
Несмотря на успехи в учении об аутоиммунном гепати-
те (АИГ), особенно актуальными остаются проблемы ран-
ней диагностики и своевременной инициации терапии, ко-
торые определяют исход заболевания.

В рамках данной публикации обсуждаются наиболее
важные вопросы диагностики и лечения АИГ, которые об-
суждались экспертами Консенсуса.

Áèîïñèÿ ïå÷åíè
Один из наиболее дискуссионных вопросов – вопрос о

строгой необходимости проведения биопсии печени (БП) для
подтверждения диагноза АИГ и для определения ремиссии. 

В имеющихся рекомендациях [1–4] отмечено, что БП –
необходимое условие для установления диагноза АИГ. Ес-
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АЗА – азатиоприн
АИГ – аутоиммунный гепатит
АЛТ – аланинаминотрансфераза
АСТ – аспартатаминотрансфераза
БП – биопсия печени
ВЗК – воспалительные заболевания кишечника
ГКС – глюкокортикостероиды

ИСТ – иммуносупрессивная терапия
НАСГ – неалкогольный стеатогепатит
НЯ – нежелательные явления
ПЗ – (метил)преднизолон
ЦП – цирроз печени
IgG – иммуноглобулин класса G
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ли нет абсолютных противопоказаний, ее рекомендуется
проводить во всех случаях диагностики АИГ. 

Однако в клинической практике врачи далеко не всегда
выполняют БП, а часто полагаются на полученные клини-
ческие, биохимические и серологические данные, считая
их достаточными для окончательного диагноза. Тем не ме-
нее клинический полиморфизм АИГ затрудняет диагности-
ку, и даже при очень большом опыте врача диагноз может
оказаться ошибочным.

Кроме того, следует помнить о такой форме заболева-
ния, как серонегативный вариант течения АИГ, наблюдаю-
щийся преимущественно у 9–17% больных при остром де-
бюте заболевания и требующий обязательного морфологи-
ческого подтверждения [5].

Существуют морфологические признаки АИГ: погра-
ничный гепатит, характеризующийся лимфо- и плазмоци-
тарной инфильтрацией, портальным и перипортальным
воспалением, наличием плазматических клеток, розеткооб-
разованием гепатоцитов, и эмпериполезис (эндоцитоз лим-
фоцитов в гепатоцитах) [6, 7]. Присутствие по меньшей ме-
ре трех из этих признаков считается типичным для АИГ. 

В то же время диагноз АИГ не может быть установлен
исключительно на основе морфологической картины, ги-
стологическое исследование является лишь одним из со-
ставляющих его критериев. БП обладает высокой специ-
фичностью, но низкой чувствительностью. Фенотипиче-
ский полиморфизм АИГ определяет многообразие вариан-
тов, когда отдельные морфологические критерии могут ак-
тивно указывать на АИГ при его отсутствии. Например,
при остром процессе могут наблюдаться центролобуляр-
ные некрозы и другие признаки, характерные для лекарст-
венных поражений печени [8, 9].

Гистологическое исследование печени имеет особое
значение в дифференциальной диагностике АИГ с другими
заболеваниями печени.

Используемое морфологами определение «морфологиче-
ская картина, соответствующая АИГ» может интерпретиро-
ваться как проявление почти любого гепатита, отличного от
неалкогольного стеатогепатита (НАСГ) или лекарственно-
индуцированного гепатита. Особые трудности в клинической

практике возникают при дифференциальной диагностике
АИГ и НАСГ. ANA и анти-SMA в низких титрах могут обна-
руживаться у ¹/³ пациентов с НАСГ [10, 11]. Кроме того, у
некоторых пациентов оба заболевания могут сосущество-
вать. При циррозе печени в исходе НАСГ, особенно у пожи-
лых женщин, наличие гипергаммаглобулинемии и аутоанти-
тел может приводить к диагностической путанице, что дела-
ет проведение БП необходимым условием для установления
правильного диагноза [12]. 

Гистологическое исследование часто имеет решающее
значение для определения активности и стадии заболевания,
когда пациент попадает в поле зрение врача уже при «продви-
нутых» стадиях заболевания, особенно в случаях с нормаль-
ными или незначительными отклонениями биохимических
показателей. Известно, что 5–10% больных АИГ имеют нор-
мальный уровень IgG до назначения иммуносупрессивной те-
рапии (ИСТ). В этих случаях гистологическое исследование
может выявить выраженные воспалительные изменения, ха-
рактеризующие высокую активность АИГ [13, 14]. 

Требуется ли повторная БП для подтверждения полной
ремиссии – все еще нерешенный вопрос. По одним данным,
у большинства взрослых пациентов с неоднократно зафик-
сированными нормальными уровнями аланинаминотран-
сферазы (АЛТ) и IgG гистологическая активность отсут-
ствует, и последующая БП может не понадобиться. Однако
нормальный уровень показателей не является надежным
маркером полной гистологической ремиссии: примерно у
половины пациентов с нормальными значениями АЛТ и
IgG определяется «остаточная» гистологическая актив-
ность [15]. Таким образом, проведение повторной БП с це-
лью оценки гистологической активности может быть ин-
струментом для прогноза рецидива болезни после прекра-
щения ИСТ.

Резюме. БП является неотъемлемым компонентом ди-
агностического алгоритма в постановке диагноза АИГ, тре-
буется для принятия решения об адекватной дозе ИСТ и
подтверждения полной ремиссии заболевания. В дебюте за-
болевания БП рекомендуется всем больным при отсут-
ствии противопоказаний. Повторная БП для оценки гисто-
логической ремиссии рекомендуется всем больным, до-
стигшим биохимической ремиссии, при решении вопроса
об отмене ИСТ. 

Óðîâåíü IgG
Эксперты указали, что диапазон нормальных уровней

IgG при АИГ достаточно широк, поэтому диагностические
трудности возникают у пациентов с его исходно низким
уровнем. В этих случаях, как правило, значительно повы-
шается уровень IgG во время активной фазы болезни, и это
увеличение не может быть правильно интерпретировано,
поскольку показатели вне обострения остаются в пределах
референсных значений. У 5–10% пациентов с АИГ содер-
жание IgG нормальное. У большинства из них также отме-
чен низкий или даже очень низкий уровень IgG после ин-
дукции ремиссии АИГ.

Резюме. Наличие аутоантител, повышенного уровня
IgG и гамма-глобулинов не следует считать абсолютными
диагностическими критериями, но рекомендуется расцени-
вать их как одно из показаний для проведения БП. 

Àêòóàëüíûå âîïðîñû äèàãíîñòèêè è ëå÷åíèÿ àóòîèììóííîãî ãåïàòèòà 
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Òåðàïèÿ àóòîèììóííîãî ãåïàòèòà
Целью терапии АИГ является достижение и поддержа-

ние полной клинико-лабораторной и гистологической ре-
миссии АИГ. Достижение ее позволяет сдерживать разви-
тие цирроза печени (ЦП) и его осложнений, а в ряде случа-
ев – добиться обратимости ЦП и фиброза печени [16].
Лечение глюкокортикостероидами (ГКС) и иммунодепрес-
сантами (азатиоприном – АЗА) на протяжении последних
десятилетий является краеугольным камнем терапии, на-
правленной на достижение ремиссии. Выделяют индук-
ционную ИСТ, направленную на быстрое достижение био-
химической ремиссии, и длительную поддерживающую те-
рапию для достижения и сохранения гистологической ре-
миссии. 

Учитывая прогрессирующий характер АИГ, рекомен-
довано проводить ИСТ всем пациентам с АИГ любой сте-
пени активности. Лечение не требуется пациентам, достиг-
шим длительной полной ремиссии. Однако частота рециди-
вов после отмены терапии составляет 50–80% в зависимо-
сти от длительности наблюдения [17].

Активно обсуждается вопрос о необходимости проведе-
ния ИСТ у пациентов при минимальной активности или бес-
симптомном течении АИГ. Большинство экспертов считают,
что пациентам с минимальной активностью следует прово-
дить ИСТ, особенно потому, что 26–70% больных с бессимп-
томным течением заболевания в дальнейшем могут иметь яр-
кие клинические проявления или бессимптомное прогресси-
рование заболевания до формирования ЦП [18]. 

Влияние ИСТ на течение АИГ низкой степени активно-
сти недостаточно изучено. Проспективных рандомизиро-
ванных контролируемых исследований не проводилось. 
В одном из неконтролируемых исследований у нелеченых
пациентов без клинических проявлений продолжитель-
ность жизни была такой же, как и у больных, получавших
терапию [19]. Установлена возможность спонтанного раз-
решения АИГ [20]. Однако у таких больных самопроиз-
вольная ремиссия наблюдается реже, а показатели выжи-
ваемости ниже [21]. 

Нелеченый АИГ характеризуется волнообразным и не-
предсказуемым течением с возможным прогрессированием
фиброза при субклиническом течении. Тактику ведения
больных АИГ с минимальной активностью при субклини-
ческом или бессимптомном течении лучше определять ин-
дивидуально на основании результатов обследования,
включая обязательное проведение БП, взвешивая риск и
пользу от лечения, а также риски прогрессирования при
бессимптомном течении заболевания.

Âûáîð ïðåïàðàòà è äîçû
Основными препаратами индукционной терапии яв-

ляются (метил)преднизолон (ПЗ) в режиме монотерапии
или в комбинации с АЗА. Показана одинаковая эффектив-
ность монотерапии ГКС и комбинированной терапии, одна-
ко последней отдается предпочтение из-за меньшего числа
нежелательных явлений (НЯ), особенно у больных, имею-
щих высокую вероятность их развития (постменопауза, ос-
теопороз, эмоциональная лабильность, диабет, артериаль-
ная гипертензия и др.) [1–4, 22].

Общее мнение экспертов – это необходимость подбора
адекватной дозы ПЗ в индукционной терапии. Адекватно
подобранные дозы ПЗ, с учетом рисков развития НЯ и про-
тивопоказаний, быстрее индуцируют ремиссию, эффектив-
нее достигается стойкая гистологическая ремиссия, реже
возникает вероятность обращения ко второй линии тера-

пии. Рекомендуемая начальная стандартная доза ПЗ – 0,5–
1 мг/кг, но более высокие дозы могут быстрее индуциро-
вать ремиссию, и поэтому дозы 1–2 мкг/кг могут быть ис-
пользованы при высокой активности заболевания.

Еще одно важное положение, касающееся ИСТ: АЗА
применяется в индукционной терапии в комбинации с ПЗ,
при этом имеет значение отсроченное применение АЗА –
через 2 нед от начала лечения. Такое назначение позволяет
оценить эффект ПЗ, так как при одновременном назначе-
нии бывает невозможно разграничить АЗА-индуцирован-
ную токсичность и первичное отсутствие ответа на лече-
ние. Кроме того, назначение АЗА нежелательно при выра-
женной желтухе, до снижения ее интенсивности. АЗА яв-
ляется препаратом выбора для поддержания ремиссии у
больного АИГ. 

При неэффективности стандартной терапии в адекватных
дозах необходима ревизия диагноза. При подтверждении
АИГ доза ПЗ может быть увеличена до 2 мг/кг/сут, с после-
дующим переводом на пероральное введение, а при отсут-
ствии эффекта требуется подбор индивидуальной ИСТ.

Резюме. При лечении больных АИГ определяющее
значение имеет правильное и своевременное назначение
ИСТ. К задачам врача можно отнести мониторинг и про-
филактику НЯ, особенно при длительной поддерживающей
терапии: применение вспомогательной терапии (по показа-
ниям), раннее выявление «трудных» больных (с неперено-
симостью терапии, с плохим ответом на нее, с коморбид-
ными состояниями и др.).

Áóäåñîíèä
Будесонид является ГКС с самым высоким сродством к

глюкокортикоидным рецепторам. Препарат обладает высо-
ким метаболизмом первого прохождения, что приводит к
низкой частоте системных побочных эффектов, связанных
с ГКС. 

Имеются данные только двух небольших рандомизиро-
ванных исследований у пациентов с АИГ без ЦП, в кото-
рых будесонид в сочетании с АЗА индуцирует и поддержи-
вает ремиссию. Биохимическая ремиссия при применении
этих препаратов в течение 6 мес была достигнута у 47%
(против 18%) больных, с меньшим количеством НЯ (28%
против 53%), чем при обычной комбинированной терапии
ПЗ (начальная доза 40 мг со снижением до 10 мг) и АЗА
(1–2 мг/кг/сут) [23, 24]. Следует отметить, что в приведен-
ном исследовании контрольные гистологические исследо-
вания не проводились, продолжительность терапии корот-
кая, начальная доза ПЗ низкая, не получены отдаленные
результаты. Остаются также неясными причины низкой
частоты биохимического ответа (18%) и высокой частоты
НЯ (53%) у пациентов, получающих традиционную тера-
пию ГКС и АЗА [25]. Наблюдения указывают на то, что
терапия будесонидом может иметь неоднозначные резуль-
таты в разных популяциях, а тщательный отбор пациентов
является ключевым фактором, определяющим эффектив-
ность его применения. Комбинированная терапия будесо-
нидом и АЗА может быть наиболее эффективной у паци-
ентов с легкой степенью активности АИГ, ранней стадией
заболевания, отсутствием иммуноассоциированных и ко-
морбидных заболеваний. 

Будесонид в сочетании с АЗА у больных АИГ с умерен-
ной и высокой активностью не стледует применять в индук-
ционных схемах. Однако переход через 6 мес от индукцион-
ной терапии ГКС + АЗА на будесонид + АЗА позволит
уменьшить стероид-специфические побочные эффекты при
одновременном поддержании ремиссии заболевания [26].

Å.Â. Âèííèöêàÿ è ñîàâò. 
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ПЗ может быть заменен будесонидом в случаях ответа на
лечение ПЗ с тяжелыми стероидными побочными эффекта-
ми, если адекватной дозы АЗА недостаточно для поддержа-
ния ремиссии. 

Резюме. Будесонид (9 мг/сут) в сочетании с АЗА реко-
мендуется применять в индукционной терапии у пациентов
без ЦП, с невысокой активностью процесса, а также при
поддерживающей терапии у пациентов с высоким риском
выраженных побочных эффектов вследствие использова-
ния системных ГКС. 

Èììóííîñóïðåññèâíàÿ òåðàïèÿ è îñîáûå
ãðóïïû ïàöèåíòîâ

Пациенты с ЦП. Лечение пациентов с ЦП в исходе
АИГ требует особой осторожности в связи с трудностью
оценки эффективности терапии, поскольку при ЦП не все-
гда имеет место гипергаммаглобулинемия, часто весьма
умеренное повышение уровней АЛТ и аспартатамино -
трансферазы (АСТ). Терапия проводится с учетом высокого
риска частоты лекарственно-индуцированных осложнений,
к которым относятся  цитопении, инфекционные осложне-
ния. Рекомендуется тщательное наблюдение на всех этапах
лечения с регулярным мониторингом клеточного состава
крови, биохимических показателей, коагулограммы, плот-
ности костной ткани, УЗИ органов брюшной полости.

Всем пациентам с ЦП, класс А по Чайлд–Пью, незави-
симо от гистологической активности, рекомендуется про-
водить стандартную ИСТ. Решение об использовании ГКС
у пациентов с ЦП, класс В по Чайлд–Пью, принимается ин-
дивидуально на основании результатов обследования, взве-
шивания риска осложнений лечения, риска прогрессирова-
ния заболевания, вероятной пользы от лечения. При этом
следует учитывать возраст, сопутствующую патологию,
результаты лабораторных и инструментальных исследова-
ний, комплаентность пациента.

Декомпенсированный ЦП в исходе АИГ – это самая
трудная категория больных, это «терапия отчаяния и спасе-
ния», это только персонифицированный подход к пациенту.
Больным с декомпенсированным ЦП назначать ИСТ не ре-
комендуется. Однако следует помнить, что вопросы терапии
рассматриваются в каждом конкретном случае, в строго
специализированном учреждении, в котором имеется опыт
введения данных больных. Если польза от назначения суще-
ствует, то ИСТ может быть рассмотрена у больного с де-
компенсированным ЦП, с учетом всех противопоказаний,
исключая случаи выраженной биохимической активности.
При этом проводится весь комплекс симптоматической под-
держивающей терапии, в котором нуждается пациент.

Резюме. Всем пациентам с компенсированным ЦП в ис-
ходе АИГ, независимо от гистологической активности, ре-
комендуется проводить стандартную ИСТ с тщательным
наблюдением на всех этапах лечения. Декомпенсирован-
ный ЦП с индексом MELD ≥15 при исчерпанности ресур-
сов консервативного лечения служит основанием для ре-
шения вопроса о трансплантации печени.

ИСТ у лиц пожилого возраста. Большинство врачей
проявляют осторожность при назначении системных ГКС
пожилым пациентам. Необходимо взвешивать потенциаль-
ные преимущества ИСТ – не все пациенты являются «хо-
рошими» кандидатами на терапию (женщины в период
пост менопаузы, пациенты при наличии остеопороза, сахар-
ного диабета, глаукомы и др.). У пожилых пациентов более
высок риск осложнений, связанных с лечением, особенно
остеопении и компрессионных переломов [27]. Кроме того,
поздняя инициация АИГ может отражать менее тяжелое

течение заболевания с более медленным прогрессировани-
ем в ЦП. Целесообразность проведения ИСТ у пожилых
больных АИГ легкого течения (ИГА по Knodell <4 или A0
METAVIR) при отсутствии клинических проявлений не
установлена. Часть экспертов высказались за положение:
«ИСТ у пожилых больных может не проводиться, если
имеются минимальные биохимические или гистологиче-
ские признаки активности заболевания. Такие пациенты
требуют динамического наблюдения». 

С другой стороны, почти у 20% больных АИГ развива-
ется после 60 лет, и заболевание нередко может прогресси-
ровать [28]. Большинство пожилых пациентов хорошо реа-
гируют на терапию ГКС; показатели отказа от лечения ни-
же, чем у более молодых (5% против 24%); у них более
низкие показатели смертности от печеночной недостаточ-
ности (5% против 21%) [29]. По данным систематического
ретроспективного анализа, выживаемость у пациентов по-
жилого возраста при лечении АИГ выше [30].

Клиническая оценка должна учитывать, что у пожилых
пациентов с АИГ более распространены ЦП, внепеченоч-
ные иммуноопосредованные синдромы, включая ауто-
иммунный тиреоидит и ревматоидный артрит (47% и 26%,
соответственно). Последние могут быть связаны с изме-
ненной регуляцией клеточного иммунитета во время старе-
ния и, возможно, с иммуногенетическими нарушениями.
Тем не менее, несмотря на то что у более молодых пациен-
тов чаще наблюдались неудачи в лечении (24 и 5%, соот-
ветственно), частота ремиссии, длительной ремиссии и ре-
цидива была сходной [31]. Препаратом выбора при отсут-
ствии ЦП и невысокой активности может быть будесо-
нид + АЗА. Поддерживающая терапия может проводиться
в виде монотерапии АЗА с подбором дозы: 1–2 мг/кг/сут. 

Резюме. При лечении АИГ в пожилом возрасте следует
реализовывать принцип персонализированного подхода.
Решение об инициации ИСТ у пожилых пациентов зависит
от активности заболевания, возраста, сопутствующей пато-
логии и принимается индивидуально у каждого пациента. 

Беременность и АИГ. АИГ часто развивается у моло-
дых женщин в детородном возрасте, при этом заболевание
может влиять на исход беременности, так же как беремен-
ность может влиять на течение АИГ. Исходы беременно-
сти у женщин с АИГ сопоставимы с таковыми при других
аутоиммунных заболеваниях с благоприятным родоразре-
шением (до 70% случаев) [32, 33].

Плохой контроль заболевания до или во время беремен-
ности, отсутствие или неадекватность ИСТ обусловливают
прогрессирование или декомпенсацию АИГ во время бере-
менности. Важно, что эпизоды высокой активности АИГ
чаще возникают у пациенток, не получавших или само-
стоятельно отменивших терапию, а также у тех, у кого на-
блюдалась активность заболевания в течение года до бере-
менности. Кроме того, более высокая частота выкидышей,
мертворождений, преждевременных родов чаще связана с
недостаточным контролем над АИГ, включая отказ от те-
рапии до или во время беременности [34].

Наблюдения ряда исследователей показали, что разви-
тие АИГ встречается в 7–11% случаев во время беременно-
сти и в 11–86% – в послеродовом периоде. У 30% женщин
наблюдается обострение или рецидив АИГ после родов [32,
35], поэтому в послеродовом периоде требуется тщатель-
ное наблюдение за пациентками. 

На сегодняшний день не существует систематических
обзоров, метаанализов и клинических исследований при
АИГ у беременных женщин, основанных на принципах до-
казательной медицины. В то же время имеется достаточ-
ный ретроспективный опыт применения ИСТ, которая про-
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демонстрировала хороший профиль безопасности у паци-
енток как во время беременности, так и в послеродовом пе-
риоде. 

В Российских рекомендациях по АИГ (2013), в реко-
мендациях AASLD (2010) не обсуждаются проблемы бере-
менных с АИГ [1, 3]. В положениях рекомендаций EASL
(2015) о ведении беременных женщин при АИГ указано:
«Контролируемый АИГ не является противопоказанием ни
к беременности, ни к грудному вскармливанию. Поддержи-
вающее лечение АЗА +/– ПЗ должно быть продолжено у
беременных» [2]. 

Предполагавшееся ранее негативное влияние ГКС на
плод (низкая масса тела при рождении, внутриутробное по-
давление функции надпочечников, увеличение частоты
внутриутробных инфекций и преждевременных родов) бы-
ли опровергнуты в крупных исследованиях [36, 37]. Так, в
работе, включившей почти 52 тыс. беременных, получав-
ших различные виды ГКС, не выявлено повышения часто-
ты орофациальных дефектов (челюстно-лицевых дизмор-
фий) и других серьезных НЯ у детей [38]. 

Некоторые эксперты полагают, что информации об ис-
пользовании АЗА во время беременности недостаточно для
доказательной базы, свидетельствующей об отсутствии
связи АЗА с врожденными пороками развития, выкидыша-
ми или мертворождениями. Поэтому есть точка зрения, что
следует воздержаться от применения АЗА во время бере-
менности. Предпочтительны более высокие дозы ПЗ. 

В ходе обсуждения Российского консенсуса мнения
экспертов разделились. Часть специалистов считают не-
безопасным применение АЗА во время беременности. 
В США АЗА относится к препаратам категории D: в экспе-
риментальных исследованиях он вызывал врожденные по-
роки развития у животных; АЗА препятствует синтезу
нуклеиновых кислот и обладает тератогенным эффектом у
животных; метаболиты АЗА могут проникать через пла-
центу человека [39, 40].

С другой стороны, имеются большое количество наблю-
дений и многочисленные исследования у женщин, принимав-
ших АЗА при воспалительных заболеваниях кишечника
(ВЗК), ревматоидном артрите, у которых при приеме АЗА во
время беременности были зарегистрированы редкие ослож-
нения со стороны плода или отсутствие таковых [41–44].

Ретроспективный анализ наблюдения за беременными
женщинами с АИГ не выявил причинно-следственной связи
между применением АЗА, преждевременными родами,
врожденными аномалиями [32]. 

В нескольких исследованиях и большой серии клиниче-
ских наблюдений проанализированы исходы беременно-
стей женщин, получавших терапию АЗА во время бере-
менности. В более чем 400 зарегистрированных случаях
отмечено малое количество аномалий развития у плода.
Скорость развития пороков не выше, чем можно было бы
ожидать в общей популяции [45–47].

Результаты проспективного контролируемого много-
центрового исследования свидетельствуют о том, что при-
менение АЗА (50–100 мг/сут) не увеличивало риск разви-
тия врожденных дефектов. Наблюдается более низкая мас-
са тела при рождении, уменьшен гестационный возраст не-
доношенных детей (срок внутриутробного развития) [48]. 

Один из недавно опубликованных метаанализов (Moth-
erisk) о безопасности применения тиопуринов для лечения
ВЗК у матерей во время беременности по сравнению с конт-
рольной группой беременных ВЗК без АЗА показал, что ча-
стота преждевременных родов увеличилась среди женщин с
ВЗК на фоне приема тиопуринов [49]. По сравнению с деть-
ми здоровых женщин, у детей, матери которых получали

тиопурины, увеличился риск врожденных пороков развития,
но не было никакого повышенного риска по сравнению с
контрольной группой. Авторы пришли к выводу, что ассо-
циации между приемом тиопуринов, недоношенностью и
врожденными пороками развития, вероятно, ошибочны и
связаны, в большей степени, с активностью ВЗК. 

Резюме. Успешное завершение беременности – это ре-
альность для больных при хорошо контролируемом АИГ.
Постоянная ИСТ во время беременности является безопас-
ной. Беременные женщины с АИГ должны получать лече-
ние ПЗ и/или АЗА в дозах, обеспечивающих контроль над
активностью заболевания. Необходимо предупреждать
женщин детородного возраста, что планировать беремен-
ность следует после года достигнутой ремиссии, а при на-
ступлении беременности нельзя прерывать лечение АИГ.
Во время беременности и, особенно, после родов следует
тщательно контролировать активность заболевания в связи
с возможным рецидивом АИГ, который может потребо-
вать усиления ИСТ.

Çàêëþ÷åíèå
Диагноз АИГ устанавливается при наличии комбинации

клинических, биохимических, серологических и гистоло-
гических критериев. Гистологическое исследование печени
остается основополагающим. Оно дает ценную информа-
цию о характере и тяжести воспалительной активности за-
болевания, которая может определять прогноз прогресси-
рования фиброза и цирроза. 

Решение о проведении ИСТ должно основываться на
данных об активности болезни, а не на клинических про-
явлениях. Большинство случаев АИГ хорошо контролиру-
ется адекватными дозами ГКС и АЗА. 

ГКС и АЗА являются препаратами выбора для индук-
ции ремиссии, АЗА – препаратом выбора для поддержи-
вающей терапии. Важно соблюдать достаточную длитель-
ность поддерживающей терапии (не менее 3 лет). У паци-
ентов даже с гистологически доказанной ремиссией при не-
продолжительных сроках ИСТ отмечается высокая часто-
та рецидивов после отмены терапии. Прежде чем сделать
вывод о том, что лечение потерпело неудачу, важно прове-
сти ревизию диагноза, убедиться, что ИСТ не является суб-
оптимальной. У пациентов без ЦП, отвечающих на лечение
ПЗ, при наличии стероидных побочных эффектов ПЗ мо-
жет быть заменен на будесонид, если адекватной дозы АЗА
недостаточно для поддержания ремиссии. 

Всем пациентам с компенсированным ЦП в исходе АИГ
рекомендуется проводить стандартную ИСТ. Декомпенси-
рованный ЦП с индексом MELD ≥15 служит основанием
для решения вопроса о трансплантации печени.

АИГ у пожилых пациентов часто имеет бессимптомное
течение, минимальную биохимическую активность. Прове-
дение у них ИСТ адекватными дозами с учетом противопо-
казаний предотвращает прогрессирование заболевания.

Контролируемый АИГ не является противопоказанием
к беременности и к грудному вскармливанию. Беременные
женщины с АИГ должны получать лечение ПЗ и/или АЗА
в дозах, обеспечивающих контроль над активностью забо-
левания. 

Наличие четких алгоритмов и Рекомендаций по диагно-
стике и лечению АИГ существенно помогает врачу в ре-
альной практике, но при этом не уменьшается значимость
вдумчивого клинического суждения врача и персонализи-
рованного подхода к пациенту с АИГ. 
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