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Открытие  вируса  гепатита  В  (HBV)  традиционно 
связывают с обнаружением Blumberg с соавт. в середи-
не  1960-х  годов  австралийского  антигена,  известного 
в настоящее время как поверхностный антиген вируса 
(HBsAg), у пациента с лейкемией, гепатитом и синдро-
мом Дауна [1]. Связь между HBsAg и гепатитом В была 
доказана Prince с соавт. [2]. Уже через 2 года был иден-
тифицирован вирион и к 1981 году уточнена его анти-
генная структура и особенности генома [3, 4]. 

Геном HBV содержит 4 открытых для чтения фрей-
ма  (рис.  1).  Зона  генома  пре-S–S  кодирует  три  по-
верхностных  вирусных  антигена.  Самым  распростра-
ненным  протеином  является  S-протеин  весом  24  kD 
(известный как HbsAg) [5].

Зона  пре-С–С  кодирует  сердцевинный,  или  кор-
антиген,  и  е-антиген  гепатита  В  (HBcAg  и  HBeAg). 
Р-кодирующий регион специфичен для вирусной по-
лимеразы.  Открытый  фрейм  Х  кодирует  вирусный 
Х-протеин (HBx), который необходим для репликации 
и распространения вируса in vivo. 

В 1988 году Okamoto с соавт. впервые сравнили пол-
ную  нуклеотидную  последовательность  18  штаммов 
HBV и обнаружили несоответствие, которое позволило 
отнести исследуемые вирусы к одному из 4 кластеров, 
названных  впоследствии  генотипами  А,  В,  С  и  D  [6]. 
С тех пор принято считать, что если различия в нукле-
отидных последовательностях генома превышают 8 %, 
то это указывает на принадлежность вируса к различ-
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ным генотипам; если они составляют 4–8 % — к раз-
личным субгенотипам HBV [7–10]. Чаще всего геноти-
пы  HBV  определяют  методом  ПЦР-амплификации  и 
секвенирования всего генома с последующим филоге-
нетическим анализом [11, 12].

В настоящее время индентифицированы 10 геноти-
пов  HBV  (обозначаются  буквами  от  А  до  J).  Генотипы 
A-D, F, H и I делят на 35 субгенотипов (для остальных ге-
нотипов субтипы не установлены) [10]. Генотипы отли-
чаются длиной генома, размером открытого для чтения 
региона и трансляцией белка, а также развивающимися 
под влиянием терапии мутациями [7, 13]. Большинство 
генотипов  имеют  геном  размером  3215  нуклеотидов,  в 
то время как генотипы A, D, E и G имеют геном 3221, 
3182, 3212 и 3248 нуклеотидов соответственно вследст-
вие их инсерции (чаще) или делеции (реже) [14].

Изначально, до открытия генотипов, HBV класси-
фицировали, используя гетерогенность HbsAg [15]. На 
основании исследования основной a- и двух дополни-
тельных  взаимоисключающих  антигенных  детерми-

нант HBsAg (d- или у-, w- или r-) выделяли 9 субтипов 
вируса:  ayw1;  ayw2;  ayw3;  ayw4;  ayr;  adw2;  adw4;  adwq; 
adr и adrq [7]. В настоящее время известно, что между 
серологическими субтипами и генотипами существует 
строгое  соответствие:  adw  встречается  при  генотипах 
A, B, F, G и H, adr — при генотипе C, ayw — при гено-
типах D и E [16]. Однако существует и большое число 
исключений (рис. 2). 

Распространение  генотипов  HBV  на  земном  шаре 
неоднородное  (рис.  3).  Возможно,  это  связано  с  пре-
обладающими путями передачи различных генотипов 
вируса. Например, генотипы В и С более распростра-
нены  в  регионах,  где  лидирует  перинатальный,  или 
вертикальный, путь передачи. Другие генотипы встре-
чаются прежде всего в регионах, где преобладает гори-
зонтальный путь передачи инфекции [18–21].

Поскольку  большая  часть  инфицированной  HBV 
популяции проживает в странах Юго-Восточной Азии, 
Китае и Африке, доминирующими генотипами в мире 
являются А, В, С, D и Е (табл. 1). К наиболее редким 
следует отнести генотипы G и J. Генотип G практиче-
ски всегда выявляется у лиц ко-инфицированных дру-
гими  генотипами  HBV,  наиболее  часто  —  генотипом 
А, за исключением одного случая, связанного с гемо-
трансфузией  [22, 23]. Генотип J был выделен всего от 
одного индивида и является рекомбинантом генотипа 
С и HBV обезьян (гиббона) в S-регионе генома [24, 25]. 

Генотип А широко распространен в странах Африки 
к югу от Сахары, Западной Африки и Северной Евро-
пы; генотипы B и C обычно встречаются в Азии; гено-
тип С в первую очередь встречается в Юго-Восточной 
Азии;  генотип  D  доминирует  в  Африке,  Европе,  сре-
диземноморских странах и Индии; генотип G выявля-
ется во Франции, Германии и Соединенных Штатах; и 
генотип H — в Центральной и Южной Америке. Отно-
сительно недавно генотип I был выявлен во Вьетнаме и 
Лаосе, а генотип J — на островах Рюкю в Японии. Рисунок 1. Структура генома вируса гепатита В [5]

Рисунок 2. Филогенетическое дерево, полученное 
путем полного секвенирования генома вируса ге-
патита В: 9 основных генотипов, полученных путем 
объединения «по соседству». Буквами обозначе-
ны соответствующие генотипы, объединяющие 
различное число субтипов (обозначены буквенно-
цифровыми последовательностями согласно гете-

рогенности HbsAg) [17]

Рисунок 3. Географическое распределение гено-
типов вируса гепатита В и субгенотипов А (A1, A2, 
QsA3: квазисубгенотип A3) [55]. Размер букв отра-
жает преобладание соответствующих генотипов/

субтипов вируса в регионе [17]
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Один  и  тот  же  индивид  может  быть  одновременно 
инфицирован несколькими генотипами HBV [26]. След-
ствием коинфекции может быть появление нового суб-
генотипа и даже генотипа вируса. Происходит это, как 
правило, под влиянием новых факторов отбора (напри-
мер, противовирусных препаратов) или колебаний силы 
иммунного прессинга [27, 28]. Так, например, структура 
генома генотипа H схожа с генотипом F и, скорее всего, 
является его эволюционным развитием.

Исходя  из  изложенных  особенностей  распростра-
нения генотипов вируса на земном шаре, очевидно, что 
генотипирование HBV является мощным инструментом 
эпидемиолога,  позволяя  отслеживать  изменение  по-
пуляции больных гепатитом В, связанное с миграцией 
населения  [29].  Как  было  отмечено  выше,  это  может 
влиять на появление новых субтипов и даже генотипов 
HBV, а также изменять сложившиеся со временем пред-
ставления о естественном течении заболевания и путях 
передачи вируса в том или ином регионе. Таким обра-
зом,  очевидно,  что  говорить  о  естественном  течении 
заболевания, вероятности развития мутаций, ответе на 
лечение  противовирусными  препаратами  в  отрыве  от 
генотипа вируса по меньшей мере некорректно. В связи 
с этим данные о распространенности генотипов HBV в 
Украине представляли для нас особый интерес.

Нам удалось отыскать только два исследования, по-
священных этому вопросу. По данным В.П. Малого с 
соавт., обследовавших 208 больных острым гепатитом, 
преобладающим оказался генотип D, который обнару-
жен у 84,5 % больных [30]. Генотип А выявлен у 8,4 %. 
У остальных генотип не был определен. Исследование 
проводилось  параллельно  в  Харьковской  и  Закарпат-
ской областях и продемонстрировало в последней не-
сколько большую частоту выявления генотипа А (19,7 
против 2,5 %) и, соответственно, меньшую — геноти-
па  D  (90,8  и  71,1  %).  При  обследовании  же  больных 
с  хронической  инфекцией  генотип  А  и  D  встречался 
приблизительно одинаково часто (41,8 и 39,2 %). Со-
ответственно, большей была часть пациентов, у кото-
рых генотип установить не удалось (19 и 7,1 %). Хотя 
выборка больных хронической HBV-инфекцией была 
меньшего объема (79 человек), разница в частоте вы-
явления  генотипов  у  больных  острой  и  хронической 
инфекцией была статистически значимой (χ2 = 60,13; 
р < 0,01)1 [30]. Авторы объясняют это большей часто-
той трансформации острого гепатита в хронический у 
больных  с  генотипом  А,  что  подтверждается  другими 
литературными источниками [31, 32]. Однако в послед-
них речь идет о большей частоте развития хронических 
форм при инфицировании генотипом А, чем В или С. 
По  всей  видимости,  такая  же  закономерность  суще-
ствует  и  при  сопоставлении  генотипов  А  и  D,  на  что 
указывает  Mayerat  с  соавт  [33].  По  крайней  мере  есть 
работы, в которых указывается, что в Европе большин-
ство пациентов, инфицированных генотипом D, име-
ют  острый  гепатит,  в  то  время  как  инфицированные 
генотипом А — хронический [34]. Однако в последние 

1  Статистические  расчеты  проведены  нами,  основываясь  на 
исходных данных, представленных в цитируемом источнике.

годы среди пациентов с острым гепатитом превалирует 
генотип А. Похожая ситуация, но с генотипами В (пре-
валирует при остром гепатите) и С (при хроническом), 
наблюдается и в Японии [35]. Цитируемые источники, 
однако, не позволяют прояснить вопрос о точной ча-
стоте развития хронических форм при разных геноти-
пах, ограничиваясь констатацией факта на уровне ка-
чественной характеристики (больше/меньше). 

Второе  исследование,  выполненное  в  Украине, 
было совсем небольшим [36]. Среди 21 обследованно-
го  пациента  генотип  А  выявлен  у  3  (14,2  %),  C  —  у  1 
(4,7 %), D — у 11 (52,4 %). У 6 пациентов генотип не 
установлен (28,7 %).

Безусловно, для окончательного суждения о распро-
страненности  генотипов  HBV  в  Украине  необходимы 
более обширные исследования. Однако даже имеющи-
еся данные, если принять во внимание распространен-
ность генотипов HBV в странах-соседях, говорят о воз-
можной неоднородности этого явления на территории 
Украины. К примеру, в России на генотип D приходит-
ся 84 % случаев хронических форм инфекции (52/63), 

Таблица 1. Преобладание различных генотипов 
и субтипов HBV в мире [17]

Страна Генотип Субгенотип

Китай В, С В2, С1, С2

Индонезия С, В C1, B3, B7, 
C10, B9 и C8

Тунис D, F –

Турция D D2, D1, D3

Бразилия A, F A1, F2a, A2, F4

Вьетнам B, C, I B2–5, C5–16

Тайвань В B2, B5

Южная Корея С –

Гонконг  С, В –

Гамбия, Нигерия, Гаити, 
Конго, Руанда, Камерун А A4, A5, A6, A7

Япония А, С C1, C2, C3

Филиппины A, B, C A1, B5, C5

Индия A, C, D –

Канада C, B, A, D –

Центральноафриканская 
Республика A, D, E  A1, D4 

Саудовская Аравия D, E D1

Иран D D1

Монголия D –

Южная Африка D D3

Таиланд C, B  C1–5

Италия D –

Марокко D, A D1, D7, A2

Аргентина F F1, F2, F4

Египет D D1

Пакистан D –

Австралия C, D C4, D4

Испания A, D, F –
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на генотип A — 14 % (9/63) и генотип C — 2 % (1/63) 
[37]. В Москве и в Ростове-на-Дону выявлялся исклю-
чительно генотип D, в то время как С — только в Респу-
блике Саха (Якутия) [38]. В то же время в Санкт-Петер-
бурге из 82 больных хроническим гепатитом В  (ХГВ), 
которым проводилось определение генотипа HBV, у 37 
человек (45 %) установлен генотип А, у 45 (55 %) — ге-
нотип D. В другой группе пациентов вирусная ДНК вы-
явлена у 323 человек, генотип D — у 238 (80,1 %), А — у 
49 (16,5 %), С — у 2 (0,7 %), микст А + D — у 8 (2,7 %) 
[34]. В Беларуси также преобладает генотип D: в иссле-
довании, проведенном в 2010–2012 гг., он доминировал 
(82,4 %), генотипы А и С встречались с частотой 15,0 и 
2,6 % соответственно [39]. В Гомельской области часто-
та генотипа D была несколько ниже, но он также прео-
бладал (генотип D — 79,4 %, генотип А2 — 20,6 %) [40]. 
В проведенном в 2008 году в Румынии исследовании на 
генотип D пришлось 66 % случаев. Интересно, что в 9 % 
случаев  была  выявлена  микст-инфекция  (A  +  D  +  F; 
D + F) [41]. В Польше в 2015 году генотип А был выяв-
лен у 2/3 пациентов [42]. Затем шли генотип D (20 %), H 
(5 %) и A + D (5 %). В восточных областях распростра-
ненность генотипа D была выше, чем в юго-западных 
(30  и  15  %  соответственно).  С  наибольшей  частотой 
генотип А встречался в центральных областях страны. 
В  обобщающем  исследовании  за  2008  год  приводятся 
такие данные о распространении генотипов HBV в Ев-
ропе:  генотип  А  преобладает  в  Польше  (77  %),  Чехии 
(67 %), Венгрии (47 %), Литве (41 %). В Хорватии на его 
долю приходится 8 %, в Германии — 32 %. В то же вре-
мя генотип D чаще встречается в Хорватии, Румынии и 
России (80, 67 и 93 % случаев соответственно) [43].

Данных  относительно  распространенности  субге-
нотипов HBV в Украине нам найти не удалось. В Рос-
сии же выявляются субтипы D1, D2, D3, D4, A2 и C1 
[33].  Впрочем,  для  Украины  отсутствие  информации 
по  субтипам  имеет  меньшее  значение,  чем  для  евро-
пейских стран с высоким уровнем миграционных про-
цессов,  где  при  помощи  субгенотипирования  удается 
отследить, почему и как со временем меняется этиоло-
гия HBV-инфекции, и предложить «национально ори-
ентированные» противоэпидемические мероприятия.

Поскольку в Украине преобладают генотипы А и D, 
далее мы остановимся на особенностях естественного 
течения HBV-инфекции, вызванной преимущественно 
этими генотипами вируса.

Как  уже  упоминалось  выше,  генотип  HBV  оказы-
вает решающее влияние на естественное течение HBV-
инфекции. Тонкие механизмы этого явления изучены 
недостаточно, однако результаты клинических наблю-
дений не позволяют в этом усомниться (табл. 2).

Превалирующим в Азии и Африке генотипам HBV 
свойственен  преимущественно  перинатальный,  или 
вертикальный, путь инфицирования (который особен-
но  часто  встречается  в  Юго-Восточной  Азии  и  Океа-
нии, менее часто — в Африке) [44, 45]. Сегодня мы по-
нимаем, что это связано с различным распределением 
генотипов среди этнических групп и в географических 
регионах.  В  Юго-Восточной  Азии  преобладают  гено-
типы В и С, а сероконверсия в 90 % случаев при этих 
генотипах встречается в возрасте 30–35 лет [46, 47]. По-
этому в гестационном возрасте эти женщины чаще все-
го еще HBeAg-позитивны и имеют высокую вирусную 
нагрузку, что способствует вертикальной передаче ин-
фекции. Напротив, в Африке, где преобладают геноти-
пы А1, D и Е, сероконверсия наступает раньше средне-
го гестационного возраста. В связи с этим трансмиссия 
от матери ребенку встречается не так часто (менее чем в 
10 % случаев), но также связана с высокой вирусной на-
грузкой [48]. Как следствие перинатального инфициро-
вания — высокая частота развития хронических форм 
инфекции и длительная персистенция иммунотолеран-
тной  фазы  болезни  (в  настоящее  время  используется 
термин  «HBeAg-позитивная  HBV-инфекция»).  Таким 
пациентам свойственна высокая виремия (обычно бо-
лее 107 МЕ/мл), наличие HBeAg при полном отсутствии 
или минимально выраженной гистологической актив-
ности  заболевания  и  фиброза.  Вирусная  ДНК  у  таких 
больных  интегрирована  в  геном,  и  высокий  уровень 
клональной  пролиферации  инфицированных  гепато-
цитов указывает на высокий риск гепатоканцерогенеза 
[49]. Кроме того, эти пациенты чрезвычайно заразны. 
Риск инфицирования от HBeAg-положительного паци-
ента почти вдвое выше, чем от HBeAg-отрицательного 
(49 и 23,4 % соответственно) [50].

Генотипам А и D свойственен преимущественно го-
ризонтальный  путь  инфицирования.  Среди  инфици-
рованных ими пациентов больше по сравнению с гено-
типами В и С больных с HBeAg-негативными формами 
заболевания: HBeAg-негативной HBV-инфекцией (ра-
нее  носительство  вируса)  или  HBeAg-негативным  ге-
патитом  В.  У  них  ниже  вирусная  нагрузка,  соответ-

Таблица 2. Сравнение клинических и вирусологических характеристик разных генотипов HBV 
(цит. по [17], с изм.)

Характеристики
Генотипы

B C A D E-J

Путь передачи Перинатальный/
вертикальный

Перинатальный/
вертикальный

Горизон-
тальный

Горизон-
тальный

Горизон-
тальный

Склонность к хронизации Ниже Выше Выше Ниже Нет данных

Частота HBeAg-позитивного ХГВ Ниже Выше Выше Ниже Нет данных

HBe-сероконверсия Раньше Позже Раньше Позже Нет данных

Элиминация HBsAg Больше Меньше Больше Меньше Нет данных

Гистологическая активность Ниже Выше Ниже Выше Нет данных

Исходы (ЦП, ГЦК) Лучше Хуже Лучше Хуже Хуже при F
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ственно,  риск  передачи  заболевания,  в  том  числе  и 
вертикальной.  Кроме  того,  в  ряде  стран  и  регионов  с 
превалированием  генотипов  A  и  D  (Европа,  Россия, 
Турция,  США)  распространенность  HBV-инфекции 
низкая как следствие противоэпидемического надзора 
и обязательной вакцинации от этого заболевания, что 
также  влияет  на  частоту  вертикальной  передачи  ин-
фекции.

При остром гепатите  риск  развития  фульминант-
ных  форм  также  может  быть  связан  с  генотипом. 
Считается,  что  генотип  D  является  причиной  более 
тяжелого  течения  заболевания,  т.к.  связанная  с  этим 
генотипом  прекор-мутация  стоп-кодона  А1896  ча-
сто  выявляется  у  больных  с  фульминантным  гепати-
том [31]. Аналогично генотип В чаще сопровождается 
развитием  молниеносных  форм  болезни,  чем  С,  что 
связывают  со  специфической  мутацией  Х-гена  [51]. 
В  данном  случае  прослеживается  достаточно  четкая 
закономерность: генотипы вируса, связанные с разви-
тием  хронических  форм  инфекции,  редко  становятся 
причиной  фульминантного  гепатита  и  наоборот.  Это 
подтверждает  тот  факт,  что  иммунная  толерантность 
играет ведущую роль в развитии хронических форм ин-
фекции, в то время как для развития фульминантного 
гепатита необходима иммунная агрессия [52].

Риск развития хронических форм заболевания  у  ин-
фицированных  генотипом  А  выше,  чем  у  инфици-
рованных  генотипом  D  [53,  54].  Этим  отчасти  можно 
объяснить  различия  в  распространенности  генотипов 
A и D в популяции больных острым и хроническим ге-
патитом В в Украине [26]. Также весьма вероятно, что 
частота  развития  хронических  форм  инфекции  выше 
при  генотипе  С  по  сравнению  с  В.  На  это  указывают 
исследования,  проведенные  в  Китае.  Там  генотип  С2 
был независимым предиктором перехода заболевания 
в хроническую форму [55]. А вот данные, касающиеся 
большей вероятности хронической инфекции у боль-
ных, инфицированных генотипами А и D, по сравне-
нию с В и С, нуждаются в проверке, т.к. получены на ог-
раниченной выборке пациентов [56, 57]. Следует иметь 
в  виду,  что  на  риск  развития  хронического  гепатита, 
помимо генотипа, влияют возраст на момент инфици-
рования,  иммунный  статус  организма-хозяина,  путь 
инфицирования  и  количество  вирусного  инокулята 
[58]. В эксперименте было показано, что для инфици-

рования генотипом С 50 % обезьян достаточно 3 копий 
генома, в то время как для инфицирования генотипами 
D и A необходимо 78 и 169 копий генома [59]. Риск раз-
вития  хронической  формы  болезни  максимален  при 
перинатальном инфицировании. Проникая через пла-
центу,  HBeAg  вызывает  развитие  иммунной  толеран-
тности у развивающегося плода и подавляет некоторые 
сигнальные  пути  врожденного  иммунного  ответа  [60, 
61].  Хотя  острая  инфекция  у  новорожденных  может 
развиваться  и  в  том  случае,  если  мать  инфицирова-
на  HBeAg-негативным  HBV,  отсутствие  экспрессии 
HBeAg  предотвращает  возникновение  персистирую-
щей  инфекции.  Сходным  образом  генотип  G  не  спо-
собен экспрессировать HBeAg из-за двойной мутации 
в С-С регионе генома, что может частично объяснить, 
почему хроническая инфекция, вызванная генотипом 
G, развивается только у больных, коинфицированных 
другими генотипами HBV [22, 62].

Риск развития цирроза печени (ЦП) и гепатоцеллю-
лярной карциномы (ГЦК) также определяется многими 
взаимосвязанными  факторами.  Не  последнюю  роль 
играет  продолжительность  заболевания  (со  временем 
увеличивается  риск  прогрессирования  заболевания 
в цирроз) и возраст инфицирования  (длительный пе-
риод персистенции вируса, как правило, высокая ви-
ремия). В качестве примера можно привести тот факт, 
что субгенотипом А2 в европейской и североамерикан-
ской популяциях больных чаще заражаются взрослые 
и заболевание редко ведет к развитию ГЦК. Напротив, 
в Африке и Индии генотипом А1 чаще инфицируются 
дети в раннем возрасте, следствием чего является бы-
строе развитие ГЦК при отсутствии каких-либо прояв-
лений цирроза печени [44, 63]. У подростков, инфици-
рованных субгенотипом А1, риск развития ГЦК выше 
в 4,5 раза по сравнению с зараженными другими гено-
типами вируса, встречающимися в Африке [64]. 

Важное  значение  для  прогрессирования  заболева-
ния играет время от его начала до сероконверсии HBeAg 
в анти-НВе.  Так  как  сероконверсия  предполагает  бо-
лее  мягкое  течение  заболевания  и,  соответственно, 
меньший  риск  развития  терминальных  стадий  болез-
ни  печени  и  ГЦК,  возраст,  в  котором  происходит  се-
роконверсия,  оказывается  важным  с  точки  зрения 
прогнозирования развития цирроза печени в последу-
ющем.  На  частоту  сероконверсии  оказывает  влияние 

Рисунок 4. Частота сероконверсии HBeAg в зависимости от генотипа и возраста больных [67]
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генотип: при генотипах B и D она выше по сравнению 
с С и А соответственно. У коренных жителей Аляски, 
инфицированных субгенотипом А2, генотипами В, D, 
F,  HBeAg  исчезает  в  основном  в  возрасте  до  20  лет,  в 
то время как среди инфицированных генотипом С — в 
возрасте 40 лет и старше [65]. Относительно ранняя се-
роконверсия встречается у пациентов с субгенотипом 
А1 в сравнении с субгенотипом А2 и генотипом D [66].

В исследовании Т. Maeshiro с соавт. в группе япон-
ских пациентов старше 30 лет генотип С был наиболее 
значимым  предиктором  прогрессирования  заболе-
вания  в  ЦП  (рис.  4):  8  из  12  пациентов  с  прогресси-
рованием  в  ЦП  на  момент  первичного  установления 
диагноза  были  в  возрасте  30–49  лет,  из  них  7  были 
HbeAg-позитивными  [67].  При  генотипе  В  4  из  8  па-
циентов с развившимся ЦП были старше 50 лет и все 
были HBeAg-отрицательными. Связано это с тем, что 
у  больных  старшего  возраста  сероконверсия  при  ге-
нотипе В происходит быстрее, в результате чего среди 
инфицированных генотипом В старше 40 лет HBeAg-
положительных пациентов практически нет [67]. 

Связанные  с  прогрессированием  заболевания  вы-
сокие уровни ДНК HBV, АЛТ и общего билирубина у 
пациентов с генотипом C могут быть связаны с мень-
шим  количеством  Tfh-клеток  периферической  крови 
и, как следствие, более низким уровнем ИЛ-21 и спе-
цифичных  для  HBV  цитотоксических  Т-лимфоцитов, 
по  сравнению  с  генотипом  B  [68].  В  когорте  из  1176 
коренных жителей Аляски, находившихся под наблю-
дением исследователей в течение 20 лет в связи с хро-
нической  HBV-инфекцией,  ГЦК  чаще  развивалась  у 
инфицированных генотипом F1 или C2, нежели А2, В6 
или D [69]. 

Другим  фактором,  связанным  с  риском  прогрес-
сирования  фиброза,  является  уровень  сывороточных 
трансаминаз,  также  взаимосвязанный  с  генотипом 
вируса через возраст, в котором произошло инфициро-
вание HBV, и временем сероконверсии HBeAg в анти-
НВе. Так, инфицированные генотипом Е вируса доно-
ры крови с нормальным уровнем АЛТ имели средний 
возраст 22 года и были на 10 лет моложе инфицирован-
ных генотипом В или С [70]. У инфицированных гено-
типом D HBeAg-негативных больных уровень транса-
миназ  был  выше,  чем  у  пациентов,  инфицированных 
генотипом А [71]. Интересно, что уровень сывороточ-
ных трансаминаз является независимым предиктором 
спонтанной  сероконверсии.  К  примеру,  доля  HBeAg-
позитивных  доноров  с  генотипом  Е  и  нормальным 
уровнем АЛТ остается стабильной между 16 и 52 года-
ми, в то время как у доноров с повышенной АЛТ этот 
показатель снижается [72]. 

Таким  образом,  приведенные  данные  со  всей  оче-
видностью свидетельствуют в пользу того, что опреде-
ление генотипа HBV в настоящее время должно быть 
неотъемлемой частью обследования пациента с HBV-
инфекцией. Полученная информация может быть ис-
пользована для прогнозирования особенностей естест-
венного течения заболевания у конкретного пациента, 
а также дальнейшей индивидуализации и оптимизации 
лечения.  С  другой  стороны,  накопление  фактическо-

го  материала  расширит  наши  представления  о  рас-
пространенности  генотипов  HBV  в  Украине  и  может 
повлиять на выработку национального консенсуса по 
элиминации данной инфекции.

Конфликт интересов. Авторы  заявляют  об  отсутст-
вии какого-либо конфликта интересов при подготовке 
данной статьи.
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Значення генотипів вірусу гепатиту В 
у клінічній практиці

Резюме. Інфекція, спричинена вірусом гепатиту В (HBV), 
як  і раніше, залишається глобальною проблемою охорони 
здоров’я і характеризується високим рівнем захворюванос-
ті та смертності. У процесі реплікації вірусу накопичують-
ся численні мутації, які протягом філогенезу призводять до 
появи  генотипів  і  субгенотипів  HBV.  На  сьогодні  налічу-
ється 10 різних генотипів HBV (A-J). Вони мають різне гео-
графічне  поширення  з  досить  вираженим  переважанням 
тих чи інших генотипів залежно від регіону. В Україні, як і 
в інших європейських країнах, відзначається переважання 
генотипів A і D. Велика кількість досліджень вказує на те, 
що  генотип  HBV  впливає  на  природний  перебіг  захворю-

вання, схильність до хронізації, ймовірність сероконверсії 
HBeAg  і  відповідь  на  терапію  пегільованим  інтерфероном 
альфа.  У  даному  літературному  огляді  узагальнені  резуль-
тати  наукових  досліджень,  присвячених  вивченню  впливу 
генотипів HBV на природний перебіг захворювання. Наво-
дяться  дані  про  географічне  поширення  генотипів  HBV  в 
Україні та світі, аргументується важливість визначення ге-
нотипів HBV з точки зору їх впливу на перебіг та наслідки 
HBV-інфекції.
Ключові слова: HBV-інфекція;  генотип  HBV;  природний 
перебіг HBV-інфекції; цироз печінки; гепатоцелюлярна кар-
цинома; шляхи передачі гепатиту В; хронічний гепатит В

I.A. Zaitsev, I.M. Novak, O.Ye. Zaitseva, V.T. Kiriienko
Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine

Significance of hepatitis B virus genotypes 
in clinical practice

Abstract. Hepatitis  B  virus  (HBV)  infection  remains  a  global 
public  health  problem  with  significant  morbidity  and  mortality. 
During virus replication, numerous mutations are accumulated, 
and  in  the process of phylogenesis  it  leads  to  the appearance of 
HBV genotypes and subgenotypes. HBV has been classified  into 
10  genotypes  (A-J).  They  have  a  distinct  geographical  distribu-
tion. In Ukraine, as in other European countries, genotypes A and 
D prevail. A large number of studies showed a correlation between 
HBV genotype and the natural progression of the disease, the ten-
dency  to  chronicity,  the  rate  of  HBeAg  seroconversion  and  the 

response to pegylated interferon alpha treatment. This literature 
review summarizes results of the studies on the influence of HBV 
genotypes on the natural progression of the disease. The data on 
the geographical distribution of HBV genotypes in Ukraine and in 
the world are given, the significance of determining specific geno-
types  in  terms  of  their  influence  on  the  course  and  outcome  of 
HBV infection is argued.
Keywords: HBV infection; HBV genotype; natural progression of 
HBV infection; liver cirrhosis; hepatocellular carcinoma; hepatitis 
B transmission routes; chronic hepatitis B
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