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Цель исследования – изучить клинические и лабораторные проявления аутоиммунного гепа-
тита (АИГ) у детей при разных вариантах манифестации заболевания. Материалы и методы 
исследования: в ретроспективное исследование включен 101 ребенок с АИГ. Все пациенты 
распределены в 2 группы: с острым началом АИГ (n=55) – 1-я группа, с неспецифическими 
симптомами в дебюте АИГ (n=46) – 2-я группа. Медиана возраста дебюта АИГ составила 10 лет 
[7; 12,5] и не различалась в группах (p>0,05). Диагноз АИГ был установлен через 9,5 мес [5; 
21] после его манифестации. У большинства пациентов (55%) заболевание развилось остро. 
В обеих группах преобладали девочки: 58 и 70% в 1-й и 2-й группах соответственно. Медиана 
возраста дебюта АИГ 1-го типа – 10 [7,3; 12,5] лет, 2-го типа – 5,5 [4; 11,9] лет. Результаты: 
особенностей манифестации АИГ при 1-м и 2-м типах заболевания не установлено. У 52,7 
и у 43,5% детей 1-й и 2-й групп соответственно в дебюте АИГ были признаки портальной 
гипертензии и цирроза печени. Ведущими лабораторными проявлениями при манифестации 
АИГ у всех детей были повышение печеночных трансаминаз, гипербилирубинемия и синдром 
холестаза, повышенные концентрации IgG и -глобулина, значимых различий не выявлено. 
У 61,8% пациентов 1-й группы и у 58,7% – 2-й группы концентрация трансаминаз более чем в 
10 раз превышала верхнюю границу нормы. Заключение: таким образом, манифестация АИГ 
у детей характеризуется выраженной гетерогенностью клинических и лабораторных проявле-
ний. АИГ плохо диагностируется и характеризуется агрессивным течением. У 50% больных 
острая манифестация АИГ является клиническим проявлением декомпенсации хронического 
гепатита.

Ключевые слова: дети, аутоиммунный гепатит, болезни печени, цирроз печени.
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Варианты манифестации аутоиммунного гепатита у детей. Педиатрия. 2018; 97 (6): 8–13.

Objective of the research – to study clinical and laboratory manifestations of autoimmune hepatitis 
(AIH) in children with different types of the disease. Materials and methods: a retrospective study 
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Аутоиммунный гепатит (АИГ) – хроническое 
прогрессирующее воспалительное заболевание 
печени неизвестной этиологии. Исследованиями 
последних лет установлено, что АИГ встреча-
ется во всех этнических группах, у лиц обоего 
пола и любого возраста [1–3]. Наиболее часто 
АИГ развивается у представителей европейской 
расы, женщины заболевают гораздо чаще, чем 
мужчины. Доля последних составляет 30–35%. 
Максимальный уровень заболеваемости регист-
рируется в двух возрастных периодах. Первый 
приходится на детский и подростковый возраст, 
второй – на возраст 40–60 лет [1, 4]. В возрастной 
группе 40–60 лет заболевание диагностируется в 
основном у женщин в постменопаузе.

АИГ относится к редким заболеваниям. Его 
доля в структуре хронических болезней печени 
у детей колеблется от 2 до 5%, у взрослых – от 
10 до 20% [5]. Уровень заболеваемости – 0,23 на 
100 тыс населения детского возраста [6].

Этиология заболевания до настоящего вре-
мени не установлена. Считается, что АИГ раз-
вивается у лиц с генетической предрасположен-
ностью под воздействием триггеров, в роли кото-
рых выступают бактерии, вирусы (в особенности 
герпетической группы, гепатитов А и С, кори 
и др.), лекарственные средства и ксенобиоти-
ки. В дальнейшем поддержание аутоиммунного 
процесса происходит с помощью механизмов 
молекулярной мимикрии и обеспечивается сни-
женной функциональной способностью регуля-
торных Т-лимфоцитов [7, 8].

Диагноз АИГ устанавливается на основании 
клинических симптомов, данных морфологиче-
ского исследования ткани печени и биохимиче-
ского анализа крови. В 1999 г. Международной 
рабочей группой по изучению АИГ (IAIHG) раз-
работаны количественные диагностические кри-
терии заболевания, которые включают балль-
ную оценку лабораторных, морфологических и 
клинических проявлений заболевания, включая 
ответ на лечение [9]. Характерными для АИГ 
изменениями в биохимическом и иммунологи-
ческом анализах крови являются значительное 

повышение уровней печеночных трансаминаз – 
аланинаминотрансферазы (АЛТ) и аспартатами-
нотрансферазы (АСТ), иммуноглобулина G (IgG), 
-глобулина и выявление печеночно-ассоцииро-
ванных аутоантител (аутоАТ). В зависимости 
от спектра аутоантител АИГ классифицируется 
на два основных типа [8]. 1-й тип заболевания 
встречается наиболее часто и характеризуется 
наличием антиядерных антител (АТ) (ANA) и/
или АТ к гладкой мускулатуре (ASMA), а также 
ассоциирован с наличием HLA DR3 и DR4 [10]. 
2-й тип заболевания встречается редко и диагно-
стируется при обнаружении АТ к микросомам 
печени и почек 1-го типа (a-LKM1), 3-го типа 
(a-LKM3) и АТ к цитоплазматическому антигену 
печени (a-LC1). Этот тип заболевания ассоции-
рован с наличием HLA DRB1 и HLA DQB1 [11]. 
У части больных АИГ аутоАТ не выявляются 
[12]. У 6–7% больных АИГ сочетается с другими 
хроническими воспалительными заболеваниями, 
такими как воспалительные заболевания кишеч-
ника, первичный склерозирующий холангит и 
первичный билиарный цирроз [13]. 

Клинические проявления АИГ при манифе-
стации разнообразны и варьируют от стертых 
(бессимптомных) до острых, в некоторых случа-
ях фульминантных форм. У 25–70% детей забо-
левание характеризуется внезапным началом и 
появлением симптомов острого вирусного гепа-
тита – лихорадки, желтухи, тошноты, рвоты, 
болей в животе, увеличением размеров печени и 
селезенки [14, 15]. В остальных случаях отмеча-
ется стертое, безжелтушное начало заболевания, 
которое диагностируется при случайном выяв-
лении сплено- и/или гепатомегалии или повы-
шении печеночных трансаминаз [14]. 

Целью настоящего исследования явилось изу-
чение клинических, биохимических и иммуноло-
гических проявлений АИГ у детей при остром и 
стертом вариантах манифестации заболевания.

Материалы и методы исследования

Проведен ретроспективный анализ данных 
о дебюте заболевания у 101 пациента (37 маль-

included 101 children with AIH. All patients are divided into 2 groups: with acute onset of AIH 
(n=55) – 1st group, with nonspecific symptoms in the debut of AIH (n=46) – 2nd group. The median 
age of AIH debut was 10 [7; 12,5] years and did not differ in groups (p>0,05). In most patients 
(55%), the disease developed acutely. In both groups, girls predominated: 58 and 70% in the 1st and 
2nd groups, respectively. The median age of 1st type AIH debut was 10 [7,3; 12,5] years, the 2nd type 
– 5,5 [4; 11,9] years. Results: there are no peculiarities of AIH manifestation at 1st and 2nd types of 
the disease. In 52,7% and 43,5% of children of the 1st and 2nd groups, respectively, in the AIH debut, 
there were signs of portal hypertension and liver cirrhosis. The leading laboratory manifestations 
of AIH in all children were increased hepatic transaminases, hyperbilirubinemia and cholestasis 
syndrome, increased concentrations of IgG and -globulin, no significant differences were found. 
In 61,8% of the patients of the 1st group and in 58,7% of the 2nd group the concentration of 
transaminases was more than 10 times higher than the upper limit of the norm. Conclusion: thus, 
the manifestation of AIH in children is characterized by marked heterogeneity of clinical and 
laboratory manifestations. AIH is difficult to diagnose and characterized by an aggressive course. 
In 50% of patients, acute manifestation of AIH is a clinical manifestation of chronic hepatitis 
decompensation.

Keywords: children, autoimmune hepatitis, liver diseases, liver cirrhosis.

Quote: T.V. Strokova, A.G. Surkov, M.E. Bagaeva, A.I. Zubovich, E.V. Pavlovskaya, I.A. Matinyan. 
Variants of autoimmune hepatitis manifestation in children. Pediatria. 2018; 97 (6): 8–13.
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чиков и 64 девочки), наблюдающихся в отделе-
нии педиатрической гастроэнтерологии, гепа-
тологии и диетологии ФГБУН «ФИЦ питания 
и биотехнологии». Данные для анализа были 
получены из локального регистра пациентов с 
АИГ. Получения информированных согласий и 
разрешения ЛЭК на проведение ретроспектив-
ных исследований в учреждении не требуется.

Для изучения особенностей течения АИГ 
при остром и стертом его началах пациенты 
были распределены в 2 группы. К 1-й груп-
пе были отнесены 55 пациентов, имеющих в 
дебюте заболевания 3 и более признаков острого 
вирусного гепатита (желтуха, потемнение мочи, 
обесцвеченный стул, повышение температуры 
тела, тошнота, рвота, боль в животе, увеличение 
размеров печени и/или селезенки). Остальные 
пациенты (n=46) со стертым началом АИГ – с 
неспецифическими симптомами в дебюте забо-
левания (слабость, астения, недомогание, боли в 
животе, тошнота, повышение температуры тела 
и др.) были определены во 2-ю группу.

Диагноз АИГ устанавливали на основании кри-
териев Международной рабочей группы по изучению 
АИГ [9]. У всех детей были исключены вирусные гепа-
титы A, B, B+D, C гепатиты, герпетической этиологии 
(вирус Эпштейна–Барра и цитомегаловирус [ЦМВ]) 
серологическими методами исследования и методом 
полимеразной цепной реакции. Болезнь Вильсона 
исключали на основании исследования уровней церу-
лоплазмина и меди в сыворотке крови, концентрации 
меди в моче, отсутствия кольца Кайзера–Флейшера 
при офтальмологическом исследовании. Отсутствие 
дефицита 1-антитрипсина у всех пациентов под-
тверждено исследованием концентрации этого белка 
в сыворотке крови. Кроме того, у пациентов были 
исключены паразитарные болезни печени: эхинокок-
коз, –  и описторхоз при ультразвуковом исследова-
нии (УЗИ) печени и серологическим методом. 

Биохимическое исследование сыворотки крови, 
включающее определение концентрации АЛТ, АСТ, 
щелочной фосфатазы (ЩФ), -глутамилтрансферазы 
(ГГТ), общего и прямого билирубина, общего белка, 
альбумина, церулоплазмина, меди, 1-антитрипсина, 
IgG проводили на автоматическом биохимическом ана-
лизаторе Konelab 10i (Thermo Fisher Scientifiс, США). 
Исследование концентрации -глобулина проводили 
электрофоретическим методом на анализаторе SAS–1, 
2 (Helena Biosciences Europe, Великобритания). 

Исследование общего клинического анализа 
крови с определением лейкоцитарной формулы про-
водили на автоматическом гематологическом анали-
заторе Coulter LH 700 (Beckman Coulter, США). 

Серологические исследования проводили методом 
иммуноферментного анализа (ИФА). Для исключения 
вирусного гепатита B исследовали HBsAg, HBeAg, 
anti-HBe, anti-HBc, вирусного гепатита С – anti-HCV, 
вирусного гепатита A – anti-HAV IgM, Эпштейн–
Барр, ЦМВ вирусной инфекции – АТ классов IgG и 
IgM, описторхоза и эхинококкоза – АТ классов IgG и 
IgM. В случае получения положительных результатов 
проводили определение ДНК или РНК вирусов мето-
дом ПЦР.

Исследование аутоАТ (ANA, ASMA, аLKM-1, АТ 
к париетальным клеткам желудка, pANCA, АТ к 
базальной мембране клубочков) в сыворотке крови 
проводили методами ИФА и иммуноблоттинга.

Для статистической обработки результатов 
использовали пакет прикладных программ Statistica 
7.0 StatSoft Inc., США). Качественные признаки 
описывали с помощью абсолютных и относительных 
показателей. Количественные признаки имели рас-
пределение, отличное от нормального, в связи с чем 
они описывались в виде медианы (Me) и межквар-
тильных интервалов [Q1; Q3]. Для оценки статисти-
ческой значимости различий между двумя независи-
мыми группами определяли следующие параметры: 
количественные показатели – метод Манна–Уитни; 
качественные показатели – двусторонний критерий 
Фишера. Уровень статистической значимости был 
принят как достаточный при p<0,05.

Результаты и их обсуждение

Характеристика пациентов, включенных в 
исследование, представлена в табл. 1. Медиана 
возраста начала заболевания у обследованных 
пациентов составила 10 [7; 12,5] лет и не разли-
чалась в группах (p>0,05). Среди 101 ребенка с 
АИГ соотношение мальчиков (37) и девочек (64) 
было 1:1,7. В 1-й группе это соотношение соста-
вило 1:1,4, во 2-й группе – 1:2,3. 

К сожалению, в связи с отсутствием полного 
клинико-лабораторного исследования в начале 
заболевания к моменту поступления в стацио-
нар медиана продолжительности заболевания 
составила 9,5 [5; 21] мес, возраста диагностики 
АИГ – 12 [8,7; 13,9] лет. Следует отметить, что 
минимальная продолжительность заболевания 
до момента установления диагноза составила 
1 мес, максимальная – 8 лет. У 49 (48,5%) 
пациентов (у 29 [52,7%] детей 1-й группы и у 20 
[43,5%] детей 2-й группы) диагностированы при-
знаки портальной гипертензии и цирроз печени.

Предполагаемый триггер АИГ установлен у 
49 (48,5%) детей. У 52 (51,5%) пациентов (в т.ч. 
у 30 [55%] пациентов 1-й группы и 22 [48%] – 2-й 
группы) не удалось установить связь заболевания 
с каким бы то ни было провоцирующим факто-
ром. Основной причиной развития АИГ служили 
инфекции. Так, у 28 (27,7%) детей заболева-
ние манифестировало после перенесенной острой 
респираторной инфекции (ОРИ), у 8 (7,8%) – 
после острых вирусных гепатитов (у 7 [6,9%] 

Таблица 1

Характеристика детей с АИГ (n=101)

Показатели Общая 
группа

1-я 
группа

2-я 
группа

Общее 
количество 101 55 46

Мальчики/
девочки 37/64 23/32 14/32

Возраст начала 
заболевания, Ме 
[Q1; Q3], годы

10 
[7; 12,5]

9,4 
[7; 12,5]

10,3 
[7,3; 12]
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– после вирусного гепатита А, у одного ребенка 
– после острого вирусного гепатита В), у 5 (4,9%) 
детей – после острой кишечной инфекции (ОКИ), 
у 2 (1,9%) – после ветряной оспы, у одного – после 
инфекционного мононуклеоза, у одного – после 
перенесенной ожоговой болезни и сепсиса. У 5 
(2%) детей, в т.ч. у 4 (3,9%) детей 1-й группы и у 
одного (2%) – 2-й группы, заболевание развилось 
через 2–3 нед после отдыха на море.

После перенесенной ОРИ клинические про-
явления АИГ у детей 1-й группы возникли через 
0,2 [0,1; 0,25] мес, во 2-й группе – через 0,2 [0,2; 
1] мес. Из 8 детей, перенесших острые вирусные 
гепатиты, острое начало АИГ зарегистрировано 
лишь у одного ребенка, у 7 детей – постепенное, 
через 4,5 [2; 7] мес, и было сопряжено с ухуд-
шением самочувствия, нарастанием симптомов 
интоксикации. После перенесенной ОКИ у 4 из 
5 детей через 0,15 [0,1; 0,3] мес наблюдалась 
острая манифестация АИГ. 

В дебюте заболевания жалобы на слабость, 
повышенную утомляемость предъявляли 40 
(72,7%) пациентов 1-й группы, 30 (65,2%) – 2-й 
группы. Снижение аппетита зарегистрировано у 
29 (52,7%) пациентов 1-й группы и у 19 (41,3%) 
– 2-й группы. Повышение температуры тела без 
катаральных явлений наблюдалось у 9 (16,4%) 
детей 1-й группы и у 10 (21,7%) – 2-й груп-
пы; отечно-асцитический синдром – у 6 (10,9%) 
детей 1-й группы и у 4 (8,7%) – 2-й группы. 
Поражение кожи (аннулярная, геморрагиче-
ская, пятнисто-папулезная сыпь или васкулит) 
отмечалось у 4 (7,3%) пациентов 1-й группы и 
у 8 (17,4%) – 2-й группы, суставной синдром – 
у 5 (9,1%) детей 1-й группы и 5 (10,9%) – 2-й 
группы. Рецидивирующие носовые кровотече-
ния возникали у 15 (33%) пациентов 1-й группы 
и у 12 (21,8%) – 2-й группы. Различий в частоте 
встречаемости перечисленных выше симптомов 
в рассматриваемых группах не выявлено.

В связи с наличием желтухи все дети 1-й 
группы были госпитализированы в инфекцион-
ный стационар, дети 2-й группы – в сомати-
ческие отделения (педиатрия, гастроэнтеро-
логия). Целью данной госпитализации было 
исключение острых вирусных гепатитов А, В 
и С, в связи с чем было проведено исследо-
вание анти-HAV IgM, HBsAg, anti-HCV (cум). 
У всех детей были проведены клинический 

и биохимический анализы крови (билиру-
бин, АСТ, АЛТ), протеинограмма – менее чем 
у половины, уровень IgG определен лишь у 
17, а исследование аутоАТ – у 11 пациентов. 
К сожалению, в связи с тем, что диагностиче-
ский поиск включал очень ограниченное количе-
ство исследований, диагноз АИГ был заподозрен 
только у 18 (17,8%) детей: у 12 (21,8%) 1-й груп-
пы и у 5 (10,9%) 2-й группы.

Направительными диагнозами были: АИГ – 
у 18 (17,8%) детей, криптогенный гепатит – у 67 
(66,2%), другие вирусные (CMV, HSV) гепатиты 
– у 4 (4%), хронический гепатит С – у 4 (4%), 
болезнь Вильсона – у 3 (3%), токсический гепа-
тит – у 2 (2%), затяжная форма острого вирусно-
го гепатита А – у одного (1%), первичный скле-
розирующий холангит – у одного (1%), болезнь 
Гоше – у одного (1%) пациента. 

При осмотре изолированное увеличение 
размеров печени диагностировано у 30 (54,5%) 
детей 1-й группы и у 19 (41,3%) – 2-й груп-
пы, гепатоспленомегалия выявлена у 16 (29,1%) 
пациентов 1-й группы и у 11 (23,9%) – 2-й 
группы, изолированное увеличение селезенки 
отмечалось только у одного (2,2%) ребенка 2-й 
группы. Нормальные размеры печени и селезен-
ки были у 9 (16,4%) и 15 (32,6%) детей 1-й и 2-й 
группы соответственно. 

Ведущими лабораторными проявлениями 
при манифестации АИГ у всех детей были повы-
шение печеночных трансаминаз, гипербилиру-
бинемия и синдром холестаза, повышенные кон-
центрации IgG и -глобулина (табл. 2). Значимые 
межгрупповые различия были выявлены между 
концентрациями АСТ и АЛТ, которые были 
выше у пациентов 1-й группы (табл. 2). У 34 
(61,8%) пациентов 1-й группы и у 27 (58,7%) 
пациентов 2-й группы уровень трансаминаз более 
чем в 10 раз превышал верхнюю границу нормы. 
Концентрации общего белка, -глобулина и IgG в 
группах не различались. Следует отметить, что 
оценить степень выраженности гипергаммагло-
булинемии и повышения IgG представилось воз-
можным не у всех больных.

Статистически значимых различий в груп-
пах по показателям клинического анализа кро-
ви не выявлено. 

В зависимости от спектра выявляемых ауто-
АТ выделяют различные типы заболевания. 

Таблица 2

Лабораторные показатели при манифестации АИГ (n=101), Ме [Q1; Q3]

Показатели 1-я группа (n=55) 2-я группа (n=46) p

Общий билирубин, мкмоль/л (норма  8,5–20,5) 117 [83,2; 161,2] 37 [20; 57] 0,003
Прямой билирубин, мкмоль/л (норма до 5) 72 [44,6; 92,9] 17,3 [5; 29,5] 0,034
АСТ, Ед/л (норма 4–40) 630 [238; 1250] 405,5 [189; 700] 0
АЛТ, Ед/л (норма 4–40) 712 [289; 1360] 440,6 [257; 749] 0
ГГТ, Ед/л (норма 10–60) 103 [69; 192] 105 [66,1; 165] 0,023
ЩФ, Ед/л (норма до 400) 747 [384; 1205] 527,5 [228,5; 675,2] 0,577
Общий белок, г/л (норма 5–85) 81,1 [72; 86] 83 [78; 92] 0,864
-глобулин, г/л (норма 11,5–18,6) 32,1 [22; 41,4] 42 [39; 45,7] 0,077
IgG, г/л (норма 6,8–16,5) 24,1 [16,2; 41,3] 28,9 [23,5; 39,3] 0,128
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АИГ 1-го типа был диагностирован у 77 (76,2%), 
2-го типа – у 11 (10,9%) детей. Медиана возрас-
та начала заболевания у детей с 1-м типом АИГ 
составила 10 [7,3; 12,5], со 2-м типом – 5,5 
[4; 11,9], 0-м типом – 11 [9; 11,5] лет. Следует 
отметить, что у 3 из 11 детей a-LKM1 выявля-
лись в высоком титре, а другие аутоАТ (ANA, 
ASMA) определялись в небольшом количестве, 
что позволило этих детей отнести ко 2-му типу 
АИГ. Нельзя исключить, что наличие большо-
го спектра аутоАТ при АИГ скорее отражает 
поликлональную активацию В-лимфоцитов, чем 
вовлечение этих аутоАТ в патогенез повреж-
дения печени. У 13 (12,9%) пациентов не уда-
лось определить тип АИГ. В случае отсутствия 
аутоАТ допускается постановка диагноза АИГ 
при условии наличия характерных клиниче-
ских и лабораторных показателей на фоне опре-
деленных иммунологических особенностей, а 
также при исключении иных болезней печени. 
Определение типа АИГ на основе выявления 
аутоАТ имеет прогностическое значение, но не 
влияет на терапевтическую тактику. 

Особенностей дебюта АИГ при различных 
типах заболевания не установлено. Так, в 1-й 
группе у 38 (69,1%) пациентов диагностирован 
1-й тип, у 7 (12,7%) – 2-й тип, у 10 (18,2%) – 
0-й тип АИГ, во 2-й группе – соответственно у 
39 (84,8%), 4 (8,7%) и у 3 (6,5%) пациентов. 
Различия, полученные при статистическом ана-
лизе, были недостоверны (p>0,05). 

Представленные результаты показывают, 
что манифестация АИГ у детей характеризует-
ся выраженной гетерогенностью клинических 
и лабораторных проявлений. Средний возраст 
начала заболевания в исследуемой когорте соста-
вил 9,6±0,3 лет, среди заболевших преобладали 
девочки, что согласуется с данными, полученны-
ми в европейской, северо- и южноамериканских 
популяциях детей с АИГ [6, 15, 16, 17]. 

Согласно данным литературы, для детей, 
в отличие от взрослых пациентов, характерно 
острое начало АИГ, которое клинически неот-
личимо от острого поражения печени другой 
этиологии [5]. Установлены возрастные разли-
чия манифестации типов заболевания – 1-й тип 
чаще развивается у детей старшего и подростко-
вого возраста, 2-й тип – у детей младшего, в т.ч. 
раннего возраста [5, 18, 19]. Наше исследование 
подтверждает эти ранее полученные данные – у 
большинства пациентов (55%) заболевание раз-
вилось остро, медиана возраста дебюта АИГ 2-го 
типа составила 5,5 [4; 11,9] лет, 1-го типа – 10  
[7,3; 12,5] лет. Кроме того, нами установлено, 
что частота клинических форм развития АИГ не 
зависит от типа заболевания. 

Несмотря на прогресс, достигнутый в изу-
чении АИГ за последние годы, причина раз-
вития заболевания остается неясной. Ведущую 
роль в этиологии заболевания в настоящее время 
отводится генетической предрасположенности, 
которая реализуется при комплексном воздей-
ствии факторов окружающей среды, вирусных 
и бактериальных агентов и ксенобиотиков [20]. 

В обследованной нами группе у 46,5% детей 
вероятным триггером послужили вирусные 
инфекции, у 2% – факторы окружающей среды. 

Медиана продолжительности заболевания до 
момента установления диагноза у наблюдаемых 
нами детей составила 9,5 [5; 21] мес. Клинические 
и лабораторные проявления АИГ в момент мани-
фестации были неспецифическими и не отлича-
лись от таковых при хроническом криптогенном 
гепатите, токсическом и иммунопатологических 
поражениях печени с высокой степенью биохи-
мической активности. Выявленные статистиче-
ски достоверные различия в концентрациях АЛТ, 
АСТ и ЩФ отражают лишь высокую активность, 
наблюдаемую при остром воспалительном про-
цессе. Следует подчеркнуть, что у большинства 
пациентов с острым и стертым дебютом заболе-
вания – 61,8 и 58,7% соответственно концентра-
ция трансаминаз более чем в 10 раз превышала 
верхнюю границу нормы. Кроме того, у боль-
шинства пациентов были выявлены повышенные 
концентрации IgG и -глобулинов – показателей, 
характеризующих длительность и активность 
патологического процесса. При этом статисти-
чески достоверных различий в концентрации не 
установлено. Вне зависимости от варианта мани-
фестации заболевания частота выявления гепа-
то- и спленомегалии у детей была одинаковой. 
Важным является тот факт, что у 52,7% детей с 
острым и у 43,5% детей со стертым началом АИГ 
в дебюте заболевания диагностированы признаки 
портальной гипертензии и цирроза печени. Это 
подтверждает предположения, сделанные други-
ми авторами, о существовании двух клинических 
вариантов острой манифестации АИГ: обострении 
(декомпенсации) хронического АИГ и истинного 
острого АИГ, при котором отсутствуют признаки 
хронического воспалительного процесса [19, 21].

Заключение

Таким образом, гетерогенность и неспеци-
фичность первых клинических проявлений АИГ 
значительно затрудняют своевременную диагно-
стику заболевания и ухудшают прогноз для паци-
ента. Вне зависимости от первых клинических 
проявлений АИГ характеризуется агрессивным 
течением и высокой частотой цирроза печени. У 
половины пациентов детского возраста с АИГ под 
маской острого гепатита скрываются клиниче-
ские проявления декомпенсированного хрониче-
ского поражения печени, что требует немедлен-
ного назначения иммуносупрессивной терапии, 
несмотря на кажущуюся незначительную про-
должительность заболевания. Особого внимания 
требуют пациенты со стертой, безжелтушной 
формой манифестации АИГ. В связи с этим у всех 
пациентов с наличием клинических проявлений 
гепатита неясной этиологии требуется исключе-
ние аутоиммунного характера поражения печени. 
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ФИБРОЗ  ПЕЧЕНИ  И  ФЕНОТИПЫ  
АУТОИММУННОГО  ГЕПАТИТА  У  ДЕТЕЙ    

ФГБОУ ВО «Приволжский исследовательский медицинский университет» МЗ РФ, г. Нижний Новгород, РФ

Цель исследования – определить клинические особенности течения аутоиммунного гепатита 
(АИГ) у детей в зависимости от степени фиброза и изучить изменения концентраций сыворо-
точных показателей фиброза, маркеров эндотелиальной дисфункции. Материалы и методы 


