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Резюме
Хронический гепатит В остается глобальной проб

лемой здравоохранения: более 296 млн носителей ви-
руса и высокая смертность от осложнений. В Узбеки-
стане распространенность HBsAg достигает 3,7%, 
что актуализирует совершенствование диагностики. 
Традиционные маркеры (ДНК ВГВ, HBeAg) ограничены, 
особенно при персистенции вируса через кзкДНК и ин-
тегрированную ДНК (иДНК). Целью исследования стало 
изучение взаимосвязи ДНК ВГВ, РНК ВГВ и количествен-
ного HBsAg (qHBsAg) у наивных пациентов, с акцентом 
на парадоксальную диссоциацию маркеров.

Материалы и методы: в проспективное исследова-
ние включены 116 взрослых пациентов с хроническим 
HBV без предшествующей терапии. Критерии исклю-
чения: цирроз, гепатоцеллюлярная карцинома, ауто-
иммунные заболевания. Проведено определение ДНК 
(полимеразная цепная реакция (ПЦР)), РНК (RT-ПЦР) 
и qHBsAg (ИФА). Группы: ДНК+/РНК+ (48 пациентов – 
41,4%), ДНК-/РНК+ (48 пациента – 20,7%), ДНК-/РНК- 
(44 пациента – 37,9%).

Результаты: медиана qHBsAg в группах ДНК+/РНК+ 
и ДНК-/РНК- была сопоставима (4300 vs 1840 МЕ/мл, 
p=0,12), но значительно выше у ДНК-/РНК+ (8300 МЕ/мл, 
p<0,003). У HBeAg+ пациентов выявлена корреляция 
РНК ВГВ с qHBsAg (r=0,592, p<0,001), у HBeAg связь от-
сутствовала. Группа ДНК-/РНК+ характеризовалась 
повышенным АЛТ (34,8 vs 27,8 Ед/л, p=0,01) и лимфоци-
тозом, что указывает на иммунную активацию.

Выводы: парадоксальная диссоциация маркеров ВГВ 
у наивных пациентов демонстрирует, что фенотип 
ДНК-/РНК+ связан с активной транскрипцией кзкДНК 
без репликации ДНК, что сопровождается высокими 
qHBsAg и субклиническим гепатитом. Интеграция ана-
лиза РНК ВГВ и qHBsAg в клиническую практику улуч-
шит стратификацию пациентов, особенно в регионах 

Abstract
Chronic hepatitis B (CHB) remains a global health chal-

lenge with over 296 million virus carriers and high mortal-
ity from complications. In Uzbekistan, HBsAg prevalence 
reaches 3.7%, highlighting the need for improved diagnostic 
approaches. Traditional markers (HBV DNA, HBeAg) have 
limitations, particularly in cases of viral persistence through 
covalently closed circular DNA (cccDNA) and integrated 
DNA (iDNA). The study aimed to investigate the relationship 
between HBV DNA, HBV RNA, and quantitative HBsAg (qH-
BsAg) in treatment-naive patients, with emphasis on para-
doxical marker dissociation.

Methods. This prospective study included 116 adult pa-
tients with chronic HBV infection without prior antiviral 
therapy. Exclusion criteria comprised cirrhosis, hepatocel-
lular carcinoma, and autoimmune diseases. HBV DNA was 
determined by PCR, HBV RNA by RT-PCR, and qHBsAg by 
enzyme immunoassay (EIA). Patients were stratified into 
three groups: DNA+/RNA+ (48 patients – 41.4%), DNA-/
RNA+ (24 patients – 20.7%), and DNA-/RNA- (44 patients 
– 37.9%).

Results. The median qHBsAg levels in DNA+/RNA+ and 
DNA-/RNA- groups were comparable (4,300 vs 1,840 IU/
mL, p=0.12), but significantly higher in the DNA-/RNA+ 
group (8,300 IU/mL, p<0.003). In HBeAg-positive patients, 
a correlation was observed between HBV RNA and qHB-
sAg (r=0.592, p<0.001), while no association was found in 
HBeAg-negative patients. The DNA-/RNA+ group was char-
acterized by elevated ALT levels (34.8 vs 27.8 U/L, p=0.01) 
and lymphocytosis, indicating immune activation.

Conclusion. The paradoxical dissociation of HBV mark-
ers in treatment-naive patients demonstrates that the DNA-/
RNA+ phenotype is associated with active cccDNA tran-
scription without DNA replication, accompanied by elevated 
qHBsAg levels and subclinical hepatitis. Integration of HBV 
RNA and qHBsAg analysis into clinical practice will improve 
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patient stratification, particularly in regions where HBeAg-
negative forms predominate. These findings underscore 
the necessity for revising diagnostic algorithms to optimize 
chronic HBV management.

Key words: Chronic hepatitis B, HBV DNA, HBV RNA, 
HBsAg, cccDNA.

с доминированием HBeAg-негативных форм. Результа-
ты подчеркивают необходимость пересмотра диагно-
стических алгоритмов для оптимизации лечения хрони-
ческого HBV.

Ключевые слова: хронический гепатит В, количес
твенный HBsAg, ковалентно-замкнутая кольцевая ДНК, 
интегрированная вирусная ДНК, вирусологический па-
радокс.

Введение

Хронический вирусный гепатит В (ХВГВ) со-
храняет статус глобальной медико-социальной 
проблемы. Согласно последним оценкам Всемир-
ной организации здравоохранения (ВОЗ), око-
ло 296 млн человек являются носителями ВГВ-
инфекции, при этом ежегодно регистрируется 
свыше 820 тысяч летальных исходов, связанных с 
её осложнениями [1–3]. В контексте Узбекистана 
эпидемиологическая значимость заболевания под-
чёркивается данными скрининга 2022–2023 гг., 
выявившего распространённость HBsAg на уровне 
3,7%, что диктует необходимость совершенствова-
ния подходов к диагностике и динамическому на-
блюдению [4].

Традиционные лабораторные маркеры ХВГВ, 
такие как вирусная и HBeAg, демонстрируют 
ограниченную диагностическую ценность в со-
временных реалиях. Количественное опреде-
ление вирусного гепатита В (ВГВ), оставаясь 
«золотым стандартом» оценки репликационной 
активности, не отражает транскрипционный 
потенциал ковалентно-замкнутой кольцевой 
дезоксирибонуклеиновой кислоты (кзкДНК) – 
ключевой формы персистенции вируса в гепа-
тоцитах. HBeAg утрачивает информативность 
у 85–90% пациентов с HBeAg-негативным вари-
антом течения. Отдельную проблему представ-
ляет интегрированная ВГВ (иДНК), способная 
продуцировать HBsAg независимо от реплика-
ционного цикла, оставаясь недетектируемой 
стандартными методами [5, 6].

Биологическая гетерогенность источников 
HBsAg принципиально трансформирует понима-
ние патогенеза ВГВ. кзкДНК, резистентная к дей-
ствию нуклеоз(т)идных аналогов, служит матри-
цей для синтеза прегеномной рибонуклеиновой 
кислоты (пгРНК) и структурных белков вируса. 
Параллельно иДНК, интегрированная в геном ге-
патоцита, обеспечивает постоянную продукцию 
HBsAg даже при полном подавлении репликации, 
что особенно характерно для HBeAg-негативного 
статуса. Эти механизмы лежат в основе фено-
мена диссоциации между уровнем виремии и 
концентрацией HBsAg, широко наблюдаемого в 
клинической практике [7].

Цель исследования обусловлена необходимо-
стью повышения точности оценки остаточной ви-
русной активности у пациентов с хроническим ге-
патитом В, особенно в условиях, когда традицион-
ные маркеры — ДНК ВГВ и HBeAg — оказывают-
ся недостаточно информативными. Несмотря на 
успехи антивирусной терапии и внедрение нукле-
озидных/нуклеотидных аналогов, устойчивость и 
персистенция вируса обеспечиваются наличием 
ковалентно-замкнутой кольцевой (кзкДНК) и ин-
тегрированной ВГВ, которые продолжают поддер-
живать транскрипцию вирусных белков и анти-
генов даже при отсутствии детектируемой ВГВ в 
сыворотке [8].

Материалы и методы исследования

Исследование проведено на базе Научно-ис-
следовательского института вирусологии (Узбеки-
стан) в период с января 2023 г. по май 2024 г. В прос
пективную когорту включены 116 наивных (ни-
когда не получавшие противовирусную терапию) 
пациентов с хроническим вирусным гепатитом В 
(ХВГВ), соответствующих критериям EASL (Евро-
пейской ассоциации по изучению печени) 2017. 
Критерии включения: возраст ≥18 лет, подтверж-
денная моноинфекция ВГВ (исключение коинфек-
ций вирусный гепатит Д (ВГД), вирусный гепатит 
С (ВГС), вирус иммунодефицита человека (ВИЧ)), 
отсутствие предшествующего лечения нуклеоз(т)
идными аналогами или интерферонами. Критерии 
исключения: декомпенсированный цирроз печени 
(классы по Чайлд – Пью B и C), гепатоцеллюляр-
ная карцинома, аутоиммунные заболевания, бере-
менность.

Комплексное обследование включало вирусо-
логические, биохимические и гематологические 
исследования. Количественное определение ВГВ 
выполняли методом ПЦР в реальном времени на 
амплификаторе Rotor-Gene Q (Qiagen) с чувстви-
тельностью 10 МЕ/мл. РНК ВГВ детектировали 
с использованием набора ROSSAmed ВГВ-РНК 
(ООО «РОССА») методом RT-ПЦР с порогом обна-
ружения 20 МЕ/мл. Уровень qHBsAg определяли 
иммуноферментным анализом (набор «ВЕКТОР 
БЕСТ») в диапазоне 0,9–100,000 МЕ/мл. Биохими-
ческие показатели (АЛТ, АСТ, билирубин) анали-
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Рис. 1. Распределение возраста пациентов по репликационным вирусологическим группам по наличию ДНК и 
РНК вируса гепатита В: диаграмма-скрипка демонстрирует распределение возраста (в годах) среди 116 пациентов, 
стратифицированных по статусу ДНК и РНК ВГВ. Горизонтальные линии внутри распределений обозначают 
медианы, затенённые области отражают плотность распределения данных. Числовые значения над каждой группой 
представляют среднее значение ± стандартное отклонение. Дисперсионный анализ (ANOVA) выявил отсутствие 
статистически значимых различий в возрасте между группами (p=0,18)

зировали на автоматическом анализаторе Cobas 
c501 «Mindray» (Россия), гематологический про-
филь — на «Mindray» (Россия).

Участники разделены на группы по статусу ВГВ:
Группа 1 (n=48): ДНК ВГВ + (медиана 

9,25×102 МЕ/мл). 
Группа 2 (n=68): ДНК ВГВ (подтверждено 2 по-

следовательными тестами), с дальнейшим подраз-
делением на подгруппы 2А (РНК ВГВ+, n=24) и 2Б 
(РНК ВГВ-, n=44).

Статистический анализ выполнен в GraphPad 
Prism 9.0. Для сравнения групп использованы не-
параметрические критерии: U-критерий Манна – 
Уитни, критерий Краскела – Уоллиса. Корреля-
ционный анализ проведён методом Спирмена. 
Порог статистической значимости установлен на 
уровне p <0,05.

Исследование одобрено локальным этиче-
ским комитетом (протокол №12 от 15.12.2022). Все 
участники предоставили информированное со-
гласие. Дизайн исследования гарантировал стан-
дартизированный подход к оценке взаимосвязей 
между вирусными маркерами у наивных паци-
ентов, что позволило выявить парадоксальные 
закономерности в продукции HBsAg.

Результаты исследования

Возраст участников варьировал от 22 до 78 лет, 
составив в среднем 37,9±11,8 года (рис. 1). Ген-
дерное распределение характеризовалось преоб-
ладанием женщин — 79 человек (68,6%), тогда как 
мужчины составили 37 человек (31,4%). HBeAg-
позитивный статус выявлен лишь у 4 пациен-
тов (3,1%), что отражает доминирование HBeAg-
негативной формы инфекции в изучаемой попу-
ляции.

Стратификация когорты по статусу вирусных 
маркеров выявила, что 48 пациентов (41,4%) име-
ли позитивную ДНК ВГВ, формируя группу актив-
ной репликации, тогда как 68 пациентов (58,6%) 
демонстрировали отрицательную ДНК ВГВ. Даль-
нейший анализ группы с негативной ДНК показал 
гетерогенность по статусу РНК ВГВ: у 24 пациен-
тов (35,3%) сохранялась детектируемая РНК при 
отсутствии, формируя уникальную подгруппу 
ДНК-/РНК+, тогда как у 44 пациентов (64,7%) от-
мечалось полное отсутствие обоих маркеров ре-
пликации (ДНК-/РНК-).

Анализ количественного HBsAg выявил па-
радоксальные закономерности между группа-
ми. У пациентов с позитивной ВГВ ДНК медиана 
qHBsAg составила 4300 МЕ/мл (интерквартиль-
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Рис. 2. Сравнение уровней количественного HBsAg между группами по репликационным вирусологическим группам 
по наличию ДНК и РНК вируса гепатита В: диаграммы размаха демонстрируют распределение количественного HBsAg 
(в логарифмическом масштабе) среди пациентов, стратифицированных по статусу ДНК и РНК HBV. Глобальное 
сравнение проведено с использованием теста Краскела – Уоллиса (p <0,01). Попарные сравнения выполнены с 
поправкой на множественные сравнения.

ный размах (ИКР) 1100–5300), что статистически 
не отличалось от группы с полным отсутствием 
репликационных маркеров (ДНК-/РНК-), где ме-
диана qHBsAg достигала 1840 МЕ/мл (ИКР 118–
7445) (p=0,12). Напротив, подгруппа ДНК-/РНК+ 
демонстрировала статистически значимо более 
высокие уровни qHBsAg с медианой 8300 МЕ/мл 
(ИКР 1725–29850), достоверно отличаясь как от 
группы ДНК+/РНК+ (p <0,003), так и от ДНК-/
РНК- (p <0,003) (рис. 2).

Корреляционный анализ между РНК ВГВ 
и qHBsAg показал зависимость от HBeAg-статуса 
пациентов. У немногочисленной группы HBeAg-
позитивных пациентов выявлена умеренная поло-
жительная корреляция (r=0,592, p <0,001), что со-
гласуется с данными международных исследова-
ний. У HBeAg-негативных пациентов корреляция 
была существенно слабее (r=0,39), что отражает 
различные механизмы продукции HBsAg в зави-
симости от фазы заболевания.

Сравнительный анализ биохимических и ге-
матологических показателей между группами вы-
явил статистически значимые различия по ключе-
вым параметрам (табл.). У пациентов с профилем 
ДНК-/РНК+ зафиксирована наивысшая меди-
ана уровня аланинаминотрансферазы (АЛТ) – 

34,8 Ед/л (29,2–54,7) против 30,5 Ед/л (24,8–36,9) 
в группе ДНК+/РНК+ и 27,8 Ед/л (27,8–30,5) 
в группе ДНК-/РНК- (p=0,01). Уровень аспар-
татаминотрансферазы (АСТ) в группе ДНК-/
РНК+ демонстрировал тенденцию к повышению 
(30,4 Ед/л; 25,5–34,5) по сравнению с другими 
группами, хотя глобальная значимость не достиг-
нута (p=0,08).

Анализ белкового обмена выявил достовер-
но более высокий уровень общего белка в груп-
пе ДНК-/РНК+ по сравнению с ДНК+/РНК+ 
и ДНК-/РНК- (p=0,04). Гематологический про-
филь характеризовался снижением количества 
лейкоцитов в группе ДНК+/РНК+ относительно 
ДНК-/РНК+ и ДНК-/РНК- (p=0.02). Лимфоци-
тарное звено демонстрировало повышение в груп-
пах с активной транскрипцией: ДНК+/РНК+ 
и ДНК-/РНК+ против ДНК-/РНК- (p <0,01).

Показатели функции почек (креатинин, моче-
вина), уровни билирубина, щелочной фосфатазы, 
тромбоцитов и СОЭ не показали статистически 
значимых межгрупповых различий (p>0,05).

Полученные данные указывают на связь ви-
русной транскрипции с субклиническим гепато-
целлюлярным повреждением (повышение АЛТ) 
и активацией адаптивного иммунного ответа (лим-
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Таблица

Сравнение ключевых лабораторных параметров между группами

Показатели ДНК + РНК + ДНК – РНК + ДНК – РНК - р-значение* 

Медиана с интерквартильным размахом

АЛТ (аланин-аминотрансфераза) 30,5 (24,8–36,9) 34,8 (29,2–54,7) 27,8 (27,8–30,5) 0,01

АСТ (аспартат-аминотрансфераза) 28,6 (18,9–32,3) 30,4 (25,5–34,5) 24,7 (21,0–29,6) 0,08

Общий билирубин 15,7 (13,6–17,4) 16,1 (12,0–17,6) 15,4 (12,5–17,8) 0,93

Мочевина 5,7 (5,6–6,9) 6,0 (5,7–6,5) 5,9 (5,6–6,7) 0,83

Среднее со стандартным отклонением р-значение**

Щелочная фосфатаза 163,5±51 171,8±30,1 174,9±63,1 0,77

Альбумин 32,4±2,8 33,2±2,4 32,4±2,7 0,51

Креатинин 74,3±17,9 76,1±9,4 74,6±10,1 0,87

Общий белок 71,5±2,4 72,8±2,1 71,3±2,3 0,04

Лейкоциты 5,8±1,5 6,8±1,7 6,9±2,6 0,02

Тромбоциты 226,3±59,5 229,5±52,1 232,5±59,6 0,87

Лимфоциты 32,5±6,1 32±6,9 28±6,5 <0,01

Скорость оседания эритроцитов 14±8,2 12,3±6,9 16,5±9,2 0,12

Данные представлены как медиана (25–75 перцентиль) для непараметрических и среднее±SD для параметрических 
переменных.  
Для множественного сравнения показателей между группами при непараметрических данных использован тест Краскела 
– Уоллиса*, а для параметрических данных дисперсионный анализ (ANOVA)**.

фоцитоз). Выявленные различия подчеркивают 
необходимость интеграции вирусологических 
и иммунологических параметров для комплексной 
оценки статуса пациентов с ВГВ.

Обсуждение

Полученные результаты демонстрируют слож-
ную взаимосвязь между вирусологическими мар-
керами ВГВ, расходящуюся с традиционными 
представлениями о патогенезе хронической ин-
фекции. Выявленный парадокс — сопоставимые 
уровни qHBsAg у пациентов с противоположными 
профилями репликации (ДНК+/РНК+ и ДНК-/
РНК-) при значительном повышении этого показа-
теля в группе ДНК-/РНК+ — требует многофак-
торной интерпретации, учитывающей биологию 
вируса и особенности иммунного ответа [6,7].

Основным объяснением наблюдаемых зако-
номерностей может служить дуализм источников 
HBsAg, что широко признана в научной литерату-
ре. В группе ДНК+/РНК+ продукция антигена 
преимущественно обусловлена транскрипцион-
ной активностью кзкДНК, что подтверждается 
сильной корреляцией между РНК ВГВ и qHBsAg у 
HBeAg-позитивных пациентов. Напротив, в группе 
ДНК-/РНК- доминирующим источником HBsAg, 
вероятно, становится интегрированная вирусная 
ДНК, продуцирующая антиген независимо от ре-
пликационного цикла. Этот механизм хорошо со-
гласуется с данными Gu et al. (2019), показавшими, 
что у HBeAg-негативных пациентов до 70% HBsAg 

может синтезироваться из иДНК [9,10]. Недавние 
исследования показывают, что транскрипционно 
активная интегрированная ДНК ВГВ может рас-
пространяться на всю печень у некоторых HBeAg-
негативных пациентов, приводя к повсеместной 
экспрессии HBsAg независимо от репликации ВГВ 
[10].

Группа ДНК-/РНК+ представляет особый ин-
терес, так как сочетание детектируемой РНК ВГВ 
при отсутствии ДНК указывает на продолжающу-
юся транскрипцию кзкДНК при блокированной 
репликации. Повышенные уровни qHBsAg в этой 
подгруппе (8300 vs 3100–3850 МЕ/мл) могут от-
ражать компенсаторную гиперэкспрессию анти-
гена, направленную на уклонение от иммунного 
ответа. Данная гипотеза подтверждается выявлен-
ным лимфоцитозом (32,5±6,1% vs 28±6,5%), сви-
детельствующим о продолжающейся иммунной 
активации [11, 12]. Это согласуется с гипотезой 
иммунного давления — при активации иммунной 
системы вирус увеличивает продукцию HBsAg, 
чтобы «перегрузить» антиген-презентирующие 
механизмы и скрыться от цитотоксических лим-
фоцитов.

Клинически значимым аспектом является об-
наружение субклинического гепатоцеллюлярно-
го повреждения у ДНК-/РНК+ пациентов, про-
являющегося повышением АЛТ (34,8 vs 27,8 Ед/л) 
при отсутствии значимых различий по другим 
биохимическим маркерам. Это согласуется с кон-
цепцией иммуно-вирусного дисбаланса, при кото-
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рой персистенция вирусной РНК поддерживает 
хроническое воспаление даже при подавленной 
репликации [9, 11]. Лимфоцитоз, выявленный в 
группе ДНК-/РНК+, подтверждает наличие про-
должающейся иммунной активации. Это косвенно 
указывает на иммунный контроль и одновременно 
на попытку вируса его обойти.

Феномен ДНК-/РНК+ отражает уникальное 
состояние вирусной активности, при котором 
транскрипция кзкДНК происходит без последу-
ющей репликации вирусной ДНК. Это состояние 
может быть результатом селективного ингибиро-
вания обратной транскрипции прегеномной РНК 
в ДНК, возможно, вследствие иммуноопосредо-
ванных механизмов или мутаций в вирусной поли-
меразе. Недавние исследования показывают, что 
РНК ВГВ может служить более чувствительным 
маркером транскрипционной активности кзкДНК, 
чем ДНК ВГВ, особенно в контексте оценки эф-
фективности противовирусной терапии [16,17]. 
Важно отметить, что транскрипция кзкДНК может 
происходить даже при отсутствии детектируемой 
репликации ДНК, что подтверждается исследова-
ниями с использованием нуклеоз(т)идных анало-
гов, которые эффективно подавляют синтез ДНК, 
но не влияют на транскрипцию РНК. Это объясня-
ет наблюдаемую в нашем исследовании диссоциа-
цию между уровнями ДНК и РНК ВГВ у наивных 
пациентов [15, 16].

Выявленные закономерности имеют важное 
клиническое значение для оптимизации диагнос
тических алгоритмов и терапевтических страте-
гий. Комбинированный анализ ДНК ВГВ, РНК ВГВ 
и qHBsAg позволяет более точно стратифициро-
вать пациентов по риску прогрессирования забо-
левания и вероятности ответа на противовирус-
ную терапию [10,15].

Для пациентов с профилем ДНК-/РНК+ может 
быть рекомендовано более тщательное наблюде-
ние из-за повышенного риска субклинического 
воспаления и потенциальной реактивации вирус-
ной репликации. Кроме того, этот профиль может 
служить предиктором неблагоприятного ответа на 
терапию нуклеоз(т)идами. 

Tseng, Tai-Chung et al. (2012) в течение 14,7 лет 
наблюдали 2688 пациентов с положительным 
HBsAg и установили связь между уровнем HBsAg 
и риском развития гепатоцеллюлярной карцино-
мы (ГЦК). Согласно их выводу, у пациентов с от-
рицательным HBeAg и уровнем количественного 
HBsAg (qHBsAg) выше 1000 МЕ/мл риск развития 
ГЦК значительно возрастает.

В исследовании Huang Daniel Q. et al. (2023), 
проведённом в 14 центрах США, Европы и Азии, 
были проанализированы данные 855 пациентов 
с хронической HBV-инфекцией в неактивной 
фазе без выраженного фиброза, которые были 

разделены на 2 группы: получавшие и не получав-
шие противовирусную терапию. К концу наблю-
дения (n=819) частота развития ГЦК через 15 лет 
среди пациентов, получавших лечение, составила 
9%, в то время как у пациентов без терапии – 19%. 
Авторы пришли к выводу, что противовирусная 
терапия снижает риск развития гепатоцеллюляр-
ной карциномы на 70% у пациентов в неактивной 
фазе хронического гепатита B. Полученные дан-
ные свидетельствуют о необходимости расшире-
ния показаний к назначению противовирусных 
препаратов данной категории больных [18].

В настоящее время по всему миру активно про-
водятся исследования, посвящённые роли РНК ви-
руса гепатита B. В 2019 г. в Китае было опубликова-
но исследование, в котором изучался уровень РНК 
вируса гепатита B в сыворотке крови у пациентов 
с хроническим гепатитом B (ХГВ) и низким уров-
нем вирусной ДНК, а также факторы, влияющие 
на этот показатель. В результате установлено, что 
у пациентов с низкой вирусной нагрузкой (HBV 
DNA) уровень HBV RNA в сыворотке в значитель-
ной степени зависит от HBeAg-статуса. Уровни 
количественного HBsAg (qHBsAg) и HBeAg ока-
зывают прямое влияние на стабильность и обна-
руживаемость HBV RNA. Таким образом, концен-
трация HBV RNA может рассматриваться как важ-
ный биомаркер для оценки вирусной репликации 
и формирования стратегии противовирусного ле-
чения при хроническом гепатите B [19]. 

Ограничения нашего исследования включают 
относительно небольшой размер выборки HBeAg-
позитивных пациентов (n=4), что не позволяет 
полноценно оценить межгрупповые различия 
в этой подкатегории. Кроме того, отсутствие дан-
ных о гистологической активности печени ограни-
чивает интерпретацию взаимосвязи между вирус-
ными маркерами и стадией фиброза.

Перспективы дальнейших исследований лежат 
в плоскости долгосрочного мониторинга ДНК-/
РНК+ пациентов для оценки риска реактивации 
инфекции и усиления фиброза. Внедрение комби-
нированного анализа qHBsAg и РНК ВГВ в клини-
ческие алгоритмы может улучшить стратифика-
цию пациентов, нуждающихся в ранней терапии, 
особенно в регионах с преобладанием HBeAg-
негативных форм инфекции, таких как Узбеки-
стан [13].

Заключение

Интеграция определения РНК ВГВ и количес
твенного анализа HBsAg (qHBsAg) в стандартные 
клинико-лабораторные алгоритмы позволит су-
щественно улучшить стратификацию пациентов 
с хронической ВГВ-инфекцией. Это особенно ак-
туально в эпидемиологических регионах с преобла-
данием HBeAg-негативных форм заболевания, где 
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традиционные маркеры могут недостаточно точно 
отражать активность инфекционного процесса.

Полученные результаты подчеркивают необхо-
димость пересмотра существующих диагностичес
ких протоколов и алгоритмов ведения пациентов с 
хроническим гепатитом В. Оптимизация диагнос
тических стратегий, включающая оценку вирус-
ной транскрипции (РНК ВГВ) и уровня антигене-
мии (qHBsAg), является критически важной для 
повышения точности определения фаз инфекции, 
прогнозирования течения заболевания и приня-
тия обоснованных решений о начале или коррек-
ции противовирусной терапии.
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