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При хроническом гепатите (ХГ) и циррозе печени (ЦП) В, С и В+С с 99%-й вероятностью 
чаще, чем в популяции региона, диагностируются сахарный диабет (р0,001) и хрониче-
ский панкреатит (р0,001) – в 12,8 и в 12,4 % случаев соответственно. Хронический пан-
креатит (ХП) сопутствует хроническому вирусному гепатиту в 14,9 % и циррозу печени в 
13,6 % случаев. Хронический панкреатит встречается при ХГ В, ХГ С и ХГ В+С в 12,4, 12,2 и 
9,3 % случаев, при ЦП В, ЦП С и ЦП В+С – в 10,7, 26,3 и 5,6 % случаев соответственно. Са-
харный диабет встречается при ХГ В, ХГ С и ХГ В+С в 11,6, 13,9 и 13,0 % случаев, при 
ЦП В, ЦП С и ЦП В+С – в 28,6, 15,8 и 11,1 % случаев соответственно. Сахарный диабет вы-
ступил прогностически неблагоприятным кофактором хронического вирусного гепатита 
и цирроза (ОR 2,88). Установлено, что повреждение поджелудочной железы, повышение 
панкреатических ферментов и гипергликемия при хроническом вирусном гепатите обу-
словлены не только HBV/HCV-инфекцией, но и аутоиммунным компонентом, при кото-
ром задействованы специфические маркеры повреждения поджелудочной железы – Аb к 
островковому аппарату, инсулину, GAD. 
 
Ключевые слова: хронический панкреатит, хронический гепатит и цирроз печени В и С. 

 
Введение. Хронический вирусный гепа-

тит и хронический панкреатит представляют 
собой наиболее актуальные проблемы клини-
ческой медицины. Повсеместно регистриру-
ется ухудшение эпидемических показателей 
при данных заболеваниях, отмечаются их тя-
жесть и неблагоприятный прогноз [2, 9, 28]. 
Вместе с тем у пациентов все чаще встреча-
ются оба заболевания одновременно, что 
диктует необходимость оптимизировать ле-
чебные мероприятия у лиц с данной сочетан-
ной патологией [19, 20, 24, 34].  

Вирусный гепатит представляет собой 
одну из важнейших медико-социальных про-
блем [31, 36, 37]. Хронический вирусный ге-
патит, занимая ведущее место среди гастро-
энтерологических заболеваний, характеризу-
ется прогрессирующими темпами роста пока-
зателей заболеваемости и распространенно-
сти, неблагоприятным течением с исходом в 
цирроз и гепатоцеллюлярную карциному  
[1, 11, 22, 25]. Хронический вирусный гепа-
тит – наиболее интенсивно изучаемая про-
блема клиники внутренних болезней [6]. До-
казана репликация вирусов гепатита В и С 
как в печени, так и вне ее, что определяет 

широкий спектр внепеченочных проявлений 
хронической HBV- и HCV-инфекции, опре-
деляющих иммунологические и иммунопато-
логические нарушения в органах и тканях. 
Внепеченочные системные проявления хро-
нической HBV- и HCV-инфекции многооб-
разны, они способны определять течение и 
прогноз заболевания [7, 32].  

При инфицировании HBV и HCV на раз-
личных стадиях прогрессирования хрониче-
ского гепатита развиваются поражения дру-
гих органов и систем. Эти поражения могут 
протекать либо латентно, либо с клинически-
ми проявлениями, и зачастую очень сложно 
определить: это внепеченочные проявления 
хронической HBV/HCV-инфекции или само-
стоятельные заболевания. Частота внепече-
ночных проявлений хронического вирусного 
гепатита составляет 10–70 % [2, 32].  

При хроническом гепатите, обусловлен-
ном HBV-инфекцией, внепеченочные прояв-
ления наблюдаются в 10–20 % случаев и 
представляют собой обширную группу  
синдромов, патогенетически обусловленных 
HBV-инфекцией и требующих дифференци-
альной диагностики с заболеваниями гемато-
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логической, иммунологической и онкологи-
ческой природы. Внепеченочные проявления 
хронической HBV-инфекции могут быть обу-
словлены следующими патогенетическими 
механизмами: иммунокомплексными реак-
циями, сосудистыми нарушениями, связан-
ными с обменом стероидных гормонов, гор-
мональной перестройкой, а также длительно 
существующими метаболическими наруше-
ниями, особенно на стадии формирования 
цирроза печени. Иммунокомплексные реак-
ции развиваются в ответ на массивную 
HBsAg-емию. При этом в органах и тканях 
уже на ранних стадиях хронизации откла-
дываются иммунные комплексы, включаю- 
щие в себя антигены и антитела HBV:  
HBsAg, HBsAb, HBcorAg, HBcorAb, HBeAg,  
HBeAb. К данной группе внепеченочных 
проявлений в т.ч. относятся панкреатопа- 
тии [2, 7, 32].  

При хроническом гепатите, обусловлен-
ном HCV-инфекцией, внепеченочные прояв-
ления имеют место в 22,2–50,0 % случаев и 
представлены в основном артритом, гломе-
рулонефритом, смешанной криоглобулине-
мией, красным плоским лишаем и керато-
конъюнктивитом. Отечественные клиници-
сты расширяют спектр внепеченочных про-
явлений данной инфекции, включая аутоим-
мунный тиреоидит, синдром Шегрена, позд-
нюю кожную порфирию, лимфому и идиопа-
тическую тромбоцитопению. Механизмы 
внепеченочных проявлений при HCV-инфек-
ции до конца не выяснены, однако предпола-
гается образование аутоантител, отложение 
иммунных комплексов в тканях, секреция и 
эффекты вирусиндуцированных цитокинов 
или высвобождение медиаторов воспаления, 
моно- или поликлональная пролиферация 
лимфоцитов, активация специфических лим-
фоцитов. При хроническом гепатите С вы-
является широкий спектр аутоантител:  
в 40–65 % случаев – антинуклеарные антите-
ла (ANA) и антитела к гладкой мускулатуре 
(SMA), в 48–88 % – маркер аутоиммунного 
гепатита 2-го типа LKM-1. Но аутоиммунные 
расстройства встречаются в 23 % случаев, 
наиболее часто это патология щитовидной 
железы с выделением антител к ней  
(5,2–12,5 %) и сахарный диабет, диагности-

руемый в 50 % случаев при циррозе печени  
HCV-этиологии [2, 7, 32].  

Сложности решения данной проблемы 
связаны с недостаточной доказательной ба-
зой, не позволяющей определить, с чем кли-
ницист имеет дело: с сочетанной патоло- 
гией – истинной полиморбидностью, с син-
тропиями или с системными проявлениями 
основной патологии [2, 4, 15]. Не существует 
целостного представления о генезе пораже-
ний гастродуоденальной зоны и панкреа- 
тобилиарной системы при хронической  
HBV- и/или HCV-инфекции [16, 23, 26, 27, 29].  

Нередко иммунопатологические и ауто-
иммунные реакции на антигены HBV и HCV 
выступают в качестве «пускового» агента. 
Среди группы ЦИК- и ГЗТ-опосредова- 
нных внепеченочных реакций хронической 
HBV/HCV-инфекции описывается панкреа-
тит и гастрит. Кроме того, описаны гистоло-
гически подтвержденные случаи хрониче-
ских гастритов, панкреатитов, болезни Кро-
на, неспецифического язвенного колита у лиц 
с инфицированием HBV и HCV, однако дан-
ный вопрос нуждается в получении дополни-
тельной информации. При этом вполне воз-
можно, что панкреатит является сопутст-
вующим хроническому гепатиту заболевани-
ем. Показано, что хронический панкреатит 
[10, 17, 18, 21] и сахарный диабет [5, 8, 13, 
33] нередко диагностируются у больных хро-
ническим вирусным гепатитом, особенно ге-
патитом С [12, 19, 20, 24, 34, 35]. Сопутст-
вующий хроническому вирусному гепатиту 
панкреатит рассматривался не только как 
внепеченочное проявление, но и как гепато-
панкреатический синдром [14]. Расширены 
представления о этиопатогенезе и клиниче-
ских формах хронического панкреатита. Поя-
вились работы о новой клинической форме 
заболевания – аутоиммунном хроническом 
панкреатите [30].  

Цель исследования. Изучение структу-
ры и патогенеза коморбидности – болезней 
поджелудочной железы, протекающих у 
больных хроническим моно- и микствирус-
ным гепатитом В и С на всех стадиях его те-
чения.  

Материалы и методы. Методом «слу-
чай-контроль» обследованы 408 больных 
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хроническим моно- и микствирусным гепа-
титом и циррозом печени В и С. Больные 
хроническим гепатитом и циррозом печени 
подразделены нами на этиологические груп-
пы – с моноинфекцией HBV или HCV и 
микст-инфекцией HBV+HCV. Средний воз-
раст больных хроническим гепатитом В, С и 
В+С составлял 31,50±2,14 года, циррозом пе-
чени – 51,40±1,32 года. Среди больных хро-
ническим вирусным гепатитом мужчин было 
71,2 %, среди больных циррозом печени ви-
русной этиологии – 51,4 %. В настоящее ис-
следование не вошли лица, злоупотребляю-
щие алкоголем. Критериями исключения бы-
ли все случаи хронического гепатита и цир-
роза печени иной этиологии. 

Диагноз хронического гепатита и цирро-
за печени устанавливали по стандартным 
клиническим, лабораторным и инструмен-
тальным критериям. Наличие и степень вы-
раженности маркеров гепатологических син-
дромов цитолиза, мезенхимального воспале-
ния, печеночно-клеточной недостаточности, 
холестаза, желтухи, спектры маркеров HBV- 
и HCV-инфекции свидетельствовали об обо-
стрении и степени активности хронического 
гепатита, включая стадию цирроза печени, а 
эндоскопические и сонографические маркеры 
портальной гипертензии были патогномо-
ничны для цирроза печени. По стандартным 
биохимическим критериям устанавливали I, II, 
III степени лабораторной активности хрониче-
ского гепатита или цирроза печени. При пер-
вичном обследовании HBV-, HCV- или 
HBV+HCV-инфекция выявлена на стадии 
цирроза в 21,1, 15,8 и 11,1 % случаев соответ-
ственно. Стадию цирроза печени определяли 
по балльной системе номенклатуры Чайлд-
Пью. Стадию репликации хронической HBV- 
и HCV-инфекции подтверждали выделением 
DNA HBV и RNA HCV методом ПЦР.  

Верификацию HBV- и HCV-инфекции 
осуществляли определением серологических 
маркеров HBV и HCV, а также использова-
нием ПЦР. Серологическое выявление мар-
керов HBV и HCV проводили методом ИФА 
(Multiskan EX, Финляндия) с использова-
нием тест-систем НИИ вакцин и сывороток 
(Москва), Научного производственного объ-
единения МЗ РФ (Нижний Новгород). Оце-

нивали наличие DNA-полимеразы HBV  
или RNA-полимеразы HCV тест-системой  
«АмплиСенс HCV-240/ВКО-440». Для вери-
фикации HBV-инфекции в сыворотке крови 
определяли HBs Ag, HBs Ab, HBe Ag,  
HBe Ab, HBcor Ab summ. и идентифицирова-
ли спектр антител IgM, IgG. Верифика- 
цию HСV-инфекции проводили, выявляя  
HСV Ab summ., HCV Ab core, IgM, IgG, не-
структурные белки нуклеокапсида HCV NS3, 
NS4, NS5. О репликации HBV судили по на-
личию HBeAg, HBcor Ab IgM, косвенно –  
по выявлению DNA HBV в реакции ПЦР. 
Выявляли (качественно и количественно) 
RNA HCV, у части больных проводили гено-
типирование HCV.  

Проанализированы также частота сопут-
ствующей хроническому вирусному гепатиту 
патологии. Диагностика хронического пан-
креатита и сахарного диабета как коморбид-
ных хроническому вирусному гепатиту забо-
леваний основывалась на общепринятых 
стандартных клинико-лабораторных и инст-
рументальных параметрах. Оценивали лабо-
раторные признаки: повышение активности 
панкреатических ферментов в сыворотке 
крови и гипергликемию; ультрасонографиче-
ски определяли изменение структуры и раз-
меров поджелудочной железы. Для изучения 
генеза поражений поджелудочной железы 
методом ИФА определяли спектр антител к 
глутаматдекарбоксилазе (GAD), инсулину, 
островковому аппарату поджелудочной же-
лезы, С-пептиду. 

Внепеченочную репликацию HCV изуча-
ли иммуногистохимическим методом. Нали-
чие NS3 HCV исследовали в тканях печени и 
внутренних органов у больных, умерших от 
осложнений хронического гепатита С и В+С. 
Использовали реагенты фирмы Novocastra 
(Великобритания) (лаборатория патоморфо-
логии (руководитель – д.м.н., профессор  
Р.А. Насыров) НИИ детских инфекций  
МЗ РФ, Санкт-Петербург).  

Все полученные данные обработаны при 
помощи пакета Statistika версии 6,0 с приме-
нением методов параметрической и непара-
метрической статистики, корреляционного, 
частотного, регрессионного видов анализа, 
расчета показателя отношения шансов (ОШ). 
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Результаты и обсуждение. В ходе ис-
следования установлено, что хронический 
вирусный гепатит на всех стадиях его естест-
венного течения протекает в трети случаев 
(32,7 %) с внепеченочными системными про-
явлениями хронической HBV- и HCV-ин-
фекции и в подавляющем большинстве слу-
чаев (86,2 %) – в полиморбидности.  

Внепеченочные системные проявления 
хронической HBV- и HCV-инфекции нами 
классифицированы как проявления и син-
дромы гематологического, ревматологиче-
ского и нефрологического профилей. Внепе-
ченочные проявления в 1,5–2 раза чаще об-
наруживали при хронических моновирусных 
по сравнению с хроническими микствирус-
ным гепатитом и циррозом печени В и С. Ге-
матологические системные проявления встре-
чаются при моно- и микствирусных гепати-
тах в 23 и 28,8 % случаев соответственно и 
представлены иммунной цитопенией – ане-
мией и тромбоцитопенией, крайне редко – 
лимфопролиферацией. Нефрологические про-
явления (хронический гломерулонефрит) об-
наруживаются у 10,9 % больных. Ревматоло-
гические внепеченочные проявления встре-
чаются у 18,4 % больных, представлены пре-
имущественно суставным синдромом и вас-
кулитами (чаще всего дермальным ангиитом, 
смешанной криоглобулинемией).  

Структура полиморбидной патологии 
при хроническом вирусном гепатите сле-
дующая: хронический гастрит/гастродуоде-
нит – 46,4 %, артериальная гипертензия – 
32,4 %, болезни билиарной системы (хрони-
ческий холецистит и желчно-каменная бо-
лезнь) – 30,5 %, сахарный диабет типа II – 
12,8 % и хронический панкреатит – 12,4 %. 
Сопутствующие заболевания встречаются в 
1,8 и 2,4 раза чаще при хроническом гепатите 
С и циррозе печени С соответственно.  

Сравнивая распространенность заболе-
ваний панкреато-билиарной системы среди 
населения региона (среднемноголетние пока-
затели болезненности за 1994–2004 гг.), уста-
новили, что у больных хроническим вирус-
ным гепатитом В, С и В+С с 99%-й вероят-
ностью чаще диагностируются хронический 
холецистит и желчно-каменная болезнь 
(2=137,47; р0,001), хронический панкреа-

тит (2=104,42; р0,001), а также сахарный 
диабет (2=199,1; р0,001).  

Хронический панкреатит диагностирова-
ли при наличии абдоминального болевого 
синдрома, сочетающегося с повышением ак-
тивности панкреатических ферментов. Сле-
дует отметить, что выраженных проявлений 
панкреатита у больных хроническим гепати-
том не зарегистрировано.  

Выявлено повышение панкреатических 
ферментов в сыворотке крови и моче у боль-
ных всех 6 обследованных групп. Амилаза и 
липаза в сыворотке крови превышали нор-
мальные параметры в 10,3–38,9 % случаев у 
больных хроническим гепатитом и в 11,1–
57,7 % случаев при циррозе печени. Липаза в 
основном повышалась в условиях хрониче-
ской HCV-инфекции: в 27,3 % случаев у 
больных хроническим гепатитом С и в 25,6 % 
случаев у пациентов хроническим гепатитом 
В+С. Средние показатели фермента достигли 
200,779,2 ед. (рN0,001) при циррозе печени 
С, 108,924,6 ед. (рN0,001) при хроническом 
гепатите С и 103,815,9 ед. (рN0,001) при 
хроническом гепатите В+С. Амилаза повы-
шалась чаще всего при циррозе печени В и 
В+С, однако средние титры фермента были 
наиболее высокими у больных хроническим 
гепатитом С – 172,431,8 ед. (рN0,001). 

Иная динамика выявлена в активности 
панкреатических ферментов в моче. Диастаза 
в моче повышалась чаще всего в условиях 
моно- и микст-инфекции HBV – при хрони-
ческом гепатите В в 32,7 % случаев, но сред-
ние ее уровни были наиболее высокими при 
циррозе печени В и В+С, достигая 117,379,1 
(рN0,05) и 19264 ед. (рN0,05) соответст-
венно. 

По УЗИ определяли изменения структу-
ры поджелудочной железы. В группах боль-
ных циррозом печени регистрировались наи-
более выраженные морфологические призна-
ки повреждения pancreas, особенно у каждого 
третьего больного (26,3 %) циррозом пече- 
ни С. У 11,3 % пациентов визуализировались 
увеличение поджелудочной железы, измене-
ния ее эхогенности, фиброзные изменения, у 
части больных – кисты поджелудочной желе-
зы. Кисты поджелудочной железы определе-
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ны у больных с хронической HBV-ин-
фекцией: при циррозе печени В – 7,14 %, при 
хроническом гепатите В – 1,65 %, при хрони-
ческом гепатите В+С – 1,03 %. 

Сахарный диабет типа II диагностирова-
ли по лабораторным признакам. Он был лег-
кого течения, компенсированным и не требо-
вал назначения заместительной терапии ин-
сулином.  

Хронический панкреатит был выявлен у 
12,4 % обследованных больных, причем при 
хроническом моно- и микствирусном гепати-
те В и С – в 14,9 %, при циррозе печени –  
в 13,6 % случаев, но наиболее часто – при 
циррозе печени С – у каждого третьего боль-
ного (26,3 %).  

Гипергликемия диагностирована у 26,2 % 
больных, включенных в обследование, са-

харный диабет – лишь у 12,8 % пациентов. 
Уровень глюкозы в крови превышал 
7,0 ммоль/л. Наибольшие показатели глюко-
зы зарегистрированы при хроническом гепа-
тите В и циррозе печени С – в среднем 
7,970,49 и 7,331,17 ммоль/л соответст-
венно.  

Сахарный диабет типа II диагностирова-
ли в 11,4 % случаев среди больных хрониче-
ским гепатитом В, С и В+С и более чем втрое 
(в 3,4 раза) чаще (в 38,8 % случаев) – среди 
больных циррозом печени, наиболее часто – 
циррозом печени В.  

Частота встречаемости хронического 
панкреатита и сахарного диабета в различ-
ных этиологических группах хронического 
гепатита и цирроза печени представлена  
на рис. 1. 
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Рис. 1. Частота встречаемости хронического панкреатита и сахарного диабета  

при хроническом вирусном гепатите, % 
 
Наличие системных проявлений 

(ОШ=5,81) и полиморбидности (ОШ=4,36) 
расценено как неблагоприятный прогности-
ческий фактор течения хронического вирус-
ного гепатита и цирроза печени В, С и В+С. 

Панкреатит чаще диагностирован при 
хроническом вирусном гепатите у мужчин и 
лиц более старшего возраста. Сахарный диа-
бет также чаще сопутствовал хроническому 
гепатиту у лиц более старших возрастных 
групп. Чем выше регистрировались титры 
неструктурных белков NS3, NS4, NS5 и выше 

HBs Ab, тем ниже уровни панкреатических 
ферментов (ПФ) – амилазы и диастазы. По-
вышение ПФ определялось аутоиммунным 
компонентом со специфическими маркерами 
повреждения поджелудочной железы: АТ к 
островковому аппарату, АТ к инсулину, АТ к 
GAT. 

Сопутствующие хроническому вирусно-
му гепатиту хронический панкреатит и са-
харный диабет типа II диагностированы на 
фоне обострения процесса в печени, проте-
кающего с яркой желтухой, холестазом, вне-
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печеночными проявлениями хронической 
HBV- и HCV-инфекции: васкулитом, нефри-
том, реактивным артритом. 

Изучая взаимосвязи между параметрами 
при изучаемой коморбидности, выявили пря-
мую корреляционную взаимосвязь преиму-
щественно средней силы между активностью 
панкреатических ферментов и напряжен-
ностью титров маркеров HBV- и HCV-
инфекции: HBcor Ab IgG (r=+0,43; р0,001), 
HBe Ag (r=+0,23; р0,01), RNA HCV 
(r=+0,38; р0,001); титрами аутоиммунных 
параметров – аутоиммунными маркерами 
ANA (r=+0,43; р0,001), АТ к кардиолипину 
(r=+0,70; р0,001), АТ к DNK (r=+0,67; 
р0,001), LE-клетками (r=+0,67; р0,001), 
ANA (r=+0,67; р0,001).  

Уровень гипергликемии при сахарном 
диабете, сопутствующем хроническому гепа-
титу В и циррозу печени В, прямо зависел от 
HBe Ab (r=+0,41; р0,001), HBs Ag (r=+0,70; 
р0,001), HBcor Ab кл. Ig G (r=+0,54; р0,01), 
DNA HBV (r=+0,48; р0,001); при циррозе 
печени С – от HCV Ab core (r=+0,50; р0,01), 
NS3 (r=+0,51; р0,05), NS5 (r=+0,51; р0,05), 
RNA HCV (r=+0,48; р0,001).  

Получены данные о коррелятивной взаи-
мосвязи не только с маркерами вирусных  
гепатитов (HВcor Ab, HBe Ag, детекцией  
RNA HCV) и маркерами аутоиммунитета (АТ 
к КЛ, ANA, АТ к DNK, LE-клетками), но и с 
параметрами воспалительных реакций (СРБ, 
СОЭ, РФ, уровнем средних молекул), факто-
рами неспецифической защиты (активностью 
фагоцитоза, уровнями комплемента). У боль-
ных хроническими моно- и микствирусным 
гепатитом и циррозом печени В и С, проте-
кающими с изучаемой полиморбидностью, 
были повышены титры антител к островко-
вому аппарату поджелудочной железы, инсу-
лину, GAD. 

При хроническом гепатите В и циррозе 
печени В уровень гипергликемии с высокой 
степени коррелятивных взаимосвязей опре-
делялся HBcorAb кл. IgM. При хроническом 
гепатите С и циррозе печени С показатель 
гипергликемии регистрировался вне реп-
ликации HCV-инфекции: сахар крови был 
тем выше, чем ниже содержание HCV Ab  

кл. IgM, HCV Ab core, NS3, NS4, NS5, а при 
микствирусной этиологии (у больных хрони-
ческим гепатитом В+С и циррозом печени 
В+С) – NS4. 

Иммунологические нарушения выявлены 
лишь в условиях HCV-инфекции: гипергли-
кемия коррелировала с тирами АТ к остров-
ковому аппарату, инсулину, GAD, что свиде-
тельствует об иммунологических повреж-
дениях. 

Заключение. Патология поджелудочной 
железы (хронический панкреатит и сахарный 
диабет) чаще регистрируется при хрониче-
ской HCV-инфекции – при хроническом ге-
патите и/или циррозе печени С – как в груп-
пах моно-, так и микст-инфекции. В генезе 
развития хронического панкреатита играли 
роль как структуры вирусов гепатита В и С, 
так и специфические и неспецифические  
аутоиммунные механизмы. Повреждение тка-
ней поджелудочной железы наиболее вероят-
но обусловлено иммунологическими меха-
низмами, что демонстрируется спектром ан-
тител к различным структурам органа. Одна-
ко даже при отсутствии убедительной дока-
зательной базы (не получено доказательств 
присутствия HBV и/или HCV методами элек-
тронной микроскопии или иммуногистохи-
мии в самой поджелудочной железе) нельзя 
исключить и внепеченочной репликации ви-
русов в тканях органа. И, наконец, при хро-
ническом вирусном гепатите на всех стадиях 
его естественного течения, особенно при 
хроническом гепатите С, значительно чаще, 
чем в популяции, диагностируется желчно-
каменная болезнь, что создает условия для 
формирования хронического обструктивного 
панкреатита.  

Нарушения инкреторной функции под-
желудочной железы у больных хроническим 
вирусным гепатитом определялись широким 
спектром маркеров HBV- и HCV-инфекции и 
аутоиммунными параметрами. Получена 
корреляция с маркерами HBV: HBeAb, 
HВsAg, HBcor Ab кл. IgG; маркерами HCV: 
HCVAb, NS3, NS5; с репликативной стадией 
инфекции DNA HBV и RNA HCV, а также, 
при хронической HCV-инфекции, с аутоим-
мунными маркерами: АТ к островковому ап-
парату, АТ к инсулину, АТ к GAD, что сви-
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детельствует об иммунологических повреж-
дениях с формированием в последующем ин-
сулинозависимого сахарного диабета.  

Сахарный диабет ухудшает течение хро-
нического гепатита С и В, способствуя его 
прогрессированию, особенно на стадии цир-
роза печени В и С, усугубляя их течение и 
исходы (ОR 2,88). 

Нарушения структуры и функции подже-
лудочной железы, приводящие к хрониче-
скому воспалительному процессу в ней, оп-
ределяются маркерами вирусных гепатитов, в 
основном HCV, а также специфическими и 
неспецифическими аутоиммунными меха-
низмами. В результате хронического воспа-
лительного процесса в поджелудочной желе-
зе формируется транзиторная портальная ги-
пертензия, определяющая клинику диспети-
ческих расстройств. Нередко у больных хро-
ническим вирусным гепатитом регистриро-
валось сочетание хронического панкреатита 
и внепеченочных проявлений хронической 
вирусной, в основном HCV, инфекции: сус-
тавного синдрома, васкулита, нефрита. Воз-
можны одни и те же механизмы повреждения 
печени, поджелудочной железы, почек и  
сосудов.  

Гипергликемия и собственно сахарный 
диабет на фоне хронической HCV-инфекции 
являются, по-видимому, следствием аутоим-
мунного повреждения островкового аппарата 
поджелудочной железы аутоантителами. Са-
харный диабет у больных хроническим ви-
русным гепатитом, особенно хроническим 
гепатитом С, формируется в рамках метабо-
лических расстройств и внепеченочных про-
явлений, что сочетается с синдромами арте-
риальной гипертензии, развитием нефрита. 

Все данные получены нами до начала 
противовирусной терапии гепатита В и/или 
С. Учитывая побочные эффекты противови-
русных препаратов, следует иметь в виду 
возможность развития и лекарственного или 
индуцированного интерфероном аутоиммун-
ного процесса, в т.ч. и в поджелудочной же-
лезе, с формированием как панкреатита, так и 
сахарного диабета. 

Нам не удалось получить доказательств 
внепеченочной репликации HCV в тканях 
поджелудочной железы, однако методом им-

муногистохимии маркер HCV-инфекции NS3 
диагностирован не только в тканях печени и 
почек – нечеткая иммуногистохимическая 
реакция получена в тканях селезенки, суста-
вов и аорты. 

Наличие системных проявлений 
(ОШ=5,81) и полиморбидности (ОШ=4,36) 
расценено в качестве неблагоприятных про-
гностических факторов течения хроническо-
го вирусного гепатита и цирроза печени В, С 
и В+С.  

Таким образом, поражения поджелудоч-
ной железы при хроническом гепатите В и С 
многоплановы и неоднозначны. Полученные 
данные создают предпосылки для изучения 
всех патогенетических аспектов взаимоот-
ношений хронического вирусного гепатита и 
заболеваний поджелудочной железы. 

Выводы: 
1. Хронический вирусный гепатит на 

всех стадиях течения в трети случаев (32,7 %) 
характеризуется системными проявлениями 
хронической HCV- и HBV-инфекции, а у по-
давляющего большинства больных (86,2 %) 
он протекает в полиморбидности с терапев-
тической патологией. 

2. При хроническом вирусном гепатите, 
особенно гепатите С, с 99%-й вероятностью 
чаще диагностируются хронический холеци-
стит, желчно-каменная болезнь, хронический 
панкреатит, сахарный диабет. 

3. Хронический панкреатит при хрони-
ческом вирусном гепатите встречается в каж-
дом десятом случае (12,4 %) и может быть 
обструктивным или аутоиммунным. 

4. Сахарный диабет при хроническом 
вирусном гепатите диагностируется у каждо-
го десятого больного (11,4 %) и наиболее ве-
роятно обусловлен аутоиммунными пораже-
ниями эндокринной ткани поджелудочной 
железы. 
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CHRONIC PANCREATITIS AND DIABETES MELLITUS  

IN CHRONIC HEPATITIS B AND C 
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When compared to the general population of the region, patients with chronic hepatitis (CH) 
and cirrhosis of the liver (CL) B, C and В+С were 99 % more likely to be diagnosed with 
diabetes (р0,001) and chronic pancreatitis (р0,001) – in 12,8 and 12,4 % of the cases 
respectively. Chronic pancreatitis (CP) accompanied chronic viral hepatitis in 14,9 % and 
cirrhosis of the liver in 13,6 % of the cases. Chronic pancreatitis occurred in combination with 
CH B, CH C and CH B+C in 12,4, 12,2 and 9,3 % of the cases, in combination with CL B, CL C 
and CL В+С in 10,7, 26,3 and 5,6 % of the cases respectively. Diabetes occurred in patients with 
CH B, CH C and CH B+C in 11,6, 13,9 and 13,0 % of the cases, with CL B, CL C and CL В+С in 
28,6, 15,8 and 11,1 % of the cases respectively. Diabetes was a prognostically unfavorable co-
factor of chronic viral hepatitis and cirrhosis (ОR 2,88). It has been found that damage to the 
pancreas, raised levels of pancreatic ferments and hyperglycemia in cases of chronic viral 
hepatitis are caused not only by HBV/HCV-infection but also by the autoimmune component, 
which activates specific markers of pancreatic damage – Аb for pancreatic islet apparatus, 
insulin, GAD.  
 
Keywords: chronic pancreatitis hepatitis and cirrhosis of the liver B and C. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


