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В мире насчитывается около 400 млн лиц с хронической инфекцией, 
вызванной вирусом гепатита В (Hepatitis B virus, HBV). Из них 
от 15 до 25 млн имеют признаки инфицирования вирусом гепатита D 
(Hepatitis D virus, HDV). Данный вирус считается вирусом – спутником 
HBV и для своей репликации и сборки использует ферменты и белки 
(HBsAg) HBV. Он несколько похож на вироиды растений, но выделен 
в отдельное семейство и отдельный вид гепатотропных вирусов. HDV 
характеризуется эндемичностью распространения: его обнаруживают 
преимущественно в Южной Европе, определенных регионах Азии, Африки 
и Латинской Америки. В России эндемичность по HDV установлена 
в отношении Астраханской области и ряда районов восточнее Урала. 
Вирус вызывает коинфекцию и суперинфекцию, которые протекают 
как острый гепатит либо первично хронические формы с высокой 
активностью, быстрым развитием цирроза печени с тяжелым 
прогрессирующим течением и повышенной частотой развития 
гепатом. Показано значение генетического фактора (антигены HLA) 
в развитии той или иной формы дельта-инфекции. В последние годы 
наблюдается тенденция не только к снижению встречаемости вируса 
в эндемичных регионах и смягчению тяжести течения гепатита 
и цирроза печени дельта-вирусной этиологии (патоморфоз), 
но и к повышению частоты выявления HDV в зонах усиленной 
миграции населения.
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Введение
Вирус гепатита D (Hepatitis D 
virus, HDV) был открыт в 1977 г. 
М. Rizzetto и коллегами при ис-
следовании биоптатов печени, 
полученных от больных хрони-
ческой инфекцией, вызванной 
вирусом гепатита В  (Hepatitis B 
virus, HBV), c наиболее выра-
женными повреждениями пе-
чени. Иммунофлуоресцентный 
анализ гепатоцитов показал 
наличие специфического анти-
гена – дельта-антигена (HDAg). 
Одновременно в  сыворотках 
крови данных пациентов были 
обнаружены специфические ан-
титела к этому антигену (HDAb) 
[1–3].
Позднее было продемонстри-
ровано, что инфекция HBV, ас-
социированная с  HDAg (HBV/
HDV), не развивается у  шим-
панзе, у которых в крови ранее 
выявлялись титры антител к по-
верхностному антигену HBV 
(HBsАg). При этом отмечалось 
быстрое повышение и  персис-
тирование HDAg у  шимпанзе, 
хронически инфицированных 
HBV. Было высказано предполо-
жение, что HDAg – новый мар-
кер трансмиссивного патогена, 
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вариант вируса гепатита B либо 
новый вирус, которому необхо-
дим HBV в качестве «помощни-
ка». При изучении сывороток 
M. Rizzetto и соавт. обнаружили 
наличие антител HDAb у  боль-
ных из Италии и всего мира, что 
позволило говорить о  широкой 
распространенности HDV [2–5]. 
Впоследствии было установлено, 
что помимо ассоциации нового 
антигена с HBsAg он объединен 
с  небольшой РНК, являющейся 
возможным генетическим мате-
риалом подобных вирусов. Это 
также указывало на независи-
мость данного генетического ма-
териала от генома HBV [6]. 
Таким образом, геном HDV 
оказался самым мелким из всех 
известных вирусов РНК, со-
держащих около 1682 пар нук-
леотидов, и  напоминал вирусы 
растений. В 1986 г. HDV был на-
зван первым вирусом животных 
с  идентифицированной цирку-
лярной РНК, что свидетельс-
твовало о его происхождении от 
растительных вирусов. По раз-
меру и вторичной структуре он 
схож с растительными аироида-
ми и вирусоидами [7, 8].
Еще одной необычной особен-
ностью РНК HDV стала откры-
тая в  1989 г. способность к  са-
морасщеплению (из-за присутс-
твия фермента рибозима) на 
геномную и антигеномную пос-
ледовательность РНК, представ-
ляющую собой цепочку из 85 
нуклеотидов, которые самостоя-
тельно расщепляются и связыва-
ются воедино. Рибозимы также 
встречаются в  вироидах расте-
ний, хотя и имеют иную струк-
туру, чем вирус дельта [9, 10].
Лишь в 1993 г. были опубликова-
ны результаты важнейшего ис-
следования T.B. Fu и J. Taylor [11], 
позволившие расширить знания 
о роли HBV и гепатоцитов в реп-
ликации HDV. Транскрипция 
геномной и  антигеномной ви-
русной РНК осуществляется при 
участии РНК-полимеразы двух 
гепатоцитов. Предполагалось, 
что особая форма вирусной РНК 
может распознаваться РНК-по-
лимеразой-2 как стандартная 
двухцепочечная ДНК. Конечный 

итог репликации  – преобразо-
вание геномной и антигеномной 
РНК, катализированной рибози-
мом, с разъединением продукта 
транскрипции (геномная – анти-
геномная РНК) в  форму цирку-
лярной РНК вируса HDV [11–14].
Таким образом, HDV  – дефек-
тный РНК-вирус, требующий 
HBsAg от HBV для сборки вири-
она, его высвобождения и пере-
дачи. Вирус представляет собой 
частицу размером 36 нм с внут-
ренним рибонуклеопротеино-
вым комплексом примерно 20 
нм в  диаметре, состоящим из 
РНК-содержащего генома, объ-
единенного со структурным бел-
ком – HDAg, окруженным оболо-
чечным гликопротеином HBsAg. 
В  инфицированных клетках 
формирование рибонуклеопро-
теида не зависит от HBV, однако 
без покрытия HBsAg он не может 
выходить из клетки и  инфици-
ровать другие гепатоциты. Сле-
довательно, HDV является виру-
сом  – спутником HBV и  может 
инфицировать лиц, которые ли-
бо одновременно получают HBV 
(коинфекция), либо уже являют-
ся носителями HBsAg (суперин-
фекция). Важный момент: при 
наличии антител к  HBsAg (им-
мунные к  HBV-инфекции) па-
циенты невосприимчивы к HDV 
[15–17].

Классификация
М е ж д у н а р о д н ы м  к о м и т е -
том по таксономии вирусов 
(International  Committee on 
Taxonomy of Viruses, ICTV) HDV 
признан новым видом вирусов 
позвоночных, единственным 
представителем которого явля-
ется семейство Deltaviridae, а ви-
дом – Deltavirus. Хотя HDV имеет 
простое строение и  по способу 
репликации похож на фитопато-
гены, вироиды и  вирусоиды, он 
существенно отличается от дру-
гих вирусов и считается особым 
видом. HDV обычно классифи-
цируется как сателлитный вирус, 
или спутник HBV: основной био-
логический принцип его функци-
онирования заключается в  том, 
что HDV не способен к инфекции 
в отсутствие HBV [12, 18, 19].

Строение вируса
На поверхности HDV имеется 
сферическое липопротеиновое 
покрытие, содержащее HBsAg 
[20]. Внутри вириона нахо-
дится рибонуклеопротеин, со-
стоящий из вирусного генома 
и  HDAg. Вирусный геном со-
стоит из одноцепочечной цир-
кулярной РНК (ssRNA) моле-
кулярной массой около 1,7 кДа 
с отрицательной полярностью. 
Из-за большого количества гуа-
нина и цитозина около 74% нук-
леотидов в этой молекуле комп-
лементарны сами по себе, могут 
образовывать особую вторич-
ную структуру и объединяться 
с HDAg [21, 22].
HDAg  – единственный белок, 
кодируемый HDV. Этот фос-
фопротеин может находиться 
в  двух особых формах: корот-
кой  – HDAg-S и  длинной  – 
HDAg-L молекулярной мас-
сой 24 кДа (195 аминокислот) 
и 27 кДа (214 аминокислот) со-
ответственно. 
Как показали результаты ис-
следований, HDAg-S способст-
вует репликации РНК, тогда 
как HDAg-L обеспечивает об-
разование покрытия HDV RNA 
и сборку вириона [23–27].
Во время цикла репликации ан-
тигеномная РНК подвергается 
посттранскрипционной моди-
фикации, а  ген, кодирующий 
HDAg-S, модифицируется фер-
ментом аденозин-дезаминазой 
(ADAR1), белком хозяина (ге-
патоцит), меняющим аденин на 
инозин, непрямым образом ме-
няющим стоп-кодон УАГ на УГГ 
(триптофан), известный под на-
званием «сайт Янтарь/W», что 
дает начало гену, кодирующему 
HDAg-L с  дополнительными 
19 аминокислотами [29–31].
Различия между двумя форма-
ми HDAg – 19 дополнительных 
аминокислот в  С-терминаль-
ном регионе HDAg-L. Обе изо-
формы HDAg совместно имеют 
многочисленные функциональ-
ные домены, включая RNA-свя-
зывающий домен (RBD), ядер-
ный локализационный сигнал 
(NLS), спирально свернутый 
домен (ССD), и  С-терминаль-
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ную часть последовательности, 
богатой пролином и глицином. 
19 дополнительных аминокис-
лот протеина HDAg-L являются 
сигнальной последовательнос-
тью для сборки вируса (VAS), 
который является высоко ва-
риабельным и  имеет специфи-
ческую последовательность для 
каждого генотипа. Будучи клю-
чевым в сборке вирусной части-
цы, он служит связующим зве-
ном при взаимодействии HBsAg 
и мембраны. HDAg подвергает-
ся нескольким посттранскрип-
ционным модификациям, таким 
как фосфорилирование, ацети-
лирование и  метилирование, 
а в случае с HDAg-L – изопре-
нилирование. Метилирование 
Арг13, ацетилирование Лиз72 
и  фосфорилирование Сер177 
и  Сер123 связаны с  внутрик-
леточной локализацией HDAg 
и  репликацией РН К. Большая 
часть из этих изменений важ-
ны для участия HDAg-S в реп-
ликации HDV РНК, которая 
происходит путем прямой сти-
муляции продолжения транс-
крипции через замену транс-
крипционного фактора супрес-
сии транскрипции, связанного 
с РНК-полимеразой-2 [32–42].
Репликация генома полностью 
управляется РНК, то есть весь 
синтез новой РНК осущест-
вляется с  использованием не-
посредственно РНК HDV как 
матрицы, без промежуточного 
образования матричной ДНК 
для репликации. В  гепатоци-
тах HDV синтезирует компле-
ментарную РНК, получившую 
название антигеномной, на ос-
нове генома исходной РНК ви-
руса. Геном и антигеном содер-
жат один рибозимный домен 
по 85 нуклеотидов, способный 
к  саморасщеплению и  само-
связыванию. Это необходимо 
для репликации вирусной РНК 
[43–46].
HDV использует способ репли-
кации, называемый двойным 
скользящим кругом, что очень 
напоминает репликацию виро-
идов, вирусоидов и вироидопо-
добных сателлитных РНК [47].
Главной особенностью этого 

типа репликации является ис-
пользование циркулярной це-
пи РНК в  качестве исходной 
матрицы, которая транскриби-
руется РНК-зависимой РНК-
полимеразой хозяина или ви-
руса-помощника. Заслуживает 
внимания тот факт, что HDV – 
единственный человеческий 
патоген, который использует 
фермент хозяина [48–50].
Вместе с тем в случае с вирусом 
HDV, где клеткой хозяина явля-
ется гепатоцит, вследствие от-
сутствия РНК-зависимой РНК-
полимеразы в  эукариотических 
клетках данный вирус «вводит 
в  заблуждение» и  использует 
собственную РНК-полимеразу 
гепатоцита. Далее новая цепь 
РНК подвергается рибозим-ка-
талитическому расщеплению и в 
конце концов связывается с фер-
ментами клетки хозяина [51].
Исследования последних де ся-
тилетий расширили понимание 
репликации HBV, что позволяет 
предположить участие анало-
гичных механизмов в развитии 
начальных этапов инфицирова-
ния гепатоцитов [52, 53]. 
В начале поверхностные бел-
ки – производные оболочки ви-
руса HBV связываются с  гепа-
рансульфат-протеогликанами 
(HSPG). Эта связь, несмотря на 
низкую аффинность, важна при 
инфекционном процессе, так 
как помогает адгезии вириона 
к клеточному рецептору, Na+-та-
урохолат ко-транспортному по-
липептиду (NTCP). Лишь после 
первого шага  – связи с  NTCP 
возникает высокоаффинная 
связь, запускающая процесс 
проникновения вирусной час-
тицы за счет эндоцитоза внутрь 
клетки. После проникновения 
в  клетку рибонуклеопротеид 
HDV высвобождается в  цито-
плазму и  переносится, транс-
лоцируется при участии HDAg 
в  клеточное ядро через сайт 
с ядерной локализацией (NLS). 
Переносится рибонуклеопро-
теид транспортными белками 
клетки – импортинами [54–59].
В ядре, особенно в нуклеоплаз-
ме, геномная РНК транскри-
бируется РНК-полимеразой-2 

в немодифицированную м-РНК, 
которая в свою очередь мигри-
рует в цитоплазму, где трансли-
руется в  HDAg-S (требующий 
для репликации РНК HDV). 
В ядре, точнее в нуклеосоме, ге-
номная РНК траскрибируется 
с помощью РНК-полимеразы-1 
в  комплементарную РНК-мат-
рицу, называемую антигеном-
ной РНК. В нуклеоплазме анти-
геномная РНК транскрибирует-
ся РНК-полимеразой-2 в новую 
геномную РНК [41, 60].
Позднее часть антигеномной 
РНК, чтобы стать матрицей 
для редактированной геномной 
РНК, подвергается редактиро-
ванию через ADAR1. Так редак-
тируется м-РНК и далее стано-
вится источником HDAg-L. 
Согласно данным исследований, 
ошибки, возникающие в  про-
цессе работы полимераз и  ка-
тализируемых ADAR1 редакти-
рование Янтарь/W, а  также ре-
комбинации РНК, способствуют 
генетической гетерогенности 
HDV. Причем ряд исследований 
показал, что рекомбинации не 
являются чем-то редким [61–63].
В исследовании B.T. Sy и  соавт. 
показано, что происходит в  ге-
номе HDV при рекомбинации 
в положении nt908, локализован-
ной ниже рибозимной активнос-
ти (Rz), до полиаденилирования 
и  формирования полиаденило-
вой сигнальной последователь-
ности. Эта рекомбинация может 
способствовать вариабельности 
генотипов HDV [64].
Две изоформы HDAg посыла-
ются в ядро, где они связывают-
ся с  новой нередактированной 
геномной РНК, образуя новый 
рибонуклеопротеин, который 
переносится в  цитоплазму. Та-
ким образом, РНК-HDV может 
реплицироваться в гепатоцитах 
и  образовывать РНК-HDV без 
помощи HBV [17]. Вместе с тем 
HBV необходим для активной 
HDV-инфекции: при сборке 
вириона HDAg-L будет взаимо-
действовать с  HBsAg в  эндоп-
лазматической сети с образова-
нием инфекционной вирусной 
частицы, где после высвобож-
дения новых вирусных частиц 
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через комплекс Гольджи эти 
частицы начнут инфицировать 
другие клетки [64, 65].

Генотипы и эпидемиология 
По о ценкам исследователей, 
в  мире насчитывается 400 млн 
хронических носителей HBV, из 
которых у  15–20 млн имеются 
серологические свидетельства 
наличия HDV [63, 66].
Разнообразие генетики вирусов 
связано с  географическим про-
исхождением изолятов. Выявле-
но и классифицировано восемь 
генотипов, которые идентифи-
цированы, – с HDV-1 до HDV-8 
[67–70].
Традиционно к  регионам с  вы-
сокой  эндемичностью HDV от-
носят Центральную и Северную 
Африку, бассейн Амазонки, Вос-
точную Европу и  Средиземно-
морье, Средний Восток и части 
Азии [69]. HDV-1 распростра-
нен повсеместно [75] и  выяв-
лен в  США, Европе и  на Сред-
нем Востоке, а  также в  России, 
Африке, Азии и  Бразилии [24, 
71–76].
HDV-2, ранее известный как 
генотип IIa, обнаруживается 
в Японии, на Тайване и в России 
[77–79]. HDV-3 был изолирован 
в  Амазонском регионе (Перу, 
Колумбия, Эквадор, Бразилия) 
[80–83]. Этот генотип относится 
к  наиболее агрессивным среди 
всех генотипов HDV и характе-
ризуется развитием острых ге-
патитов, нередко с фульминан-
тным течением [72, 82]. HDV-4 
(ранее генотип IIb) выявляется 
на Тайване и в Японии [84]. Ге-
нотипы HDV-5, HDV-6, HDV-7 
и HDV-8 в основном обнаружи-
ваются в Африке [67]. 
В странах СНГ и  Прибалтике 
встречаемость HDV у  хрони-
ческих носителей HВsAg низкая 
(большая часть Европейской 
части России, Украина, Белорус-
сия). Молдавия считается гипер-
эндемичной по HDV. Маркеры 
HDV широко распространены 
в  Средней Азии, Казахстане, 
Азербайджане (15–17%), а также 
в ряде регионов Сибири [85–94].
При проведении исследований 
в  Астраханской области нами 

было установлено, что у  носи-
телей HBsAg частота обнаруже-
ния HDAb составляет 2,7%. При 
этом среди лиц с острым HВV-
гепатитом HDAb обнаружи-
вается почти в  10% случаев. За 
период 1990–2010 гг. сывороточ-
ные маркеры HDV (HDAb) бы-
ли исследованы у 266 пациентов 
с  хроническим гепатитом (ХГ) 
и  циррозом печени (ЦП). При 
этом со временем наблюдалась 
отчетливая тенденция к сниже-
нию частоты выявления HDAb 
в  Астраханском регионе. Так, 
за 1990–2000 гг. HDAb выявлен 
у  50,3% больных ХГ и  ЦП, а  за 
2001–2010 гг. – лишь у 25%. При-
чем у четверти всех лиц с нали-
чием сывороточных маркеров 
HDV при проведении иммуно-
ферментного анализа HBsAg не 
обнаружен. Этот факт указывает 
на необходимость определения 
маркеров HDV даже в  отсут-
ствие признаков HBV-инфекции. 
Кроме того, доказана связь меж-
ду частотой ХГ D и ЦП D и алко-
гольным фактором. Как уже от-
мечалось, после 2000 г. маркеры 
HDV, согласно полученным дан-
ным, стали встречаться при ХГ 
и ЦП более чем вдвое реже, чем 
в  предшествовавшем периоде 
наблюдения (25 < 50,3% соответ-
ственно; p < 0,01). При этом зло-
употребление алкоголем у  де-
льта-позитивных больных ХГ c 
1995 по 2010 г. снизилось с 31 до 
13% (р > 0,05), а при ЦП – с 89 до 
44% (р < 0,05). Однако, несмотря 
на наличие положительной ди-
намики, HDV остается важным 
этиологическим фактором раз-
вития хронических диффузных 
заболеваний печени в Астрахан-
ской области [89, 95].

Течение гепатита D
Клинический исход острог о 
HDV зависит от типа инфек-
ции. В то время как коинфекция 
HBV/HDV хронизируется лишь 
в  2% случаев, суперинфекция 
HDV переходит в хроническую 
форму примерно в 90% случаев. 
Начиная с самых ранних иссле-
дований HDV рассматривают 
как высокопатогенный вирус, 
вызывающий более тяжелую 

форму ХГ вирусной этиологии 
во всех возрастных группах. ЦП 
развивается примерно в 70–80% 
случаев в  течение десяти лет 
после дебюта HDV. При этом 
имеются сообщения о благопри-
ятном клиническом течении за-
болевания, сопровождающемся 
минимальным повреждением 
печени [89, 96–98].
Отсутствие длительных про-
спективных исследований ес-
тественного течения заболе-
вания затрудняет определение 
долгосрочных последс твий 
ХГ D, таких как развитие ЦП, 
декомпенсация функционально-
го состояния печени и развитие 
гепатоцеллюлярной карциномы 
(ГЦК). Таким образом, большая 
часть данных получена в  рет-
роспективных исследованиях, 
предоставляющих общую кар-
тину естественного течения ге-
патита D. Однажды возникнув, 
ЦП может стать стабильной бо-
лезнью в  течение десятилетия, 
хотя позднее в  ходе прогрес-
сирования заболевания значи-
тельная часть больных умирает 
от печеночной декомпенсации 
или ГЦК, независимо от прове-
дения трансплантации печени. 
Ежегодная частота развития 
печеночной декомпенсации при 
ЦП D варьируется от 2,6 до 3,6%, 
а ГЦК – от 2,6 до 2,8% [99–102].
В течение двух последних де-
сятилетий зарегистрировано 
значительное снижение часто-
ты HDV-инфекции в  развитых 
странах, особенно в Южной Ев-
ропе, вследствие всеобщей вак-
цинации против HBV и  улуч-
шения социально-экономичес-
ких условий. Резкое изменение 
в эпидемиологии привело к зна-
чительному уменьшению новых 
случаев гепатита D в  Европе 
с  преобладанием лиц с  деком-
пенсированным ЦП либо неак-
тивной, не прогрессирующей 
болезнью. В  настоящее время 
новые и  высокоактивные фор-
мы гепатита D определяются 
в  Европе лишь у  мигрантов из 
областей с  распространенной 
эндемичной HDV-инфекцией 
или внутривенных наркоманов 
[103].
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Дельта-инфекция характеризу-
ется определенной генетичес-
кой гетерогенностью. Ее клини-
ческие особенности, варианты 
течения, предрасположенность 
и резистентность к данной пато-
логии могут быть связаны с ан-
тигенами главного комплекса 
гистосовместимости человека – 
HLA. Так, согласно данным на-
ших исследований, у  русских 
пациентов с дельта-вирусными 
ХГ и ЦП чаще встречаются ан-
тигены HLA-B8, B35, редко  – 
HLA-B18. При этом у пациентов 
с аналогичными заболеваниями 
печени, вызванными только ви-
русом HBV, наблюдается повы-
шенная частота прежде всего 
HLA-B18, в  меньшей степени 
HLA-B35. У  казахских пациен-
тов отмечается ассоциация де-
льта-инфекции с  антигенами 
HLA-B35 и  B40, а  также с  гап-
лотипами A2/B35 и A1/B35 [89, 
104–106]. 

Вирус гепатита D и ГЦК
Гепатоцеллюлярная карцинома 
является важной медико-соци-
альной проблемой и  остается 
второй по частоте причиной 
смерти от рака в  мире. С  ГЦК 
связаны более чем 90% случаев 
первичного рака печени. ГЦК 
ассоциируется с  особенно пло-
хим прогнозом, возникновени-
ем 700 000 новых случаев в год 
и  ежегодной смертностью до 
600 000 [107, 108].
Все виды вирусных гепатитов 
склонны к  хронизации и  явля-
ются этиологическим фактором 
более чем 80% случаев ГЦК. Под-
считано, что в настоящее время 
примерно 170 млн хронических 
носителей HCV, 350 млн носите-
лей HBV и 15–20 млн носителей 
HDV составляют общее число 
инфицированных вирусными 
гепатитами в мире [109].
Некоторые механизмы разви-
тия ГЦК и ее прогрессирования 
доказаны при наличии вирус-
ной гепатотропной инфекции. 
Они включают антивирусный 
противовоспалительный ответ, 
иммунную «зачистку» инфици-
рованных клеток и  последую-
щую регенерацию гепатоцитов, 

которые приводят к генетичес-
ким и  эпигенетическим изме-
нениям, предрасполагающим 
к развитию ГЦК [74, 110–112].
Эксперты IARC разделили ряд 
инфекционных агентов на груп-
пы по частоте развития рака:

 ✓ группа 1  – высокая частота 
канцерогенеза у человека;

 ✓ группа 2А  – возможный эф-
фект канцерогенеза;

 ✓ группа 2В  – низкий канцеро-
генный эффект;

 ✓ группа 3  – недостаточная до-
казанность канцерогенеза.

HBV и  HCV отнесены IARC 
к группе 1. HDV уже несколько 
лет причисляют к группе 3, так 
как доказательств роли HDV 
как фактора, способствующего 
развитию ГЦК при HBV, недо-
статочно. Однако имеются дан-
ные, что риск ГЦК выше при на-
личии суперинфекции вирусом 
HDV на фоне инфекции HBV 
[113–115].
Повышенная частота ЦП, ас-
социированная с  повышенным 
развитием печеночного воспа-
ления, у хронических носителей 
HDV представляет непрямой 
фактор риска в отношении ГЦК. 
Тем не менее дальнейшее повы-
шение онкогенности вследствие 
собственно HDV-инфекции не 
доказано [116, 117].
В ряде исследований в отличие 
от моноинфекции HBV коин-
фекция HBV/HDV повышала 
риск ГЦК, приводя к трехкрат-
ному росту частоты ГЦК и двук-
ратному росту смертности [100, 
118]. Между тем ретроспектив-
ный анализ 962 больных с HBV, 
из которых 82 имели коинфек-
цию HDV, показал одинаковые 
уровни ГЦК в  обеих группах. 
Таким образом, подобные вза-
имодействия носят противоре-
чивый характер, и  роль HDV 
в  индукции и  развитии ГЦК 
подлежит дальнейшему изуче-
нию [119].
R. Romeo и соавт. показали, что 
высокая скорость репликации 
HDV у  нецирротических боль-
ных ассоциируется с ускорени-
ем прогрессирования цирроза 
и развитием ГЦК (при мультива-
риантном анализе относитель-

ный риск 1,42; 95%-ный дове-
рительный интервал 1,04–1,95; 
p = 0,03). Роль HDV-виремии как 
предиктора неблагоприятного 
исхода у больных ЦП менее су-
щественна [120].
Таким образом, HDV остается 
потенциальным фактором рис-
ка тяжелого течения заболева-
ния печени и  развития ГЦК, 
но в  отличие от HВV и  HСV, 
при которых высокая частота 
канцерогенеза считается дока-
занным фактом, установление 
подобной закономерности для 
HDV требует дальнейших ис-
следований.

Заключение
HDV обладае т уникальны-
ми особенностями строения 
и  жизненного цикла, является 
«помощником» вируса гепати-
та В. Он крайне неравномерно 
распространен в  мире, причем 
площадь эндемичных зон срав-
нительно невелика.
Дельта-инфекцию принято под-
разделять на ко- и суперинфек-
цию с развитием тяжелых форм 
острого и хронического гепати-
та, нередко с быстро прогресси-
рующим течением заболевания 
и развитием осложнений.
Распространение вакцинации 
против гепатита B значительно 
снизило частоту HDV к  2000–
2010 гг., однако резкое усиление 
миграции из эндемичных регио-
нов и распространение внутри-
венных наркотиков вновь сде-
лали проблему HDV актуальной 
в развитых странах.
Результаты абсолютного боль-
шинства исследований указывают 
на высокую частоту развития ЦП 
как исхода заболевания с  быст-
рым развитием декомпенсации 
печени. В  отношении гепатомы 
данные противоречивы: имеется 
информация о  высокой частоте 
развития ГЦК при дельта-вирус-
ной инфекции и  незначитель-
ном вкладе HDV в канцерогенез. 
В мире вновь возрастает интерес 
к дельта-инфекции в силу тяжес-
ти заболевания и  нерешенных 
проблем, в частности связанных 
с лечением.  

Продолжение следует
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� ere are worldwide about 400 million persons with the chronic infection of hepatitis B virus (HBV). 
Among them there are from 15 to 25 million patients having the markers of hepatitis D (HDV) infection. 
HDV is considered to be a satellite virus of HBV as it uses the enzymes and proteins (HBsAg) of HBV 
for its replication and assembling. It is a little similar to the plant viroids, but HDV is taxonomically placed into 
the separate family as the separate species of hepatotropic viruses. � ere is an endemicity in the HDV distribution 
as it is mostly detected in Southern Europe, certain regions of Asia, Africa and Latin America. In Russia 
the endemicity of HDV infection is established in the Astrakhan region and some areas to the east of Ural 
Mountains. � e virus may be the cause of the coinfection or the superinfection resulting in acute hepatitis 
or highly active chronic hepatitis, with the rapid transformation into the liver cirrhosis and the higher frequency 
of liver cancer. � e role of the genetic factor (HLA antigens) in the development of delta-infection is established. 
Last years the decrease in occurrence of HDV in endemic regions and "mildering" in severity of the chronic 
hepatitis and liver cirrhosis of delta origin (pathomorphosis) were detected, as well as the increase of revealing 
of HDV in the regions of the intensive migration of the population during the last years.

Key words: hepatitis В virus, hepatitis D virus, chronic hepatitis, liver cirrhosis, coinfection, superinfection, 
endemicity


