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Проанализированы потенциальный экономи;
ческий и клинический эффекты терапии хрони;
ческого гепатита В ламивудином и α;интерфе;
роном в системе здравоохранения Министерст;
ва обороны РФ с использованием компьютер;
ного моделирования. Задачей данного анализа
было получение информации, необходимой для
наиболее эффективного расходования ограни;
ченных ресурсов здравоохранения при лечении
хронического гепатита В. Терапия ламивудином

представляется предпочтительной, поскольку в
большей степени увеличивает ожидаемую про;
должительность жизни пациентов с хрониче;
ским гепатитом В и снижает риск развития как
компенсированного, так и декомпенсированно;
го цирроза печени и гепатоцеллюлярной карци;
номы, чем при лечении α;интерфероном.
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provide the rationale for more effective use of limi;
ted healthcare resources. The analysis showed that
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В настоящее время все большее внимание уде�
ляется проблемам фармакоэкономического анализа
в различных областях медицины. Часто приходится
сталкиваться с ситуацией, когда фармакоэкономи�
ческие расчеты основываются на весьма ненадеж�
ных данных по клинической эффективности раз�
личных стратегий лечения, а полученные результа�
ты навязываются в качестве аргумента при приня�
тии решения.

В связи с этим необходимо иметь в виду, что лю�
бое фармакоэкономическое исследование невоз�
можно без прочной базы в виде результатов рандо�
мизированных клинических исследований, позво�
ляющих достоверно судить о полученных результа�
тах. В противном случае анализ чувствительности
(влияние изменения параметров на конечный ре�
зультат), являющийся неотъемлемым элементом
фармакоэкономического анализа, покажет возмож�
ность получения практически любых результатов.

Хронический вирусный гепатит (ХВГ) В – серь�
езная проблема здравоохранения. Эта инфекция
выявлена сегодня примерно у 350 млн человек, что
составляет около 5% населения планеты. Ежегодно
от различных клинических форм этой инфекции
умирают свыше 1 млн больных [1, 2].

До последнего времени основным противовирус�
ным препаратом, используемым в лечении ХВГ В,
являлся α�интерферон (ИФ). Однако данный пре�
парат весьма дорог и требует парентерального введе�
ния 3 раза в неделю в течение 3–6 мес, при этом эли�
минация HBeAg отмечается, по разным данным, у
20–40% пациентов [3]. Кроме того, часто от терапии
приходится отказываться из�за нежелательных реак�
ций и противопоказаний, к которым относятся де�
компенсированные заболевания печени, заболева�
ния центральной нервной системы и др.

Недавно в распоряжении клиницистов появил�
ся еще один препарат – ламивудин (ЛАМ). Это нук�
леозидный аналог, при назначении которого в дозе
100 мг 1 раз в сутки снижается вирусная нагрузка и
улучшается гистологическая картина печени. Эф�
фективность ламивудина, оцениваемая по способ�
ности вызывать сероконверсию (потерю HBeAg и
приобретение НВеАb), сравнима с таковой ИФ [5,
6], но чаще (включая пациентов без сероконверсии)
отмечается менее выраженый фиброз, чем при тера�
пии ИФ (17 vs 30%) [4]. Кроме того, при лечении
ламивудином реже, чем при терапии ИФ, наблюда�
ется развитие цирроза печени (ЦП): 1,8 vs 9,5% [6].

Ламивудин значительно лучше переносится,
чем ИФ (профиль нежелательных явлений срав�
ним с плацебо) [7–10] и не противопоказан паци�
ентам с декомпенсацией функции печени и имму�
носупрессией. Вследствие этого он может исполь�

зоваться у большего количества пациентов, чем
ИФ.

Не до конца выясненным остается вопрос об оп�
тимальной продолжительности терапии ламивуди�
ном. Имеющиеся данные позволяют сделать вывод,
что у 75–90% пациентов с сероконверсией отмеча�
ется устойчивый ответ при отмене терапии после
1 года лечения [11, 12]. Увеличение продолжитель�
ности лечения ламивудином до 3 лет приводит к
дальнейшему снижению вирусной нагрузки и уров�
ня активности АлАТ, причем сероконверсия отме�
чается в 2�й и 3�й годы [13–15].

Одна из наиболее серьезных проблем при ис�
пользовании ламивудина – селекция резистентных
мутантов вируса гепатита В (HBV) [8, 16�20]. Му�
тантные штаммы HBV появляются, как правило,
через 9–14 мес после начала лечения. Частота обна�
ружения ламивудинорезистентных мутантов HBV
увеличивается c 14% в первый год до 66% на 4�й год
терапии [12]. Клиническая значимость их появле�
ния до конца не выяснена. Есть основания говорить
о более низкой вирулентности мутантов HBV и их
сниженной способности к репликации [21].

Весьма важен тот факт, что обнаружение му�
тантных форм HBV отнюдь не означает невозмож�
ность обеспечения сероконверсии, в связи с чем це�
лесообразно продолжать терапию ламивудином
[18, 22]. Однако решение проблемы мутантных
штаммов HBV все�таки, по�видимому, является
важным, поскольку возможная перекрестная резис�
тентность с другими противовирусными агентами
может снизить шанс на последующее излечение
[20, 23].

Имеются данные, позволяющие судить о доста�
точно высокой фармакоэкономической эффектив�
ности при использовании ламивудина за рубежом
[24]. Однако, поскольку особенностью фармакоэко�
номического анализа является абсолютная невоз�
можность перенесения результатов, полученных в
других странах, на российскую почву, нами изучена
фармакоэкономическая эффективность при раз�
личных подходах к терапии ХВГ В в медицинской
службе Министерства обороны РФ.

При анализе осуществляли двухступенчатое мо�
делирование. За основу использовали модель, разра�
ботанную S.J. Crowley и соавт. [24]. Данная модель
базируется на результатах рандомизированных ис�
следований эффективности ламивудина и ИФ при
терапии ХВГ В, проведенных в Азии, Австралии,
Новой Зеландии, США, Канаде и странах Западной
Европы [4, 6, 8–10]. К сожалению, отечественные
данные по этому вопросу пока отсутствуют.

Следует отметить, что результаты, полученные в
разных исследованиях, весьма близки, и это позво�
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ляет говорить о стандартном ответе на терапию и
возможности использования полученных результа�
тов для моделирования данной клинической ситуа�
ции в других странах.

При разработке модели учитывали процент се�

роконверсии только у пациентов с уровнем актив�
ности АлАТ в 2 и более раза превышающем верх�
нюю границу нормы, поскольку как ламивудин, так
и ИФ наиболее эффективны у пациентов с высокой
активностью АлАТ до лечения, что свидетельствует

Рис. 1. Модель ведения пациента с хроническим вирусным гепатитом В в течение 1�го года терапии
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о важности иммунного ответа организма хозяина
[21, 25, 26].

Так, R.N. Chien и соавт. [26] показали, что при
терапии ламивудином НВеАg�сероконверсия обес�
печивается у 64% пациентов с уровнем активности
АлАТ до лечения в 5 раз выше верхней границы
нормы, у 26% – в пределах 2–5�кратного превыше�
ния верхней границы нормы и лишь у 5% – менее
чем в 2 раза превышающем верхнюю границу нор�
мы. Близкие результаты получили в метаанализе
R.P. Perrillo и соавт. [27].

Кроме того, предполагалось, что в момент нача�
ла лечения у всех пациентов не было ЦП.

Как справедливо указывают разработчики моде�
ли, она может быть легко адаптирована (без изме�
нения данных об эффективности, интенсивности
перехода из одного состояния в другое и других ос�
новных параметров) для анализа терапии в других
странах. В то же время мы сочли нецелесообразным
использовать ее без модификации. В частности, в
модели S.J. Crowley и соавт. [24] рассматривался
такой вариант ведения пациента, как использова�
ние в качестве терапии первой линии и ИФ, и ла�
мивудина. Причем выбор препарата учитывал су�
ществующую в Австралии практику лечения дан�
ного заболевания. Альтернативным вариантом яв�
лялось использование в качестве терапии первой
линии только ИФ.

Поскольку целью нашего исследования являл�

ся выбор терапии первой линии ХВГ В в деятель�
ности медицинской службы Министерства оборо�
ны РФ, нами проанализирована эффективность
затрат при использовании в качестве терапии пер�
вой линии либо ламивудина (100 мг перорально
1 раз в сутки), либо ИФ (10 ME 3 раза в неделю в
течение 4 мес).

Первым этапом фармакоэкономического анали�
за явилась разработка дерева решений, предусмат�
ривавшего 3 различных варианта ведения пациента
в течение первого года (рис. 1).

Как указывалось, при расчете нами использова�
на частота сероконверсии в соответствии с данны�
ми плацебоконтролируемых и сравнительных кли�
нических исследований. В частности, поскольку
при сравнительном исследовании ламивудина и
ИФ [4] не выявилось достоверных различий в час�
тоте сероконверсии, данная величина при расчете
была одинаковой и составила 28,7%. Достаточно
низкая частота сероконверсии объясняется тем, что
в качестве конечной точки использовали не просто
потерю HBeAg, но и приобретение anti�НВе. Часто�
та перехода ХВГ В в компенсированный ЦП также
соответствовала параметрам, использованным
S.J. Crowley и соавт. [24].

Количество пациентов, которым возможно на�
значение ламивудина или интерферона, а также
размах параметров при анализе чувствительности
определялись экспертами с помощью техники
Дельфи с учетом результатов исследований
(табл. 1).

Расчеты осуществляли с помощью программы
Data 3.5 for Healthcare (TreeAge Software).

Стоимость лечения в первый год ведения паци�
ента с учетом лабораторных исследований состави�
ла 957 долларов США при терапии ламивудином
(из них стоимость препарата – 869 долларов),
3810 долларов при терапии α�интерфероном (стои�
мость препарата – 3700 долларов) и 88 долларов
при отсутствии противовирусной терапии.

Результаты анализа эффективности затрат на
протяжении первого года терапии приведены в
табл. 2–4.

Таким образом, использование в качестве тера�
пии первого ряда ламивудина значительно снижает
стоимость лечения. Анализ чувствительности поз�
воляет говорить о высокой надежности полученно�
го результата. Даже снижение стоимости ИФ в
2 раза, что соответствует стоимости генерических
препаратов на российском фармацевтическом рын�
ке, не приводит к изменению соотношения эффек�
тивности затрат, характеризующего указанные ме�
дицинские технологии.

Вторым этапом работы являлся долгосрочный

Рис. 2. Канонический вид марковской модели
прогрессирования хронического вирусного гепатита В
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Рис. 3. Долгосрочная модель прогрессирования хронического вирусного гепатита В: вариант для терапии
ламивудином

анализ (общая продолжительность наблюдения –
40 лет). Модель включала 6 основных состояний:
сероконверсию, ХВГ В, компенсированный и де�
компенсированный ЦП, гепатоцеллюлярную кар�
циному и летальный исход. На рис. 2 приведен ка�
нонический вид марковской модели прогрессиро�
вания ХВГ В, на рис. 3 – модель в виде, приемлемом
для анализа с помощью программы DATA 3.5 (ва�
риант терапии ламивудином).

Три гипотетические когорты пациентов (лече�
ние ламивудином, ИФ или без лечения) входили в
марковскую модель в том состоянии, в котором они
находились в момент окончания первого года лече�
ния (сероконверсия, ХВГ В или компенсированный
ЦП). Единственное абсорбирующее состояние –
летальный исход. На протяжении одного года паци�

енты могли оставаться в том же клиническом состо�
янии или прогрессировать/регрессировать путем
перехода в другое клиническое состояние. Интен�
сивности перехода соответствовали использован�
ным в работе S.J. Crowley и соавт. [24] и указаны в
табл. 5.

Дизайн модели предусматривал, что у 15% паци�
ентов с сероконверсией отмечается рецидив в тече�
ние 12 мес, после чего рецидивов не наблюдается.
Пациенты с рецидивом не подлежат повторному
лечению, и прогрессирование заболевания у них
проходит идентично, как у пациентов без серокон�
версии.

Через 2 цикла марковской модели, то есть через
3 года после начала терапии ламивудином, этот
препарат не дает дополнительных клинических
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преимуществ, и частота сероконверсии остается та�
кой же, как и без лечения.

Летальность, обусловленную причинами, не свя�
занными с заболеваниями печени, не учитывали.

При расчете стоимость лечения и клинические
преимущества (среднюю продолжительность жиз�
ни) дисконтировали на 5% в год. Напомним, что
суть дисконтирования состоит в том, что и затраты,

ртемараП тнаиравйывозаБ ацинаргяянжиН ацинаргяянхреВ иклысС

тнаираВ )МАЛ(1
монидувималяипаретанжомзоВ 09,0 05,0 99,0 –

назакоповиторпнидувимаЛ 01,0 10,0 05,0 –
ФИеинечеЛ 06,0 00,0 0,1 –
яинечелзеБ 04,0 00,0 0,1 –

)ФИ(2тнаираВ
ФИяипаретанжомзоВ 06,0 02,0 08,0 –

назакоповиторпФИ 04,0 02,0 08,0 –
МАЛеинечеЛ 09,0 00,0 0,1 –

яинечелзеБ 01,0 00,0 0,1 –
иисревнокоресатотсаЧ

монидувималеинечеЛ 782,0 81,0 24,0 9,8,6,4
ФИеинечеЛ 782,0 81,0 24,0 53–82
яинечелзеБ 90,0 60,0 21,0 63,92,3

азоррицодеинавориссергорП
йеисревнокорессытнеицаП 0,0 – – –

:иисревнокоресзебытнеицаП –
монидувималяинечелелсоп 20,0 0,0 41,0 6

ФИяинечелелсоп 041,0 0,0 – 6
яинечелзеб 041,0 0,0 – 6

Таблица 1. Значения вероятности, использованные в модели для первого года терапии

ртемараП
тнаираВ

МАЛ ФИ яинечелзеБ

АШСвораллод,атнеицап1анетечсарвьтсомиотсяяндерС 3901 4362 88
%,яисревнокорес�gAeBH 9,72 9,72 9

АШСвораллод,юисревнокорес1анетечсарвьтсомиотсяяндерС 7193 7349 879
%,азоррицодяинавориссергорпеивтстустО 6,79 0,39 3,78

,азоррицйачулсйыннещарвтодерп1анетечсарвьтсомиотсяяндерС
АШСвораллод 0211 3382 101

Таблица 2. Анализ эффективности затрат при различных вариантах противовирусной терапии
(1$й год ведения пациента)

ртемараП
тнаираВ

ФИsvМАЛ svФИ
яинечелзеб

svМАЛ
яинечелзеб

АШСвораллод,атнеицап1анетечсарвьтсомиотсяаньлетинлопоД 1451– 6452 5001
%,яисревнокорес�gAeBH 0 9,81 9,81

ШСвораллод,юисревнокореc1анетечсарвьтсомиотсяаньлетинлопоД А 0255– 9548 9392
%,азоррицодеинавориссергорпеН 6,4 7,5 3,01

йачулсйыннещарвтодерп1анетечсарвьтсомиотсяаньлетинлопоД
АШСвораллод,азорриц 3171– 2372 9101

Таблица 3. Анализ эффективности дополнительных затрат при различных вариантах противовирусной
терапии (1$й год ведения пациента)
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и клинические преимущества менее значимы в от�
даленном будущем, чем в настоящее время.

Проведена коррекция времени перехода из од�
ного состояния в другое на Ѕ цикла.

Стоимость лечения в различных клинических
состояниях определялась с помощью экспертов в
соответствии со схемами, используемыми в лечеб�
но�профилактических учреждениях Министерства
обороны РФ.

Рассчитанная нами средняя продолжительность

жизни пациентов в различных клинических состоя�
ниях с дисконтированием и без дисконтирования
представлена в табл. 6.

Средняя стоимость лечения пациента при раз�
личных подходах к противовирусной терапии пред�
ставлена в табл. 7, а эффективность затрат – в
табл. 8–10.

Как видно из данных табл. 6, терапия ламивуди�
ном позволяет существенно увеличить продолжи�
тельность жизни, чем при лечении ИФ. Что касает�

ртемараП тнаиравйывозаБ аничилевяаннарбыВ

ирптартазхыньлетинлоподьтсонвиткеффЭ
йеипаретсюиненварсопМАЛиипарет

:)юисревнокорес1анетечсарв(ФИ
АШСвораллодяимонокэ

тнаиравйывозаБ – – 0255
,ФИьтсомиотсяавосруK

АШСвораллод 0073 0581 5583
иисревнокоресатотсаЧ )ФИ(782,0 )МАЛ(81,0,)ФИ(24,0 0942

)МАЛ(782,0 )МАЛ(24,0,)ФИ(81,0 7327

)яинечелзеб(90,0 )МАЛ(81,0,)ФИ(81,0 3378

Таблица 4. Анализ чувствительности результатов фармакоэкономического исследования
(1$й год ведения пациента)

яьвородзеиняотсоС йывозаБ
тнаирав

яянжиН
ацинарг

яянхреВ
ацинарг иклысС

еоньлачаН еонченоK

яисревнокореС
)–gAeBH(

ВтитапегйынсуривйиксечинорХ
иисревнокореселсопдог1зереч 051,0 001,0 042,0 04–73

зоррицйыннавориснепмоK 010,0 500,0 020,0 24–14

йиксечинорХ
титапегйынсурив

)+gAeBH(В

яисревнокореС

)монидувималиипаретелсоп(й�2доГ 781,0 090,0 781,0 7
)монидувималиипаретелсоп(й�3доГ 693,0 090,0 693,0 41

еищюуделсий�4доГ
)монидувималиипаретелсоп( 090,0 060,0 021,0 42

еищюуделсий�2доГ
)ытнеицапеыньлатсоесв( 090,0 060,0 021,0 44,63,92,6

ессецорпвзоррицйыннавориснепмоK
)й�3ий�2ыдог(монидувималиипарет 20,0 00,0 41,0 6

зоррицйыннавориснепмоK
хяачулсхыньлатсов 121,0 950,0 241,0 24,14,13

амоницракяанрялюллецотапеГ 400,0 100,0 700,0 64;54;34,3

�навориснепмоK
зоррицйын

зоррицйыннавориснепмокеД 050,0 830,0 590,0 05–74,54,24

амоницракяанрялюллецотапеГ 520,0 200,0 870,0 15,94,64,34,3

ьтремС 150,0 130,0 460,0 25,63
�ориснепмокеД
зоррицйыннав

амоницракяанрялюллецотапеГ 520,0 200,0 870,0 64,54,34,3

ьтремС 093,0 003,0 005,0 84,3
�юллецотапеГ
�ицракяанрял

амон

ьтремС 348,0 065,0 009,0 42

Таблица 5. Интенсивности перехода, использованные в долгосрочной модели
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ся лечения ИФ, увеличение продолжительности
жизни составляет 2,05 года по сравнению с таковой
при отсутствии противовирусной терапии. Если же
проводить дисконтирование клинических преиму�
ществ на 5% в год, преимущество становится мини�
мальным (0,71 года). Эффективность затрат при
этом более чем в 2 раза ниже, чем при использова�
нии ламивудина (табл. 8).

Рассчитанная летальность от болезней печени
через 40 лет после терапии ламивудином составля�
ет 43,3%, после терапии ИФ – 61,7%, а при отсутст�
вии противовирусной терапии – 68,4%.

Эффективность дополнительных затрат при

применении ламивудина по срав�
нению с таковой при противови�
русной терапии достаточно высока:
179 долларов США/год жизни без
дисконтирования и около 487 дол�
ларов США/год жизни с дисконти�
рованием. Снижение эффективно�
сти дополнительных затрат при
дисконтировании как стоимости

лечения, так и клинических преимуществ на 5% в
год объясняется тем, что затраты на лечение при ис�
пользовании ламивудина приходятся в основном
на первые 3 года наблюдения, а при отсутствии про�
тивовирусной терапии – на достаточно отдаленный
период.

Таким образом, анализ долгосрочной модели по�
казывает, что стоимость лечения пациента в течение
жизни при использовании ламивудина лишь в 2,1
раза превышает стоимость лечения при отсутствии
противовирусной терапии при одновременном уве�
личении продолжительности жизни на 8,31 года (без
дисконтирования). Это происходит за счет значи�

зонгаид,ьлетазакоП %,еинаворитноксиД нидувимаЛ норефретнИ яинечелзеБ

яисревнокореС 0 86,32 67,51 32,21
5 48,01 12,7 23,5

титапегйынсуривйиксечинорХ 0 22,3 51,3 30,4
5 18,2 17,2 74,3

зоррицйыннавориснепмоK 0 93,3 09,4 14,5
5 86,1 59,2 13,3

зоррицйыннавориснепмокеД 0 93,0 75,0 36,0

5 81,0 13,0 53,0

амоницракяанрялюллецотапеГ 0 21,0 71,0 91,0
5 60,0 01,0 11,0

инзижьтсоньлетижлодорпяащбО 0 18,03 55,42 05,22
5 85,51 72,31 65,21

%,инечепхянзелобирпьтсоньлатеЛ – 3,34 7,16 4,86

Таблица 6. Средняя продолжительность жизни пациентов в различных клинических состояниях, лет

зонгаид,ьлетазакоП нидувимаЛ норефретнИ йонсуривовиторпзеБ
иипарет

%,еинаворитноксиД 0 5 0 5 0 5
яисревнокореС 235 193 4621 0711 141 56

титапегйынсуривйиксечинорХ 4951 4451 0422 0322 931 721
зоррицйыннавориснепмоK 753 681 9001 418 935 923

зоррицйыннавориснепмокеД 712 89 413 071 943 191
амоницракяанрялюллецотапеГ 08 14 211 56 621 47

…огесВ 0872 9522 9394 8444 5921 787

Таблица 7. Средняя стоимость лечения пациента в течение 40 лет при различных подходах
к противовирусной терапии, долларов США

тнаираВ инзиждог/АШСвораллод,тартазьтсонвиткеффЭ
яинаворитноксидзеБ догв%5анмеинаворитноксидС

нидувимаЛ 09 541
норефретнИ 102 533
иипаретзеБ 85 36

Таблица 8. Коэффициент эффективности затрат при различных
подходах к терапии хронического вирусного гепатита В
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тельного уменьшения частоты развития декомпен�
сированного ЦП и гепатоцеллюлярной карциномы.

Итак, полученные с помощью модифицирован�
ной модели S.J. Crowley и соавт. [24] результаты
убеждают в целесообразности использования лами�
вудина в качестве первой линии терапии ХВГ В и
его включения в формуляры для лекарственного
обеспечения военных лечебно�профлактических
учреждений.

Однако темпы возвращения инвестиций и при
использовании ламивудина незначительны. Об
этом можно судить по увеличению коэффициента
эффективности затрат и возрастающему разрыву в
эффективности затрат между отсутствием противо�
вирусной терапии и использованием ламивудина
при сокращении длительности исследования
(табл. 11).

Как видно из данных табл. 11, чем меньше про�
должительность исследования, тем выше коэффи�
циент эффективности дополнительных затрат, сви�
детельствующий о низком уровне возвращения ин�
вестиций в первые годы течения заболевания: раз�
личие при длительности исследования 40 и 5 лет
достигает 40 раз.

В связи с этим, с нашей точки
зрения, в большинстве случаев при
выборе препаратов для терапии бо�
лезней с длительным течением
(при бюджетном финансирова�
нии) целесообразно ориентиро�
ваться на коэффициент эффектив�
ности дополнительных затрат, ха�
рактерный не для данной модели
вообще, а для небольшой продол�
жительности исследования, в тече�
ние которой мы ожидаем возвра�
щения инвестиций.

Сравнительно невысокая эффективность и ла�
мивудина, и ИФ при использовании в монотерапии
позволяет утверждать, что, вероятно, вскоре значи�
тельное место в терапии ХВГ В займет комбиниро�
ванная терапия [22, 53].

Имеющиеся данные по использованию ламиву�
дина с ИФ [5, 11, 54–58] достаточно противоречи�
вы и требуют дальнейшего уточнения. Интересны
данные по использованию ступенчатой терапии,
включающей ламивудин и комбинацию ламивуди�
на с ИФ, у пациентов, не отвечающих на монотера�
пию ИФ [57]. В настоящее время проходит клини�
ческое испытание комбинированной терапии
ХВГ В, включающей ламивудин и пегилированный
ИФ [59].

Перспективной представляется комбинация ла�
мивудина с фамцикловиром [60].

Кроме того, показано, что ламивудинорезис�
тентные штаммы HBV чувствительны к адефовира
дипивоксилу [61, 62]. Не исключено, что использо�
вание в качестве терапии первой линии комбина�
ции ламивудина с адефовира дипивоксилом может
предотвратить селекцию ламивудинорезистентных
штаммов HBV. Несколько настораживает лишь

тнаираВ ьтсомиотсяаньлетинлопоД
АШСвораллод,яинечел

�лодорпяаньлетинлопоД
тел,инзижьтсоньлетиж

хыньлетинлоподьтсонвиткеффЭ
дог/АШСвораллод,тартаз

ФИsvМАЛ 9512– 62,6 теуринимоД
яинечелзебsvМАЛ 5841 13,8 971

яинечелзебsvФИ 4463 50,2 8771

Таблица 9. Эффективность дополнительных затрат (без дисконтирования)

тнаираВ ьтсомиотсяаньлетинлопоД
АШСвораллод,яинечел

�лодорпяаньлетинлопоД
тел,инзижьтсоньлетиж

хыньлетинлоподьтсонвиткеффЭ
дог/АШСвораллод,тартаз

ФИsvМАЛ 9812– 13,2 теуринимоД
яинечелзебsvМАЛ 2741 20,3 784

яинечелзебsvФИ 1663 17,0 6515

Таблица 10. Эффективность дополнительных затрат (дисконтирование – 5% в год)

тнаираВ
тел,яинаводелссиьтсоньлетилД

5 01 02 04
МАЛ 904 942 671 541

яинечелзеБ 06 66 76 36
яинечелзеб–МАЛ 36002 1592 678 784

Таблица 11. Коэффициент эффективности затрат (долларов
США/год) и дополнительных затрат (долларов США/год) при
использовании ламивудина и отсутствии противовирусной терапии
в зависимости от длительности исследования (дисконтирование –
5% в год)
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нефротоксичность последнего препарата, что тре�
бует надежных доказательств его безопасности при
длительном применении [63].

Разумеется, в дальнейшем необходимы накопле�
ние дополнительных, в том числе отечественных,
данных по эффективности препаратов как в моно�

терапии, так и в составе комбинированной терапии
и проведение анализа эффективности затрат, бази�
рующегося на данной основе. Весьма важной явля�
ется и проблема стратификации пациентов с целью
выявления подгруппы с максимально высокой эф�
фективностью затрат.
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