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Аутоиммунный гепатит (АИГ) представляет собой 
актуальную медицинскую проблему с точки зрения, как 
своевременной диагностики, так и терапии.  

АИГ впервые был выделен из группы болезней пе-
чени в начале 50-х годов, как хроническое поражение 
печени у молодых женщин, характеризующееся желту-
хой, плазмоклеточной инфильтрацией ткани печени, 
формированием цирроза и наличием гипергаммаглобу-
линемии [1]. 

Термин «люпоидный» гепатитввел в 1956 году Дж. 
Маккей с соавторами в журнале Lancet, так как при этом 
заболевании нередко в сыворотке крови больных выяв-
лялись волчаночные клетки. В последующие годы, лю-
поидный, или классический, АИГ стали называть ауто-
иммунным активным хроническим гепатитом, но в 1993 
году Международная группа по изучению болезней пе-
чени предложила термин АИГ, а также критерии уста-
новления его диагноза [2]. 

Согласно современному определению, АИГ пред-
ставляет собой хроническое воспалительное заболева-
ние печени неизвестной этиологии, протекающее с 
плазмоклеточной инфильтрацией, перипортальным или 
более обширным воспалением, значительной гипер-
гаммаглобулинемией и появлением в сыворотке крови 
аутоантител. 

По данным различных авторов, распространенность 
АИГ варьирует от 2,2 до 17 случаев на 1 млн населе-
ния. АИГ обусловлены 10–23% хронических заболева-
ний печени. Болеют преимущественно женщины (соот-
ношение мужчин и женщин 1:12). Заболевание чаще 
развивается в возрасте от 15 до 24 лет, второй пик за-
болеваемости отмечается в возрастной период от 45 до 
55 лет. Пусковой агент пока неизвестен, однако, есть 

некоторые данные о роли вирусов гепатита [3,4], кори 
[5], Эпштейн-Барр вируса [6], а также интерферона [7] 
как инициаторов начала АИГ. 

Хронический АИГ может в течение нескольких ме-
сяцев или лет оставаться бессимптомным до того мо-
мента, когда проявится желтуха и можно будет поста-
вить точный диагноз. Начало заболевания может но-
сить различный характер. Можно выделить два вариан-
та начала этого заболевания: 

1. У одних больных заболевание начинается как 
острый вирусный гепатит: появляется слабость, отсут-
ствует аппетит, моча темнеет, возникает желтуха с вы-
раженной гипербилирубинемией, а также высоким 
уровнем аминотрансфераз в крови. 

2. Второй вариант начала АИГ характеризуется пре-
обладанием внепеченочных проявлений и повышением 
температуры, что приводит к неверному диагнозу си-
стемной красной волчанки, сепсиса, ревматизма или 
ревматоидного артрита. 

АИГ характеризуется следующими симптомами: 
- Выраженная общая слабость, быстрая утомляе-

мость, снижение трудоспособности, ухудшение аппети-
та, боль и чувство тяжести в правом подреберье, тош-
нота, желтуха, кожный зуд, а также боли в суставах, 
повышенная температура тела, появление кожной сыпи 
и нарушение менструального цикла. 

- При осмотре выявляется желтуха разной степени 
выраженности, геморрагические экзантемы на коже в 
виде точек или пятен. 

- В тяжелых случаях заболевания на теле появля-
ются сосудистые звездочки и гиперемия ладоней. 

- Гепатомегалия — наиболее характерный признак 
аутоиммунного гепатита. Печень болезненна, а ее кон-
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систенция умеренно плотная. Также возможно увеличе-
ние селезенки, у некоторых больных наблюдается пре-
ходящий асцит.  

- Внепеченочные системные проявления: язвенный 
колит, сахарный диабет, гемолитическая анемия, плев-
рит, полиартрит, гломерулонефрит, полимиозит, пери-
кардит, миокардит, гиперэозинофильный синдром, кож-
ные васкулиты. 

В пользу АИГ могут свидетельствовать следующие 
показатели: 

1. повышенный уровень АлАТ и АсАТ 
2. низкий уровень ЩФ 
3. гипергаммаглобулинемия с повышение IgG сыворотки 
4. положительные антинуклеарные антитела (АНА) 
5. антитела к гладкой мускулатуре (АГМ) 
6. печеночно-почечные микросомальные антитела 1 

типа (LKM-1) 
7. отсутствие в крови маркеров вирусных инфекций 
8. клиническая картина АИГ, притом, что пациент не 

злоупотребляет алкоголем, не принимает токсические 
для печени лекарственные препараты, не подвергался 
процедуре переливания крови. 

Абсолютными показаниями к лечению АИГ являются: 
- клинические симптомы; 
- прогрессирование патологического процесса; 
- АлАТ> норм; 
- АсАТ> 5 норм; 
- ɣ-глобулины> 2 норм; 
- морфологически - мостовидные или мультилобу-

лярные некрозы. 
Относительными показаниями служат: 
- отсутствие и умеренно выраженная симптоматика 

заболевания; 
- АсАТ от 3 до 9 норм; 
- ɣ-глобулины< 2 норм; 
- морфологически - перипортальный гепатит. 
Лечение не проводится в случае бессимптомного 

течения заболевания, декомпенсированного цирроза с 
кровотечением из вен пищевода в анамнезе, при 
АсАТ<3 норм, выраженной цитопении, наличии гистоло-
гических признаков портального гепатита, неактивного 
цирроза. 

Несмотря на разнообразие клинической картины, 
при АИГ основой лечения является назначение предни-
золона (ПР). Ответ на данную терапию -один из крите-
риев постановки диагноза АИГ. Целесообразность 
назначения ПРобусловлена высокой смертностью и 
ухудшением качества жизни [8,9,10,11,12],  прогресси-
рованием воспаления, фиброза и цирроза печени 
[13,14].При назначении ПР смертность удается снизить 
в течение пяти лет с 50 до 20%, а частоту индуцирован-
ных ремиссий довести до 80%. У большинства больных 
ремиссии появляются в течение первых двух лет тера-
пии и почти у всех в последующие четыре года лечения. 

Как правило, начальная доза ПР составляет 20-30 
мг/сутки с последующим постепенным снижением ее до 
поддерживающей — обычно 10 мг/сутки. Нет точных 
рекомендаций по отмене или снижению дозы иммуно-
супрессоров, некоторые больные могут долго оставать-
ся в ремиссии после отмены ПР. Однако было установ-
лено, что у большей части больных в дальнейшем, да-
же спустя несколько лет после ремиссии, появляются 
признаки обострения и часто требуется большая доза 
для ее достижения [15].  

Недостаточная эффективность ПР или тяжелые по-
бочные эффекты при его назначении служат основани-
ем для подключения к терапии азатиоприна. Комбина-
ция ПР с азатиоприном (АЗА) может уменьшить побоч-
ные эффекты (при этом требуется небольшая доза ПР). 

Лучше давать 10 мг/сутки ПР с 50 мг/сутки АЗА, чем 
один ПР, но в большей дозе. Сам АЗА не способен ин-
дуцировать ремиссию, но его добавление к ПР поддер-
живает ее даже в дозе 1 мг/кг/сутки. У 20% больных АИГ 
не удается достигнуть ремиссии — чаще всего у паци-
ентов с признаками ЦП, лиц молодого возраста, при 
длительном анамнезе болезни до начала терапии ПР. 

Лечение продолжают до наступления ремиссии, 
развития побочных эффектов, клинического ухудшения 
состояния или подтверждения факта недостаточной 
эффективности. 

Под ремиссией подразумевается отсутствие клини-
ческих симптомов, исчезновение лабораторных показа-
телей, указывающих на активный воспалительный про-
цесс, и улучшение гистологической картины. Снижение 
уровня АсАТ в сыворотке крови до уровня, в 2 раза пре-
вышающего норму, также свидетельствует в пользу 
ремиссии.Обычно гистологическое улучшение наступа-
ет через 3-6 месяцев после клинического и биохимиче-
ского выздоровления, поэтому лечение продолжают в 
течение всего вышеуказанного периода, после чего 
производят биопсию печени. 

Кроме того, более чем у 50% больных, у которых, 
казалось бы, достигнута клинико–лабораторная ремис-
сия и предпринята попытка остановки лечения, болезнь 
рецидивирует. 72% больных возвращаются к исходному 
клиническому статусу при отмене лечения, если полно-
ценный объем последнего был лимитирован развивши-
мися осложнениями [16]. 

В результате формирования более четких пред-
ставлений о патогенезе АИГ в современной гепатологии 
стали применяться новые лекарственные средства с 
«множественным» механизмом воздействия на патоге-
нетические звенья АИГ. 

Циклоспорин (Сандиммун–Неорал). Действие пре-
парата ассоциировано с нарушением транскрипции ИЛ–
2 и подавлением активации зависимого звена цитокино-
вого каскада. В дозах 5–6 мг/кг/сут препарат использо-
вали для лечения рецидивов АИГ после отмены глюко-
кортикоидов. Однако, предварительные результаты 
применения циклоспорина не позволяют рассматривать 
его как препарат первой линии ввиду достаточно высо-
кой частоты серьезных побочных эффектов (почечная 
недостаточность, артериальная гипертензия, новообра-
зования) [17,18]. 

Такролимус. Ингибитор экспрессии рецептора ИЛ–2. 
В настоящее время считается “золотым” стандартом в 
поддерживающей терапии у реципиентов печени. Ос-
новное фармакологическое действие препарата реали-
зуется нарушением цикла клеточной пролиферации, в 
особенности цитотоксических T–лимфоцитов. Авторы 
исследования [19] позиционируют такролимус как пре-
парат для лечения больных с рецидивом АИГ после 
отмены глюкокортикоидов и пациентов, изначально 
резистентных к глюкокортикоидам.  

Микофенолата мофетил (Селлсепт). Подавляет 
синтез ДНК и пролиферацию лимфоцитов. В двух ис-
следованиях препарат использовали в дозе 1 г 2 раза в 
день у больных АИГ, резистентных к глюкокортикоидам, 
и у пациентов с рецидивом АИГ после отмены глюко-
кортикоидов. В одном исследовании нормализация кли-
нико–лабораторных показателей и улучшение гистоло-
гической картины печени отмечались у 5 из 7 больных 
[20]. Сходные результаты были достигнуты и в другом 
исследовании: нормализация клинико–лабораторных 
показателей и гистологическое улучшение наблюдались 
у 8 из 12 больных [21]. С другой стороны, данные, еще 
одного исследования, свидетельствуют о невысокой 
эффективности микофенолата мофетила: у 5 из 8 
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больных отмечено лишь улучшение клинико–
лабораторных показателей, но достоверного улучшения 
гистологической картины печени у этих 5 больных не 
было [22].  

Будесонид (Буденофальк). Глюкокортикоид II поко-
ления, характеризующийся быстрым метаболизмом в 
печени. Препарат назначали больным с невысокой кли-
нико–лабораторной активностью АИГ, резистентным к 
традиционной иммуносупрессивной терапии, в дозе 3 мг 
3 раза в день [23]. По результатам этого исследования 
сделан вывод: будесонид можно использовать как за-
мену «традиционных» глюкокортикоидов (метилпредни-
золона, преднизолона).  

Урсодезоксихолевая кислота (Урсофальк). Этот 
препарат в дозах 13–15 мг/кг/сут вызывает слабый жел-
чегонный эффект, но в большей степени действует как 
цитопротектор и иммуномодулятор. В небольшом япон-
ском исследовании урсодезоксихолевую кислоту назна-
чали на протяжении 2 лет в дозе 600 мг/сут 8 больным 
АИГ в виде монотерапии. Такое лечение привело к 
улучшению клинико–лабораторных и гистологических 
показателей. Но у всех больных была легкая форма 
АИГ [24]. Сходные результаты получили и в Северной 
Америке у больных АИГ, резистентных к глюкокортико-
идам [25].  

Таким образом, несмотря на достижения современ-
ной гепатологии, АИГ остается сложной диагностиче-
ской и лечебной проблемой внутренней медицины. 
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Тұжырым 
АУТОИММУНДЫ ГЕПАТИТ ТУРАЛЫ ҚАЗІРГІ КҮНГІ КӨЗҚАРАС 

З.К. Жұмаділова, Ж.Е. Муздубаева, А.Ш. Қасқабаева, А.А. Қусаинова 
Семей қаласы мемлекеттік медицина университеті, Қазақстан 

Мақалада аутоиммунды гепатиттің диагностикасы және емі туралы қазіргі күнгі көзқарас ұсынылған. 
Негізгі сөздер: аутоиммунды гепатит, преднизолон, бауырдың зақымдануы. 

 

Summary 
MODERN CONCEPT OF AUTOIMMUNE HEPATITIS 

Z.K. Zhumadilova, Zh.E. Muzdubayeva, A.Sh. Kaskabayeva, A.A. Kussainova 
Semey State Medical University, Kazakhstan 

In article modern concept of the diagnosis and treatment of autoimmune hepatitis was described. 
Key words: autoimmune hepatitis, prednisolone, liver damage. 


