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VIRAL LOAD OF PATIENTS WITH HDV INFECTION DEPENDING ON 

THE SEVERITY OF THE LIVER PATHOLOGICAL PROCESS 

 

Abstract: Delta hepatitis virus increases the risk of liver disease and hepatocellular carcinoma in the natural 

course of patients with chronic hepatitis B. Quantification of HBV and HDV viral nucleic acid in hepatitis delta is 

very important for monitoring the development of the disease and evaluating the therapeutic effect. In our studies, 

we evaluated the replicative activity of HBV and HDV viruses depending on the severity of liver damage in patients 

with HDV infection. It was revealed that with the aggravation of the pathological process in the liver, the replicative 

activity of HBV DNA and HDV RNA decreased. 
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ВИРУСНАЯ НАГРУЗКА БОЛЬНЫХ С HDV ИНФЕКЦИЕЙ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ТЯЖЕСТИ 

ПАТОЛОГИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА ПЕЧЕНИ 

 

Аннотация: Вирус гепатита Дельта увеличивает риск циироза печени и гепатоцеллюлярной 

карциномы при естественном течении больных с хроническим гепатитом B. Количественное определение 

вирусной нуклеиновой кислоты HBV и HDV при Дельта гепатите очень важен для мониторинга развития 

заболевания и оценки терапевтического эффекта. В наших исследованиях проведена оценка репликативной 

активности вируса HBV и HDV в зависимости от тяжести поражения печени у больных с HDV инфекцией. 

Выявлено что с усугублением патологического процесса в печени репликативная активность ДНК HBV и 

РНК HDV понижалась. 

Ключевые слова: HDV инфекция, цирроз печени, HBV ДНК, РНК HDV, репликация, ПЦР. 

 

Введение 

Хронический вирусный гепатит Дельта 

имеет тенденцию к быстрому прогрессированию 

до цирроза, чем хронический вирусный гепатит В. 

Иммуноопосредованное повреждение печени при 

Дельта инфекции несомненно связано с 

количеством вируса HDV (1,2,3,4,5,8,10). 

В своих исследованиях Sh.Kamran выявили 

что у больных с HDV инфекцией вирусная 

нагрузка ДНК HBV и РНК HDV составляла без 

цирроза 326411 и 35358369 и с циррозом печени 

http://s-o-i.org/1.1/tas
http://dx.doi.org/10.15863/TAS
http://t-science.org/
http://s-o-i.org/1.1/TAS-11-103-88
https://dx.doi.org/10.15863/TAS.2021.11.103.88


Impact Factor: 

ISRA (India)        = 6.317 

ISI (Dubai, UAE) = 1.582 

GIF (Australia)    = 0.564 

JIF                        = 1.500 

SIS (USA)         = 0.912  

РИНЦ (Russia) = 3.939  

ESJI (KZ)          = 9.035 

SJIF (Morocco) = 7.184 

ICV (Poland)  = 6.630 

PIF (India)  = 1.940 

IBI (India)  = 4.260 

OAJI (USA)        = 0.350 

 

 

Philadelphia, USA  816 

 

 

3340429 и 31867418 МЕ/мл соответственно. У 

больных с коинфекцией HBV/HDV средняя 

вирусная нагрузка HDV была значительно выше 

по сравнению с вирусной нагрузкой HBV. 

Средняя вирусная нагрузка HDV была одинаковой 

у больных без цирроза и с циррозом печени. Но у 

больных с циррозом печени уровень РНК HDV не 

исследовалась в зависимости от стадии цирроза 

(9).  

Raffaella Romeo и др., в своих исследованиях 

выявили, что приблизительно 600 000 копий РНК 

HDV копий/ мл было оптимальным пороговым 

значением для прогнозирования развития 

цирроза. Высокие уровни виремии HDV у 

пациентов без цирроза печени указывало на 

значительную вероятность прогрессирования 

цирроза и развития ГЦК. После развития цирроза 

у данных больных репликацивная активность РНК 

HDV     снижалось (6,7). 

Wu J.C. также указывают, что репликация 

вируса HDV имеет тенденцию к снижению на 

самых поздних стадиях заболевания печени, тогда 

как уровни ДНК HBV в сыворотке могут 

увеличиваться. Интерпретация исследования 

показало, что сывороточная РНК HDV независимо 

связана с прогрессированием цирроза и развитием 

ГЦК только у пациентов без цирроза печени (11). 

 

Цель исследования.  

Была проведена оценка репликативной 

активности вируса HBV и HDV у 378 больных с 

HDV инфекцией. Количественные результаты 

ДНК HBV и РНК HDV определяли методом ПЦР. 

Клиническая стадия цирроза печени 

устанавливалась согласно классификации по 

Чайлд Пью.  

 

Результаты и обсуждение.  

Количественные результаты ДНК HBV и 

РНК HDV дали следующие результаты. Вирусная 

нагрузка РНК HDV определялась у 378 (100%) 

больных с HDV инфекцией. Самая высокая 

нагрузка РНК HDV была 171 500 000 копий/мл и 

самая низкая нагрузка была 17000 копий. Средний 

показатель вирусной нагрузки РНК HDV больных 

с HDV инфекцией составил 15551876 копий/мл.  

ДНК HBV в крови определялась только у 169 

(44,7%) из 378 общего числа больных с HDV 

инфекцией, у 209 (55,3%) больных качественные и 

количественные ДНК HBV не были обнаружены. 

Самая высокая нагрузка ДНК HBV составил 

5270000 копий/мл, а самая низкая 225 копий/мл и 

его средний показатель составил 67109 копий/мл.  

Нужно отметить, что средний уровень РНК 

HDV превышал в 231  раз средний уровень ДНК 

HBV 15551876 копий/мл и 67109 копий/мл 

соответственно. Это указывает на то, что 

несомненно, вирус HDV имеет доминирующий 

характер при данной патологии. 

Учитывая тяжесть патологического 

состояния печени, мы разделили больных на 4 

группы, больные с хроническим процессом в 

печени, больные с ЦП класс А, больные с ЦП 

класс В, больные с ЦП класс С и сопоставили 

вирусные нагрузки ДНК HBV и РНК HDV.  

 
 

Рис. 1.  Вирусная нагрузга ДНК HBV у больных с HDV инфекцией в зависимости от степени 

патологического процесса в печени 

 

Как видно на рисунке Рис.1. у больных с 

хроническим процессом в печени (без цирроза) 

наблюдается достаточно выявляемая доза копий 

ДНК HBV и его средний уровень составил 31399 

копий/мл. С ухудшением патологического 

процесса в печени, то есть при переходе в цирроз, 
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с последующим усугублением процесса (ЦП класс 

А,В,С) уровень ДНК HBV в крови уменьшается и 

доходил до неопределяемых значений. Значит, в 

начальных стадиях HDV инфекции репликативная 

активность ДНК HBV и его количество остается 

высоким.  

В зависимости от тяжести патологического 

процесса в печени  по количеству копий РНК HDV 

в крови больных выявили  следующие данные 

(Рис.2.): 

 

 

Рис.2.  Вирусная нагрузга РНК HDV у больных в зависимости от степени патологического процесса в 

печени 

 

У больных с HDV инфекцией при 

распределении по тяжести патологического 

процесса в печени уровень РНК HDV оставался 

высоким при хроническом процессе в печени (без 

цирроза) 14334895 копий/мл. У больных с ЦП 

класс А, В и С уровни РНК HDV с ухудшением 

патологического состояния печени уменьшались, 

7261343, 3803484 и 640410 копий /мл 

соответственно.  

 

 

 

Рисунок.3.  Соотношение вирусной нагрузки  HВV ДНК и HDV РНК в зависимости от степени 

патологического процесса в печени 
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Выводы. 

Можно сделать вывод, что у больных с HDV 

инфекцией высокий уровень вирусной нагрузки  

РНК HDV определялась у 378 (100%) больных, 

тогда как уровень вирусной нагрузки HВV 

определялся только у части, 169 (44,7%) больных 

с Дельта инфекцией. Средний уровень РНК HDV 

в несколько сотен раз превышала уровни ДНК 

HВV, 15551876 копий/мл и 67109 копий/мл 

соответственно и это доказывает, что вирус HDV 

имеет доминирующий характер при данной 

патологии. При распределении больных в 

зависимости от усугубления степени тяжести в 

печени, вирусная нагрузка как ДНК HВV так и 

РНК HDV понижалась.  
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