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Резюме 

Представлен клинический случай аутоиммунного гепатита с формированием микронодулярного цирроза пече-
ни у юноши 15 лет. Диагноз установлен в возрасте 11 лет. Заболевание манифестировало симптомами холестаза 
и интоксикации после перенесенной герпетической инфекции. Диагноз подтвержден на основании выявленного 
диагностического титра антигладкомышечных антител (SMA) в титре 1:1520. Количество баллов по упрощенной 
диагностической шкале IAIHG составило 6 баллов. Пациент находится на комбинированной иммуносупрессивной 
терапии метилпреднизолоном и азатиоприном с положительным эффектом.

Ключевые слова: аутоиммунный гепатит, антинуклеарные антитела, антигладкомышечные антитела, иммуносупрес-
сивная терапия 

Summary 

A clinical case of autoimmune hepatitis with outcome of micronodular cirrhosis of the liver in a young man of 15 years is 
presented. The diagnosis is made at the age of 11 years. The disease is manifested by symptoms of cholestasis 
and intoxication after a herpetic infection. The disease was manifested by symptoms of cholestasis and intoxication after a 
herpetic infection. Autoimmune hepatitis has been confirmed on the basis of the detected diagnostic titer of antigmuscular 
antibodies (SMA) in a titer of 1: 1520. The number of points on the simplified IAIHG diagnostic scale was 6 points. Patient is 
receiving combination immunosuppressive therapy with prednisone and azathioprine with a positive effect.
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Аутоиммунный гепатит (АИГ) — хроническое 
заболевание печени, характеризующееся гипер-
гаммаглобулинемией, наличием циркулирующих 
аутоантител, ассоциированных с лейкоцитарными 
антигенами человека (HLA) DR3 иDR4, перипор-
тальным гепатитом при гистологическом иссле-
довании и благоприятным ответом на иммуносу-
прессию [1–4].

АИГ рассматривается как относительно ред-
кая болезнь: его распространенность в Европе 
и США составляет 3–17 случаев на 100 000 населе-
ния. В России в структуре хронических гепатитов 
у детей доля АИГ составляет 2,0%, причем девочки 
составляют 75% больных [5].

В зависимости от выявленных аутоантител, АИГ 
классифицируют на два или три подтипа. АИГ‑1 
характеризуется наличием антинуклеарных анти-
тел (antinuclear antibodies, ANA) и/или антигладко-
мышечных антител (smooth muscle antibody, SMA) 
в титре ≥1:80 у взрослых и ≥1:20 у детей. АИГ‑2 
характеризуется наличием специфических антител 
типа 1 к микросомам печени/почек (анти-LKM1), 
или анти-LKM типа 3 (анти-LKM3), и/или антител 
к цитозольному антигену печени типа 1 (анти-LC1) 
[5–8]. АИГ 2‑го типа составляет около 3–4% всех 
случаев АИГ, большую часть больных составляют 
дети от 2 до 14 лет [3, 5, 7, 9, 10].

Некоторыми авторами выделяется третий под-
тип — АИГ‑3, при котором обнаруживаются ауто-
антитела к растворимым печеночным антигенам 
(анти-SLA), идентичным антителам к белкам пе-
чени/поджелудочной железы (анти-LP). У детей 
по серологическому типу выделяют два подти-
па АИГ. Три четверти пациентов с любым типом 
АИГ — это пациенты женского пола [8].

В качестве основного этиологического фак-
тора развития аутоиммунного гепатита рассма-
тривается генетическая предрасположенность 
с нарушением иммунореактивности организма. 
Триггерами называются вирусы кори, гепатита С, 
Эпштейн-Барр, бактерии, дрожжеподобные грибы 
(гипотеза мимикрии); лекарственные препараты 
(препараты интерферона, НПВС, нитрофуранов, 
кетоконазола и др.). В патогенезе АИТ ведущую 
роль играет повышению синтеза цитокинов, уси-
ливающих экспрессию HLA I класса и активи-
рующих экспрессию HLA II класса на клетках 
печени с активацией специфических клеточных 
и гуморальных реакций (аутореактивных имму-
нокомпетентных Т‑клеток и B‑лимфоцитов) с по-
следующим развитием [3].

Клиника АИГ вариабельна, возможно, фульми-
нантное течение с летальным исходом, латентная 
манифестация или развитие симптомов острого 
вирусного гепатита (вегетативные проявления, 
лихорадка, желтуха, диспепсия, абдоминальный 
синдром, гепатоспленомегалия, кожные высыпа-
ния, артралгия) [3, 7].

Диагностика АИГ основывается на типичных 
клинических, лабораторных, инструментальных 
исследованиях и исключении других причин хро-
нического поражения печени. Из лабораторных 
методов диагностики наиболее достоверным явля-
ется определение титра аутоантител в сыворотке 
крови (ANA, SMA при 1‑м типе; anti-LKM, anti-LC 1  

при 2‑м). Антитела к печеночному растворимо-
му антигену (anti-SLA, анти-SLA/L) единствен-
ные аутоантитела, специфичные для АИГ, их 
определение обладаете высокой диагностиче-
ской значимостью, могут встречаться при всех  
типах АИГ [3].

Из инструментальных методов диагностики 
рекомендуется ультразвуковое исследование пе-
чени, селезенки, проведение фиброгастродуо-
деноскопии. Рекомендовано также проведение 
биопсии печени, при помощи которой возмож-
но определение степени активности процесса, 
но специфических гистологических признаков 
АИГ не существует [5, 6].

В 1999  г. IAIHG (International Autoimmune 
Hepatitis Group Report) предложены критерии 
диагностики аутоиммунного гепатита на основе 
балльной системы. Существует также упрощенная 
диагностическая шкала IAIHG. При использова-
нии указанной шкалы диагноз АИГ очевиден при 
наличии ≥7 баллов; вероятен при ≥6 баллов [11–13].

Этиотропная терапия АИГ не разработана. 
Пациентам, особенно в педиатрической практи-
ке, проводится патогенетическая иммуносупрес-
сивная терапия. Предложено несколько схем те-
рапии: монотерапия глюкокортикостероидами; 
комбинированная терапия (глюкокортикосте-
роиды и иммуносупресорные антиметаболиты 
(азатиоприн). В  лечении также используется 
гепатопротекторная терапия. При отсутствии 
эффекта от медикаментозной терапии у детей 
с признаками цирроза в стадии декомпенсации 
показана трансплантация печени. В настоящее 
время ведутся экспериментальные исследования 
в области фармакотерапии АИГ по применению 
иммуносупрессоров (ингибиторы хемокиновых 
рецепторов, протеиназ, модуляторы рецепто-
ров сфингозин‑1‑фосфата), антифибротиче-
ских агентов, Т‑клеточная аутоиммунотерапия 
(Т‑клеточная вакцинация) [1, 13–16].

Мы представляем Вашему вниманию клиниче-
ский случай АИГ у мальчика-подростка с исходом 
в цирроз печени.

Больной И. З. 15 лет поступил в клинику госпи
тальной педиатрии КБ им. С. Р. Миротворцева 
г. Саратова в ноябре 2019 для обследования и кор-
ректировки терапии с жалобами на снижение ап-
петита, выраженную потливость, повышенную 
раздражительность, периодические боли в мыш-
цах, головную боль.

Анамнез заболевания: болен с сентября 2015, 
когда на фоне вирусной инфекции (герпетической 
этиологии) впервые появилась желтушность склер 
и кожных покровов, высыпания на коже, темпера-
тура тела до 40°С, рвота с примесью желчи, ахолич-
ный кал, потемнение мочи. Был госпитализирован 
в детскую инфекционную клиническую больни-
цу № 5 г. Саратов с диагнозом: Инфекционный 
мононуклеоз смешанной этиологии (ЦМВ, вирус 
Эпштейн-Барр). Вторичный гепатит. Выписан по-
сле проведенного лечения в удовлетворительном 
состоянии. По рекомендациям лечащего врача 
дома принимал препарат инреферона, урсоде-
зоксихолевой кислоты, желчегонный препарат 
и энтеросорбент. На фоне проводимой терапии 
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сохранялась желтушность склер, в биохимиче-
ском анализе повышение уровня общего билиру-
бина до 65 мкмоль/л, прямого — до 33 мкмоль/л, 
АЛТ 697 ЕД/л, АСТ 1185 ЕД/л. В декабре 2015 г. по-
ступил в клинику госпитальной педиатрии КБ 
им. С. Р. Миротворцева г. Саратова для уточнения 
диагноза. При поступлении в биохимическом ана-
лизе крови отмечалось повышение уровня АЛТ 
до 307 ЕД/л, АСТ до 1046 ЕД/л, ГГТ до 107 ЕД/л, 
общего билирубина до 64,7 мкмоль/л, прямого 
до 32,5 мкмоль/л. Протеинограмма: гамма-глобу-
лины 22%, общий белок 78,3 г/л, альбумины 25 г/л. 
В общем анализе крови СОЭ до 40 мм/ч. При УЗИ 
органов брюшной полости выявлена гепатосплено-
мегалия, диффузные изменения печени, селезенки, 
поджелудочной железы. При эластографии печени 
установлена стадия фиброза F4. При ФГДС диаг-
ностирован хронический поверхностный гастрит, 
дуоденит.

Проведено определение серологического про-
филя: выявлены антигладкомышечные антител 
(SMA) в титре 1:1520, АТ к микросомальным фрак-
циям печени и почек (анти-LKM1) — отрицатель-
ные. Проводилась терапия преднизолоном в дозе  
35 мг/сут (из расчета 1 мг/кг), с последующим введе-
нием цитостатика — азатиоприна 50 мг/сут, гепато-
протектора и препарата урсодезоксихолевой кислоты 
с положительной динамикой. До весны 2016 состоя-
ние стабильное, произведена попытка снижения 
дозы преднизолона и переход на терапию метил-
преднизолоном. На фоне терапии биохимический 
анализ крови был без патологии. По данным ФГДС 
выявлено усиление венозного рисунка пищевода. 
По данным статической сцинтиграфии диагности-
рованы выраженные диффузные изменения печени 
и селезенки, спленомегалия. В декабре 2016 — в био
химическом анализе крови отмечено повышение 
уровня трансаминаз до двух норм.

Получал терапию метилпреднизолоном по  
4 мг/сут, азатиоприном 50 мг/сут, гепатопротек-
тором, препаратом урсодезоксихолевой кислоты 
с положительной динамикой — уровни трансами-
наз нормализовалисью.

В январе 2018 г проведено плановое триплексное 
сканирование брюшного отдела аорты и сосудов 
печени, выявлены признаки эктазии воротной 
вены умеренной степени. При ФГДС: эрозивный 
антральный гастрит, рефлюкс-эзофагит, рефлюкс-
гастрит, дуоденит, h. pylori III ст. обсеменения. В ав-
густе 2019 г проведено серологическое исследова-
ние, при котором обнаружены АТ к ДНК, а также 
антиядерные АТ, в связи с чем, доза азатиоприна 
повышена до 75 мг/сут. Биопсия печени не прово-
дилась по семейным обстоятельствам.

Анамнез жизни: воспитывается дальней род-
ственницей, мать мальчика умерла от лимфогра-
нуломатоза в 2016 г.

Данные объективного исследования при по-
ступлении. Кожные покровы бледные, желтушные, 

пальмарная эритема, тремор пальцев кистей, языка. 
Субиктеричность склер и слизистых. Выражен
ный дистальный гипергидроз. Спленомегалия. 
Физическое развитие ниже среднего, гармонич-
ное. Половое развитие соответствует стадии III 
по Таннеру.

Данные дополнительных методов обследова-
ния. Серологическое исследование: диагности-
ческий титр IgG, IgM к вирусу простого герпеса 
и ЦМВ. В биохимическом анализе крови увели-
чение уровня трансаминаз до 2 норм. При УЗИ 
органов брюшной полости выявлены эхо-призна-
ки диффузных изменений печени, спленомега-
лия. По данным ФГДС — расширение вен пище-
вода I ст. ЭХО-кардиография: диагностирована 
МАРС (пролапс створок митрального клапана 
регургитация 1 степени, аномальная хорда ле-
вого желудочка). Консультация невропатолога: 
Цереброастенический синдром с цефалгией на-
пряжения, синдром вегетативной дисфункции. 
Количество баллов по упрощенной диагностиче-
ской шкале IAIHG — 6 баллов.

Диагноз: Основной Хронический аутоиммун-
ный гепатит 1 типа с формированием микроноду-
лярного цирроза печени.

Сопутствующий Хронический гастродуоде-
нит, гастро-эзофагеальная рефлюксная болезнь. 
Дуоденогастральный рефлюкс. Ассоциированная 
герпес-вирусная инфекция (ЦМВ, ВПГ). МАРС 
(пролапс створок митрального клапана регур-
гитация 1 степени, аномальная хорда левого же-
лудочка). Цереброастенический синдром с це-
фалгией напряжения, синдром вегетативной  
дисфункции.

Осложнения: Печеночная недостаточность 
1 степени, фиброз печени 4 степени, портальная 
гипертензия, печеночная форма. Варикозное рас-
ширение вен пищевода.

Проведенная терапия. Режим щадящий. 
Стол № 2 (щадящий вариант диеты). Противо
воспалительная терапия: метилпреднизолон 
по 4 мг/сут (1 таб/сут). Иммуносупрессивная те-
рапия: азатиоприн по 75 мг/сут (1,5 таб по 0,05 г). 
Гепатопротекторы, желчегонные — препарат урсо-
дезоксихолевой кислоты по 0,25 по 2 капс 1 р/сут; 
на ночь адеметионин по 400 мг с физиологическои 
раствором 200 мл в/в капельно 1 р/сут. Препарат 
антацидного действия (алгелдрат + магния ги-
дроксид) 1 р/сут; препарат ингибитора протонной 
помпы (омепразол) по 0,02 1 р/сут на ночь.

На фоне проводимой терапии состояние улуч-
шилось: улучшился аппетит, уменьшилась потли-
вость, цефалгический синдром, нормализовались 
биохимические показатели крови.

Заключение. Особенностями данного клиниче-
ского случая являются следующие: манифестация 
заболевания после перенесенной герпетической 
инфекции, мужской пол, комбинированное имму-
носупрессивное лечение с положительным ответом.
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