
Интерфероны β (ИФНβ) представляют собой семей-

ство цитокинов, участвующих в регуляции врожденного

и адаптивного иммунитета, поэтому они стали привлека-

тельной мишенью для иммуномодулирующей терапии при

рассеянном склерозе (РС). Изучение механизма действия

ИФНβ привело к заключению, что его связывание со спе-

цифическим рецептором инициирует ряд антипролифера-

тивных и иммуномодулирующих реакций, которые вызыва-

ют изменение экспрессии на поверхности клеток антигенов

главного комплекса гистосовместимости и костимулирую-

щих молекул. Это, в свою очередь, может приводить к инги-

бированию активации CD4+T-лимфоцитов, а также к изме-

нению в балансе цитокинов в сторону уменьшения продук-

ции провоспалительных (Th1- и Th17-цитокинов) и увели-

чения продукции антивоспалительных цитокинов. Было

также показано, что ИФНβ блокирует резистентность

Т-лимфоцитов к апоптотическим сигналам. ИФНβ инги-

бирует экспрессию молекул адгезии и матриксных металло-

протеиназ (ММП), но увеличивает уровень ингибитора

ММП (TIMP-1) и, следовательно, Т-клеточную миграцию

[1, 2]. Это объясняет быстрое, выраженное и стойкое умень-

шение количества активных очагов на МРТ, накапливаю-

щих контраст, на фоне курса лечения ИФНβ [1, 2]. Таким

образом, ИФНβ оказывает плейотропное действие на пери-

ферическую иммунную систему, включая снижение уров-

ней патогенных Th1- и Th17-клеток и увеличение – регуля-

торных клеток (Tрег), которые продуцируют интерлейкин 10

(ИЛ10) через сигнальный путь JAK-STAT [3]. Кроме того,
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было показано, что ИФНβ уменьшает уровень CD27+В-кле-

ток памяти и увеличивает продукцию ИЛ10 [4, 5]. Наконец,

ИФНβ может понижать регуляцию молекул адгезии, подав-

ляя способность провоспалительных клеток проникать

в центральную нервную систему [6].

В данном обзоре не будет обсуждаться низкодозный

ИФН-β1а, который вводят внутримышечно (в/м) один раз

в неделю в дозе 30 мкг, так как его влияние на частоту обо-

стрений незначительно: отмечено незначимое по сравне-

нию с плацебо (ПЛ) снижение частоты обострений – лишь

на 18% [7]. 

Суммарно результаты основных исследований высо-

кодозных препаратов ИФНβ приведены в табл. 1. Еще

в 2000 г. мы показали, что ИФНβ снижает вероятность пере-

хода ремиттирующего РС (РРС) во вторично-прогрессиру-

ющий РС (ВПРС) [8]. Недавно это было подтверждено на

большой выборке пациентов и доказано, что препараты

ИФНβ значимо уменьшают вероятность неблагоприятного

перехода РРС во ВПРС [9].

В целом эффективность ИФНβ оказалась умеренной.

Один из возможных механизмов, участвующих в снижении

эффективности и формировании резистентности, – про-

дукция нейтрализующих антител (НАТ) к ИФНβ, варьиру-

ющая по частоте при разных лекарственных формах ИФНβ
[10, 11]. При использовании пегилированных ИФН частота

НАТ драматично снижается, достигая уровня менее 1% от

числа пролеченных [12].

И Ф Н - ββ 1 b
Первым из разрешенных для лечения РС препаратов,

изменяющих течение РС (ПИТРС), был ИФН-β1b. Он яв-

ляется продуктом бактериальной культуры (Escherichia coli).

В отличие от натурального белка, он является негликозили-

рованным, содержит 165 аминокислот, отличаясь по амино-

кислотной последовательности от природного ИФНβ чело-

века отсутствием N-концевого метионина и заменой остат-

ка серина в 17-м положении на цистеин.

В самом первом исследовании более чем у 350 боль-

ных с РРС, получавших ИФН-β1b в дозе 250 мкг п/к через

день на протяжении 2 лет, через 2 года, а затем и при даль-

нейшем наблюдении в течение 3–5 лет было значимо мень-

ше обострений, чем у больных, получавших ПЛ или препа-

рат в меньшей дозе. Значимо увеличилось время до первого

обострения на фоне лечения (т. е. длительность ремиссии),
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Таблица 1. Основные характеристики трех базовых исследований высокодозных препаратов ИФНβ
при РРС

Table 1. Main character is t ics  o f  the  three  p ivotal  t r ia ls  o f  h igh-dose  IFNβ in  RMS

Исследование Первичная Вторичные
Доза

Значимые
Побочные(продолжи- конечная конечные 

(утвержденная)
клинические 

эффектытельность) точка точки изменения

IFNβ
MS Study

Group, 

1993 

(2 года)

PRISMS,

1998 

(2 года)

ADVANCE,

2014 

(48 нед)

BCD-054-2

Отличия 

в СЧО, 

пропорция

больных 

без обостре-

ний

Отличия 

в СЧО

Отличия 

в СЧО

Отличия 

во времени 

наступления

первого 

обострения

8,0 MIU 

(250 мкг)

ИФН-β1b 

п/к через день

или ПЛ

ИФН-β1a 

44 мкг п/к 

3 раза 

в неделю 

или ПЛ

ПЭГ-ИФН-β1a

125 мкг п/к

каждые 2 нед

или ПЛ

180 и 240 мкг 

1 раз в 2 нед,

сравнение

с ПЛ и низко-

дозным ИФНβ

Снижение СЧО в группе ПЛ: 

1,27; на фоне 8,0 MIU – 0,84, больше

пациентов на фоне 8,0 MIU были 

без обострений, увеличение времени

до первого и второго обострения 

на фоне 8,0 MIU

Снижение СЧО (2,56 в группе ПЛ

и 1,73 на фоне 44 мкг), увеличение

времени до первого обострения 

на 5 мес

Снижение СЧО (0,397 при ПЛ, 

0,256 на фоне лечения препаратом 

раз в 2 нед), снижение количества

больных с обострениями (0,291 

при ПЛ, 0,187 – на фоне лечения 

препаратом)

Значимое отличие в вероятности 

развития обострения по сравнению

с НИБ (ОР 0,39; 95% ДИ 0,203–0,748;

р=0,003), тогда как для дозы 180 мг

она имела пограничное значение 

(ОР 0,54; 95% ДИ 0,297–0,977; р=0,04),

СЧО была значимо ниже в группе 

180 мкг (р=0,044) и 240 мкг (р=0,006)

по сравнению с 0,325 в группе НИБ

Умеренная преходящая

лимфопения, нейтропе-

ния, анемия, тромбоцито-

пения, повышение уровней

ферментов печени, 

боль в местах инъекций,

гриппоподобный синдром

Лейкопения, повышение

уровней ферментов пече-

ни, усиление депрессии,

боль в местах инъекций,

гриппоподобный синдром

Выраженный гриппо-

подобный синдром, 

боль в местах инъекций

Умеренные гриппоподоб-

ный синдром и местные

реакции

Время до первого

обострения, объем

очагов на МРТ, тя-

жесть обострений,

изменения в EDSS

Время до первого

обострения, пропор-

ция больных без обо-

стрений, объем оча-

гов на МРТ, тяжесть

обострений, измене-

ния в EDSS (ППИ)

Количество новых

и растущих Т2-оча-

гов, пропорция боль-

ных с обострениями,

пропорция больных

с ППИ

CUA

Примечание. СЧО – среднегодовая частота обострений; п/к – подкожно; EDSS (Expanded Disability Status Scale) – Расширенная шкала статуса инвалидиза-

ции; ППИ – подтвержденное прогрессирование инвалидизации; ПЭГ-ИФН – пегилированный интерферон; CUA (combined unique active lesions) –совокуп-

ная оценка числа новых Gd+-очагов, а также новых Т2-очагов и увеличившихся Т2-очагов; НИБ – в/м низкодозный ИФН-β1a; ОР – относительный риск;

ДИ – доверительный интервал.

59 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2023;15(Прил. 1):58–64



на 50% уменьшилось число больных с выраженными обост-

рениями. Снижение частоты обострений по сравнению

с ПЛ составило 31%. Также по сравнению с ПЛ значимо со-

кратилось число госпитализаций, уменьшилось количество

дней, проведенных в стационаре, и число курсов глюкокор-

тикоидов для лечения этих больных [13]. На МРТ положи-

тельный клинический эффект подтвердился в виде умень-

шения количества активных очагов, накапливающих конт-

раст на Т1-изображениях, и общего объема очагов на Т2-

изображениях [14].

В мультицентровом исследовании, проведенном при

ВПРС, включавшем 718 пациентов, 360 больных получали

ИФН-β1b и 358 – ПЛ на протяжении 2 лет. Динамика необ-

ратимой инвалидности была основным критерием оценки

эффективности лечения, больные обследовались каждые

3 мес. На фоне терапии значимо меньше больных имели

подтвержденный при нескольких обследованиях прирост

показателя по шкале инвалидности, что указывает на замед-

ление вторичного прогрессирования заболевания. Относи-

тельное уменьшение прогрессирования РС в группе, при-

нимающей ИФН-β1b, составило 20%. Эффективность была

выше при наличии обострений, т. е. при ВПРС с обострени-

ями [15].

И Ф Н - ββ 1 а ,  в в о д и м ы й  п о д к о ж н о  
Исследование эффектов высокодозного ИФН-β1a

при РРС было проведено при участии 560 больных из 22 нев-

рологических клиник разных стран (исследование

PRISMS – Prevention of Relapses and Disability by Interferon

β-1a Subcutaneously in Multiple Sclerosis Study). На фоне кур-

са ИФН-β1a для дозы 44 мкг 3 раза в неделю отмечено зна-

чимое улучшение всех показателей: СЧО уменьшилась на

33%, снизились частота тяжелых обострений, длительность

госпитализаций, частота использования глюкокортикои-

дов, увеличилось количество больных без обострений [16].

Кроме того, отмечены положительные изменения на МРТ,

указывающие на существенное снижение активности им-

мунопатологического процесса. После окончания данного

исследования пациентам было предложено продолжить на-

блюдение в рамках расширенного исследования PRISMS-4

длительностью до 4 лет, а затем посетить клинику для дли-

тельного наблюдения [PRISMS LTFU (Long-Term Follow-

Up)] через 7–8 лет после начала лечения. В рамках этих ис-

следований были показаны долгосрочная эффективность,

удовлетворительные переносимость и безопасность препа-

рата, а также преимущество раннего начала лечения (паци-

енты группы активного лечения исследования PRISMS-2)

в сравнении с более поздним началом активного лечения

(первоначальная группа ПЛ) [17–19].

В другом исследовании была показана возможность

использования ИФН-β1а п/к при ВПРС с обострениями

в первую очередь из-за снижения частоты обострений и вы-

раженности воспалительного процесса (по данным МРТ).

В 3-летнем исследовании пациентов с EDSS от 3,0 до 6,5

и с достоверным прогрессированием инвалидизации в тече-

ние предшествующих 2 лет получены данные о снижении

частоты обострений на 30% (исследование SPECTRIMS).

Наиболее отчетливое влияние на замедление прогрессиро-

вания инвалидизации отмечено в группе с обострениями –

доля пациентов с прогрессированием в конце исследования

в этой подгруппе снизилась с 70% (ПЛ) до 57% [20]. 

П Э Г - И Ф Н - ββ 1 а
Процесс пегилирования представляет собой присое-

динение к биологической молекуле (например, белковой)

одной или нескольких молекул полиэтиленгликоля (ПЭГ)

[21]. Технология пегилирования на протяжении многих лет

использовалась в производстве как препаратов, так и пище-

вых продуктов и косметических средств.

Терапевтическая активность препаратов на основе

ИФН-β1а ограничена быстрым всасыванием из подкожных

тканей, большим объемом распределения, относительно

низкой стабильностью, коротким периодом полувыведения

и высокой иммуногенностью. В результате в течение не-

скольких часов после введения наблюдается быстрое паде-

ние концентрации ИФН в плазме крови, и через 24 ч после

инъекции он уже не обнаруживается [2, 4]. Для достижения

эффективных терапевтических концентраций в плазме кро-

ви возникает необходимость частых введений препаратов,

что приводит к возникновению дозозависимых побочных

эффектов, а также низкой приверженности пациентов тера-

пии. Терапевтическая эффективность ИФН может быть по-

вышена при использовании препаратов пролонгированного

действия, в частности ПЭГ-ИФН, в которых нативная мо-

лекула белка химически связана с ПЭГ.

Молекулы ПЭГ – водорастворимые полимеры окиси

этилена с двумя терминальными гидроксильными группа-

ми, при этом молекулы могут иметь различную молекуляр-

ную массу и стереохимическую структуру. Один из важней-

ших ресурсов пегилированных молекул – высокая гидро-

фильность, формирующая принципиально новые физико-

химические свойства измененного пептида. Высокое содер-

жание атомов водорода даже в одной молекуле ПЭГ позво-

ляет ей связываться с несколькими молекулами воды. По-

добный эффект влечет за собой формирование «водного об-

лака» вокруг модифицированной молекулы «ПЭГ – белок»,

за счет чего значительно повышается ее гидродинамиче-

ский радиус. Этот своеобразный «щит» воды вокруг моди-

фицированной молекулы, с одной стороны, значительно

повышает растворимость и биодоступность препарата,

а с другой – защищает молекулу от других белков (НАТ,

комплемент). ПЭГ-модифицированные пептиды значи-

тельно более защищены от опсонизации и активного фаго-

и эндоцитоза клеточными структурами макроорганизма.

Основные преимущества пегилирования отражены

в табл. 2. Пегилирование ИФН существенно увеличивает

гидродинамический радиус молекулы, что приводит к улуч-

шению фармакокинетики, снижению колебаний концент-

рации белка в крови, снижению рецептор- и антитело-опо-

средованного клиренса и протеолиза, повышению периода

полужизни молекулы в организме и общему увеличению ак-

тивности in vivo (при снижении активности in vitro). Кроме

того, пегилирование ИФН может потенциально снизить ан-

тигенность и иммуногенность белка, поскольку ПЭГ спосо-

бен блокировать распознавание антигенных эпитопов в мо-

лекуле ИФН со стороны иммунной системы. К тому же пе-

гилирование может способствовать увеличению раствори-

мости и стабильности белков – а данные свойства являются

особенно полезными в процессе изготовления готовой ле-

карственной формы терапевтического белка и при ее хране-

нии. При исследовании пегилированного рекомбинантного

человеческого ИФН-β1а было показано, что клиренс дан-

ного терапевтического белка снижается в 30 раз в сравнении
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с нативным ИФН-β1a, а время полужизни молекулы в орга-

низме возрастает в 13 раз [22, 23].

ПЭГ-ИФН-ββ1а (Плегриди)
В 2014 г. опубликованы результаты исследования

ADVANCE по изучению эффективности и безопасности

ПЭГ-ИФН-β1а, вводимого п/к каждые 2 нед, по сравнению

с ПЛ (препарат Плегриди, производство компании Biogen,

США). СЧО через 48 нед была значительно ниже по сравне-

нию с ПЛ: 0,397 в группе ПЛ против 0,256 в активной груп-

пе [24]. Исследование также показало значительно меньший

риск прогрессирования инвалидности по сравнению с ПЛ

и меньшее количество новых или увеличивающихся пораже-

ний на Т2-изображениях при МРТ [24]. Результаты 2-летне-

го исследования были опубликованы в 2015 г. и подтвердили

ранее полученные закономерности [25]. Побочные явления

были аналогичны таковым в предыдущих исследованиях

ИФНβ, включая гриппоподобный симптом, реакции в мес-

те инъекции (менее выраженные при редких инъекциях)

и лабораторные аномалии, повышенные уровни печеноч-

ных ферментов. Последующее расширенное наблюдение

подтвердило долгосрочную эффективность и безопасность

препарата [12]. Авторы подчеркивают, что основным недос-

татком препарата является более тяжелый и длительный

гриппоподобный синдром. Затем в США была внедрена в/м

форма препарата, обладающая лучшей переносимостью.

СамПЭГ-ИФН-ββ1a (SamPeg-INF-ββ1a, или Тенексия) 
Новым отечественным препаратом является самПЭГ-

ИФН-β1a (SamPeg-INF-β1a, производство компании

«Биокад», торговое название Тенексия). Это пегилирован-

ный ИФН-β1a, представляющий собой ковалентный конъ-

югат белка ИФН с одним линейным ПЭГ и молекулярной

массой 30 кДа. В качестве основного компонента исполь-

зован гликозилированный белок с аминокислотной после-

довательностью, идентичной естественному человеческому

белку ИФН-β1а, произведенный с использованием реком-

бинантной технологии клетками яичников китайского хо-

мяка (Chinese Hamster Ovarycells). Ос-

новным отличием самПЭГ-ИФН-β1a

является конъюгация с молекулой

ПЭГ с молекулярной массой 30 кДа.

Увеличение молекулярной массы

ПЭГ в молекуле ПЭГ-ИФН-β1а сни-

жает почечный клиренс и увеличивает

его период полувыведения, а следова-

тельно, и продолжительность дейст-

вия пегилированного белка на орга-

низм (табл. 3). Результаты фазы I по-

казали высокую безопасность препа-

рата и оптимальные терапевтические

дозировки [26].

Исследования II и III фазы име-

ли целью оценку эффективности

и безопасности использования сам-

ПЭГ-ИФН-β1a в дозах 180 и 240 мкг,

О Б З О Р Ы

Таблица 2. Основные преимущества пегилирования молекул лекарственных средств (на основе [23],
с дополнениями и изменениями)

Table 2. Main advantages  o f  pegylat ion of  drug  molecules  (based on [23],  wi th  addi t ions  and modi f ica-
t ions)

Эффект пегилирования Механизм действия Клинические преимущества в результате

Увеличение размеров молекул
Снижается скорость фильтрации

в клубочках, тем самым увеличивая

период полувыведения

Защита молекул путем перекрытия 
их поверхности
Защита молекул от иммунных меха-

низмов, которые могут разрушить ее

(с помощью антител или протеолиза)

Стабилизация молекул
Повышается химическая стабиль-

ность и растворимость препарата,

увеличивая его активность в более

низких концентрациях

Эффективность: того же самого терапевтического

эффекта можно добиться при менее частых 

введениях препарата

Безопасность/переносимость: требуется меньше доз,

что снижает частоту НЯ

Эффективность: поскольку препарат 

в меньшей степени подвержен распаду, 

требуются меньшие его количества

Безопасность/переносимость: ниже вероятность 

иммуногенности/токсичности

Эффективность: вследствие увеличения активности

требуются меньшие количества препарата

Безопасность/переносимость: требуется меньше доз,

что снижает частоту НЯ

Примечание. НЯ – нежелательные явления.

Таблица 3. Основные различия СамПЭГ-ИФНβ-1a («Биокад»)
и ПЭГ-ИНФ-β1а (Biogen)

Table 3. Main di f ferences  between SamPEG-IFNβ-1a (Biocad)  
and PEG-INF-β1a (Biogen)

Показатель СамПЭГ-ИФН-ββ1a (Тенексия) ПЭГ-ИФН-ββ1а (Плегриди)

МНН Сам-ПЭГ-ИФН-β1а ПЭГ-ИФН-β1а

Доза 240 мкг/0,5 мл 125 мкг/0,5 мл

Путь введения В/м П/к В/м (одобрен FDA 

в 2020 г., в РФ 

не доступен)

Молекулярная масса 30 кДа 20 кДа

Примечание. FDA (Food and Drug Administration) – Управление по контролю качества продуктов и ме-

дикаментов США.
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Увеличение 

гидродинамиче-

ского объема

Амфифильность

и гибкость

Радиус

Стокса

Белок

«Экранирование», т. е. защита

от распознавания макрофагами,

а также от воздействия антител

и протеолитических ферментов

Повышаются хими-

ческая стабильность

и растворимость

Метаболическая

иммуногенная

область
Белок

Белок



применяемых 1 раз в 2 нед, у пациентов с РРС через год те-

рапии в сравнении с соответствующими показателями у па-

циентов, получающих в/м низкодозный ИФН-β1a (НИБ).

В исследование включены данные 369 пациентов

с РРС из Российской Федерации (27 центров) и из Респуб-

лики Беларусь (три центра). Пациенты, включенные в груп-

пы терапии самПЭГ-ИФН-β1a, в течение 52 нед получали

исследуемый препарат в дозах 180 и 240 мкг, чередуя его

с целью заслепления терапии с инъекциями ПЛ 1 раз в 2 нед.

В группе препарата сравнения участники получали НИБ

(Авонекс; Biogen, США) 30 мкг 1 раз в неделю. Пациентам

четвертой группы в течение первых 20 нед исследования

вводили ПЛ 1 раз в неделю. Все инъекции выполнялись

внутримышечно. В течение первых недель всем участникам

проводилось титрование препарата до достижения полной

дозы к 4-й неделе терапии, далее в полной дозе вплоть до

52-й недели исследования. После окончания основного

периода лечения в рамках периода дальнейшего лече-

ния/наблюдения пациенты продолжали получать терапию

самПЭГ-ИФН-β1a на протяжении последующих 48 нед.

Пациенты, получавшие в рамках основного периода НИБ,

после окончания 52 нед терапии переведены в период

последующего наблюдения (с 53-й по 56-ю неделю).

Для участников, получавших ПЛ, период наблюдения начи-

нался после введения последней дозы ПЛ и продолжался

с 21-й по 24-ю неделю исследования [27].

Первичной конечной точкой было время до первого

обострения. Оценка долгосрочной эффективности самПЭГ-

ИФН-β1a на 104-й неделе проводилась по вторичным ко-

нечным точкам, включавшим показатели, связанные с обо-

стрениями (СЧО и доля пациентов без подтвержденных обо-

стрений); параметры МРТ головного мозга; показатели

оценки неврологического дефицита и когнитивных функ-

ций по шкалам и тестам, включая шкалу EDSS, конечные

точки – динамика показателя и доля пациентов со стойким

прогрессированием), Символьно-цифровой тест (Symbol

Digit Modalities Test, SDMT), а также тест времени прохож-

дения 7,62 м (25 футов) и тест с 9 отверстиями и стержнями,

входящие в состав Комплексной функциональной шкалы

рассеянного склероза (Multiple Sclerosis Functional

Composite, MSFC). Базовые клинико-демографические по-

казатели в группах были одинаковы. Во всех группах абсо-

лютное большинство составили пациенты, не имеющие

опыта приема ПИТРС: 71,79; 71,68; 72,57 и 63,16% в группах

1, 2, 3 и ПЛ соответственно (р=0,4104) [27].

Для расчетов использовали МРТ-показатель CUA

(combined unique active lesions), который отражает совокуп-

ную оценку числа новых Gd+-очагов, а также новых Т2-оча-

гов и увеличившихся Т2-очагов [27]. 

Всего в исследование было включено 399 пациентов

с РРС, из которых два пациента выбыли до первого введе-

ния исследуемого препарата. Учитывая, что пациенты из

группы ПЛ выбыли после 20-й недели исследования, а па-

циенты из группы НИБ завершили участие в исследовании

после 52 нед, в анализ эффективности и безопасности по-

сле 104 нед исследования (100 нед терапии) вошло 227 паци-

ентов: 113 из группы самПЭГ-ИФН-β1a 180 мкг и 114 из

группы самПЭГ-ИФН-β1a 240 мкг. Группы были уравнове-

шены по исходным демографическим характеристикам

и характеристикам основного заболевания, а также показа-

телям МРТ и неврологическому статусу [27].

В течение первого года в группе самПЭГ-ИФН-β1a

240 мг достигнуто значимое отличие в вероятности развития

обострения по сравнению с НИБ (ОР 0,39; 95% ДИ

0,203–0,748; р=0,003), тогда как для дозы 180 мг она имела

пограничное значение (ОР 0,54; 95% ДИ 0,297–0,977;

р=0,04). В сравнении с группой НИБ в течение первого года

среднегодовая частота обострений была статистически зна-

чимо ниже в группе самПЭГ-ИФН-β1a 180 мкг (р=0,044)

и группе самПЭГ-ИФН-β1a 240 мкг (р=0,006) по сравнению

с 0,325 в группе НИБ. В течение второго года исследования

СЧО составила 0,16 в группе самПЭГ-ИФН-β1a 180 мкг

и 0,09 в группе самПЭГ-ИФН-β1а 240 мкг. В обеих группах

самПЭГ-ИФН-β1a показатель имел тенденцию к снижению

в сравнении с первым годом. Доля пациентов без обострений

на момент завершения исследования (104 нед) составила

77,0% (87/113) и 83,3% (95/114) в группах самПЭГ-ИФН-β1a

180 и 240 мкг соответственно, различия не значимы [27].

В течение исследования не было зарегистрировано ни

одного случая связанных с терапией серьезных НЯ. Доли па-

циентов, у которых в течение 2 лет исследования было заре-

гистрировано хотя бы одно НЯ, составили 90,3% (102/113)

в группе самПЭГ-ИФН-β1a 180 мкг и 95,6% (109/114)

в группе самПЭГ-ИФН-β1a 240 мкг. Среди наиболее частых

зарегистрированных НЯ наблюдали гриппоподобный син-

дром, местные реакции, изменения лабораторных парамет-

ров (снижение числа лимфоцитов, нейтрофилов, лейкоци-

тов; повышение уровней аланинаминотрансферазы, аспар-

татаминотрансферазы, гамма-глутамилтрансферазы), а так-

же анемию, повышение уровня тиреотропного гормона, по-

вышение диастолического артериального давления и де-

прессию. Подавляющее большинство зарегистрированных

НЯ были легкой или средней (1–2-й) степени тяжести. Доля

связанных с препаратом НЯ 3-й степени тяжести составила

8,9% (10/113) в группе самПЭГ-ИФН-β1a 180 мкг и 14,0%

(16/114) в группе самПЭГ-ИФН-β1a 240 мкг [27].

Большинство случаев гриппоподобного синдрома бы-

ли 1-й и 2-й степени тяжести, за исключением четырех слу-

чаев 3-й степени тяжести. В 90% случаев для уменьшения

и/или регресса клинических проявлений гриппоподобного

синдрома пациентам назначался пероральный прием несте-

роидных противовоспалительных средств или других лекар-

ственных препаратов, обладающих жаропонижающим

и аналгезирующим действием. В общем около 95% всех слу-

чаев гриппоподобного синдрома разрешилось без каких-

либо негативных последствий к моменту написания отчета,

около 5% – продолжались. Длительность проявлений грип-

поподобного синдрома менее 7 дней наблюдалась более чем

в 85% случаев [26, 27].

Таким образом, была показана клиническая и МРТ-

эффективность в/м формы самПЭГ-ИФН-β1a, существен-

но превышающая таковую ПЛ и НИБ (30 мкг), причем наи-

более значимые эффекты наблюдались при дозе 240 мкг.

Спектр НЯ был ожидаем для препаратов ИНФβ и указывал

на хорошую переносимость препарата. Оптимизированный

режим дозирования и хорошая переносимость препарата

позволили повысить приверженность терапии [28].

Таким образом, в терапии РС внедряются наиболее

эффективные и безопасные препараты с хорошей перено-

симостью. 21 апреля 2023 г. самПЭГ-ИФН-β1a для в/м вве-

дения был зарегистрирован в России под торговым наиме-

нованием «Тенексия».
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