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Аннотация
Обоснование. Несмотря на хорошо изученный патогенез, этиология аутоиммунных заболеваний печени (АИЗП) остается неизвестной. 
Цель. Определить значение вирусов гепатита А, В, С и Е в развитии и прогрессировании АИЗП.
Материалы и методы. В одноцентровое исследование «случай-контроль» включены 139 пациентов с АИЗП: аутоиммунный гепатит – 
АИГ (n=46), первичный билиарный холангит – ПБХ (n=74), первичный склерозирующий холангит (n=19). Медиана возраста 56 лет, IQR 
48–65 лет. Группу контроля составили 125 человек без заболеваний печени (медиана возраста 55 лет, IQR 46– 65 лет). Тестирование 
образцов сыворотки крови на поверхностный антиген вируса гепатита В и антитела к вирусу гепатита А иммуноглобулин (Ig)G, к вирусу 
гепатита Е IgG, к ядерному белку вируса гепатита В IgG, к вирусу гепатита С проводилось методом твердофазного иммуноферментного 
анализа. Всем пациентам выполнялась фиброэластометрия печени. Пункционная биопсия печени выполнена 70 пациентам: АИГ (n=37), 
ПБХ (n=28) и первичный склерозирующий холангит (n=5). 
Результаты. Антитела (IgG) к вирусному гепатиту А и В выявлялись у пациентов с АИЗП достоверно чаще, чем в контрольной группе 
(74,8% против 54,4%; p<0,001); Установлено, что вероятность развития АИЗП у пациентов с наличием антител к вирусному гепатиту  А, 
В и Е увеличивается в 2,49 раза (доверительный интервал – ДИ 95% [1,481–4,190]). Выявлен наиболее высокий риск развития ПБХ у па-
циентов с антителами к вирусному гепатиту А и В (отношение шансов 3,008, ДИ 95% [1,633–5,542] и отношение шансов 2,515, ДИ 95% 
[1,242–5,093] соответственно). У больных с тяжелым фиброзом печени (F3–F4 по METAVIR) антитела к вирусному гепатиту А и В выяв-
лялись достоверно чаще, чем у пациентов с F0–F2 [85% против 65%; p=0,008].
Заключение. Выявлены связь перенесенных вирусных гепатитов А, В с ПБХ и высокий риск наличия тяжелого фиброза у пациентов с 
ПБХ и АИГ, что указывает на возможное участие этих вирусов в патогенезе данных заболеваний.
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Abstract 
Background. Despite the well-studied pathogenesis, the etiology of autoimmune liver disease (AILD) remains unknown.
Aim. To determine the significance of hepatitis A, B, C and E viruses in the development and progression of AILD.
Materials and methods. A single-center case-control study included 139 patients with AILD: autoimmune hepatitis – AIH (n=46), primary 
biliary cholangitis – PBS (n=74), primary sclerosing cholangitis – PSC (n=19). Median age 56 years, IQR 48–65 years. 125 patients – without 
liver disease – control group (median age 55 years, IQR 46–65 years). Testing of blood serum samples for anti-HAV IgG, anti-HEV IgG, HBsAg, 
anti-HBc IgG, anti-HCV was carried out by solid-phase ELISA. All patients underwent fibroelastography. Needle liver biopsy – 70 patients: AIH 
(n=37), PBC (n=28) and PSC (n=5).
Results. Ab(IgG) to HAV and HBV were detected in patients with AILD significantly more often than in the control group (74.8% vs 54.4%; 
p<0.001). An increased risk of developing AILD was established in patients with the presence of antibodies to HAV, HBV and HEV (OR 2.491, 
CI 95% [1.481–4.190]). The highest risk of developing PBC was found in patients with antibodies to HAV and HBV (OR 3.008, 95% CI [1.633–
5.542] and OR 2.515, 95% CI [1.242–5.093]). In patients with severe liver fibrosis (F3–F4 according to METAVIR), antibodies to HAV and HBV 
were detected significantly more often than in patients with F0–F2 [85% vs 65%; p=0.008].
Conclusion. In our work, we have demonstrated the relationship of past hepatitis A, B, E and AILD, as well as the high risk of developing severe fibrosis 
in patients with AILD and markers of hepatitis A and B viruses indicates the possible involvement of these viruses in the pathogenesis of AILD.
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Введение
Актуальность изучения роли вирусов гепатита А, В, С и 

Е в патогенезе аутоиммунных заболеваний печени (АИЗП) 
вызвана резким ростом их распространенности и заболе-
ваемости. Современные показатели заболеваемости АИЗП 
колеблются от 0,84 до 2,75 случая на 1000 тыс. – для пер-
вичного билиарного холангита (ПБХ), от 0,1 до 4,39 – для 
первичного склерозирующего холангита (ПСХ) и от 0,4 до 
2,39 – для аутоиммунного гепатита (АИГ); распространен-
ность, по разным оценкам (на 100 тыс. населения), для ПБХ 
варьирует от 1,91 случая до 40,2, для ПСХ – от 0,78 до 31,7, 
а для АИГ – от 4,8 до 42,9 [1–3]. 

Изучение влияния вирусов на развитие АИЗП име-
ет значение в связи с тем, что в настоящее время около 
2,3  млрд человек в мире инфицированы одним или не-
сколькими вирусами гепатита [4–6]. Считается, что при 
определенных условиях вирус гепатита может выступать в 
роли триггера для АИЗП, запуская иммуноопосредованное 
воспаление ткани печени, которое может дебютировать 
после разрешения инфекции [7–12].

Цель исследования – определить значение вирусов ге-
патита А, В, С и Е в развитии и прогрессировании АИЗП. 

Материалы и методы
С 2019 по 2021 г. методом ретроспективного анализа 

обследованы 266 человек. Проведен сравнительный ана-
лиз двух групп (основной группы с АИЗП и группы кон-
троля). Основная группа с АИЗП состояла из 141 пациента 
старше 18 лет, из них 120 – женщины, которые соответ-
ствовали критериям включения – наличие АИЗП; под-
писанное информированное согласие пациента на про-
водимое обследование. Критерии невключения: наличие 
заболевания печени другой этиологии, острый или хро-
нический вирусный гепатит, психические расстройства, 
наличие трансплантата печени, антител к ВИЧ, беремен-
ность и лактация, сопутствующие декомпенсированные 
заболевания любых органов и систем, онкологическое 
заболевание любой локализации. Критерии исключения: 
выявление хронического вирусного гепатита (В и/или С) 
на этапе скрининга. Всем больным проводилось комплекс-
ное клинико-лабораторное и инструментальное обследо-
вание, необходимое для установления или подтверждения 

диагноза. Группу контроля составили 125 человек без за-
болеваний печени.

Факт вакцинации против гепатита А и В все пациен-
ты с АИЗП и обследуемые контрольной группы отрицали. 
При обследовании у 2 пациентов с АИГ выявлены антите-
ла к вирусу гепатита С (anti-HCV), методом полимеразной 
цепной реакции обнаружена РНК вируса гепатита С, диаг-
ностирован хронический вирусный гепатит С. В соответ-
ствии с критериями исключения пациенты выведены из 
исследования. Все пациенты являлись негативными по по-
верхностному антигену вируса гепатита В (HBsAg). Таким 
образом, основная группа с АИЗП составила 139 человек. 
Сравнительная характеристика основной и контрольной 
групп представлена в табл. 1.

Оценка стадии фиброза по данным биопсии печени и/
или фиброэластометрии печени показала высокую часто-
ту тяжелого фиброза F3–F4 (более 50%) в группах АИГ и 
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Таблица 1. Общая характеристика пациентов с АИЗП 
основной и контрольной групп
Table 1. General characteristics of patients with autoimmune 
liver diseases (AILD), primary and control group

Показа-
тели

АИГ 
(n=46)

ПБХ 
(n=74)

ПСХ 
(n=19)

Все 
АИЗП 

(n=139)

Кон-
троль 

(n=125)

Возраст, 
годы, 
Me [25–
75%]

54 
[47–64]

59 
[52–67]

49 
[33–62]

56 
[48–65]

55 
[46–65]

Жен-
ский 
пол,  
абс. (%)

39 (85) 70 (94,6) 5 (26,3) 113 (82) 9 (75)

Раса, абс. (%)

Монго-
лоидная 1 (2,12) 0 0 1 (0,7) 1 (0,8)

Европе-
оидная 45 (97,8) 74 (100) 19 (100) 138 

(99,3)
124 

(99,2)
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ПСХ. Диагноз ПСХ установлен на основании клинических 
данных и результатов данных магнитно-резонансной хо-
лепанкреатографии, а в ряде случаев – морфологического 
исследования. Диагноз ПБХ основывался на клинических 
данных, выявлении антинуклеарных антител к sp100, 
gp210, митохондриальных аутоантител (AMA M2), резуль-
татах морфологической оценки биоптата печени. Диагноз 
АИГ установлен на основании критериев Международной 
группы по изучению АИГ от 1999 г. [13]. Анализ времен-
ных промежутков от перенесенного вирусного гепатита до 
дебюта АИЗП оказался невозможным. Медиана возраста 
составила 56 лет, и ни у кого из пациентов данных, под-
тверждающих факт перенесенного гепатита, не сохрани-
лось. Тестирование образцов сыворотки крови на антите-
ла к вирусу гепатита А (anti-HAV) иммуноглобулин (Ig)G,  
к вирусу гепатита Е (anti-HЕV) IgG, HBsAg, антитела к 
ядерному белку вируса гепатита В (anti-HBc) IgG, anti-HCV 
проводилось методом твердофазного иммуноферментного 
анализа. От anti-HBc-позитивных больных образцы крови 
(а в случае выполнения пункционной биопсии печени – 
биоптат печени) исследовали на наличие ДНК вируса ге-
патита В с помощью полимеразной цепной реакции с ниж-
ним пределом обнаружения 10 МЕ/мл (от 5 копий).

Статистическая обработка полученных данных про-
водилась с использованием методов непараметрическо-
го анализа одномоментно. Использовалась программа 
Statistica 12. Количественные данные оценивались на 
нормальность распределения с помощью критериев Кол-
могорова–Смирнова с поправкой Лиллиефорса. В связи 
с тем, что распределение совокупностей отличалось от 
нормального для описания полученных количественных 
показателей, использовались значения медианы (Me) и ин-
терквартильного размаха (IQR). При сравнении групп по 
качественным признакам применялись χ2 Пирсона и точ-
ный критерий Фишера, а при количественных признаках 
применялся U-критерий Манна–Уитни. Полученные раз-
личия считались достоверными при значениях p<0,05. Для 
того чтобы оценить взаимосвязь между АИЗП у лиц, пере-

несших инфекции (вирусный гепатит А, В, Е), проводились 
расчеты отношения шансов (ОШ) и 95% доверительного 
интервала (ДИ).

Результаты 
По результатам скрининга основную группу соста-

вили 139 человек – ПБХ (n=74), АИГ (n=46), ПСХ (n=19). 
Проведен анализ распространенности маркеров вирусов 
гепатита – антител класса IgG anti-HAV, anti-HEV, anti-HBc 
в группе пациентов с АИЗП по сравнению с контрольной 
группой (табл. 2). 

В группе пациентов с АИЗП маркеры вирусов гепатита 
достоверно чаще встречались, чем в группе условно здоро-
вых лиц (74,8% против 54,4%; p<0,001). 

Анализ распространенности антител к вирусам гепати-
та А, В и Е в каждой из подгрупп (ПБХ, ПСХ, АИГ) показал 
наиболее высокую и достоверно значимую распространен-
ность в группе с ПБХ по сравнению с контрольной груп-
пой. 

Распространенность каждого из маркеров вирусов ге-
патита А, В, Е в общей группе АИЗП представлена в табл. 3. 
Анализ частоты выявления каждого из маркеров вирусов 
гепатита в группе АИЗП продемонстрировал большую 
распространенность anti-HAV (64%) и anti-HBc (26%). Так-
же показано и преобладание аnti-HEV в группе АИЗП  – 
15,1% против 8,8% в группе сравнения, однако достовер-
ность этих отличий доказать не удалось, вероятно, из-за 
недостаточного размера выборки. 

В группе ПБХ нам впервые удалось выявить достовер-
но более высокую распространенность антител к вирусам 
гепатита А и В – p<0,005. Однако достоверно значимой ас-
социации anti-HEV и ПБХ не получено, вероятно, в связи с 
малой выборкой этих пациентов. 

Установлена более высокая распространенность мар-
керов вируса гепатита А, В, Е (IgG) в когорте пациентов с 
АИЗП по сравнению с группой контроля (74,8% против 
54,4%; p<0,001), что позволяет сделать вывод о возможном 
влиянии вирусов гепатитов А, В и Е на развитие АИЗП.

Таблица 2. Совокупная распространенность антител к вирусам гепатитов А, В, Е у пациентов с АИЗП
Table 2. Cumulative prevalence of antibodies to hepatitis A, B, E viruses in patients with AILD

Показатели АИГ (n=46) ПБХ (n=74) ПСХ (n=19) Все АИЗП 
(n=139)

Контроль 
(n=125)

anti-HAV IgG, anti-HЕV IgG, anti-HBc IgG, абс. (%) 30 (65) 61 (82) 13 (68) 104 (74,8) 68 (54,4)

p-value* 0,205 <0,001* >0,05 <0,001*
*Здесь и далее в табл. 8. 9: p – различия показателей статистически значимы.

Таблица 3. Распространенность антител к вирусам гепатитов А, В, Е у пациентов с АИГ, ПБХ и ПСХ 
Table 3. Prevalence of antibodies to hepatitis A, B, E viruses in patients with autoimmune hepatitis (AIH), primary biliary 
cholangitis (PBC), primary sclerosing cholangitis (PSC)

Показатели АИГ (n=46) ПБХ (n=74) ПСХ (n=19) АИЗП (n=139) Контрольная 
группа (n=125)

anti-HAV, абс. (%) 24 (52) 52 (70) 11 (58) 87 (64) 55 (44)

p-value 0,342 <0,005 >0,05 <0,005 –

anti-HBс, абс. (%) 9 (19) 22 (29,7) 5 (26) 36 (26) 18 (14)

p-value 0,412 <0,005 0,187 0,031 –

anti-HEV, абс. (%) 8 (17) 11 (14) 2 (10) 21 (15,1) 11 (8,8)

p-value 0,113 0,188 0,807 0,117 –

anti-HCV 0 0 0 0 0
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Риск развития АИЗП у лиц  
с маркерами вирусов гепатита А, В, Е
В результате исследования установлено, что у пациен-

тов, перенесших один из вирусных гепатитов А, В, Е, шансы 
развития АИЗП выше почти в 2,5 раза – ОШ 2,491; S 0,265 
(95% ДИ 1,481–4,190). Рассчитаны шансы развития АИГ, ПБХ 
и ПСХ в отдельности и в целом для всей группы АИЗП у па-
циентов, имевших антитела к вирусу гепатита А (ни один из 
обследуемых не вакцинирован против гепа тита А). 

Наличие антител к вирусу гепатита А увеличивает шан-
сы развития АИЗП в 2,1 раза (95% ДИ 1,301–3,485), а шансы 
развития ПБХ – в 3 раза (95% ДИ 1,633–5,542). Результаты 
представлены в табл. 4. 

Аналогично проводился расчет риска развития АИГ, 
ПБХ и ПСХ в отдельности и для общей группы АИЗП 
для пациентов с наличием anti-HBc. Результаты отражены  
в табл. 5. 

У пациентов с наличием anti-HBc получен достоверно 
высокий риск развития АИЗП и ПБХ.

Те же данные приведены и для определения влияния ви-
русного гепатита Е в качестве фактора риска развития АИГ, 
ПБХ или ПСХ (табл. 6). Из табл. 6 видно, что для пациентов 
с наличием антител к вирусу гепатита Е достоверного по-
вышения вероятного развития АИЗП не обнаружено.

В целом полученные результаты демонстрируют вы-
сокий риск развития АИЗП у пациентов, перенесших ви-
русные гепатиты А и В. Внутри отдельных групп анализ 
показал, что вероятность развития ПБХ увеличивается в 
2,5 раза у пациентов с наличием антител к вирусу гепати-
та В и в 3 раза – при наличии антител к вирусу гепатита А. 

 У пациентов с наличием антител к вирусу гепатита Е 
достоверных данных, указывающих на риск развития 
АИЗП, не получено, вероятно, из-за малой выборки обсле-
дуемых. 

Риск развития тяжелого фиброза  
у пациентов с АИЗП и маркерами вирусов 
гепатитов А, В, Е
 В нашем исследовании проводилась оценка стадии 

фиброза методом фиброэластометрии и пункционной 

биопсии печени, которая проведена 70 пациентам (37 па-
циентов c АИГ, 28 – с ПБХ и 5 – с ПСХ). 

Пациенты распределены по стадиям фиброза на под-
группу с легким и умеренным фиброзом или его отсут-
ствием (F0–F2) и подгруппу с тяжелым фиброзом, вклю-
чавшую цирроз печени (F3–F4). Результаты представлены 
в табл. 7. Анализ результатов демонстрирует наличие тя-
желого фиброза (F3–F4) примерно у 1/2 пациентов с АИГ, 
ПБХ и ПСХ.

 Оценка наличия антител к вирусам гепатитов А, В, Е в 
группе АИЗП в зависимости от стадии фиброза (табл. 8).

У всех пациентов с АИЗП с выявленными маркерами 
вирусов гепатитов А, В, Е тяжелый фиброз встречался до-
стоверно чаще (85%), чем у пациентов с АИЗП без марке-
ров вирусов гепатита (65%); p=0,008.

 Проведен анализ частоты выявления антител к виру-
сам гепатитов А, В, Е в каждой группе пациентов с АИГ, 
ПБХ и ПСХ (табл. 9).

Таблица 4. Риск развития АИЗП у пациентов с наличием 
anti-HAV
Table 4. Risk of AILD progression in patients  
with anti-HAV

OШ  S  95% ДИ 

АИЗП 2,129 0,251 1,301–3,485

АИГ 1,388 0,346 0,705–2,735

ПБХ 3,008 0,312 1,633–5,542

ПСХ 1,750 0,490 0,659–4,648

Таблица 5. Риск развития АИЗП у пациентов с наличием 
антител к вирусу гепатита В (anti-HBc)
Table 5. Risk of AILD progression in patients  
with antibodies to hepatitis B virus (anti-HBc)

OШ S ДИ 95%

АИЗП 2,078 0,320 1,110–3,890

АИГ 1,446 0,451 0,598–3,497

ПБХ 2,515 0,360 1,242–5,093

ПСХ 2,123 0,580 0,681–6,616

Таблица 6. Риск развития АИЗП у пациентов, 
перенесших вируcный гепатит E
Table 6. Risk of AILD progression in patients who have 
undergone viral hepatitis E

OШ S 95% ДИ

АИЗП 1,844 0,395 0,851–3,998

АИГ 2,182 0,501 0,817–5,825

ПБХ 1,810 0,454 0,743–4,409

ПСХ 1,219 0,811 0,249–5,982

Таблица 7. Распределение пациентов с АИГ, ПБХ и ПСХ 
по стадиям фиброза 
Table 7. Patients with AIH, PBC, PSC by fibrosis stage

Стадия фиброза  
по шкале Metavir, абс. (%)

АИГ 
(n=46)

ПБХ 
(n=74)

ПСХ 
(n=19)

F0–2 22 (48) 41 (55) 9 (47)

F3–4 24 (52) 33 (45) 10 (53)

Таблица 8. Распространенность антител (класса IgG)  
к вирусам гепатитов А, В, Е в группе АИЗП  
в зависимости от стадии фиброза
Table 8. Prevalence of antibodies (class IgG) to hepatitis A, 
B, E viruses in AILD progression group depending on the 
stage of fibrosis

Стадия фиброза
АИЗП

F0–2 (n=72) F3–4 (n=67)

anti-HAV IgG, аnti-HВс IgG, 
аnti-HЕV IgG, абс. (%) 47/72 (65) 57/67 (85)

p-value 0,008*

anti-HAV IgG, абс. (%) 39/72 (54,1) 48/67 (71)

p-value 0,034*

anti-HBc IgG , абс. (%) 13/72 (18) 23/67 (34)

p-value 0,029*

anti-HEV IgG , абс. (%) 13/72 (18) 8/67 (11,9)

p-value 0,315
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 В результате анализа полученных данных для каждой 
группы (АИГ, ПБХ, ПСХ) выявлено наличие более тяжело-
го фиброза печени у больных ПБХ, встречавшихся ранее 
с вирусом гепатита В, и больных АИГ, перенесших ранее 
вирусный гепатит А. 

Проведен анализ риска развития тяжелого фиброза у 
пациентов с АИЗП, имевших маркеры вирусных гепатитов 
А, В, Е, указывающие на перенесенные ранее вирусные ге-
патиты (табл. 10). Из табл. 10 следует, что шансы развития 
АИЗП увеличивались в 3 раза у лиц с наличием антител к 
вирусам гепатитов (аnti-HAV, аnti-HВс, аnti-HЕV).

 Кроме того, проведены расчеты риска тяжелого фибро-
за (F3–F4) у больных АИЗП с наличием anti-HAV (табл. 11) 
anti-HBc (табл. 12) и anti-HЕV (табл. 13).

 Таким образом, при оценке частоты и риска тяжелого 
фиброза (F3–F4) у пациентов с АИЗП и маркерами виру-
сов гепатитов А, В, Е выявлена достоверно более высокая 
частота тяжелого фиброза (p=0,008) по сравнению с боль-
ными АИЗП без маркеров вирусов гепатитов. Установлена 
статистически значимая взаимосвязь между тяжелой ста-
дией фиброза печени (F3–F4) у пациентов с ПБХ, встречав-
шихся ранее с вирусом гепатита В, и у пациентов с АИГ, 
имеющих антитела к вирусу гепатита А. 

Обсуждение
В мировой литературе имеются описания единичных 

клинических наблюдений АИГ после перенесенного ви-
русного гепатита А. Это первая в Российской Федерации 
работа, посвященная изучению влияния перенесенной ви-
русной инфекции (гепатиты А, В и Е) на развитие и про-
грессирование не только АИГ, но и ПБХ, и ПСХ. 

В нашем исследовании удалось по наличию антител ви-
русов гепатитов А и В (IgG) подтвердить ассоциацию пере-
несенных вирусных гепатитов (А и B) с ПБХ, и, несмотря на 
то, что эта ассоциация не определяет причинно-следствен-
ную связь, результаты работы позволили сделать предпо-
ложение о вовлеченности вирусов гепатитов в патогенез 
ПБХ. В одном из исследований (A. Lleo, 2016 г.), посвящен-
ном изучению распространенности IgG вируса гепатита А 
у пациентов АИГ, anti-HAV обнаружены в 43,5%. Эти дан-
ные сопоставимы с результатами, полученными нами – 
anti-HAV в группе АИГ выявлены в 52%. Вместе с тем в ли-
тературе данные о частоте выявления указанного маркера 
у больных ПБХ и ПСХ отсутствуют. Достоверно значимой 

Таблица 9. Частота выявления антител (аnti-HAV, аnti-HВс, аnti-HЕV) у пациентов с АИГ, ПБХ и ПСХ в зависимости  
от стадии фиброза
Table 9. Antibody detection rate (antibodies-HAV, anti-HVs, anti-HEVs) in patients with AIH, PBC, PSC depending on the 
stage of fibrosis

АИГ (n=46) ПБХ (n=74) ПСХ (n=19)

Стадии 
фиброза

F0–2  
(n=22)

F3–4  
(n=24)

F0–2  
(n=41)

F3–4  
(n=33)

F0–2  
(n=9)

F3–4  
(n=10)

аnti-HAV n=8/22 (36,6%) n=16/24 (66,6%) n=26/41 (63,4%) n=26/33 (78,7%) n=5/9 (55,5%) n=6/10 (60%)

p-value 0,040* 0,151 >0,05

аnti-HBc n=2/22 (9,09%) n=7/24 (33,3%) n=7/41 (17,1%) n=15/33 (45,4%) n=4/9 (44,4%) n=1/10 (10%)

p-value >0,05 0,008* >0,05

аnti-HEV n=4/22 (18,8%) n=4/24 (16,6%) n=8/41 (29,51%) n=3/33 (9,09%) n=1/9 (11,1%) n=1/10 (10%)

p-value >0,05 >0,05 >0,05

Таблица 10. Риск развития тяжелого фиброза у пациентов 
с АИЗП с наличием антител к вирусам гепатитов  
(аnti-HAV, аnti-HВс, аnti-HЕV)
Table 10. Risk of developing severe fibrosis in AILD 
progression patients with the presence of antibodies  
to hepatitis viruses (anti HAV, anti-HVs, anti-HEVs)

 OШ S 95% ДИ

АИЗП 3,032 0,4 1,324–6,945

Таблица 11. Риск тяжелого фиброза (F3–F4) у пациентов 
с АИЗП с наличием anti-HAV
Table 11. Risk of severe fibrosis (F3–F4) in patients  
with AILD progression and anti-HAV

OШ S 95% ДИ

АИЗП 2,138 0,360 1,056–4,327

АИГ 3,500 0,620 1,039–11,790

ПБХ 2,143 0,535 0,751–6,117

ПСХ 1,200 0,931 0,194–7,441

Таблица 12. Риск тяжелого фиброза (F3–F4) у пациентов 
с АИЗП с наличием anti-HBc
Table 12. Risk of severe fibrosis (F3–F4) in patients  
with AILD progression and anti-HBc

 OШ S 95% ДИ

АИЗП 2,372 0,400 1,083–5,197

АИГ 4,118 0,867 0,753–22,524

ПБХ 4,048 0,543 1,397–11,725

ПСХ 0,139 1,249 0,012–1,608

Таблица 13. Риск тяжелого фиброза (F3–F4) у пациентов 
с АИЗП с наличием anti-HЕV
Table 13. Risk of severe fibrosis (F3–F4) in patients  
with AILD progression and anti- HЕV

 OШ S 95% ДИ

АИЗП 0,15 0,486 0,238–1,594

АИГ 0,900 0,778 0,196–4,137

ПБХ 0,413 0,722 0,100–1,700

ПСХ 0,889 1,495 0,047–16,662
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ассоциации anti-HEV и ПБХ не получено, вероятно, в связи 
с малой выборкой этих пациентов. 

В нашей работе впервые проведено изучение частоты и 
риска тяжелого фиброза у пациентов с АИЗП и маркерами 
вирусов гепатитов А, В, Е, что позволило сделать вывод о 
влиянии перенесенного гепатита B на прогрессирование 
фиброза при ПБХ и гепатита А – при АИГ, что согласуется 
с гипотезой о влиянии вирусов гепатитов не только в каче-
стве возможного инициирующего фактора, но и триггер-
ного механизма прогрессирования фиброза. 

Заключение
В результате определения распространенности марке-

ров вирусов гепатитов А, В, С, Е установлено, что антитела 
класса IgG к вирусам гепатитов А и В выявлялись у паци-
ентов с АИЗП достоверно чаще, чем в контрольной группе 
(74,8% против 54,4%; p<0,001), что указывает на возможное 
участие указанных вирусов в этиологии этих заболеваний. 
Выявлен наиболее высокий риск развития ПБХ у пациен-
тов с антителами к вирусам гепатитов А и В (ОШ 3,008, 95% 
ДИ [1,633–5,542] и ОШ 2,515, 95% ДИ [1,242–5,093] соот-
ветственно). 

У больных ПБХ с тяжелым фиброзом печени (F3–F4 по 
METAVIR) антитела к вирусам гепатитов А и В выявлялись 
достоверно чаще, чем у пациентов с F0–F2, что указывает 
на возможное участие этих вирусов в патогенезе ПБХ. Не-
обходимо выделение пациентов, перенесших вирусные ге-
патиты А и В, в группу повышенного риска развития АИЗП 
(особенно ПБХ).
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