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Ведущим механизмом изменчивости вируса гепатита B 
(ВГВ) является использование в репликационном цикле 
обратно-транскриптазной активности собственной по-
лимеразы, которая не имеет корректирующей функции. 
В результате скорость мутаций у ВГВ выше, чем у дру-
гих ДНК-содержащих вирусов, но ниже, чем у РНК-со-
держащих вирусов, и составляет примерно 1,5 ∙ 10-5-5 ∙ 10-5  
оснований на сайт в год [44]. Генетическая вариабель-
ность генома ВГВ обусловливает существование различ-
ных генотипов, субгенотипов, серотипов в качестве ста-
бильных форм, которые возникли в результате эволюции 
генома вируса под действием различных селективных 
факторов. В настоящее время идентифицированы 8 ге-
нотипов ВГВ, имеющих разное географическое распро-
странение и обозначаемых латинскими буквами от A до 
Н. Различия в нуклеотидной последовательности целых 
геномов ВГВ, принадлежащих к разным генотипам, со-
ставляют не менее 8%. Последующие исследования по-
зволили идентифицировать внутри генотипов ВГВ А, В, 
С, D и F ряд субгенотипов, имеющих различия полных ге-
номных последовательностей внутри группы от 4 до 8%. 
Кроме того, показано, что при одновременной инфекции 
различными генотипами ВГВ могут образовываться ре-
комбинантные генотипы [29, 49]. 

Вскоре после открытия B. Blumberg и соавт. [22] HB-
sAg (за что была присуждена Нобелевская премия) уда-
лось определить его серологическую неоднородность. 
Сегодня известно о наличии общей "а"-детерминанты 
HBsAg и двух пар взаимоисключающих детерминант d 
или y, описанных в 1971 г. G. le Bouvier [23], а также w 

или r, обнаруженных в 1972 г. W. Bancroft и соавт. [20]. 
Существование этих детерминант обусловливает фор-
мирование 4 серотипов, называемых также субтипами: 
adw, ayw, adr, ayr. Исследования, проведенные с исполь-
зованием субтипспецифических антител против HBsAg, 
позволили определить наличие 9 основных серотипов 
(adw2, adw4, adr, adrq-, ayw1, ayw2, ayw3, ayw4 и ayr) 
[26–28]. В табл. 1 приведены данные о преимуществен-
ном географическом распространении различных гено-
типов ВГВ и их сочетании с субтипами HBsAg.

На территории России исследования по изучению 
распространения отдельных генотипов ВГВ немного-
численны и разрозненны. В Якутии независимо друг 
от друга отдельными группами авторов проведено 
определение генотипов ВГВ у пациентов с хрониче-
скими формами НВ-вирусной инфекции. так, С.Н. 
Кузин и соавт. [12] обнаружили присутствие 3 ге-
нотипов ВГВ – А и D, каждый из которых был обна-
ружен в 44% случаев, и С (12%). В подобном иссле-
довании Л.Д. Индеевой [10] также определены эти 3 
генотипа, но с несколько другой частотой – D – 38%, 
А и С – по 24%, а также в 14% случаев выявлено со-
четание генотипов А и D. В работе А.В. Зотовой и со-
авт. [9] показано, что среди эвенков, проживающих на 
севере Якутии, определен только генотип D ВГВ. В 
рамках масштабного исследования по определению 
частоты встречаемости различных генотипов и субге-
нотипов ВГВ, а также субтипов HBsAg у представи-
телей коренных народностей Сибири было отмечено 
преобладание генотипа D, тогда как генотипы А и С  



5

табл. 2 приведены возможные серотипы HBsAg и соот-
ветствующие им аминокислотные остатки в определяю-
щих их позициях.

Сегодня хорошо известно о существовании вариантов 
вируса гепатита B с мутациями в pre-core/core-генах, pre-
S/S-генах, гене полимеразы и Х-гене. Замены в S-гене 
представляют особый интерес, так как они приводят 
к изменениям в аминокислотной последовательности  
HBsAg и конформационным изменениям "а"-детерми-
нанты, что в свою очередь может повлиять на их связы-
вание нейтрализующими антителами [51]. В результате 
вирусы, имеющие такие замены, могут ускользать от де-
текции некоторыми коммерческими тест-системами.

Установлено, что "а"-детерминанта представляет со-
бой участок S-гена между позициями 124–147 амино-
кислотных остатков (см. рисунок), формируя 3 петли, 
которые удерживаются цистеиновыми мостиками. "а"-
Детерминанта является наиболее иммуногенным эпито-
пом HBsAg, к которому вырабатываются протективные 
антитела. Однако накопленная информация о нуклео-
тидных заменах в S-гене у ускользающих от детекции 
вариантов ВГВ и не затрагивающих "а"-детерминанту 
свидетельствует о целесообразности рассмотрения бо-
лее обширного участка HBsAg с 100-го по 160-й амино-
кислотный остаток, получившего название "главный ги-
дрофильный регион" (MHR). Сегодня MHR разделяют 
на 5 антигенных областей, названных HBs1 (100–120-я 
аминокислотная позиция), HBs2 (120-123), HBs3 (124-
137), HBs4 (139-147), HBs5(148-169) [40]. 

Впервые об обнаружении варианта ВГВ, способного 
ускользать от иммунитета, индуцированного вакцинаци-
ей, сообщили W. Carman и соавт. [25]. В ходе масштабно-
го проспективного исследования было установлено, что у 
32 (2%) из 1590  лиц, получивших полный курс вакцина-
ции против гепатита B, в том числе детей, родившихся у 
женщин с HBs-антигенемией, выявлен HBsAg. Дальней-
шие исследования показали, что они были заражены ва-
риантом ВГВ, имеющим замену глицина на аргинин в по-
зиции 145 (G145R), возникающей в результате точечной 
мутации (G → А) в нуклеотидной позиции 587. При из-
учении обнаруженного варианта ВГВ было обнаружено, 
что этот мутант стабилен длительное время и сохраняет 
способность реплицироваться в высоком титре в течение 
нескольких лет [50]. О его способности к внутрисемейно-
му распространению сообщили C. Oon и соавт. [43]. ВГВ 
с заменой G145R также может персистировать в лейко-
цитах периферической крови у лиц, не имеющих HBsAg 
в крови и не вакцинированных против гепатита B [46]. 
Исследования in vitro, посвященные трансфекции чело-
веческих гепатомных клеток мутантом G145R, показали, 
что эта замена не влияет на репликацию, экспрессию ви-
русных белков и стабильность его вирусных иРНК. При 
этом значительно снижается секреция инфекционных ча-
стиц и их устойчивость к детергентам по сравнению с ди-
ким типом вируса, который становится необходимым для 
поддержания субпопуляции мутантного вируса. Одной из 
причин сниженной секреции вариантного вируса может 
быть нарушение взаимодействия между core-протеином 
и оболочечными белками, опосредованное аминокислот-
ными остатками Е77 и D72 в результате мутации G145R, 
что приводит к нарушению сборки и секреции зрелых 
инфекционных вирусных частиц [36]. По данным А.И. 
Баженова [3], выполнившего исследование в Москве, ча-
стота встречаемости варианта ВГВ с мутацией G145R со-
ставляет 0,12%.

В настоящее время выявлены и описаны многочислен-
ные варианты ВГВ с заменами в S-гене и аминокислотны-
ми заменами в позициях 120, 123, 124, 126, 129, 131, 133, 
141 и 144 "а"-детерминанты. В результате проведенных 
за последние 20 лет исследований были обнаружены ва-

ВГВ обнаружены в единичных случаях [15]. На тер-
ритории Чукотского АО Г.В. Михайловская и соавт. 
[16] также выявили в большинстве случаев генотип 
D, вместе с тем высока частота обнаружения генотипа 
С – 25,5%. В рамках этого исследования установлено, 
что субгенотип D3 и генотип С ВГВ являются энде-
мичными для коренных жителей Чукотского АО. Р.А. 
Максютов и А.Н. Канев [14] исследовали 343 образца 
сывороток крови, полученных от пациентов с хрониче-
ским гепатитом B (ХГВ), из Краснодара, Нижнего Нов-
города, Санкт-Петербурга, Новосибирска, Хабаровска 
и Горного Алтая. В 95,8% определен генотип D ВГВ 
и лишь в 4,2% – генотип С. Е.А. Елпаева и соавт. [5] 
изучали частоту встречаемости отдельных генотипов 
ВГВ в Санкт-Петербурге и Перми. также выявлено 
преобладание генотипа D ВГВ, который определили с 
помощью типоспецифических праймеров в 96 и 67% 
случаев соответственно. 

Исследования показали, что, исходя из последователь-
ности участка вирусного генома, кодирующего HBsAg, 
путем идентификации аминокислот в специфических 
позициях можно прогнозировать серотип HBsAg [39]. В 

т а б л и ц а  1
Географическая распространенность генотипов вируса гепати-

та B и соотношение между генотипами и серотипами

Генотип 
ВГВ HBsAg-серотип Географическое распространение

A adw2, ayw1 Северо-Западная Европа, США, Цен-
тральная Африка, Индия

В1 adw2 Индонезия, Китай
B2 ayw1 Вьетнам
C adw2 Восточная Азия

adrq+ Корея, Китай, Япония, тайвань
adrq-, ayr, adr Полинезия, Корея, Китай, Япония, 

Австралия, США, Вьетнам
D ayw2, ayw3 Среднеземноморье, Средний Восток

ayw4 Индия, Россия, США
E ayw4 Западная Африка
F adw4q- Полинезия, США (редко)

adw2, ayw4 Центральная и Южная Америка
G adw2 Европа, США (редко)
H adw4 Центральная и Южная Америка

т а б л и ц а  2
Прогнозирование серотипа по аминокислотным остаткам пер-

вичной cтруктуры S-белка вируса гепатита B

Позиции аминокислот в HBsAg

122 127 134 159 160 177 178 прогнозируемый 
серотип

Lys Pro Phe Ala Lys Val Pro adw2
Lys Thr Phe Ala Lys Val Pro adw3
Lys Leu Phe Gly Lys Val Gln adw4q-

Lys Pro Phe Ala Arg Val Pro adr
Lys Pro Phe Val Arg Ala Pro adrq-
Arg Pro Phe Ala Lys Val Pro ayw1
Arg Pro Tyr Gly Lys Val Pro ayw2
Arg Thr Phe Gly Lys Val Pro ayw3
Arg Leu/Ile Phe Gly Lys Val Pro ayw4
Arg Pro Phe Ala Arg Val Pro ayr
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аминокислотными заменами в HBsAg 
в общей популяции, за исключением 
Средиземноморского региона, являет-
ся относительно низкой. В Западной 
Европе и США распространение гене-
тически измененных вариантов ВГВ 
ограничено главным образом группами 
риска. В основном это инфицирован-
ные дети после полного курса вакцина-
ции, родившиеся у женщин с HBsAg и 
HBeAg, а также пациенты после транс-
плантации печени [52]. По мнению C. 
Oon и соавт. [42] и W. Carman [24], ва-
рианты ВГВ, связанные с "вакцинным 
ускользанием", ответственны за разви-
тие только 0,2–4,6% случаев инфекции 
у новорожденных. M. Ghany и соавт. 
[31] и U. Protzer-Knolle и соавт. [45] 
отметили, что значительное количе-
ство (до 40%) пациентов, перенесших 
трансплантацию печени и прошедших 
лечение HBIg, имели варианты ВГВ с 
заменами, обеспечивающими "вакцин-
ное ускользание". B. Weber и соавт. [52] 
и F. Alhababi и соавт. [19], исследуя об-
разцы от лиц с наличием только анти-
НВcore в крови, выявили в 0,7–1% 
случаев варианты ВГВ с заменами, со-
ответствующими "диагностическому 
ускользанию".

В России исследования по данной проблеме начаты 
в последние годы и уже получены первые результаты. 
Одним из наиболее привлекательных регионов с точки 
зрения обнаружения вариантов ВГВ, отличающихся от 
диких штаммов, является Якутия. так, С.Н. Кузин и со-
авт. [12] изучили гетерогенность preS1/preS2/S-генов у 
естественно встречающихся вариантов ВГВ. Были опре-
делены нуклеотидные последовательности 16 штаммов 
ВГВ по этому региону. В результате были выявлены ами-
нокислотные замены, ассоциировавшиеся ранее с "диа-
гностическим ускользанием". В главном гидрофильном 
регионе S-белка выявлены замены Q101R, I110L, V118A 
и M133I. Замены Q101R и I110L ранее были обнаружены 
K. Weinberger и соавт. [53] в образцах сывороток крови 
при отрицательном результате исследований на наличие 
HBsAg в ИФА. Замену M133I описали J. Echevarria и A. 
Avellon [30] при получении различающихся результатов 
детекции HBsAg разными иммуноферментными тест-
системами. В С-концевом участке S-белка обнаружены 
замены, описанные в комбинации с другими заменами 
при отрицательных результатах исследований на на-
личие HBsAg [53], среди них V184A, M198I, P203R, 
Y206C, S207R и S207N.

В подобном исследовании, выполненном во Вла-
димирской области, Е.Е. Заботина [8] в изолятах, вы-
деленных от пациентов с хроническим гепатитом В  
(n = 27), в главном гидрофильном регионе (MHR) и 
С´-конце S-белка обнаружила аминокислотные замены 
(M133I, S132T, G145A, P217L, V184A и S207N), свя-
занные с "вакцинным" и "диагностическим ускольз-
анием", а также замену P127H, которая не позволяет 
идентифицировать серотип HBsAg по первичной ами-
нокислотной последовательности MHR S-белка. Н.Н. 
Забелин [6], изучая гетерогенность ВГВ в Москве и 
Кабардино-Балкарии, также обнаружил ряд амино-
кислотных замен, связанных с "диагностическим" и 
"вакцинным ускользанием". В изолятах, выделенных 
от пациентов с хроническим гепатитом B в Москве  
(n = 30), были обнаружены следующие замены: Y134N в 
сочетании с L109Q (замена Y134N описана J. Echevarria 

рианты ВГВ, способные ускользать от иммунитета, ин-
дуцированного вакцинацией ("вакцинное ускользание"), 
не определяемые современными иммуноферментными 
тест-системами ("диагностическое ускользание") и не 
отвечающие на лечение традиционными препаратами 
("терапевтическое ускользание"). Было показано, что 
причинами этих проблем, как правило, являлись амино-
кислотные замены между аминокислотными позициями 
HBsAg 113 и 157 [30]. S. Seddigh-Tonekaboni и соавт. 
[48] полагают, что к числу наиболее значимых замен в 
HBsAg следует отнести G145R, K141E, T131I, а также 
инсерцию трех аминокислот между остатками 123 и 124, 
поскольку они изменяют антигенную структуру HBsAg. 
Помимо конформационных изменений HBsAg, к про-
блемам с его обнаружением может привести снижение 
секреции как вирионов, так и самого HBsAg. N. Khan и 
соавт. [37] установили, что замена R169P ответственна 
за подавление секреции вирионов и субвирусных ча-
стиц, замена I110M блокирует вирионную секрецию, а 
замена G119E нарушает секрецию вирионов, так же как 
и распознавание HBsAg моноклональными антителами. 
В то же время дополнительная мутация М133т восста-
навливает секрецию вирионов, нарушенную мутациями 
I110M и G119E. 

По мнению J. Echevarria и A. Avellon [30], распростра-
ненность подобных генетически измененных вариантов 
ВГВ, особенно связанных с "диагностическим ускольз-
анием", среди лиц с хроническими формами гепатита В 
может достигать 6–12%. Согласно получившей широкое 
распространение точки зрения, к их ускоренному распро-
странению может привести действие такого мощного се-
лективного фактора, как вакцинопрофилактика гепатита 
В, в первую очередь среди лиц, прошедших полный курс 
иммунизации [34].

Распространение вариантов ВГВ, отличающихся от 
диких штаммов, было изучено преимущественно в аф-
риканских и азиатских странах. В настоящее время ин-
формация по Европейскому региону находится в стадии 
накопления. По предварительным оценкам, распростра-
ненность ВГВ с нуклеотидными заменами в S-гене и 

Гипотетическая модель "а"-детерминанты.
Консервативные аминокислотные остатки обозначены черным цветом, неконсервативные остат-
ки – серым. Жирным шрифтом указаны генотипы, наиболее часто ассоциированные с соответ-

ствующими аминокислотными заменами (аминокислотные остатки черного цвета) [47].
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Исследование, посвященное оценке диагностических 
возможностей иммуноферментных тест-систем, выпол-
нено в рамках совместной работы сотрудниками НИИ 
вакцин и сывороток им. И.И. Мечникова РАМН и НИИ 
вирусологии им. Д.И. Ивановского Минздравсоцразви-
тия России [7]. С этой целью определяли концентрацию  
HBsAg в 31 образце сывороток крови, содержащих  
HBsAg (15 от доноров Нальчика, 10 от пациентов с су-
перинфекцией ВГВ+ВГD и 6 от больных с хроническим 
вирусным гепатитом В, Москва), путем параллельного 
титрования исследуемых образцов и отраслевого стан-
дартного образца (ОСО). титрование образцов выполня-
ли путем 10-кратного разведения до исчезновения поло-
жительного сигнала. Сравнивали с данными разведения 
ОСО, выполненного в соответствии с инструкцией из-
готовителя. Использованы тест-системы Roche Elecsys 
HBsAg ("Хоффман ля Рош", Швейцария); Abbott Axsym 
HBsAg (V2) ("Эббот", США); Cobas Core HBsAg II EIA 
("Хоффман ля Рош", Швейцария) и ДС-ИФА-HBsAg 
(НПО "Диагностические системы", Россия). Исследо-
вания с тремя иммуноферментными тест-системами – 
Roche Elecsys HBsAg, Abbott Axsym HBsAg (V2), Cobas 
Core HBsAg II EIA – выполняли на автоматических ИФА-
анализаторах Elecsys 2010, Axsym и Cobas Core II.

В результате для 4 образцов от инфицированных до-
норов (Нальчик) зафиксированы различия в конечной 
концентрации HBsAg, составляющие 27–44,1 раза. В 
двух случаях ВГВ принадлежал к генотипу А, а макси-
мальные концентрации HBsAg выявлены в тесте Abbott 
Axsym HBsAg (V2) и превышали минимальные, опреде-
ленные в тесте ДС-ИФА-HBsAg, в 40,2 и 27 раз соот-
ветственно. Различия в чувствительности, по мнению 
авторов, могут быть связаны с заменами в одном из об-
разцов T114K, M133T. Авторы также высказывают пред-
положение о том, что такая разница в чувствительности 
обусловлена принадлежностью ВГВ в этих образцах к 
генотипу А (серотип ad), относительно редко встречаю-
щемуся на территории России. 

Еще для двух образцов из этой группы выявлены раз-
личия в 22,1 и 44,1 раза. В одном случае максимальная 
концентрация HBsAg выявлена в тесте Abbott Axsym 
HBsAg (V2), в другом – в Roche Elecsys HBsAg. Мини-
мальные значения получены в тест-системах Cobas Core 
HBsAg II EIA и ДС-ИФА-HBsAg. Важно отметить, что 
аминокислотные последовательности HBsAg в данных 
образцах были идентичными с теми, для которых значи-
мые различия в конечной концентрации HBsAg не выяв-
лены. Аналогичная ситуация сложилась для еще одного 
образца от пациентов с ХГВ (Москва), для которого раз-
личия составили 30,8 раза. Полученные результаты да-
ли основания сделать вывод о том, что не только амино-
кислотные замены в пределах MHR и "а"-детерминанты 
могут обусловить различия в диагностических возмож-
ностях иммуноферментных тест-систем, но и замены в 
preS1, preS2, N-, C-концах S-белка, о чем сообщалось 
ранее [33, 41, 53]. 

Проблема диагностического ускользания сделала ак-
туальной разработку таких иммуноферментных тест-
систем, которые позволяли бы определять максимально 
возможное количество из известных вариантов HBsAg, 
содержащих аминокислотные замены. В последние го-
ды такие работы проводятся весьма активно основны-
ми создателями тест-систем, как зарубежными, так и 
отечественными. Главным образом разработчики тест-
систем пошли по пути оптимального подбора иммуно-
сорбента, т. е. моноклональных или поликлональных 
антител к HBsAg, которые сорбируются на твердую 
фазу. Необходимо отметить, что в этом направлении 
достигнуты значительные успехи. В последних иссле-
дованиях, посвященных сравнению диагностической 

и A. Avellon [30] при отрицательном результате исследо-
ваний на наличие HBsAg); S113T и P127T (локализуются 
в MHR) и S174N, V184A, S207R, S207N, G185E (локали-
зуются в С-концевом участке S-белка), которые описаны 
K. Weinberger и соавт. [53], также при отрицательных 
результатах исследований на наличие HBsAg в ИФА. 
В изолятах, полученных от пациентов из Кабардино-
Балкарии (n = 16), выявлена лишь одна замена, связан-
ная с "диагностическим ускользанием" – M133T.

Сообщения о пациентах с труднодиагностируемой с 
помощью иммуноферментных тест-систем НВ-вирусной 
инфекцией стали появляться в конце 90-х годов XX века 
[21, 32, 38]. Общим для всех сообщений был факт от-
сутствия HBsAg в крови пациентов при наличии ДНК 
ВГВ. В результате обобщений установили, что на тот 
период относительно способности различных иммуно-
ферментных тест-систем определять HBsAg мутантные 
варианты ВГВ, т. е. имеющие аминокислотные замены в 
MHR, можно разделить на 2 категории, определяющие 
снижение диагностических возможностей тест-систем; 
невозможность выявления HBsAg.

Было показано, что относительно коммерческих 
тест-систем, в которых в качестве иммуносорбента ис-
пользуются поликлональные антитела, большинство 
мутантных вариантов ВГВ попадет во вторую катего-
рию, или дефектов чувствительности не будет вовсе. 
HBsAg, имеющий наиболее часто встречающуюся за-
мену G145R, с помощью ИФА на основе моноклональ-
ных антител, связывающихся с эпитопами второй петли  
"а"-детерминанты, определялся с пониженной чувстви-
тельностью [49]. В исследованиях F. Alhababi и соавт. 
[19] и D. Jeantet и соавт. [35] было показано, что при низ-
ких концентрациях HBsAg мутантного варианта ВГВ, 
например у доноров крови, возможен ложноотрицатель-
ный результат даже в том случае, если тест-система спо-
собна определять рекомбинантную форму HBsAg соот-
ветствующего мутанта.

Исследования по обнаружению вариантов ВГВ с 
аминокислотными заменами в HBsAg проводятся и в 
России. Специалистами НИИ скорой помощи им. Н.В. 
Склифосовского и НИИ эпидемиологии и микробиоло-
гии им. Н.Ф. Гамалеи РАМН [1, 2, 18] изучено влияние 
аминокислотных замен S143L и G145R на диагности-
ческие возможности тест-систем. В результате было 
обнаружено, что некоторые иммуноферментные тест-
системы, широко применявшиеся в период проведения 
работы, имели низкий диагностический потенциал в 
отношении вариантов ВГВ с данными аминокислотны-
ми заменами. Авторами отмечено, что низкий диагно-
стический потенциал имели тест-системы, основанные 
исключительно на моноклональных антителах.

Особый интерес представляют результаты исследо-
вания способности поствакцинальных анти-HBs связы-
вать варианты HBsAg, содержащие аминокислотные 
замены S143L и G145R. А.И. Баженов [3] в рамках той 
же работы провел сравнительные исследования с ис-
пользованием анти-HBs, выделенных от лиц, привитых 
вакцинами "Энжерикс" и "твинрикс", и анти-HBs, по-
лученных от пациентов, перенесших острый гепатит 
В. Поствакцинальные антитела эффективно взаимодей-
ствовали с HBsAg как дикого штамма, так и HBsAg с 
заменой S143L. В то же время поствакцинальные анти-
тела практически не связывали HBsAg, содержащий за-
мену G145R. По мнению авторов исследования, эти дан-
ные свидетельствуют о том, что вакцинопрофилактика 
гепатита В с использованием данных вакцин, с одной 
стороны, не защищает от заражения вариантом ВГВ, со-
держащего замену G145R, с другой стороны, является 
мощным селективным фактором, способствующим рас-
пространению в популяции этого варианта ВГВ.
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такого мощного селективного фактора, как вакцинация, 
обусловливает медленный, но неуклонный рост удель-
ного веса минорных ускользающих вариантов ВГВ от-
носительно основного дикого варианта. Очевидна не-
обходимость интенсификации исследований в России 
по данной проблеме.
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значимости различных тест-систем для детекции HB-
sAg, авторы констатировали отсутствие сколько-нибудь 
значительных различий в чувствительности использо-
ванных диагностикумов [11, 13]. так, С.Н. Кузин и со-
авт. [13] выполнили сравнительные постановки с ис-
пользованием 7 тест-систем: Bio-Rad Monolisa HBsAg 
ULTRA, ("Bio-Rad", США); ДС-ИФА-HBsAg (НПО 
"Диагностические системы", Россия); Вектогеп-HBs-
антиген (ЗАО "Вектор-Бест", Россия); Гепаскан HBsAg 
(БтК "Биосервис", Россия); ИФА-HBsAg ("Эколаб", 
Россия); Roche Elecsys HBsAg ("Хоффман ля Рош", 
Швейцария); Abbott Axsym HBsAg (V2) ("Эббот", 
США). Для данных постановок была создана специ-
альная панель из 11 образцов, содержащих HBsAg, из 
них 10 образцов имели аминокислотные замены в об-
ласти MHR, 8 образцов имели по одной замене, среди 
которых: S132T, Q129H, P127H (2 образца), G145A, 
M133I (2 образца), L109R. В двух образцах выявлены 
по 2 замены: S113T и P127T. Как было отмечено вы-
ше, значительные различия в итоговых концентраци-
ях HBsAg, определенных всеми тест-системами путем 
параллельного титрования с ОСО, выявлены не были. 
Следует отметить, что данные исследования выполне-
ны на 3 года позднее, чем исследования Н.Н. Забелина 
и соавт. [7]. Можно утверждать, что современные тест-
системы продолжают совершенствоваться и их диагно-
стические возможности увеличиваются. Вместе с тем 
очевидно, что эта проблема весьма актуальна и полу-
ченные авторами данного исследования результаты не 
дают оснований считать ее решенной. такие исследо-
вания необходимо продолжать, особенно с учетом того 
обстоятельства, что чувствительность тест-систем за-
висит не только от аминокислотных замен в MHR.

В настоящее время надежные алгоритмы выявления 
генетических вариантов ВГВ не существуют. Обычно 
поиск осуществляется с помощью параллельных ис-
следований в различных тест-системах, как это было 
выполнено А.И. Баженовым [3], или прибегают к сек-
венированию генома ВГВ в случайно отобранных об-
разцах сывороток крови, содержащих HBsAg. Проблема 
таких подходов заключается в том, что с их помощью 
невозможно выявить те варианты ВГВ, которые сероло-
гическими методами не определяются, т. е. так называе-
мую скрытую НВ-вирусную инфекцию. К ней относят 
случаи выявления ДНК ВГВ при отсутствии HBsAg в 
крови пациента. В настоящее время работа по этому на-
правлению исследований активно ведется и в России и в 
мире [4]. В то же время не совсем ясно, насколько то, что 
сегодня трактуется как скрытая НВ-вирусная инфекция, 
связано с генетической вариабельностью ВГВ в целом и 
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ческих возможностей тест-систем для детекции HB-
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