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HDV INFEKSIYALI BEMORLARNI DAVOLASHDA VIRUSGA QARSHI DORI VOSITALAR SAMARADORLIGI
Dolimov T.K., O'rinov E.E.

EFFICACY OF ANTIVIRAL DRUGS IN THE TREATMENT OF PATIENTS WITH HDV INFECTION

Dolimov T.K,, Urinov E.E.

3®PEKTUBHOCTh IPOTUBOBUPYCHBIX ITPENAPATOB ITPYU JIEYEHUU BOJIbHBIX UH®EKIIUEN HDV
Honumos T.K., YpunHos 2.3.

Respublika ixtisoslashtirilgan epidemiologiya, mikrobiologiya, yuqumli va parazitar kasalliklar ilmiy amaliy
tibbiyot markazi. Toshkent, O‘zbekiston.

Abstract. Hepatitis delta virus (HDV) is a defective virus that requires hepatitis B virus (HBV) to complete its life
cycle in human hepatocytes. Nowadays, more than 72 million people are infected with HDV, and this virus increases
the risk of developing severe and rapidly progressive liver disease. Pegylated interferon alfa is the only drug available
for the treatment of chronic hepatitis D patients, despite low tolerance and success rates. Although HDV does not have
its own polymerase, it is difficult to develop drugs that stop the replication of the virus, today research is being
conducted on several antiviral agents that affect different stages of the virus life cycle, including: Myrcludex B- HDV
blocks entry into hepatocytes, Lonafarnib- prenylation inhibitor prevents virion assembly. In this review of the
literature, we will analyze antiviral drugs and their effectiveness.

Key words: Hepatitis delta, interferon therapy, Myrcludex B, Nucleoside analogues, Lonafarnib, genotype.

A6cmpakm. Bupyc eenamuma desvma (HDV) npedcmassisiem co6oli deghekmuulii supyc, komopomy mpebyemcsi
supyc eenamuma B (HBV) 045 3a6epweHust c8oez0 jHU3HEHHO20 YUKAA 8 2enamoyumax yes08ekda. B Hacmosujee
epemsi 6os1ee 72 MUANUOHO8 Yea08ek uHPuyuposarsvt HDV, u amom supyc yseauyusaem puck pasgumusi msxcenblx
u 6bicmpo npoepeccupyrwux 3a6osesaHuti neveHu. IleeuauposaHHbvlll uHmMep@depoH-asbha — edUHCMEEHHbIT
npenapam, docmynHbulll 045 JedeHuss NAYUEHMO8 C XPOHU4YeCKuM zenamumom D, HecMompsi HA HU3KYHO
nepeHocumocms U nokasameau sgpgekmusHocmu. Xomsi y HDV Hem cob6cmeeHHOll noaumepassl, paspabomams
npenapamvl, 0CMAaHA8AUBAOWUE PENAUKAYUIO 8UPYCA, CAONMCHO, Ce200HS NPOB0OSMCS UCCAe008AHUSI HECKONbKUX
npomueosUPYCHbIX Cpedcms, 8AUSWUX HA paA3Hble cMAaduU HCUZHEHHO20 YUKAA supycad, 8 mom yucae: Myrcludex
B- HDV 610Kupyem npoHUKHOBeHUe 8 2enamoyumbl, UH2UGUMOP NPeHUIUpo8aHus 1oHagdapHub npedomepaujaem
c60pKy supuoHa. B daHHom 0630pe aumepamypvl Mbl NPOAHAAUIUPYEM NPOMUBOBUPYCHble nNpenapamsl U UX

agexmusHocmb.

Kawuesvle caosa: T'enamum deavbma, unmepgdepoHomepanus, Mupkaydekc B, AHaso2u Hyk/1e03udos,

JloHagapHu6, eeHomun.

Kirish. Gepatit D yoki delta kasalligini Kkeltirib
chigaruvchi gepatit D (delta) virusi 1977 yilda
italiyalik olim Rizetto tomonidan kashf etilgan [1]. HDV
RNK saqlovchi nugsonli virus hisoblanib, o'zining ogsil
gobig'ini kodlamaydi va hujayrada hayot siklini amalga
oshirish uchun gepatit B virusining yuzaki antigeni
(HBsAg)dan foydalanadi. HDV gepatotsit ichiga HBsAg
dan foydalanmay kirishi, uning genomi samarali repli-
katsiya bo'lishi va HDAg ko’rinishida ifodalanishi mum-
kin, shunga qaramay, yuqumli zarrachalarning sekret-
siyasi sodir bo'lmaydi. Demak, HDV faqatgina HBV bor
joydagina (organizmda) rivojlanishi hamda kasallik
chagqirishi mumkin. Shuning uchun HDV HBV bilan bir
vaqtda (koinfeksiya) yoki HBV bor holatlarda (superin-
feksiya) yuqishi mumkin [2]. Surunkali gepatit D- vi-
rusli gepatitlar orasida eng agressivi hisoblanadi va sir-
roz, jigar etishmovchiligi, gepatosellular karsinoma ri-
vojlanish xavfini oshiradi [2], o’tgan yillar davomida
HDV ni boshqarishda samarali dori vositalar ishlab
chigilmagan. Qoniqarsiz natijalar bo’lishiga qaramas-
dan pegilirlangan interferon alfa (IFN-alfa) asosiy
davolash vositasi hisoblanadi. HBV ni davolashda spet-
sifik hisoblangan nukleozid analoglari HDV replikatsi-

yasiga ta'sir qilmaydi. Biroq, hozirgi kunda HDV ning
hayot sikliga tasir spetsifik ta’sir giladigan bir gator
dori vositalar ishlab chigilmoqda.

Virusologiya

HDV sutemizuvchilarni zararlashi mumkin bo’lgan
eng kichik virus bo'lib, fagatgina insonlar virusning ta-
biiy rezervuari hisoblanadi. O'zining o'ziga xos xususi-
yatlaridan kelib chigqan holda gepatit D virusi o’simlik
viroidlari yoki dumaloq hujayrali RNKlardan kelib
chiqishi taxmin qilingan va hozirda Delta viruslar qato-
rining yagona a’zosi hisoblanadi [3]. HDV ning har biri
yuqori geterogenlikka ega 8 xil genotipi ma’lum [4]. Ge-
notip-1 butun dunyoda keng tarqalgan, ko’proq Yev-
ropa va Shimoliy Amerika davlatlarida predominantlik
qiladi, Genotip-3 Janubiy Amerikada aniglangan, geno-
tip 2- va 4 Sharqiy Osiyoda va genotip 5-8 esa Afrika
davlatlarida tarqalgan [5]. Aniq sifatli tahlillar kam
bo’lishiga qaramay, jigarda kasallik kechishning og’irlik
darajasi genotiplarga bog’ligligini ko’rish mumkin. Ge-
notip 1 bilan taqqoslaganda genotip 2 va 4 dan jigardagi
yallig’lanish jarayoni nisbatan engilroq kichadi. Osiyo
davlatlarida o’tkazilgan tadqiqotlar natijalariga ko’ra
genotip 2 bilan zararlangan bemorlarda jigar sirrozi,
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gepatosellular karsinoma va o’lim ko’rsatkichlari 1- ge-
notipga nisbatan kamroq ekanligi aniglangan [6]. Geno-
tip 3 esa o’tkir infeksiyaning og’ir kechishiga va o’tkir
jigar etishmovchiligi rivojlanish xavfi oshishiga sabab
bo’ladi [7]. HBV va HDV evolutsiyasiga ko’ra, mikst
gepatitlarda aniq genotiplar kombinatsiyasini ko’rish
mumkin, olib borilgan tahlillarda eng ko’p HDV 3 geno-
tipi va HBV ning F genotipi birga kelishi aniqlangan [8].
Biroq bu assotsiatsiya faqatgina geografik tarqalishiga
ko'ra shartli hisoblanadi, ya'ni, qa’tiy kombinatsiya hi-
soblanmaydi [7], HDV virioni HBV ning turli xil genotip-
lariga birikish xususiyatiga ega [10].

HDV bilan zararlangan bemorlarni olib borish
(davolash) taktikasi.

O’tkir gepatit D bilan zararlangan bemorlarni davo-
lash umumiy qo’llab quvvatlovchi davolash tamoyilla-
riga asoslanadi, agar o’tkir jigar etishmovchiligi rivoj-
lansa jigar transplantatsiyasiga yo’naltiriladi. Mavjud
virusga qarshi dorilarning hech birining samaradorligi
isbotlanmagan [11]. Bugungi kunda HDV ga to’gridan
to’gri tasir qiladigan spetsifik virusga qarshi dori vosi-
talar mavjud emas, bir qancha host-targeting molekula-
lar ustida tadqiqotlar olib borilayotganiga qaramay, su-
runkali gepatit D ni davolash PegIFN alfaning uzoq
muddatli davo kursi bilan cheklanib turibdi.

Bemorlarni kuzatish va davolash natijalari

Surunkali gepatit D ni davolashda jigar kasalligi ri-
vojlanishining oldini olish uchun ideal yakuniy nuqta
Anti-HBs serokonversiyasi va jigardan birgalikda HBV
va HDV Klirensi hisoblanadi. Davolash vaqtida va davo-
lashdan keyingi zardobdagi HDV RNK miqdori monito-
ring qilinganda, HCV infeksiyasidan farqgli o’laroq,
ularda uzoq muddatli virusologik natija kuzatilmagan.
Darhagigat, HDVRNK miqdorining aniqlanmasligi
davolash samaradorligini ko’rsatadigan marker bo’lis-
higa qaramay, surunkali virusologik javobning klassik
ta’rifini (HDV RNK ning davolashdan keyingi 24 hafta
davomida aniglanmasligi) surunkali gepatit D da ehti-
yotkorlik bilan qo’llash kerak, chunki PegIFN alfa bilan
davolangan bemorlarning 50% dan ko’prog’ida kechki
retsidivlar kuzatilgan [12].

Hozirgi vaqtda mavjud virusga qarshi davo usul-
lari

Pegilatlangan IFN alfa

Yuqorida aytib o’tilganidek, PegIFN alfa ning tasir
mexanizmi to’liq o’rganilmagan bo’lishiga qaramay, su-
runkali gepatit D ni davolashning tavsiya etilgan
yagona usuli hisoblanadi [13,14]. PegIFN alfaning uzay-
gan yarim parchalanish davriga egaligi uni haftada bir
marta qo’llash imkonini beradi va standard IFN ga nis-
batan yuqori samaradorlikni ta’'minlaydi [15,16]. 2011
yilda o’tkazilgan meta analizga ko’ra, 6 oy davomida
standard IFN alfa bilan o’tkazilgan davolash natijasida
17% bemorda HDV RNK ning barqaror supressiyasi ku-
zatilgan (PeglIFN alfada 25%) va PeglFN alfaga nisbatan
ko’proq nojo’ya ta’sirlar (anoreksiya, ko’ngil aynishi,
vazn kamayishi, alopetsiya, leykopeniya, trombositope-
niya va boshqalar) rivojlangan [17]. Klinik tadqiqotlar-
dan olingan ma’lumotlar ko’ra, bemorlarda davolash-
dan erishiladigan javobni oldindan bashorat qilish im-
konini bermaydi va davolashni to’xtatish uchun qa’tiy
goidalar mavjud emas. Biroq, davolashning 24- hafta-

sida HDVRNK miqdorining manfiyligi kuzatuv
davomida HDV RNK ning barqaror supressiyasining
bashoratchisi sifatida aniglangan. Shunga qaramay,
davolashning optimal davomiyligi aniqlanmagan.
Ko’pgina tadqgiqotlarda, peg IFN alfa 48 hafta davomida
go’llanilgan va bu hozirgi kunda tavsiya etilgan davo
muddati hisoblanadi. Olib borilgan randomizatsiyalan-
gan klinik tadqiqotlardada, peg IFN- alfa bilan 48 hafta
davomida davolangan bemorlarning 25-30 foizida
davolanishdan 24 hafta o’tgach, doimiy aniglanmaydi-
gan HDVRNK kuzatilgan [18]. Davolashning qisqaroq
muddatida (3 oydan 6 oygacha) olib borilgan kuza-
tuvlarda dastlabki bosqichlarda ba’zi bemorlarda
HDVRNK replikatsiyasining supressiyasi va jigar hola-
tining yaxshilanishi kuzatilgan, biroq davolash to’xtatil-
gandan keyin barcha bemorlarda retsidiv kuzatilgan
[19,20]. Ba’zi bemorlarda davo muddatining uzoq
bo’lishi foydali ekanligi tavsiya etilganiga qaramay [21],
davomiylikni 48 haftadan uzoq davom ettirganlarda
ham qo’shimcha foydali natija kuzatilmagan [22]. HDV
infeksiyasida IFN ga asoslangan davo sxemalarining sa-
maradorligini baholovchi asosiy tadqiqotlarning
gisgacha mazmuni 1- jadvalda keltirilgan.

Nukleozid/nukleotid analoglari.

Nukleozid /nukleotid analoglari (NUCs) HBV ning
teskari transkriptazasiga tasir qiladi va HBV replikatsi-
yasini samarali ingibitorlaydi, biroq, HBsAg ekspressi-
yasiga deyarli ta’sir ko'rsatmaydi. Nazariy jihatdan yor-
damchi virusning ingibitorlanishi HDV hayot sikliga
ta’sir qilishi kutilsada, aslida NUC lar HDV ga garshi sa-
marali emas. HDV infeksiyasida sinovdan o'tgan mole-
kulalarga famsiklovir [23], ribavirin (peg IFN-alfa [24]
bilan birgalikda kombinatsiyasi), lamivudine [25] va
entekavir [26] kiradi, ammo ularning hech biri D vi-
rusga qarshi samaradorligini ko'rsatmagan. Klinik
tadqiqotda adefovir monoterapiya sifatida va peg IFN-
alfa bilan birgalikdagi kombinatsiyasi sinovdan o'tka-
zilganda bu muolajalarning hech biri peg IFN-alfa mo-
noterapiyasidan ko'ra yaxshiroq samaradorlikni
ko'rsatmagan, bundan tashqari adefovirning o’zi bilan
davolash HDV viremiyasiga ta'sir ko’rsatmagan [18].
Xuddi shu natija keyinchalik tenafovir bilan ham kuza-
tilgan [22]. Biroq, Janubiy Amerikada o'tkazilgan
tadgiqotda HDV ning 3- genotipi bilan kasallangan
bemorlarni davolashda 48 hafta davomida entekavir va
pegilatlangan IFN-alfa kombinatsiyasidan foydalanil-
gan va ijobiy natijalar haqida xabar berilgan,
tadqgiqotda jalb etilgan 22 nafar bemordan 21 tasida
davolash oxirida va davolashdan keying olti oylik kuza-
tuvda HDV RNK miqdori aniglanmagan va xuddi shu
davrda 22 nafar bemordan 20 tasida HBV DNK miqdori
aniglanmagan, bu esa 3- genotip bu molekulalarga
boshgacha munosabatda bo'lishini va boshqga genotip-
larga nisbatan davolash osonroq bo'lishi mumkinligini
ko’rsatmoqda [27]. Nihoyat, OIV bilan koinfeksiya
bemorlarda tenafovir bilan 58 hafta davomida o’tkazil-
gan davolashdan ijobiy natijaga erishilgan, kuzatuvdagi
barcha bemorlarda HBVDNK miqdori va ularning 53%
ida HDVRNK miqdori aniglanmagan. Bundan tashqari,
aniglanmaydigan HDVRNK miqdoriga erishilgan
bemorlarning 60 foizida fibroz darajasi yaxshilangani
kuzatilgan [28]. Garchi bu yaxshilanish antiretrovirus

15

19do€gQ



0O630pbl

ISSN 2181-7812

www.tma-journals.uz

davo natijasida immunitetning ma’lum miqdorda tikla-
nishi hisobiga sodir bo’lsada, surunkali gepatitlarda
NUC lar bilan uzoq muddatli davolash samaradorligini
inkor etib bo’lmaydi.

Klinik tadqiqotlardagi dorilar

HDV replikatsiyasi uchun xost-hujayra RNK polime-
razalariga bog'liq bo'lganligi sababli va ribozim kabi
mugqobil virus magsadlari oxir-oqibat ingibitorlanishi
mumKkin bo'lsa-da [29], bu bosqgichda bevosita va
maxsus ta’sir giladigan virusga qarshi molekulalarning
rivojlanishi muvaffaqiyatli bo'lmadi. Hozirgi vaqtda
ishlab chigilayotgan strategiyalar tug’'ma immun tizi-
mini bilvosita stimullashga (IFN-lambda), yoki HDV
ning gepatotsitlarga kirishini bloklashga (Mirkludeks
B) yoki prenillanish ingibitori virion birikmasini oldini
olishga (Lorafarnib) asoslangan.

Pegilirlangan Interferon lambda

IFN-lambda III tip IFN bo'lib, uning antiviral faolligi
bilan bog'liq bo'lgan umumiy ISG induktsiya yo'llariga
ega bo'lgan tizimli xususiyatlari, retseptor xususiyatlari
va biologik faolliklari IFN alfadan farq qiladi. Uning
HDV ga qarshi antiviral ta’siri sichqonlarda o’tkazilgan
tekshiruvlarda IFN alfaga nisbatan yaqqolroq ekanligi
kuzatilgan [30]. Surunkali gepatit B bilan og'rigan
bemorlarda IFN-lambdani pegilatlangan formulada
qo'llash pegilatlangan IFN-alfaga ekvivalent virusolo-
gik natijalarga olib keldi, lekin yaxshi qabul qilinishi,
nojo’ya ta’sirlari kamligi, bu uni surunkali gepatitni
davolash uchun potentsial jozibador variantga aylanti-
radi [31]. Hozirda u monoterapiya va lonafarnib va ri-
tonavir bilan kombinatsiyada klinik sinovlarning II
bosqgichida baholanmoqda.

Mirkludeks B

Mirkludeks B, miristillangan lipopeptid bo’lib, HBV
va HDV ning gepatotsitlarga kirishini ingibitorlaydi.
Uning ketma-ketligi L-HBsAg ning N terminal amino-
kislotalariga (2-48) mos keladi va uning tabiiy retsep-
torlari NTCP bilan bog'lanib, gepatotsitlarning bazola-
teral membranasida virusning kirib borishini ingibitor-
laydi. Preklinik tadqiqotlar ma'lumotlari shuni ko'rsa-
tadiki, virusga qarshi ta'sir NTCP ning o't kislotasini
tashish funksiyasiga aralashmasdan sodir bo'lishi
mumkin. Hagiqatan ham, Mirkludeks B (IC50 47 nmol
/ L) ning yuqori dozalari o’t kislotasining tashilishiga
ta'sir qilishi mumkin bo'lsa-da, virusning gepatotsitga
kirishini samarali ingibitorlashga ancha past dozalarda
(IC50 80 pmol / L) erishish mumkin [32]. Tadqiqotning
Ib/Ila fazasida surunkali virusli gepatit D bilan kasal-
langan 24 nafar bemor standard peg [FN-alfa monote-
rapiyasini yoki 24 haftalik Mirkludeks B ni monotera-
piya sifatida yoki peglFN-alfa bilan kombinatsiyasini
qabul qilishgan. HBsAg darajasida hech qanday o'zga-
rishlar kuzatilmagan bo'lsa-da (birlamchi yakuniy
nugqta), zardobdagi HDV RNK miqdori sezilarli darajada
kamaygan (Mirkludeks B guruhida 1,67 log10, Mirklu-
deks B plus peg IFN-alfada 2,6 log10 va peg IFN- alfa
monoterapiyada 2,2 log10) [33]. Ba'zi bemorlar davo-
lanish oxirida HDV RNKning aniglanmaydigan daraja-
lariga erishgan bo'lsalar-da, davolanishni to'xtatgan-
dan so'ng virusning qayta tiklanishi kuzatilgan. 120 ta
sub'ektdan iborat kattaroq guruhda olib borilgan
so'nggi Il bosqich tadqiqoti Mirkludeks B ning optimal

dozasini va mumkin bo'lgan jiddiy salbiy ta'sirini
aniqlashga qaratilgan. Bemorlar, tasodifiy to’rt guruhga
ajratildilar, dastlab 12 hafta davomida tenofovir,
so’'ngra 24 hafta davomida tenofovir va Mirkludeks B
ning turli dozalari bilan kombinatsiyani, nihoyat yana
24 haftada davomida tenofovir monoterapiyasini qabul
qilishgan [34]. Birlamchi yakuniy nuqta HDV RNK
miqdorining boshlang'ich darajasidan 2 log10 ga kama-
yishi edi va Mirkludeks B ning eng yuqori dozasini (10
mg) olgan bemorlarning 77% da kutilgan natijaga eris-
hilgan. Mirkludeks B bilan davolash davomida qon zar-
dobidagi HDV RNK darajasi dozaga bog'liq ravishda ka-
maydi (2, 5 va 10 mg guruhlarda mos ravishda 1,75 log,
1,6 log va 2,7 log pasayish) va bemorlarning 50 foizida
ALT ko’rsatkichi yaxshilangan. Biroq, Mirkludeks bilan
davolangan har bir 3 ta guruh bemorlarning atigi 10 fo-
izida virusologik javob saqlab qolingan (ya'ni, HDV
RNKning 2 log10 kamayishi), tenofovir monoterapiyasi
o’tkazilgan bemorlar guruhida virusologik javob kuza-
tilmagan, bu esa Mirkludeks B bilan uzoq muddatli
davoni davom ettirish kerakligini tasdiqlaydi. O’t kislo-
talarining biroz, asimptomatik ko’payishiga qaramas-
dan, Mirkludeks B bilan davolash jiddiy salbiy oqibat-
larsiz yaxshi qabul qgilingan [34].

Mirkludeks B ning (2 yoki 5 mg) peg IFN-alfa bilan
birgalikda 48 haftalik kursini baholash bo'yicha keyingi
ko'p markazli sinovning davolash natijalari AASLD
2018 da taqdim etilgan. Kombinatsiyalangan terapiya
olgan guruhdagi bemorlarining 50 % ida davolash
oxirida HDVRNK miqdori aniglanmagan (monotera-
piya olgan guruhda 13%), yuqori dozali kombinatsiya-
langan guruhdagi boshlang’ich darajaga nisbatan
o’rtacha pasayish 4.48 log (peglFN-alfa monoterapiy-
sida 1.14 log) ni tashkil etgan [34,35]. Hozirgi vaqtda
per oral gabul gilinadigan shakllari ustida izlanishlar
olib borilayotgan bo’lsada, kundalik teri osti ineksiya
shakllarini qo’llashga ehtiyoj bor. 3- bosqich klinik si-
novlar davom etmoqda.

Lonafarnib

Yuqorida aytib o'tilganidek, L-HDAg ning farnesilat-
siyasi translatsiyadan keyingi muhim modifikatsiyadir,
chunki u HDV RNK ni HBV ning yuzaki qobig’i bilan
o'zaro ta'sirini ta'minlaydi. Lonafarnib farneziltransfe-
raza ingibitori bo‘lib, L-HDAg farnezilatsiyasini va nati-
jada uning HBsAg bilan o‘zaro ta‘sirini oldini oladi va
HDV virus zarralari sekretsiyasini ham in vitro, ham in
vivo bloklaydi [36,37]. O’tkazilgan Ila faza klinik
tadqiqoti shuni ko'rsatdiki, 28 kun davomida lonafar-
nib bilan davolangan bemorlarda HDV RNK darajasi
platsebo guruhidagi bemorlar bilan solishtirganda sezi-
larli darajada pasaygan (100 mg va 200 mg guruhida
mos ravishda 0,73 1og10 IU / ml va 1,54 log10 IU / ml)
[38]. Biroq, lonafarnib bilan davolashda ko'ngil aynishi,
diareya, qorin bo'shlig'i shishishi va vazn yo'qotish kabi
sezilarli salbiy ta'sirlarga kuzatilgan. Yaginda lonafar-
nibning past dozasini, P450 3A4 sitoxrom ingibitori va
ritonavir kombinatsiyasi bilan tadqiqot olib borilgan.
Ritonavir lonafarnibning kichikroq dozalarini qo'lla-
ganda ham uning qon zardobida etarli konsentratsi-
yada bo’lishini ta’'minlaydi, bu esa lonafarnibni ritona-
virsiz ekvivalent dozaga qaraganda yaxshiroq qabul
qilinishiga olib keladi. Kuniga uch marta 100 mg lona-
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farnib bilan to'rt haftalik davolash HDVRNK miqdori-
ning 1,2 log pasayishiga olib keldi, holbuki kuniga ikki
marta 100 mg lonafarnibni ritonavir bilan birgalikda
davolashda 2,4 log pasayish kuzatildi. Bundan tashqari,
lonafarnib pegIFN-alfa bilan kombinatsiyada qo’llanil-
ganda to'rt haftadan so'ng HDV RNKning 1,8 log ga ka-
mayganini ko'rsatdi. Biroq, lonafarnib + ritonavir yoki
lonafarnib + peg IFN-alfa bilan 8 haftalik davolanishdan
so'ng, deyarli barcha bemorlarda davolanishdan ke-
yingi 4-24 hafta ichida HDV RNK darajasi yana davo-
lashdan oldingi migdoriga ko’tarildi [39]. Yaqgin vaqt ic-
hida 3 bosqich tadqiqot natijalari e’lon qilinishi kutil-
moqda.

Vaksinatsiya/ profilaktika

HBV ga qarshi vaksina HBV va HDV infeksiyasidan
samarali himoya qiladi. Emlash kompaniyalari
haqiqatan ham, HDV bilan zararlanishi mumkin bo'lgan
HBV bilan kasallangan bemorlarning rezervuarini ka-
maytirishga erishdi. 2007 yilda nashr etilgan tadqiqot
[40], HBV ga qarshi emlashni joriy qilish, yatrogen
yuqishning kamayishi, ayniqsa 15-24 yoshlilar orasida
HDV  bilan kasallanishning kamayishiga aniq
bog'liglikni ko'rsatdi. Braziliya va Mo'g'uliston kabi
HDV endemikligi yuqori bo'lgan mamlakatlar yangi in-
fektsiyalarning keskin ko’payishini oldini olish maqgsa-
dida HBVga qarshi ommaviy emlash dasturlarini gabul
qildilar. Hozirgi vaqtda HBV bilan kasallangan bemor-
larda HDV infeksiyasining oldini olish uchun emlash
usullari mavjud emas, chunki hayvonlar o’tkazilgan qa-
tor tekshiruvlar muvaffaqgiyatsizlikka uchragan [41].

Xulosa

Gepatit D surunkali virusli gepatitlar orasidagi eng
og'ir shakli hisoblanadi. Hozirgi vaqtda uning spetsifik
davosi yo'q va bu uning patogenezini yanada mukam-
mal tushinish kerakligini ko’rsatadi. HDV infeksiyasi
klinik sinovlarni o'tkazish qiyin bo’lgan resurslari chek-
langan mamlakatlarda yuqori darajada endemik bo'lib,
rivojlangan mamlakatlarda esa kam targalgan, bu esa
uning tarqalishini va xususiyatlarini etarlicha baholay
olmaslikka olib keladi. Virusning hayot siklini tavsif-
lashdagi sezilarli yutuqlar tufayli, hozirda bir nechta
“host-target” molekulalar istigbolli natijalar bilan klinik
baholanmoqda.
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