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Вирусный гепатит как возможный триггер 
аутоиммунных заболеваний печени

В последние годы среди женщин и мужчин всех возрастных групп наблюдается рост заболеваемости 
аутоиммунными заболеваниями печени (АИЗП), их этиология остается неизвестной.
Цель исследования – подтвердить возможную роль вирусов гепатита в развитии АИЗП. 
Материал и методы. Исследование было основано на данных, полученных от 141 пациента с АИЗП, 
проходившего обследование и лечение в отделении хронических заболеваний печени МКНЦ им. А.С. Логинова 
в 2019–2021 гг., и 125 участников контрольной группы (условно здоровых лиц). Образцы крови участников 
исследовали на anti-HAV IgG, anti-HЕV IgG, HBsAg, anti-HBc IgG, anti-HCV, DNA HBV, RNA HCV. Образцы 
ткани печени, полученные при биопсии, исследовали по стандартному морфологическому протоколу, а у анти-
HBc-позитивных субъектов – дополнительно на ДНК вируса гепатита В (ВГВ). Риск развития АИЗП у лиц, 
перенесших вирусные гепатиты А, В, Е, оценивали с помощью расчета отношения шансов. 
Результаты. Основную группу составили пациенты с АИЗП (n = 139), из них 46 с аутоиммунным гепатитом 
(АИГ), 74 с первичным билиарным холангитом (ПБХ), 19 с первичным склерозирующим холангитом (ПСХ), 
контрольную группу – 125 лиц без хронических заболеваний печени. Продемонстрирована достоверно высокая 
распространенность антител IgG к вирусам гепатитов А, В, Е среди пациентов с АИЗП (n = 104; 74,8%) 
в сравнении с контрольной группой (n = 68; 54,4%), p < 0,001, причем наиболее часто выявлялись anti-HAV (n = 87; 
63%), p < 0,002 и anti-HBcorе (n = 36; 25%), p < 0,031. Определена наиболее высокая распространенность аnti-HAV 
и аnti-HBcorе – 70% (p < 0,001) и 29% (p < 0,016) соответственно – в группе ПБХ. Для ПСХ и АИГ достоверных 
различий получено не было. В крови у двух anti-HBc-позитивных пациентов (2,5%) обнаружена ДНК ВГВ.
Заключение. В результате исследования выявлена эпидемиологическая связь перенесенных вирусных гепатитов 
А и В с АИЗП (в частности ПБХ). Полученные данные подтверждают роль вирусов гепатита как возможных 
триггеров АИЗП и вероятное участие перенесенной ВГВ-инфекции в патогенезе ПБХ.
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К аутоиммунным заболеваниям печени (АИЗП) 
относят аутоиммунный гепатит (АИГ), первич-
ный билиарный холангит (ПБХ), первичный 

склерозирующий холангит (ПСХ). Каждое из них при 
естественном течении может приводить к  циррозу 
печени (ЦП) и печеночной недостаточности. В по-
следние годы отмечаются значительные изменения 
в эпидемиологии АИЗП, связанные с увеличением за-
болеваемости и распространенности [1–4]. 

Этиология АИЗП остается неизвестной. Доказано 
участие генетических и  эпигенетических факторов 
в развитии АИЗП, при этом факторы окружающей 
среды могут играть центральную роль в усилении фе-
нотипической экспрессии при генетической предрас
положенности [5, 6].
В качестве триггеров аутоиммунных процессов рас-
сматриваются вирусы, бактерии, лекарственные 
и другие химические вещества. В ряде публикаций 
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описано развитие АИГ после перенесенного гепати-
та А (ГА) и В (ГВ) [5–8]. Однако доказательств, опре-
деляющих значение вирусов гепатита в инициации 
или прогрессировании аутоиммунных процессов при 
АИЗП, в настоящее время недостаточно [7].
Цель исследования – подтвердить возможную роль ви-
русов гепатита в развитии АИЗП. 

Материал и методы
С октября 2019 по апрель 2021 г. на базе отделения хро-
нических заболеваний печени МКНЦ им. А.С. Логи-
нова обследована когорта пациентов (n = 141) с АИЗП. 
Контрольную группу составили пациенты (n = 125) без 
хронических заболеваний печени.
Критерии включения – пациенты мужского или жен-
ского пола старше 18 лет; наличие аутоиммунных за-
болеваний печени: АИГ, ПБХ, ПСХ (диагностирован-
ных в соответствии с описанными ниже критериями). 
Критерии невключения – заболевания печени другой 
этиологии; онкологические заболевания любой лока-
лизации; психические расстройства; беременность; 
сопутствующие декомпенсированные заболевания 
любых органов и систем. 
Критерий исключения – текущая вирусная инфекция.
Исследование одобрено локальным этическим коми-
тетом МКНЦ им. А.С. Логинова. 
Всем больным проводили стандартное клиническое об-
следование. Oбразцы сыворотки крови были протести-
рованы на anti-HAV IgG, anti-HЕV IgG, HBsAg, anti-HBc 
IgG, anti-HBs, anti-HCV. Иммунологические тесты про-
водили методом твердофазного иммуноферментного 
анализа на автоматических иммуноферментных ана-
лизаторах Lasurite и Simeans BEP 2000 с использованием 
наборов специфических иммуноанализов ЗАО «Векто-
Бест» (Россия) «ГепаБест анти-HBc-IgG», «Вектогеп 
А-IgG», «Вектогеп Е-IgG», «Вектогеп В-HBs-антиген».
Иммуноглобулины G, M определяли на биохимиче-
ском анализаторе Olympus AU400 (Olympus, Герма-
ния). Обнаружение ДНК HBV в плазме протестиро-
вано методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) 
в  реальном времени AmpliSens HBV-FL с  нижним 
пределом обнаружения 10 МЕ/мл. Определение АТ 
ANA-НЕр-2 проводили методом непрямой реакции 
иммунофлюоресценции (НРИФ-НЕр-2) c использова-
нием тест-системы ImmuGlo Hep-2-Cell Anti-Nuclear 
Antibodi IFA Kit, а также методом иммунофермент-
ного анализа (ИФА) и панели Liver-9-Line. Положи-
тельные результаты измерения АНА соответствовали 
значениям > 1 : 160 (НРИФ-НЕр-2), ≥ 1,0 у.е. (ИФА), 
Liver-9-Line ≥ 1,0. У всех пациентов оценивали стадию 
фиброза печени с помощью непрямой ультразвуко-

вой фиброэластометрии печени на аппарате FibroScan 
(Echosens, Франция). При наличии лабораторных 
и клинических признаков холестаза всем пациентам 
проводили магнитно-резонансную холангиопанкреа-
тографию (МРХПГ) на аппарате Siemens 3.0 Tesla. Всем 
пациентам с подозрением на АИГ выполняли пункци-
онную биопсию печени (БП). 
Результаты определения стадии фиброза (F) и гисто-
логической активности (A) с использованием данных 
методов интерпретировались в соответствии со шка-
лой METAVIR. Образцы крови (а в случае выполнения 
БП – биоптат печени) от anti-HBc-позитивных боль-
ных исследовали на наличие ДНК вируса гепатита 
В (ВГВ) с помощью ПЦР (порог детекции – 10 МЕ/мл) 
на амплификаторе Real-Time CFX 96 Touch (Bio-Rad, 
Франция). Все пациенты с  АИЗП и  обследуемые 
контрольной группы отрицали факт вакцинации про-
тив ГА. Диагноз АИГ основывался на критериях Ме-
ждународной группы по изучению АИГ от 1999 г. [8]. 
Диагноз ПБХ основывался на выявлении специфиче-
ских митохондриальных аутоантител AMA M2, анти-
нуклеарных антител sp100, gp210 и результатах гисто-
логического исследования по классической системе 
Ludwig and Scheuer. 
Диагноз ПСХ основывался на клинических данных 
и результатах данных МРХПГ, в ряде случаев – на дан-
ных морфологического исследования.
Риск развития АИЗП у  лиц, перенесших вирусные 
гепатиты А, В, Е, оценивали с помощью расчета от-
ношения шансов. Статистическая обработка получен-
ных результатов была проведена стандартными мето-
дами. Использовали программу Statistica 12 (StatSoft 
Inc, США). Для сравнения групп по количественным 
признакам был применен U-критерий Манна – Уитни, 
по качественным признакам – хи-квадрат и точный 
критерий Фишера. Полученные различия считались 
достоверными при значениях p < 0,05. 

Результаты 
В окончательный анализ были включены 139 из 
141 пациента с аутоиммунными заболеваниями пе-
чени. Двое пациентов были исключены из исследова-
ния в связи с диагностированной текущей вирусной 
инфекцией – гепатитом С (положительный результат 
тестов на anti-HCV и РНК ВГС). НВsAg не был обна-
ружен ни у одного из пациентов. 
Таким образом, основная группа составила 139 че-
ловек, включая больных АИГ (n = 46), ПБХ (n = 74), 
ПСХ (n = 19). В качестве контрольной группы было 
обследовано 125 условно здоровых лиц без хрониче-
ских заболеваний печени (табл. 1).
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Таблица 1. Общая характеристика основной и контрольной групп

Показатель АИГ, n = 46 ПБХ, n = 74 ПСХ, n = 19 Все АИЗП, n = 139 Контроль, n = 125
Возраст, лет, Me (25–75%) 54 (47–64] 59 (52–67) 49(33–62) 56 (48–65) 55 (46–65)
Женский пол, n (%) 39 (85) 70 (94,6) 5 (26,3) 113 (82) 94 (75)
Расовая принадлежность, n (%)
азиатская 
европейская

1 (2,12)
45 (97,8)

0 0
1 (0,7)
138 (99,3)

1 (0,8)
124 (99,2)
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В сравниваемых группах преобладали пациен-
ты среднего возраста. Исключение составили 
пациенты с  ПСХ, среди которых преобладали 
мужчины молодого возраста, что соответствует 
эпидемиологическим данным во всем мире. По 
этнической принадлежности различий выявлено 
не было. В соответствии с поставленной задачей 
был проведен анализ распространенности марке-
ров вирусов гепатитов (А, В, Е) в группе пациентов 
с аутоиммунными заболеваниями печени по срав-
нению с контрольной группой (табл. 2).
Результаты проведенного анализа демонстриру-
ют, что маркеры вирусов гепатитов (суммарно) 
достоверно чаще встречались в группе пациентов 
с аутоиммунными заболеваниями печени в целом, 
чем в группе условно здоровых лиц. При отдель-
ном анализе значимая разница получена в группе 
пациентов с ПБХ.
Проведен анализ распространенности каждого 
из маркеров вирусных гепатитов А, В, Е в общей 
группе АИЗП и в каждой из подгрупп (АИГ, ПБХ, 
ПСХ). В общей группе АИЗП выявлена достовер-
но более высокая распространенность anti-HAV 
(64%) и anti-HBc (25,9%) (рис. 1).
Наиболее значимое различие определялось для 
маркеров вирусов гепатита А и В среди пациен-
тов с ПБХ по сравнению с остальными группами 
и контрольной группой (p < 0,005) (рис. 2).
Также в ходе исследования был оценен риск раз-
вития АИЗП у  пациентов, перенесших один из 
вирусных гепатитов А, В, Е или же сочетание не-
скольких вирусов (А/В/Е, А/В, А/Е) (табл. 3). 
Для исключения латентной инфекции вирусом ге-
патита В была обследована отдельная группа па-
циентов (n = 54) с аутоиммунными заболеваниями 
печени, имеющих anti-HBc. У всех пациентов дан-

ной группы отсутствовал в крови HBsAg (табл. 4).
ДНК ВГВ была обнаружена в крови у двух пациен-
тов n = 2 (2,5%), что демонстрирует наличие скры-
то протекающего вирусного гепатита В.

Обсуждение
В последние годы вопросы этиологии и патогене-
за аутоиммунных заболеваний в  целом и  АИЗП 
в  особенности вызывают особый интерес. Это 

Таблица 2. Распространенность антител к вирусам гепатита А, В, Е (суммарно) у пациентов с аутоиммунными заболеваниями печени

Показатель АИГ, n = 46 ПБХ, n = 74 ПСХ, n = 19 Все АИЗП, n = 139 Контроль, n = 125
anti-HAV и/или anti-HЕV и/или anti-HBc 30 (65%) 61 (82%) 13(68%) 104 (74,8%) 68 (54,4%)
p-value p = 0,205 p < 0,001 p  > 0,05 p < 0,001 –
Фиброз F3–F4 24 (52%) 33 (44,6%) 10 (52,6%) 67 (82%) 0

Примечание. Жирным шрифтом выделены показатели, имеющие высокую достоверность.

Рис. 1. Распространенность антител к вирусам гепатита А, В, Е 
у пациентов общей группы с аутоиммунными заболеваниями печени  
и в контрольной группе 

Рис. 2. Распространенность маркеров вирусов 
гепатитов (anti-HAV, anti-HЕV, anti-HBc) у пациентов 
с аутоиммунным гепатитом (А), первичным билиарным 
холангитом (Б) и первичным склерозирующим 
холангитом (В)
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связано с  ростом заболеваемости и  распростра-
ненности АИЗП. Систематический обзор 30 иссле-
дований за последние 30 лет с использованием баз 
данных Medline, Google и библиотеки Кокрейна 
для выявления частоты и распространенности ау-
тоиммунных заболеваний показал прирост забо-
леваемости и распространенности аутоиммунных 
заболеваний в мире [9].
Данных о  распространенности аутоиммунных 
заболеваний печени в эндемичных по вирусным 
гепатитам А  и  Е странах (Индия, большинст-
во стран Африки) недостаточно, что, вероятно, 
обусловлено плохой диагностикой АИЗП. Од-
нако cовокупный годовой показатель заболе-
ваемости АИГ в  Азии (эндемичном регионе по 
ВГВ) составил 1,31/100 000, среди европейского 
населения – 1,37/100 000 и среди американского 
населения – 1,00/100 000, а совокупная распро-
страненность в  Азии (12,99/100 000) ниже, чем 
в  Европе (19,44/100 000) и  США (22,80/100 00), 
что, вероятнее всего, обусловлено поздней диаг-
ностикой и более коротким сроком выживаемо-

сти среди пациентов с АИГ в азиатской популя-
ции [10].
В настоящее время существует несколько гипотез 
этиопатогенеза АИЗП, но ни одна из них не яв-
ляется исчерпывающей. Тем не менее все они от-
ражают возможную значимость триггерной роли 
микроорганизмов в развитии аутоиммунной пато-
логии, по-разному интерпретируя взаимодействие 
инфекции с тканями-мишенями. Изучению роли 
вирусов в патогенезе аутоиммунных заболеваний 
посвящено значительное число работ [11–14].
В качестве кофакторов нарушений аутоиммун-
ной толерантности рассматривают вирус гепати-
та А (HAV) [15], вирус гепатита С (HCV) [16, 17], 
вирус гепатита Е (HEV) [18]. Описаны механиз-
мы, объясняющие, каким образом вирусы могут 
индуцировать активацию, вызывать экспрессию 
аутореактивных Т-лимфоцитов и запускать ауто-
иммунные заболевания. Чаще всего в  этом кон-
тексте рассматривают механизм молекулярной 
мимикрии и  перекрестной реактивности между 
чужеродными эпитопами и печеночными антиге-

Таблица 3. Риск развития АИЗП у пациентов, перенесших вирусные гепатиты А, В, Е

Риск развития АИЗП в целом у пациентов, перенесших вирусный гепатит А, В, Е
АИЗП OШ S 95% ДИ

2,491 0,265 (1,481–4,190)
Риск развития АИЗП у пациентов, перенесших вируcный гепатит А

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)
Риск развития АИЗП у пациентов, перенесших вируcный гепатит В

OШ S 95% ДИ
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)
Риск развития АИЗП у пациентов, перенесших вируcный гепатит 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)

Примечание. Жирным шрифтом выделены показатели, имеющие высокую достоверность.
ОШ – отношение шансов; S – стандартная ошибка отношения шансов; ДИ – доверительный интервал.

Таблица 4. Маркеры вируcа гепатита В у пациентов с АИЗП среди anti-HBc-позитивных пациентов

Маркер АИГ, n = 46 ПБХ, n = 74 ПСХ, n = 19
anti-HBc 9 22 5
HBV ДНК в сыворотке 0 1 0
HBV ДНК в биоптате 0 1 0
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нами, что может способствовать инициации ауто-
иммунных процессов [19].
Возникают условия для атаки клеток хозяина пе-
рекрестно-реактивными В-клетками или антите-
лами, Т-клетками, изначально активированными 
на устранение патогена, что может приводить 
к развитию аутоиммунного заболевания в течение 
длительного периода (спустя много месяцев, лет 
и даже десятилетий) [7, 20].
Патогенетически значимые триггеры аутоиммун-
ных расстройств трудно идентифицировать, не-
смотря на существующие доказательства причин-
но-следственных связей между инфицированием 
патогеном и аутоиммунитетом, полученные экс-
периментально на моделях животных. Наиболее 
вероятно, что аутоиммунные процессы становят-
ся клинически очевидными лишь после значи-
тельного периода латентно протекающих аутоим-
мунных реакций, более того, они не обязательно 
должны происходить в  одно и  то же время или 
в одном и том же органе, чтобы вызвать аутоим-
мунное заболевание [21].
Сложность определения роли вирусных гепатитов 
в качестве триггеров АИЗП также может быть свя-
зана с  частым бессимптомным течением многих 
вирусных инфекций, когда пациенты не обращают-
ся за медицинской помощью, отсутствует докумен-
тальное подтверждение перенесенной инфекции, 
и значительными интервалами времени между пе-
ренесенной инфекцией и выявлением АИЗП [22]. 
Описан ряд клинических наблюдений и немного-
численных исследований, посвященных изучению 
ассоциации маркеров вирусов гепатитов у паци-
ентов с  АИЗП. В  некоторых публикациях отме-
чено развитие АИГ после гепатита А. Показано, 
что при определенных условиях HAV может вы-
ступать в качестве триггера для АИГ, инициируя 
самовоспроизводящееся иммуноопосредованное 
воспаление печени, которое может проявляться 
остро после разрешения инфекции [23–25]. 
В нашем исследовании результаты определения 
распространенности маркеров вирусных гепати-
тов у пациентов, распределенных по нозологиче-
ским формам (АИГ, ПБХ, ПСХ), показали наиболее 
высокую распространенность маркеров гепатита 
А (аnti-HAV) и гепатита В (аnti-HBc) в группе ПБХ. 
Представленные расчеты продемонстрировали, 
что у пациентов, перенесших вирусные гепатиты 
А и В, шанс развития аутоиммунных заболеваний 
печени в 2,5 раза выше, чем у пациентов, не встре-
чавшихся с  данной инфекцией. Если проанали-
зировать каждую группу АИЗП отдельно, то риск 
развития ПБХ в 2,5 раза увеличивается при нали-
чии антител к вирусу гепатита В и в три раза – при 
наличии антител к вирусу гепатита А. 
Взаимосвязь АИЗП и вируса гепатита В подтвер-
ждает высокая частота антинуклеарных (АNА) 
и антигладкомышечных (SMA) антител у пациен-
тов с хронической HBV-инфекцией [26]. Описы-
вается ряд клинических наблюдений АИГ после 

перенесенного гепатита В при отсутствии сероло-
гических маркеров [27–31].
В этиологии ПБХ наряду с совокупностью взаи-
мосвязанных механизмов, включающих генети-
ческие, эпигенетические факторы, также рассма-
триваются триггерные механизмы, и  наиболее 
вероятные из них – вирусы гепатита А и В. Иссле-
дований, посвященных анализу ассоциации ПБХ 
и перенесенных вирусных гепатитов в анамнезе 
этой категории пациентов, крайне мало. 
Таким образом, наши результаты свидетельст-
вуют о  том, что раннее перенесенная инфекция 
HBV может являться фактором, усугубляющим 
прогрессирование ПБХ, и  пациенты, имеющие 
в анамнезе вирусный гепатит В, могут рассматри-
ваться как группа риска развития ПБХ. 
Особое значение имеет скрытая (латентная) ВГВ-ин-
фекция (ЛВИ), которая характеризуется наличием 
способной к репликации ДНК вируса в ткани печени 
и/или в сыворотке крови у HBsAg-негативных па-
циентов [20]. Распространенность ЛВИ у пациентов 
с  АИЗП, по различным данным, составляет 12,2–
23,3% [31]. Суррогатным маркером ЛВИ является об-
наружение антител к HBcAg, позволяющее выявить 
серопозитивные варианты ЛВИ. Нами была обнару-
жена ДНК HBV у двух пациенток с anti-HBc в крови, 
что подтверждает наличие скрыто протекающего 
вирусного гепатита В.
При АИЗП выявление ЛВИ имеет важное клини-
ческое значение при назначении иммуносупрес-
сивной терапии в связи с существующей вероят-
ностью реактивации вируса, потерей иммунного 
контроля над инфекцией и  развитием острого 
ВГВ, часто с фульминантным течением [31].
В европейских странах сообщается об увеличе-
нии числа аутохтонных инфекций, вызванных 
вирусом гепатита Е. Хронические инфекции были 
выявлены у пациентов с ослабленным иммуните-
том после трансплантации солидных органов [32]. 
Вирус гепатита Е также может быть возможным 
триггером аутоиммунного гепатита и может вы-
зывать вспышки заболевания или рецидивы при 
дальнейшем течении болезни.
В нашем исследовании антитела к вирусу гепатита 
Е в сыворотке крови пациентов с АИЗП выявля-
лись чаще по сравнению с группой контроля. Ана-
логичные данные были получены в австрийском 
исследовании, в котором anti-HЕV при АИГ были 
выявлены у 9 из 20 пациентов (7%), что оказалось 
выше, чем в предыдущих работах по обследова-
нию здоровых австрийцев (12,4%, p = 0,031) [32], 
и  указывает на более высокую распространен-
ность (почти в два раза) и более старший возраст 
anti-HЕV-позитивных пациентов с АИГ, чем здо-
ровых австрийцев. Это позволяет предположить, 
что вирусная инфекция гепатита Е может послу-
жить пусковым механизмом для развития ауто-
иммунного гепатита. 
В исследованиях van N.M. Gerven и соавт. (2018) 
и S. Pischke и соавт. (2014) сообщается о повышен-
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ной распространенности HEV у пациентов с АИГ 
по сравнению со здоровыми контрольными груп-
пами [33, 34]. R. Taubert и соавт. (2018) подтверди-
ли эти выводы и сообщили о более высокой рас-
пространенности anti-HЕV, обнаруженных уже во 
время постановки диагноза AИГ, до начала имму-
носупрессивной терапии [35], что также поддер-
живает идею о роли HEV как потенциального ви-
русного триггера, а не как следствия длительного 
иммуносупрессивного лечения. Однако в нашем 
исследовании достоверной разницы мы не полу-
чили, что, вероятно, требует более масштабного 
исследования.

Выводы
Частота выявления маркеров перенесенного ви-
русного гепатита (антител IgG к вирусам гепатита 
А, В, Е) у пациентов с АИЗП достоверно выше, чем 
без заболеваний печени, что может указывать на 

взаимосвязь между указанными вирусами гепати-
та и развитием АИЗП.
Наиболее высокая распространенность маркеров 
вирусов гепатита А и В у больных первичным би-
лиарным холангитом достоверно демонстрирует 
возможную роль указанных вирусов в его этио-
логии. 
Наличие маркеров перенесенного вирусного ге-
патита А и В может рассматриваться как допол-
нительный фактор риска АИЗП, что позволяет 
выделить эту категорию пациентов как группу 
высокого риска АИЗП, требующих более тщатель-
ного наблюдения после перенесенного вирусного 
гепатита.
Выявление латентной инфекции, вызванной виру-
сом гепатита В, в группе anti-HBc-позитивных, но 
HBsAg-негативных пациентов с АИЗП до начала 
иммуносупрессивной терапии позволит предо-
твратить ее реактивацию.  
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Viral Hepatitis Is a Possible Trigger for Autoimmune Liver Diseases
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In recent years, there has been an increase in the incidence of autoimmune liver diseases (AILD) among women 
and men in all age groups, their etiology remains unknown.
The purpose of the study. To confirm the possible role of hepatitis viruses in the development of AILD.
Material and methods. During the period 2019–2021, 141 patients with AILD were examined in the department 
of chronic liver Diseases of Moscow Clinical Scientific and Practical center named after A.S. Loginov of the Moscow 
Department of Health. The examination included the determination of anti-HAV IgG, anti-HEV IgG, HBsAg, anti-HBcorе 
IgG, anti-HBs, anti-HCV, DNA HBV, RNA HCV, ANA-НЕр-2, liver fibroelastometry (FE), magnetic resonance 
cholangiopancreatography (MRCP), liver biopsy (LB). The risk of developing AILD in people who have had hepatitis A, B, 
and E virus infections was assessed by calculating the odds ratio. Statistical processing was carried out by standard methods.
Results. The main group consisted of patients with AILD (n = 139) of them with AIH (n = 46), PBC (n = 74), PSC  
(n = 19), the control group (KG) (n = 125) – without chronic liver diseases. The high prevalence of IgG class antibodies  
to hepatitis viruses (HV) A, B, E was reliably demonstrated among patients with AILD (n = 104; 74.8%) compared  
with KG (n = 68; 54.4%), P < 0.001, and anti-HCV was most often detected (n = 87; 63%), p < 0.002 and anti-HBcore  
(n = 36;25%), p < 0.031. The highest prevalence of anti-HAV and anti-HBcore was determined – 70% (p < 0.001) and 
29% (p < 0.016), respectively, in the PBC group. No significant differences were obtained for PSC and AIH. HBV DNA 
was detected in the blood of two patients n = 2 (2.5%), that the presence of DNA latent viral hepatitis B.
Conclusion. As a result of the study, the epidemiological relationship of transferred viral hepatitis A and B with 
AILD (in particular, PBС) was revealed. The data obtained confirm the role of hepatitis viruses as possible triggers 
of AILD and the probable involvement of HBV infection in the pathogenesis of PBC.

Key words: autoimmune liver diseases, autoimmune hepatitis, primary biliary cholangitis, primary sclerosing 
cholangitis, autoantibodies, viral hepatitis А, viral hepatitis B, viral hepatitis E.
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