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Актуальность. Вирус гепатита D (HDV) — возбудитель наиболее агрессивной формы хрони-

ческого гепатита. О его распространенности, эпидемиологии, динамике серологических и ви-

русологических показателей и естественном течении известно немного.

Методы. В исследовании EuroSIDA участвовало 16 597 больных с ВИЧ-инфекцией. Из них 

1319 страдали вирусным гепатитом B, диагноз которого подтвержден выявлением в сыворот-

ке поверхностного антигена вируса гепатита B (HBsAg). В разделе исследования, посвящен-

ном гепатиту D, участвовало 422 больных, сыворотка которых в момент включения в него 

была доступна для подтверждения HBsAg-позитивности. Антитела IgG к HDV определяли 

с помощью иммуноферментного анализа с имеющейся в продаже тест-системой, концентра-

цию РНК HDV — с помощью полимеразной цепной реакции в реальном времени.

Результаты. Антитела к HDV выявлены у 61 из 422 HBsAg-позитивных больных (частота 

14,5 %). Гепатит D распространен среди потребителей инъекционных наркотиков, в частно-

сти среди жителей Южной и Восточной Европы. РНК HDV обнаружена у 87 % серопозитив-

ных больных. Медиана ее концентрации составила 1,76  107 копий/мл. Концентрация ДНК 

вируса гепатита B у больных гепатитом D была, как правило, ниже, чем у остальных HBsAg-

позитивных лиц, хотя подавляющего действия HDV на репликацию вируса гепатита B гено-

типа D не обнаружено. Гепатит D не ускоряет переход ВИЧ-инфекции в СПИД, но увеличи-

вает вероятность летального исхода.

Выводы. Распространенность серопозитивности к HDV при стойкой HBsAg-позитивности 

в сочетании с ВИЧ-инфекцией составляет, по данным EuroSIDA, 14,5 %. Серопозитивность 

в большинстве случаев сопровождалась присутствием РНК HDV в сыворотке. Взаимодей-

ствие обоих вирусов гепатита проявлялось всегда, но при генотипе D вируса гепатита B, 

когда имеет место явная корепликация обоих вирусов, изменения печени были более выра-

женными. Таким образом, гепатит D повышает вероятность смерти вследствие поражения 

печени и общую смертность ВИЧ-инфицированных.
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Ââåäåíèå

Возбудителем гепатита D служит субвирусный патоген, 
для репликации которого необходим поверхностный ан-
тиген вируса гепатита B (HBsAg). Гепатит D — самый 
агрессивный из вирусных гепатитов человека.1 Мелкий 
(1700 пар оснований) геном вируса гепатита D (HDV), 
представленный однонитевой кольцевой РНК, окружен 
двумя белками: меньшим (24 кДа) и большим (27 кДа) 
D-антигенами. Вирусная частица состоит из кольцевой 
РНК, покрытой этими антигенами. Она окутана липид-
ным слоем, в который инкорпорирован HBsAg, выпол-
няющий функцию оболочечного белка.2

В мире насчитывается приблизительно 15–20 млн ин-
фицированных HDV, что составляет 5 % больных хро-
ническим гепатитом B.3 В странах Средиземноморья 
и Восточной Европы, на Среднем Востоке, в Централь-
ной Азии, Центральной Африке, бассейне Амазонки ге-
патит D встречается часто, в Северной Европе, Кана-
де и США — редко.4,5 Инфекция передается половым 
или парентеральным путем. Описаны эпидемические 
вспышки среди потребителей инъекционных наркоти-
ков (ПИН).6 Поскольку пути передачи те же, что у ВИЧ-
инфекции, ВИЧ-инфицированные входят в группу ри-
ска гепатита D. Однако о его распространенности, 
эпидемиологии, динамике серологических и вирусоло-
гических показателей и естественном течении у боль-
ных с ВИЧ-инфекцией известно мало.

Ïàöèåíòû è ìåòîäû

Èññëåäóåìàÿ ãðóïïà

EuroSIDA — проспективное исследование, в котором 
участвовало 16 597 больных с ВИЧ-инфекцией типа 1, 
лечившихся в 93 медицинских учреждениях Европы, 
Израиля и Аргентины. (Более подробные данные опу-
бликованы ранее.7) Коротко говоря, для формирования 
каждой группы медицинские учреждения представля-
ют данные о больных, наблюдавшихся амбулаторно на-
чиная с мая 1994 г., до тех пор, пока не будет достигну-
то заранее установленное число участников из каждого 
региона. К настоящему времени сформировано 8 групп. 
Данные о пациентах накапливали в лечебных учрежде-
ниях в процессе проспективного наблюдения и пересы-
лали в координационный центр каждые 6 мес. В группы 
I–III включали больных, у которых в предшествующие 
4 мес. число лимфоцитов CD4 было менее 500/мкл. 
При включении в группы IV–VII это ограничение во 
внимание не принималось. Кроме клинических и демо-
графических данных при включении регистрировали 
результаты тестов на вирусные гепатиты и анамнез ан-
тиретровирусной терапии, последний показатель числа 
лимфоцитов CD4 и концентрацию РНК ВИЧ в плазме. 
При каждом последующем осмотре проводили весь не-
обходимый спектр биохимических исследований, опре-
деляли число лимфоцитов CD4 и концентрацию РНК 
ВИЧ в плазме, регистрировали даты начала и конца 
курсов каждого антиретровирусного препарата и пре-
паратов для профилактики оппортунистических инфек-
ций. Регистрировали также даты постановки диагноза 
всех заболеваний, связанных со СПИДом, других тя-
желых инфекций и злокачественных новообразований 
при ВИЧ-инфекции, не достигшей стадии СПИДа.

Раздел исследования, посвященный гепатиту D, вклю-
чал проспективное наблюдение до марта 2011 г. 1319 
(7,9 %) больных, у которых когда-либо был обнару-
жен HBsAg в сыворотке. К концу наблюдения HBsAg-
позитивными оставалось 1084 (6,5 %) больных. 
Основные характеристики пациентов этой группы опу-
бликованы ранее.8,9

Ìàðêåðû âèðóñíûõ ãåïàòèòîâ

Концентрацию ДНК вируса гепатита B (HBV) опре-
деляли методом разветвленной ДНК-гибридизации 
(bDNA assay v3.0, Siemens, Барселона, Испания), ге-
нотип HBV — методом гибридизации с помощью тест-
системы InnoLIPA той же фирмы и/или путем популяци-
онного секвенирования (HBV genotyping kit, Siemens).

Маркеры HDV удалось исследовать у 422 HBsAg-
позитивных больных, образцы сыворотки кото-
рых сохранились к моменту подтверждения HBsAg-
позитивности. IgG к HDV определяли с помощью 
иммуноферментного анализа тест-системой Radim 
(Мадрид, Испания), РНК HDV — с помощью полиме-
разной цепной реакции в реальном времени, порог чув-
ствительности которой составляет 10 копий/мл.10

Ñòàòèñòè÷åñêèé àíàëèç

Характеристики больных сравнивали с помощью кри-
терия 2 (категориальные переменные) и непараметри-
ческих критериев Уилкоксона и Краскала—Уоллиса 
(непрерывные переменные). За исходный принимали 
уровень в день взятия образца сыворотки. Логистиче-
скую регрессию с критерием предварительного отбора 
значений p < 0,1 использовали для выявления в иссле-
дуемой группе факторов, с которыми связана серопо-
зитивность к HDV. Многофакторную регрессионную 
модель Пуассона применяли для анализа сроков насту-
пления событий, чтобы определить факторы, способ-
ствующие неблагоприятному исходу (смерти, перехо-
ду ВИЧ-инфекции в СПИД, тому и другому, смерти от 
поражения печени). Все данные анализировали с помо-
щью пакета программ SAS версии 9.2 (Statistical Analy-
sis Software, США).

Ðåçóëüòàòû

Антитела к HDV обнаружены у 61 из 422 HBsAg-
позитивных больных (частота 14,5 %; 95%-й доверитель-
ный интервал [95% ДИ] 11,1–17,8 %). Доля серопозитив-
ных к HDV среди ПИН (44 из 104, 42,3 %) была выше, 
чем среди заразившихся в результате гомосексуальных 
(7 из 213, 3,3 %) или гетеросексуальных (6 из 67, 9 %) по-
ловых контактов (p < 0,001). Точно так же доля серопо-
зитивных среди HBsAg-позитивных больных в Южной 
(21 %) и Восточной (25 %) Европе была выше, чем в Се-
верной (9 %) и Центральной (11 %) (p = 0,0032; рис. 1).

В табл. 1 представлены основные характеристики се-
ропозитивных и серонегативных к HDV пациентов. 
Большинство больных гепатитом D участников иссле-
дования EuroSIDA были белые (84 %), 67 % получали 
в период исследования антиретровирусную терапию, на 
фоне которой медиана числа лимфоцитов CD4 состав-
ляла 281/мкл (межквартильный интервал [МКИ] 184–
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389/мкл), а концентрация РНК ВИЧ в сыворотке была 
ниже доступного определению уровня.

Серопозитивные к HDV HBsAg-позитивные боль-
ные были моложе серонегативных (медиана возрас-
та 34 vs 38 лет; p = 0,0007), среди них было боль-
ше женщин (27,9 vs 13,9 %; p = 0,0056), ПИН (72,1 
vs 16,6 %; p < 0,0001), серопозитивных к вирусу гепа-
тита C (70,5 vs 21,1 %; p < 0,0001), жителей Южной 
и Восточной Европы (52,4 vs 26,6 %; p < 0,0032) и но-
сителей HВV генотипа D (50 vs 12 %; p < 0,01). Одна-
ко многофакторный анализ показал, что единственным 
независимым фактором риска серопозитивности к HDV 

у HBsAg-позитивных больных с ВИЧ-инфекцией было 
потребление инъекционных наркотиков (отношение 
шансов 5,99; 95% ДИ 2,28–15,71; p = 0,0003).

Генотипы HBV у серопозитивных к HDV распреде-
лялись следующим образом: D (50 %), A (27 %), AD 
(14 %), AG (4,6 %) и ADG (4,6 %); у серонегативных — 
A (78 %), D (12 %), G (2,4 %), F (1,6 %), AD (1,6 %), AG 
(1,6 %), E (1,6 %), F (1,6 %) и C (1 %).

У 38 серопозитивных к HDV больных удалось опре-
делить концентрацию ДНК HВV и РНК HDV в сыво-
ротке. Оба вируса присутствовали у 58 % пациентов, 
только HDV — у 29 %, исключительно HВV не вы-
явлен ни в одном случае, у 13 % пациентов виремии 
не было. В целом концентрация РНК HDV была выше 
минимального доступного определению уровня у 31 
(86,8 %) из 38 серопозитивных к нему больных. Ме-
диана концентрации составляла 1,76  107 копий/мл 
(МКИ 2,59  103–8,89  109).

У серопозитивных к HDV больных обнаружено соот-
ветствие уровня ДНК HВV в сыворотке генотипу по-
следнего. Уровень выше 107 МЕ/мл наблюдался толь-
ко при генотипе D. В то же время среди серонегативных 
к HDV с высокой концентрацией ДНК преобладали но-
сители генотипа A (81 %).

Доля больных с доступным определению уровнем 
ДНК HВV среди серопозитивных и серонегативных 
к HDV статистически значимо не отличалась (59 vs 
63 % соответственно; p = 0,54). Однако медиана кон-
центрации ДНК у серопозитивных была значитель-
но ниже, чем у серонегативных (949 vs 24 522 МЕ/

Ðèñ. 1. Ðàñïðîñòðàíåííîñòü ñåðîïîçèòèâíîñòè ê HDV ñðå-
äè HBsAg-ïîçèòèâíûõ áîëüíûõ ñ ÂÈ×-èíôåêöèåé â ðàçíûõ 
ðåãèîíàõ, ïî äàííûì èññëåäîâàíèÿ EuroSIDA

северный

9 %
(13/139)

21 %
(16/77)

центральный

восточный

южный

25 %
(16/64)

11 %
(16/142)

Òàáëèöà 1. Îñíîâíûå õàðàêòåðèñòèêè áîëüíûõ ñ ÂÈ×-èíôåêöèåé â ñî÷åòàíèè ñ õðîíè÷åñêèì ãåïàòèòîì B, ñòðàäàþùèõ è íå 
ñòðàäàþùèõ ãåïàòèòîì D

Ïîêàçàòåëü
Âñå HBsAg-ïîçèòèâíûå 

áîëüíûå 
Ñåðîïîçèòèâíûå 

ê HDV
Ñåðîíåãàòèâíûå 

ê HDV p

×èñëî áîëüíûõ, n (%) 422 61 (14,5) 361 (85,5)

Ìåäèàíà âîçðàñòà, ëåò 37 34 38 0,0007

Ìóæ÷èíû, % 84,1 72,1 86,1 0,0056

Áåëûå, n (%) 357 (84,6) 54 (88,5) 303 (83,9) 0,36

Ãðóïïû ðèñêà, n (%) < 0,0001

Ìóæ÷èíû-ãîìîñåêñóàëèñòû 213 (50,5) 7 (11,5) 206 (57,1)

ÏÈÍ 104 (24,6) 44 (72,1) 60 (16,6)

Ëèöà ãåòåðîñåêñóàëüíîé îðèåíòàöèè 67 (15,9) 6 (9,8) 61 (16,9)

Äðóãèå 38 (9,0) 4 (6,5) 34 (9,4)

Ïîêàçàòåëè, îòðàæàþùèå òå÷åíèå ÂÈ×-èíôåêöèè

Ìåäèàíà ÷èñëà ëèìôîöèòîâ CD4, êëåòêè/ìêë 285 281 294 0,53

Ìåäèàíà íàèìåíüøåãî ÷èñëà ëèìôîöèòîâ CD4, 
êëåòêè/ìêë

142 143 141 0,90

Ìåäèàíà êîíöåíòðàöèè ÐÍÊ ÂÈ× â ïëàçìå,
log êîïèé/ìë

2,7 2,7 2,7 0,77

Áîëüíûå, ïîëó÷àþùèå âûñîêîàêòèâíóþ 
àíòèðåòðîâèðóñíóþ òåðàïèþ, n (%)

310 (73,5) 41 (67,2) 269 (74,5) 0,23

Áîëüíûå, ïîëó÷àþùèå ëàìèâóäèí, òåíîôîâèð èëè 
ýìòðèöèòàáèí, n (%)

299 (70,9) 41 (67,2) 258 (71,5) 0,50

Ìàðêåðû âèðóñíûõ ãåïàòèòîâ

Ñåðîïîçèòèâíîñòü ê âèðóñó ãåïàòèòà C, n (%) 119 (28,2) 43 (70,5) 76 (21,1) < 0,0001

Íàëè÷èå ÄÍÊ HBV â ñûâîðîòêå, % 61 59 63 0,54

Ìåäèàíà êîíöåíòðàöèè ÄÍÊ HBV â ñûâîðîòêå, ÌÅ/ìë 19 346 949 24 522 0,003

Áîëüíûå ñ êîíöåíòðàöèåé ÄÍÊ HBV
â ñûâîðîòêå > 107 ÌÅ/ìë, %

17 11 20 0,11

Ãåíîòèï HBV, % < 0,0001

D 39 50 12 < 0,01

A 56 27 78 < 0,01
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мл соответственно; p = 0,003). Кроме того, среди се-
ронегативных отмечалась тенденция к увеличению 
доли больных с концентрацией ДНК HBV, превыша-
ющей минимальный доступный определению уровень
(> 107 МЕ/мл), по сравнению с серонегативными (20 vs 
11 %; p = 0,11).

В табл. 2 представлены результаты многофакторного 
регрессионного анализа относительно связи ряда по-
казателей с уровнем ДНК HBV в сыворотке. Учитывая, 
что некоторые антиретровирусные препараты (ламиву-
дин, тенофовир, эмтрицитабин) активны в отношении 
HBV, лечение ими тоже включили в число анализиру-
емых факторов. Серопозитивность к HDV при наличии 
его РНК в сыворотке и в тех случаях, когда ее опреде-
ление не проводилось, сопровождалась относительно 
низким уровнем ДНК HBV в сыворотке. Кроме того, не-
высокий уровень ДНК отмечен при генотипах вируса, 
отличных от D, тогда как у жителей Северной Европы 
содержание ДНК было высоким.

Проспективный анализ в рамках исследования Euro-
SIDA позволил установить, что у 31 HBsAg-позитивного 
больного ВИЧ-инфекция перешла в стадию СПИДа, 
76 человек умерли. Всего переход в СПИД и/или ле-
тальный исход имели место в 91 случае. В 21 случае 
смерь наступила от поражения печени. Медиана про-

спективного наблюдения 422 HBsAg-позитивных боль-
ных составила 90,2 мес. (МКИ 51,1–135,2 мес.). Как 
следует из табл. 3, серопозитивность к HDV статисти-
чески значимо влияет на уровень смертности по любой 
причине, частоту перехода в СПИД или смертности от 
поражения печени, но не влияет на саму по себе часто-
ту перехода в СПИД.

Îáñóæäåíèå

В целом распространенность серопозитивности к HDV 
среди ВИЧ-инфицированных больных гепатитом B со-
ставляет, по данным исследования EuroSIDA, 14,5 %. 
Среди больных гепатитом D преобладают ПИН, доля 
которых среди HBsAg-позитивных больных с ВИЧ-
инфекцией — 42 %. Большей по сравнению с другими 
регионами распространенностью инъекционной нар-
комании в Южной и Восточной Европе объясняется 
и большая частота серопозитивности к HDV, а также ее 
соответствие уровню серопозитивности к вирусу гепа-
тита C. Последний передается преимущественно не по-
ловым, а парентеральным путем.11

При единовременном обследовании в рамках Euro-
SIDA более чем у 85 % серопозитивных больных уро-
вень РНК HDV в сыворотке оказался выше порога 

Òàáëèöà 2. Ïðîãíîñòè÷åñêèå ôàêòîðû óðîâíÿ ÄÍÊ HBV â ñûâîðîòêå

Ïîêàçàòåëü
Ðàñ÷åòíîå 
çíà÷åíèå 95% ÄÈ p

Ïîë Æåíñêèé –0,0923 –0,3678 0,1831 0,5112

Ìóæñêîé  0,0  0,0 0,0

Ðàñîâàÿ ïðèíàäëåæíîñòü Íåáåëàÿ –0,1693 –0,444 0,1053 0,2269

Áåëàÿ  0,0 0,0 0,0

Âîçðàñò, äåñÿòèëåòèÿ 0,0616 –0,0422 0,1654 0,245

Èñõîäíîå ÷èñëî ëèìôîöèòîâ CD4,
100 êëåòîê/ìêë

0,0042 –0,0584 0,0668 0,8947

Ìèíèìàëüíîå ÷èñëî ëèìôîöèòîâ CD4, 
100 êëåòîê/ìêë

–0,0418 –0,1366 0,0529 0,3864

Èñõîäíàÿ êîíöåíòðàöèÿ ÐÍÊ ÂÈ×,
log êîïèé/ìë

0,059 –0,0219 0,1399 0,1528

Ïðèìåíåíèå ïðîòèâîâèðóñíûõ ïðåïàðàòîâ, 
àêòèâíûõ â îòíîøåíèè HBV

Ëàìèâóäèí –0,1776 –0,4052 0,0499 0,126

Òåíîôîâèð –0,0021 –0,4164 0,4121 0,9919

Ýìòðèöèòàáèí –0,7497 –1,7887 0,2893 0,1573

Ñåðîïîçèòèâíîñòü ê HDV è íàëè÷èå åãî 
ÐÍÊ â ñûâîðîòêå

Ñåðîïîçèòèâíîñòü â îòñóòñòâèå 
äàííûõ îòíîñèòåëüíî ÐÍÊ

–0,8021 –1,2297 –0,3745 0,0002

Ñåðîïîçèòèâíîñòü + îòñóòñòâèå
ÐÍÊ âèðóñà â ñûâîðîòêå

–0,3092 –1,1975 0,579 0,495

Ñåðîïîçèòèâíîñòü + íàëè÷èå
ÐÍÊ âèðóñà â ñûâîðîòêå

–0,6087 –0,9801 –0,2373 0,0013

Ñåðîíåãàòèâíîñòü 0,0  0,0 0,0

Íàëè÷èå àíòèòåë ê âèðóñó ãåïàòèòà C Íåò äàííûõ 0,0953 –0,1996 0,3903 0,5263

Ñåðîïîçèòèâíîñòü 0,0296 –0,2272 0,2863 0,8214

Ñåðîíåãàòèâíîñòü 0,0  0,0 0,0

Ãåíîòèï HBV Íåèçâåñòåí –3,8011 –4,2264 –3,3758 < 0,0001

A –0,4996 –0,9672 –0,0319 0,0363

Äðóãîé –1,1374 –1,7584 –0,5164 0,0003

D 0,0  0,0 0,0 —

Ðåãèîí Þæíûé, Àðãåíòèíà 0,2219 –0,1102 0,554 0,1903

Çàïàäíûé 0,2397 –0,0802 0,5596 0,1419

Ñåâåðíûé 0,3693 0,0458 0,6928 0,0253

Âîñòî÷íûé 0,0 0,0 0,0

Ïîëóæèðíûì øðèôòîì âûäåëåíû ñòàòèñòè÷åñêè çíà÷èìûå ïîêàçàòåëè.
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обнаружения. Следует отметить, что при проспектив-
ном наблюдении вирусная РНК в сыворотке выявлена 
у большинства остальных серопозитивных лиц, но ее 
концентрация, так же как и уровень ДНК HВV, у них 
колебалась.12 О взаимном влиянии HВV и HDV хоро-
шо известно.12,13 Интересно, что в нашем исследовании 
суперинфекция HDV особенно часто обнаруживалась 
у носителей HВV генотипа A, в то время как явная ко-
репликация обоих вирусов чаще наблюдалась у носи-
телей HВV генотипа D. Возможно, в последнем слу-
чае корепликация усиливает повреждение печени.14 
Зависящие от генотипа различия во влиянии суперин-
фекции HDV на репликацию HВV отмечены у устой-
чивых к ламивудину мутантов этого вируса, которые 
ослабляют репликацию HDV, снижая его секрецию.15 
По нашим данным, взаимовлияние HDV и HВV чаще 
наблюдается при генотипе A, нежели D. Возможно, 
это объясняется тем, что генотип A образует меньше
HBsAg, чем генотип D. Мы не изучали уровень 
е-антигена вируса гепатита B (HBeAg), наличие ко-
торого в сыворотке сопровождается более высоким 
уровнем HBsAg.16,17 У взрослых он чаще обнаружива-
ется при носительстве генотипа A, а не D.12

Лечение хронического гепатита D — задача сложная.18 
HDV использует для репликации полимеразу гепато-
цитов человека, поэтому аналоги нуклеозидов и ну-
клеотидов, подавляющие вирусные полимеразы как 
блокирующие конкуренты, на репликацию HDV пря-
мого воздействия не оказывают. Согласно современ-
ным рекомендациям, хронический гепатит D лечат пе-
гилированным интерфероном- не менее 12 мес.19,20 
В будущем возможно применение ингибиторов прени-
лации.21 Между тем появились сообщения о благопри-
ятном влиянии такого сильнодействующего аналога ну-
клеозидов и нуклеотидов, как тенофовир, на течение 
гепатита D и сопутствующего гепатита B, в частности 
о нормализации активности печеночных ферментов, 
снижении уровня РНК HDV в сыворотке вплоть до не 
поддающегося определению, исчезновении из сыворот-
ки HBsAg и/или появлении антител к нему.22,23 Другие 
аналоги нуклеозидов и нуклеотидов, например лами-
вудин24 и адефовир,20 подобного действия не оказыва-
ли. Однако тенофовир благоприятно влияет на течение 
гепатита D только при HBV генотипа A и/или HBeAg-
позитивности. Причина этого остается неясной. Ве-
роятно, препараты, резко подавляющие репликацию 
HBV, лишь при определенных его вариантах препят-
ствуют репликации HDV из-за уменьшенного синтеза 
белка HBsAg генотипа A по сравнению с другими гено-
типами, например D. Образование HBsAg и реплика-
ция вируса прекращаются при HBeAg-негативном хро-
ническом гепатите B, когда все большая доля HBsAg 
кодируется вирусным геномом, интегрированным в ге-
ном клетки-хозяина, а не ковалентной кольцевой за-
крытой ДНК в гепатоците.16 В нашем исследовании ре-
зультаты определения HBeAg не регистрировали, но 
данные других авторов12 дают основания считать, что 
негативность по этому антигену при генотипе D встре-
чается чаще, чем при генотипе A.

Недостаток нашего исследования в том, что, как 
указано выше, не регистрировались данные опре-
деления HBeAg, а это могло опосредованно повли-
ять на интерпретацию зависимости концентрации 
РНК HDV в сыворотке от генотипа HВV. Кроме того, Òà
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другие маркеры HDV определяли только у HBsAg-
позитивных больных. Наличие антител к HDV про-
верили лишь у 422 (32 %) из 1319 больных, у которых 
когда-либо в рамках исследования EuroSIDA выяв-
лен HBsAg в сыворотке. Сыворотки остальных не 
исследовали, т. к. до момента установления HBsAg-
позитивности они не сохранились. Несмотря на это, 
число выявленных нами больных, серопозитивных 
к HDV (61), больше, чем в исследованиях, опублико-
ванных ранее. В репрезентативности обследованной 
группы мы уверены, т. к. доля пациентов с виреми-
ей, обусловленной HВV и/или HDV, сравнима с тако-
вой у 37 обследованных в Испании больных гепати-
том D без ВИЧ-инфекции. Правда, частота двойной 
виремии среди наших больных была несколько выше 
(58 vs 40 %). Возможно, иммунодефицит создает бла-
гоприятные условия для взаимовлияния HВV и HDV, 
характерного для смешанной инфекции, и способ-
ствует репликации обоих вирусов.25,26

Согласно большинству рекомендаций, обследо-
вать на наличие антител к HDV следует всех HBsAg-
серопозитивных лиц.27-29 Активная репликация ви-
руса при серопозитивности имеет место не всегда, 
поэтому необходимо определять концентрацию РНК 
HDV в сыворотке. При виремии показано лечение, 
т. к. на фоне ВИЧ-инфекции она сопряжена с вы-
соким риском цирроза печени.30 Наше исследова-
ние — первое, показавшее, что вирусный гепатит 
D относится к факторам риска смерти от пораже-
ния печени и повышает общую смертность больных 
с ВИЧ-инфекцией. Отказ от обследования HBsAg-
позитивных больных на гепатит D приводит к небла-
гоприятным исходам и неоправданным поискам дру-
гих причин поражения печени.

Óâåäîìëåíèÿ

V.S., J.R., J.L. и L.P. планировали исследование; E.P. 
и V.S. обеспечивали вирусологические исследования; 
D.G. выполнял статистический анализ; V.S., J.R., L.P., 
J.L., A.dA.M., A.H., C.L., F.A. и S.W. помогали в сборе 
клинических и лабораторных данных и редактировании 
статьи.
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