) и рибавирином.

Материал и методы. В исследование было включено 80 пациентов с ХГС, ранее не получав-
ших лечение. Пациенты рандомизированы в 2 равные группы, сопоставимые по основным параме-
трам. Пациенты обеих групп получали комбинированную противовирусную терапию: ИФН-α-2b 
(Альтевир®) по 3 млн МЕ подкожно 3 раза в неделю + рибавирин 1000 или 1200 мг в сутки в зависи-
мости от массы тела. Продолжительность ПВТ составила 24 нед для больных со 2-м/3-м генотипами 
и 48 нед — с 1-м генотипом HCV.

Пациенты 1-й группы дополнительно получали Фосфоглив®. Первые 4 нед Фосфоглив® назначали 
в виде монотерапии: лиофилизат вводили внутривенно струйно по 2,5 г в сутки 5 раз в неделю. Введение 
лиофилизата продолжали в течение первых 4-х недель ПВТ. Затем на фоне продолжающейся ПВТ пере-
ходили на пероральный прием Фосфоглив® форте — по 1 капсуле 3 раза в день до завершения курса.

Результаты. В 1-й группе статистически значимое снижение среднего значения аланинамино-
трансферазы зафиксировано уже после 4 нед монотерапии Фосфогливом® (до назначения ПВТ) — 
с 115,8±19,0 до 70,3±8,7 Ед/л (р<0,05); во 2-й группе — только после 2 нед ПВТ — с 92,9±10,8 до 
46,8±6,5 Ед/л (р<0,01).

Результаты биопсии, проведенной через 24 нед после завершения ПВТ, продемонстрировали 
положительную динамику индекса гистологической активности (ИГА) в обеих группах, которая достиг-
ла статистической значимости (р<0,05) только в 1-й группе — с 3,8±0,6 до 2,1±0,4 баллов. Степень 
фиброза также имела достоверную (р<0,05) положительную динамику только в 1-й группе — с 1,4±0,1 
до 1,1±0,08 баллов. Во 2-й группе динамики данного показателя не наблюдалось.

Вывод. Глицирризиновая кислота (Фосфоглив®) может рассматриваться как эффективное 
и безопасное средство патогенетической терапии хронического гепатита С у отдельных групп паци-
ентов, в том числе в качестве дополнения к ПВТ.

Ключевые слова: хронический гепатит С, патогенетическая терапия, глицирризиновая кислота, 
Фосфоглив®, аланинаминотрасфераза, фиброз.

Glycyrrhizinic acid: pathogenic treatment of chronic  
hepatitis C at specific groups of patients

A.O. Buyeverov

Aim of investigation. To estimate efficacy and safety of the drug «Phosphogliv®» as adjuvant agent 
for patients with chronic hepatitis C (CHCs) receiving antiviral therapy (AVT) by standard interferon alpha 
(the IFN-α) and ribavirin.

Material and methods. Overall 80 previously untreated patients with CHCs have been included in 
original study. Patients were randomized in 2 peer groups comparable by key parameters. Patients of both 
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го, медицинского и социального 
характера.

Далеко не все категории паци-
ентов обеспечиваются противо-
вирусными препаратами бес-
платно в рамках государственных 
программ, часть больных вынуж-
дена сама оплачивать лечение. 
И в этом случае цена терапии 
нередко становится непреодоли-
мой преградой на пути к выздо-
ровлению. Нельзя забывать о про-
тивопоказаниях для назначения 
ПВТ, связанных с наличием сопут-
ствующих заболеваний, также 
требующих лечения.

Нередко на фоне ПВТ, в том 
числе успешной, развиваются 
побочные действия. В результате 
лечение отменяется по медицин-
ским показаниям или из-за отказа 
пациента продолжать прием пре-
паратов. Так, отмена двойной ПВТ 
из-за побочных действий возможна 
у 10% пациентов [3], а тройной 
ПВТ — у 20% [4].

Справедливо сказать и о том, 
что абсолютно эффективного лече-
ния ХГС (как, наверно, и любой 
другой болезни), к сожалению, нет. 
При 1-м генотипе HCV двойная ПВТ 
не позволяет достичь УВО у 70% 
[5] больных при назначении стан-
дартного ИФН-α и у 50–60% [6] — 
при использовании ПэгИФН-α. 
Даже при более благоприятных 

(HCV) стала доступна тройная ПВТ, 
включающая кроме ПэгИФН-α 
и рибавирина препараты с пря-
мым противовирусным действи-
ем — ингибиторы протеаз NS3/4A. 
Подобная схема характеризуется 
не только более высокой частотой 
достижения устойчивого вирусоло-
гического ответа (УВО) у пациен-
тов, не получавших ранее лече-
ние, но и возможностью добиться 
положительного результата после 
неудачи на фоне предшествующей 
двойной ПВТ.

Продолжают активно изучать-
ся и другие препараты с прямым 
противовирусным действием, 
среди которых наибольшие ожида-
ния связаны с ингибиторами про-
теаз NS3/4A нового поколения, 
ингибиторами NS5A и ингибитора-
ми NS5B. В США Food and Drug 
Administration (FDA) зарегистриро-
вано несколько подобных лекар-
ственных средств, а появление их 
в России уже становится реально-
стью. В этом контексте все чаще 
обсуждаются безинтерфероновые 
схемы лечения ХГС, эффективность 
которых может достигать 90% 
и выше.

С другой стороны, в России 
существуют барьеры, ограничива-
ющие доступность эффективного 
лечения больных ХГС. В их осно-
ве лежат причины экономическо-

Актуальность проблемы

В настоящее время в России 
насчитывается 4–5 млн больных 
гепатитом С [1]. При этом наи-
большую озабоченность вызывает 
состояние проблемы хронической 
формы болезни. По данным офи-
циальной статистики, заболева-
емость хроническим гепатитом С 
(ХГС) остается стабильно высо-
кой уже в течение нескольких лет. 
В 2012 г. этот показатель составил 
39,1 на 100 тыс. населени (74,8% 
среди всех хронических вирусных 
гепатитов) [2].

Место 
патогенетической 
терапии ХГС

Несмотря на то, что раз-
витие противовирусной терапии 
(ПВТ) ХГС движется семимиль-
ными шагами, ситуацию нельзя 
характеризовать как однознач-
ную, а проблему — как близкую 
к решению.

На смену стандартному интер-
ферону альфа (ИФН-α) и рибави-
рину давно пришла более эффек-
тивная комбинация рибавирина 
с пегилированным интерфероном 
альфа (ПэгИФН-α). В 2013 г. для 
российских пациентов с ХГС и 1-м 
генотипом вируса гепатита С 

groups received combined antiviral therapy: the IFN-α-2b (Altevir®) 3 million IU subcutaneously 3 times per 
week + ribavirin 1000 or 1200 mg per day according to the body weight. Duration of AVT was 24 wks for 
patients with 2nd/3rd genotypes and 48 wks — with 1st HCV genotype.

Patients of the 1-st group received Phosphogliv® in addition to combined antiviral therapy. Phosphogliv 
was prescribed as monotherapy for the first 4 wks: intravenous bolus injection of 2,5 g/day of lyophilizate 5 
times per week. Lyophilizate injections were continued for 4 weeks. Then on a background of ongoing AVT 
patients were shifted to oral intake of Phosphogliv forte 1 capsule 3 tid up to the end of treatment course.

Results. In the 1-st group statistically significant decrease of average level of serum alanine transaminase 
was found at 4 wks of monotherapy by Phosphogliv® (before onset of AVT) — from 115,8±19,0 to 70,3±8,7 
U/l (р<0,05); in the 2-nd group — only after 2 wks of AVT — from 92,9±10,8 to 46,8±6,5 U/l (р <0,01).

Results of liver biopsy which have been carried out in 24 wks after cessation of AVT, have shown 
improvement of histological activity index (HAI) in both groups, which was statistically significant (р<0,05) 
only in the 1st group — from 3,8±0,6 to 2,1±0,4 points. The stage of fibrosis also demonstrated significant 
improvement (р<0,05) only in the 1-st group — with 1,4±0,1 to 1,1±0,08 points. In the 2-nd group of no 
dynamics of this score was observed.

Conclusion. Glycyrrhizinic acid (Phosphogliv®) can be considered as effective and safe drug of patho-
genic therapy of chronic hepatitis C in specific groups of patients, including combination to AVT.

Key words: chronic hepatitis C, pathogenic therapy, glycyrrhizinic acid, Phosphogliv®, alanine trans-
aminase, fibrosis.
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сравнению с лицами с нормаль-
ной активностью АлАТ [13–15]. 
Кроме того, установлена прямая 
корреляционная связь выраженно-
сти воспалительно-некротических 
изменений ткани печени с темпа-
ми и степенью прогрессирования 
фиброза [14–16].

Из всего сказанного выше сле-
дует, что потенциальный препарат 
для патогенетической терапии ХГС 
должен обладать противовоспали-
тельным, антиоксидантным и анти-
фибротическим действиями, а мар-
керами его эффективности могут 
служить динамика уровня АлАТ 
и гистологические показатели.

Глицирризиновая 
кислота 
в патогенетической 
терапии ХГС

Одним из таких препара-
тов может быть глицирризиновая 
кислота (ГК). В экспериментальных 
исследованиях было показано, что 
она обладает как противовоспа-
лительной и антиоксидантной, так 
и антифиброгенной активностью.

Противовоспалительное дей-
ствие ГК связано прежде всего 
со способностью ингибировать 
11β-оксистероиддегидрогеназу, 
что приводит к накоплению 
в организме эндогенного корти-
зола (псевдокортикостероидный 
эффект) [17]. Кроме того, ГК ока-
зывает стимулирующее действие 
на кортикостероидные рецепторы 
[18]; ингибирует фосфолипазу-А2, 
угнетая синтез медиаторов воспа-
ления [19, 20]; подавляет актив-
ность циклооксигеназы-2 [21]; бло-
кирует ядерный фактор κB [22]; 
стимулирует синтез ряда противо-
воспалительных цитокинов (ИЛ-2, 
ИЛ-10, ИЛ-12) и угнетает экспрес-
сию провоспалительных цитокинов 
(ИЛ-8, ИЛ-1β, ФНО-α) [23–25].

Антиоксидантное действие ГК 
обусловлено способностью бло-
кировать свободные кислородные 
радикалы [26, 27].

Антифибротические эффекты 
ГК связаны с подавлением экспрес-
сии гена коллагена 1-го типа и, 

(TGF-β), являющегося мощным 
активатором фиброгенеза. В свою 
очередь, воспаление и фиброз 
предрасполагают к развитию цир-
роза печени и гепатоцеллюлярной 
карциномы (ГЦК).

Реализация этих рисков под-
тверждается результатами долго-
срочных клинических наблюдений. 
Так, у больных ХГС, не получав-
ших ПВТ, была выявлена прямая 
зависимость вероятности развития 
цирроза от длительности анамне-
за болезни [10]. Известный факт, 
что у 10–20% больных ХГС в тече-
ние 20–30 лет развивается цир-
роз печени [11]; в свою очередь, 
при циррозе частота развития ГЦК 
составляет 1–5% в год [12]. Таким 
образом, без эрадикации вируса 
исходом заболевания с большой 
долей вероятности может стать 
цирроз печени и/или ГЦК, а един-
ственной неизвестной при этом 
будет время наступления такой 
трансформации.

Но возможен и другой сце-
нарий. Если на патологический 
процесс нельзя влиять этиотроп-
но, можно попробовать воз-
действовать патогенетически. 
Терапевтическими мишенями 
патогенетического лечения долж-
ны стать основные механизмы 
прогрессирования заболевания 
печени при ХГС — воспаление, 
оксидативный стресс и фибро-
генез, а в качестве маркеров 
эффективности следует исполь-
зовать коррелирующие с ними 
показатели.

В роли простого и надежного 
маркера может быть предложена 
активность аланинаминотранс-
феразы (АлАТ) — универсального 
индикатора выраженности цито-
лиза гепатоцитов, отражающего, 
наряду с морфологическими пока-
зателями, степень воспалительно-
некротических изменений и выра-
женность фиброза печени.

По результатам парных биоп-
сий, выполненных с интервалом не 
менее 1 года, установлено, что при 
ХГС и повышенном уровне АлАТ, 
частота и степень прогрессирова-
ния фиброза достоверно выше по 

2-м и 3-м HCV эффект отсутствует 
в 20% случаев, независимо от вида 
ИФН-α. Тройная терапия с инги-
биторами протеаз, применяемая 
только при 1-м генотипе, может 
оказаться не эффективной более 
чем у 30% больных, не ответивших 
на двойную ПВТ [7, 8].

Отдельно следует упомянуть 
пациентов, ожидающих назначения 
двойной или тройной ПВТ, а также 
больных ХГС, по тем или иным при-
чинам не желающих принимать 
противовирусные препараты.

Таким образом, можно выде-
лить несколько основных причин, 
ограничивающих возможность 
проведения ПВТ:

– медицинские противопока- 
зания;

– побочное действие препара- 
тов;

– неэффективность лечения;
– экономическая недоступ- 

ность;
– ожидание лечения;
– отказ от ПВТ.
Это так называемые особые 

группы больных ХГС, которых объ-
единяет персистирование виру-
са в организме и невозможность 
получения по тем или иным при-
чинам этиотропного лечения. При 
этом, хотя степень и темпы дина-
мики состояния печени прогнози-
ровать крайне сложно, очевидно, 
что заболевание у части больных 
будет прогрессировать.

Согласно имеющимся дан-
ным [9], вирусные белки обладают 
провоспалительным и профибро-
генным действием. Неструктурный 
протеин NS5A, стимулируя индук-
цию ядерного фактора κB (NF-κB), 
трансдукторов сигнала и активато-
ров транскрипции (STAT3), стиму-
лирует воспаление. Ядерный белок 
через активацию Х-рецепторов 
(RXRα) способствует перекисному 
окислению липидов и образова-
нию свободных кислородных ради-
калов. Кроме того, образование 
свободных кислородных ради-
калов стимулируют и белки NS3 
и NS5A. Активные формы кислоро-
да индуцируют экспрессию транс-
формирующего фактора роста β 
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и антропометрическим характери-
стикам, продолжительности анам-
неза болезни, величине вирусной 
нагрузки, ИГА, степени фиброза 
и активности АлАТ.

Пациенты обеих групп полу-
чали комбинированную противо-
вирусную терапию: ИФН-α-2b 
(Альтевир®) 3 млн МЕ подкож-
но 3 раза в неделю + рибави-
рин 1000 мг в сутки (при массе 
тела ≤75 кг) или 1200 мг 
в сутки (при массе тела >75 кг). 
Продолжительность ПВТ состави-
ла 24 нед для больных со 2-м/3-м 
генотипом HCV и 48 нед — для 
больных с 1-м генотипом HCV.

Пациенты 1-й группы допол-
нительно получали Фосфоглив®. 
При этом в первые 4 нед пациен-
ты получали Фосфоглив® в виде 
монотерапии: лиофилизат вводи-
ли внутривенно струйно по 2,5 г 
в сутки 5 раз в неделю. Введение 
лиофилизата продолжали в тече-
ние первых 4-х нед после начала 
ПВТ. Затем на фоне продолжаю-
щейся ПВТ переходили на перо-
ральный прием Фосфоглива® 

форте — по 1 капсуле 3 раза 
в день до завершения курса 
лечения.

Частота достижения УВО была 
высокой и в 1-й, и во 2-й группе 
и не имела статистически значи-
мых различий, составив для боль-
ных с 1-м генотипом 53 и 61%, для 
больных со 2-м/3-м генотипами — 
94 и 84% соответственно. Всего 
в 1-й группе УВО был достигнут 
в 60% (24/40), во 2-й — в 70% 
(28/40) случаев.

Сравнительный анализ дина-
мики показателей эффективности 

подтверждены в ретроспективном 
исследовании (n=1249), в котором 
прием в течение нескольких лет гли-
цирризина больными ХГС приводил 
к достоверному (p=0,014) сниже-
нию частоты развития ГЦК [31].

Отечественный 
препарат 
глицирризиновой 
кислоты

В России ГК доступна в соста-
ве препарата «Фосфоглив®», 
эффективность и безопасность 
которого в качестве патогенети-
ческой терапии у отечественной 
популяции больных ХГС были под-
тверждены в многоцентровом 
открытом рандомизированном 
клиническом исследовании IV фазы 
«Орион» (PHG-МЗ/Р01–09).

В исследование было включено 
80 больных ХГС, ранее не получав-
ших лечение. Пациенты были ран-
домизированны в 2 равные группы 
по 40 человек.

В каждой из групп доли пациен-
тов с 1-м и 2-м/3-м генотипами HCV 
распределились поровну — по 50%. 
В 1-й группе доля мужчин составила 
82,5%, женщин — 17,5%; во 2-й — 
55 и 45% соответственно.

Основные клинические, лабо-
раторные и инструментальные 
показатели, полученные при 
обследовании пациентов, пред-
ставлены в табл. 1.

Между представленными пока-
зателями статистически значимых 
различий не выявлено, то есть 
пациенты обеих групп, включенные 
в исследование, были сопостави-
мы по основным демографическим 

тем самым, угнетением его синтеза 
звездчатыми клетками печени [28].

Эффективность ГК в качестве 
средства патогенетической тера-
пии больных ХГС, не достигших 
эрадикации вируса, была доказа-
на в ряде зарубежных клинических 
исследований. В рандомизирован-
ном клиническом исследовании I/
II фаз (n=57) было продемонстри-
ровано преимущество различных 
доз глицирризина над плацебо. 
У пациентов, получавших глицирри-
зин внутривенно, отмечалось ста-
тистически более значимое сниже-
ние активности АлАТ по сравнению 
с группой плацебо (р<0,03) [29].

В многоцентровом рандоми-
зированном двойном слепом пла-
цебоконтролируемом исследова-
нии III фазы (n=379) через 12 нед 
терапии у пациентов, получавших 
глицирризин, среднее снижение 
активности АлАТ и частота сни-
жения ≥50% была достоверно 
(р<0,0001) выше, чем у пациентов, 
получавших плацебо. У больных, 
получавших плацебо в течение 
первых 12 нед, назначение гли-
цирризина приводило к тому, что 
уже через 4 нед значения АлАТ 
были сопоставимы с показателями 
пациентов, получавших глицирри-
зин с самого начала исследова-
ния. Через 52 нед терапии улучше-
ние или отсутствие отрицательной 
динамики индекса гистологической 
активности (ИГА), по данным биоп-
сии, отмечалось у 83,2%, степени 
фиброза — у 67% больных, полу-
чавших глицирризин [30].

Сведения о краткосрочной 
эффективности ГК в качестве анти-
фибротического средства были 

Основные показатели, полученные при обследовании больных ХГС

Показатели
1-я группа 2-я группа

1-й генотип 2-й/ 3-й генотипы 1-й генотип 2-й/ 3-й генотипы

Возраст, годы 38,5±9,6 32,9±9,6 34,9±9,3 32,3±8,0

Продолжительность анамнеза болезни, годы 1,1±0,6 2,0±2,4 1,2±0,7 2,0±2,3

ИМТ, кг/м 2 24,8±2,3 24,7±3,9 24,4±3,4 23,7±3,3

Вирусная нагрузка, копий РНК/мл×106 3,7±5,6 2,8±4,0 1,6±2,3 2,2±2,8

ИГА, баллы 2,7±2,6 4,4±3,2 2,3±2,4 3,4±3,5

Степень фиброза, баллы 1,0±0,0 1,5±0,7 1,0±0,0 1,3±0,5

Активность АлАТ, Ед/л 86,1±36,8 135,5±108,5 81,5±49,5 91,1±39,2
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2-й группе динамики данного пока-
зателя не наблюдалось (рис. 2).

Примечательно, что доля паци-
ентов с уменьшением степени 
фиброза в 1-й группе составила 
26,1%, а во 2-й — 8,7%, в то время 
как доля пациентов с увеличени-
ем степени фиброза — 4,3 и 13% 
соответственно.

Пациенты,  
не ответившие на ПВТ

Эрадикация вируса не была 
достигнута у 16 (40%) пациентов 
1-й группы и у 12 (30%) — 2-й груп-
пы. При этом полностью заверши-
ли исследование 4 (из 16) пациента 
1-й группы и 3 (из 12) больных 2-й 
группы. Биопсия печени выполне-
на 3 (из 4) больных 1-й группы и 2 
(из 3) — 2-й группы. В связи с малой 
выборкой сравнительный анализ 
полученных результатов не про-
водился.

В 1-й группе отмечалось ста-
тистически значимое (p<0,05) сни-
жение среднего значения АлАТ 
уже через 4 нед монотерапии 
Фосфогливом® (с 103,4±18,3 до 
61,1±6,5 Ед/л), в то время как во 
2-й группе — только через 4 нед 
ПВТ (с 70,8±6,4 до 52,3±10,2 Ед/л). 
В 1-й группе через 4 нед ПВТ сред-
ний уровень АлАТ достиг нормаль-
ных значений и сохранялся вплоть 
до отмены терапии. Во 2-й группе 
средний уровень АлАТ хотя и имел 
положительную динамику, так 
и не достиг нормальных значений 
(рис. 3).

Следует отметить, что доля паци-
ентов с положительной динамикой 
уровня АлАТ (без нормализации) 
в 1-й группе составила 18,7%, во 
2-й — 8,3%. При этом в 1-й группе 
не было зафиксировано ни одно-
го случая отрицательной динамики 
активности АлАТ на фоне лечения, 
в то время как во 2-й группе такие 
пациенты составили 8,3%.

На фоне лечения не зареги-
стрировано ни одного серьезного 
или непредвиденного нежелатель-
ного побочного действия препара-
тов; ни один пациент не выбыл из 
исследования по этой причине. Все 

и сохранялось до конца периода 
наблюдения.

Отсутствие в конце исследо-
вания статистически значимых 
различий показателей биохими-
ческого ответа в группах объясня-
ется эффективностью этиотропной 
терапии и эрадикацией вируса как 
первопричины воспалительного 
процесса в печени.

Результаты биопсии, про-
веденной через 24 нед после 
завершения ПВТ, продемонстри-
ровали положительную динами-
ку ИГА в обеих группах, которая 
достигла статистической значимо-
сти (р<0,05) только в 1-й груп-
пе: с 3,8±0,6 до 2,1±0,4 баллов 
(рис. 1).

Степень фиброза имела досто-
верную (р<0,05) положительную 
динамику только в 1-й группе: 
с 1,4±0,1 до 1,1±0,08 баллов. Во 

патогенетической терапии (АлАТ, 
ИГА, степень фиброза) был прове-
ден отдельно у пациентов, достиг-
ших УВО и пациентов, не ответив-
ших на ПВТ, независимо от геноти-
па HCV.

Пациенты,  
достигшие УВО

В 1-й группе статистиче-
ски значимое снижение среднего 
показателя АлАТ зафиксирова-
но уже после 4 нед монотера-
пии Фосфогливом® (до назна-
чения ПВТ) — с 115,8±19,0 до 
70,3±8,7 Ед/л (р<0,05); во 2-й груп-
пе — только после 2 нед ПВТ — 
с 92,9±10,8 до 46,8±6,5 Ед/л 
(р<0,01). Снижение среднего 
значения АлАТ до нормы в 1-й 
и 2-й группах отмечалось через 
2 и 4 нед ПВТ соответственно 

3,8*
3,6

2,1*

3,0

1-я группа 2-я группа

Скрининг

24 нед после ПВТ

p<0,05

Рис. 1. Средние значения ИГА у пациентов, достигших УВО, баллы.

1,2

1,4*

1,1*

1,2

1-я группа 2-я группа

Скрининг

24 нед после ПВТ

p<0,05

Рис. 2. Средняя степень фиброза у пациентов, достигших УВО, баллы.
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лечения, а также ожидания доступ-
ных, эффективных и безопасных 
препаратов. С целью замедления 
прогрессирования болезни и про-
филактики развития цирроза пече-
ни и ГЦК, таким больным может 
быть назначено патогенетическое 
лечение. Основными терапевтиче-
скими мишенями такого лечения 
являются воспаление, оксидатив-
ный стресс и фиброгенез, а марке-
рами эффективности — динамика 
активности АлАТ и гистологическая 
картина печени. Глицирризиновая 
кислота, входящая в состав пре-
парата «Фосфоглив®», может рас-
сматриваться в качестве эффек-
тивного и безопасного средства 
такой терапии.

ПВТ. При этом Фосфоглив® харак-
теризуется благоприятным профи-
лем безопасности.

Таким образом, эффективность 
ГК в качестве патогенетической 
терапии ХГС, продемонстрирован-
ная в работах зарубежных авто-
ров, была подтверждена резуль-
татами исследования препарата 
«Фосфоглив®», выполненного 
в России.

Заключение

Существуют отдельные груп-
пы больных ХГС, которым недоступ-
на этиотропная терапия вследствие 
наличия противопоказаний, побоч-
ного действия препаратов, неэф-
фективности и высокой стоимости 

зарегистрированные нежелатель-
ные побочные действия терапии 
были невыраженными, не требо-
вали отмены или коррекций дозы 
препарата и рассматривались 
как характерные для интерферо-
нотерапии. Статистически значи-
мых различий по частоте отдель-
ных нежелательных явлений между 
группами зарегистрировано не 
было.

Результаты проведенного 
исследования показали, что ГК 
в составе отечественного препа-
рата «Фосфоглив®» при назна-
чении вместе с ПВТ позволяет 
оптимизировать биохимический 
и гистологический ответ при дости-
жении УВО и достичь биохимиче-
ского ответа при неэффективности 
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Рис. 3. Динамика средних значений АлАТ у пациентов, не достигших УВО
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