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Диагностический спектр аутоантител 
при аутоиммунных заболеваниях печени
УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Аутоиммунные болезни являются одной из серьезных, а часто и тяжелых форм патоло-
гии человека. К группе аутоиммунных заболеваний печени относятся аутоиммунные гепа-
титы, первичный билиарный цирроз, первичный склерозирующий холангит. В статье под-
робно изложены профили специфических аутоантител при этих заболеваниях, указаны 
антигены, к которым вырабатываются аутоантитела на фоне нарушенной иммунологиче-
ской толерантности. Приведены минорные серологические маркеры из семейства антину-
клеарных антител, коррелирующие с прогрессией патологического процесса и развитием 
печеночной недостаточности. В статье отражены аутоиммунные перекрестные синдромы, 
или overlap-синдромы, сочетающие одновременное наличие маркеров аутоиммунного гепа-
тита и первичного билиарного цирроза или первичного склерозирующего холангита. Ауто-
иммунные гепатиты подразделяются на 3 типа в зависимости от спектра аутоантител. 
При гепатите 1 типа выявляются антитела к гладким мышцам, антинуклеарные антите-
ла, возможно их сочетание с цитоплазматическими антинейтрофильными аутоантителами 
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Группа аутоиммунных заболеваний печени 
включает аутоиммунный гепатит (АИГ), первич-

ный билиарный цирроз (ПБЦ), первичный склерозирую-
щий холангит (ПСХ). АИГ – наиболее частое заболевание 
среди аутоиммунных болезней печени [7–9].

Этиология АИГ пока не выяснена. В Северной Амери-
ке и Европе заболеваемость АИГ составляет 50–200 слу-
чаев на 1  000  000 человек. По данным североаме- 
риканской и европейской статистике, пациенты с АИГ 
составляют около 20  % от всех пациентов с хрониче-
ским гепатитом. В Японии заболевание диагностируется 
в 85 % случаев гепатита. Женщины преобладают над муж-
чинами (8:1) [6, 10, 16, 22].

Центральным событием в патогенезе АИГ является 
дефект иммунорегуляции – потеря толерантности к соб-
ственным антигенам [4, 6]. В литературе указываются 
сведения о значении дефектов транскриптационного 

фактора (AIRE-1), отмечается его роль в развитии и под-
держании иммунологической толерантности [4]. Для АИГ 
характерна тесная связь со многими антигенами основ-
ного комплекса гистосовместимости, которые участвуют 
в иммунорегулирующих процессах. Отмечены ассоциа-
ции аллелей A1, B8, B14, DQ2, DR3, DR4, C4AQ0 [4, 6, 9]. 
Так как АИГ развивается не у всех носителей отмечен-
ных аллелей, допускается роль триггерных факторов, ко-
торые способствуют запуску аутоиммунного процесса, – 
это вирусы А, В, С, герпеса, Эпштейна-Барр, метаболиты 
медикаментозных средств [4–6, 16, 27].

В зависимости от образующихся аутоантител выде-
ляют гепатиты 3 типов, каждый из которых имеет свой 
серологический профиль, особенности течения и ответа 
на иммуносупрессивную терапию.

АИГ 1 типа протекает с поликлональной активацией 
иммунной системы, которая ведет к гипергаммаглобу-

р-типа. Основными серологическими маркерами аутоиммунного гепатита 2 типа являются 
антитела к микросомальному антигену печени и почек. Вместе с ними могут выявляться 
противоцитозольные печеночные антитела в подгруппе больных с доброкачественным те-
чением заболевания. Аутоиммунный гепатит 3 типа связан с аутоантителами к раство-
римому печеночному антигену и печеночно-панкреатическому антигену. Первичный били-
арный цирроз ассоциирован с образованием антимитохондральных антител. При первичном 
склерозирующем холангите выявляются антинейтрофильные цитоплазматические анти-
тела p-типа и антинуклеарные антитела. Выявление аутоантител подтверждает ауто-
иммунный механизм повреждения печени, что важно для постановки диагноза, проведения 
дифференциального диагноза и решения вопросов лечебной тактики.

Ключевые слова: аутоиммунные заболевания печени, аутоантитела, диагностический 
спектр, типы аутоиммунных гепатитов, первичный билиарный цирроз, первичный склеро-
зирующий холангит.
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Diagnostic spectrum of autoantitiles 
in autoimmune liver diseases

Autoimmune diseases are one of the serious, and often severe forms of human pathology. The group 
of autoimmune liver diseases include autoimmune hepatitis, primary biliary cirrhosis, primary sclerosing 
cholangitis. The article details the profiles of specific autoantibodies in these diseases, antigens 
are indicated, to which autoantibodies are produced against the background of impaired immuno-
logical tolerance. Minor serological markers from the family of antinuclear antibodies that correlate 
with the progression of the pathological process and the development of hepatic insufficiency 
are given. Autoimmune cross-syndromes, or overlap syndromes, combining simultaneous presence 
of autoimmune hepatitis markers and primary biliary cirrhosis or primary sclerosing cholangitis  
are also reflected. Autoimmune hepatitis is divided into 3 types depending on the spectrum of auto- 
antibodies. In type 1 hepatitis antibodies to smooth muscles, antinuclear antibodies are detected, 
possibly their combination with cytoplasmic antineutrophil autoantibodies of p-type. The main sero-
logical markers of autoimmune hepatitis type 2 are antibodies to the microsomal antigen of the liver 
and kidneys. Together with them, anti-cytosolic hepatic antibodies can be detected in a subgroup 
of patients with benign disease. Autoimmune hepatitis type 3 is associated with autoantibodies 
to soluble hepatic antigen and hepatic pancreatic antigen. Primary biliary cirrhosis is associated 
with the formation of antimitochondral antibodies. In primary sclerosing cholangitis, antineutrophil 
cytoplasmic p-type antibodies and antinuclear antibodies are detected. Identification of autoanti-
bodies confirms the autoimmune mechanism of liver damage, which is important for diagnosing, 
conducting a differential diagnosis and solving the issues of therapeutic tactics.

Key words: autoimmune liver diseases, autoantibodies, diagnostic spectrum, types of autoimmune 
hepatitis, primary biliary cirrhosis, primary sclerosing cholangitis.
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линемии и появлению антител к гладким мышцам (SMA – 
Smooth Muscle Antibodies), антинуклеарных антител 
(ANA – Antinuclear Antibody) часто в сочетании с анти-
нейтрофильными цитоплазматическими аутоантителами 
р-типа (pANCA) [2, 5–7, 9, 11, 14–16].

SMA представляют собой антитела к белку актину 
микрофиламентов миоцитов и неактиновым компонен-
там (тубулину, виментину, десмелину и скелетину). Они 
выявляются в 60–80  % случаях АИГ, в 50  % при ПБЦ, 
не обнаруживаются при СКВ и внепеченочных пораже-
ниях желчных путей. Большей специфичностью в отноше-
нии АИГ 1 типа обладают антиактиновые антитела (ААА). 
ААА ассоциированы с фенотипами антигенов лейкоци-
тов человека B8 и DR3 и указывают на неблагоприят-
ный прогноз. ААА позволяют лучше разграничить между 
собой аутоиммунный гепатит и хронический гепатит С, 
чем SMA [2, 15, 16].

ANA – это группа аутоантител, реагирующих на раз-
личные компоненты ядра, они способны связывать 
и разрушать определенные структуры в ядре клетки. 
Клеточное ядро содержит более 100 различных антиге-
нов (нуклеиновых кислот, гистонов, белков ядерной мем-
браны, компонентов сплайсосомы, рибонуклеопротеинов, 
белков ядрышек и центромер и др.) [1, 2, 4, 5, 9, 11, 18].

ANA могут быть разделены на три группы.
Первая группа – истинные ANA: к dsDNA (double 

stranded DNA antibodies) – антитела к нативной 2-нитчатой 
ДНК; ssDNA (single stranded DNA) – антитела к денатури-
рованной ДНК. Антитела к гистонам. Гистоны – основные 
белковые компоненты ядра клетки, подразделяются 
на 5 классов. Их обозначают Н1, Н2А, Н2В, Н3 и Н4. Анти-
тела к РНК, или антирибосомальные антитела [11, 15, 18].

Вторая группа ANA – это антитела к экстрагиру- 
емым ядерным антигенам (ENA): Sm АГ (негистоновый 
Smith(Sm) антиген) присутствует в клеточном ядре и отно-
сится к группе малых рибонуклеопротеидов (snRNP, small 
nuclear ribonucleoproteins). Sm-антиген назван по фа- 
милии пациента (Smith), у которого впервые был вы- 
явлен. AntiRNP – аутоантитела к экстрагируемым ядер-
ным антигенам-рибонуклеопротеинам (RNP). Антитела 
к Scl-70 (антитела к топоизомеразе 1, антисклеродер-
мальные антитела) [11, 15, 18]. 

Третья группа ANA – антитела к цитоплазматическим 
антигенам: к SS-A(Ro) – белки, связанные с РНК Y1-Y5 
в сплайсомах, anti-Ro(SS-A) – антитела к этим белкам. 
(SS – синдром Шегрена). А – один из белков центроме-
ров, в качестве которых выступают 4 белка: A, B, C и D. 
Наиболее часто определяют антитела к центромерному 
белку В. Следующий цитоплазматический антиген SS-B(La). 
Аббревиатуры Ro и La – это первые слоги фамилий па-
циентов (Robair и Lapiere), у которых эти антигены были 
выявлены впервые. Anti-La(SS-B) – антитела к белку, 
связанному с РНК-полимеразой-3 [11, 15, 18, 23].

SS-A(Ro) и SS-B(La) могут локализоваться как в ци-
топлазме, так и в ядре клетки.

Jo-1 – цитоплазматический антиген – гистидил-тРНК-
синтетаза (histidyl-tRNA-synthetasa). Anti-Jo-1 – антите- 
ла к Jo-1.

Обследование на наличие антинуклеарных антител, 
необходимое в диагностике аутоиммунных заболева-

ний, проводится тремя способами: методом иммуно-
ферментного анализа ИФА (определяется общий уро-
вень АNА), методом реакции непрямой иммунофлюорес-
ценции РНИФ (выявляются до 15 разновидностей АNА), 
методом иммуноблотинга (метод, включающий разде-
ление белков) [14, 15].

Какие задачи выполняют эти методы? РНИФ – скри-
нинг аутоантител при ранней диагностике, иммуноблот – 
проведение дифференциальной диагностики, ИФА – мо-
ниторинг эффективности терапии [14, 15].

Анализ на ANA считается достаточно чувствитель-
ным маркером в диагностике аутоиммунных наруше-
ний, большая часть из которых связана с поражением 
соединительной ткани. Поэтому выявление ANA важно 
в диагностике системных заболеваний соединительной 
ткани (СЗСТ): среди них в первую очередь при систем-
ной красной волчанке (СКВ), дерматомиозите (ДМ), си-
стемном склерозе (СС), болезни Шегрена (БШ), узелко-
вом полиартериите (УП) и др. [1, 15, 18].

При АИГ ANA могут обнаруживаться более чем 
в 1/3 случаев [1, 11, 18].

Выше мы упоминали о возможном образовании 
при АИГ1 pANCA – цитоплазматических антинейтрофиль-
ных аутоантител, реагирующих с ферментами цитоплаз-
мы нейтрофилов. Различают два типа ANCA: перинукле-
арные ANCA (pANCA) cпецифичны к миелопероксидазе 
(anti-МРО), цитоплазматические ANCA (cANCA), реаги- 
рующие с протеиназой-3 (anti-PR-3). ANCA чаще всего 
появляются при васкулитах, СЗСТ, а также могут при- 
сутствовать при АИГ и воспалительных заболеваниях 
кишечника (ВЗК). Определение ANCA рекомендуется 
при проведении дифференциального диагноза. Наибо-
лее часто pANCA выявляются при ПСХ в 60–85  % слу- 
чаев, язвенном колите (ЯК) в 60–75  %, хроническом 
аутоиммунном активном гепатите в 60–70 %, при ПБЦ 
в 30–40 % и при болезни Крона (БК) у 10–20 % больных 
[11, 14–16, 18].

Дополнительным маркером АИГ являются аутоанти-
тела к печеночному специфическому протеину (anti-LSP). 
Антигеном является сульфатированный гликосфинголи-
пид, который дает реакцию с антителами у 90 % боль-
ных с АИГ и ПБЦ. Чувствительность и специфичность 
anti-LSP в диагностике АИГ составляет более 80  %. 
Именно anti-LSP вызывают аутоиммунную реакцию 
с развитием антителозависимого цитолиза гепатоцитов 
и провоцирует рецидив при отмене глюкокортикостерои-
дов у больных с хроническим АИГ [2, 9]. Компонентом 
anti-LSP служат антитела к асиалогликопротеиновому ре-
цептору (ASGPR), которые отвечают за связывание гли-
козилированных протеинов. ASGPK – печеночный спе- 
цифический антиген. Антитела к данному рецептору 
отмечаются в дебюте заболевания, их концентрация по-
вышается при обострении. Это обусловлено тем, что тка-
невая экспрессия ASGPK-R наиболее выражена в пери-
портальной зоне, где обычно наблюдаются ступенчатые 
некрозы, отражающие активность заболевания [7, 9]. 
Anti-ASGPR не считаются специфичными для АИГ, т.  к. 
встречаются и при других заболеваниях. Изученным 
компонентом anti-LSP являются антитела к алкогольде-
гидрогеназе [2, 7, 15, 16].
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АИГ 2 типа. Основным серологическим маркером 
АИГ 2 типа являются антитела к микросомальному анти-
гену печени и почек (anti-LKM – anti-liver-kidney micro- 
somal), которые представляют собой гетерогенную группу 
аутоантител с делением на 3 подтипа: anti-LKM-1, -2 и -3, 
в зависимости от антигена-мишени [2–4, 6, 7, 14, 16]. 
Микросомальный антеген печени и почек известен как 
цитохроммонооксидаза P450 2D6 (CYP 2D6). Структура 
этого пептида сходна со структурой белка IEP-175 ви- 
руса простого герпеса типа 1, а также ядерного белка 
HCV [2, 15, 16]. Определение anti-LKM-1 имеет большое 
значение в дифференциальной диагностике гепатитов 
в детском возрасте, т.к. АИГ-2 наблюдается преимуще-
ственно у детей 2–14 лет. По сравнению с АИГ 1 типа, 
2 тип гепатита чаще отмечается у девочек [5]. Выработка 
anti-LKM-1 может индуцироваться не только аутоиммун-
ными механизмами, но и некоторыми лекарственными 
препаратами (тиенамом, дигидролазином, галотаном, фе-
нитоином, фенобарбиталом, карбамазепином...). CYP 2D6 
участвует в метаболизме более 40 лекарственных пре-
паратов. При АИГ 2 типа, индуцированном лекарствен-
ными препаратами, anti-LKM-1 определяются обычно 
в высоких концентрациях (1:160 и выше) [7, 9]. Кроме 
того, при АИГ 2 типа, индуцированном лекарственными 
препаратами, обнаруживаются anti-LKM-2. Антигеном 
в таких случаях является цитохром Р2С9 (CYP2C9). Та-
кринафен, дигидролазин и галотан (и др. препараты) мо-
гут вести к образованию в мультиэнзимных комплексах 
системы Р450 метаболитов, способных действовать как 
антигены [2, 9, 15, 16]. Антитела к LKM-1 также опреде-
ляются у 6–10 % пациентов с хроническим гепатитом С. 
Они могут появляться после интерферонатерапии, или 
после повторного инфецирования HCV больных, пере-
несших трансплантацию печени. Считают, что в таких 
случаях имеет место нарушение иммунной толерантно-
сти по отношению CYP 2D6 и в дальнейшем может раз-
виваться аутоиммунный процесс [24]. АИГ 2 типа про-
текает более активно, чаще ведет к циррозу и нередко 
сопровождается другими аутоиммунными заболевания-
ми, в том числе диабетом, витилиго и аутоиммунным 
тиреоидитом [7]. Одновременное выявление anti-LKM-1 
и антител к HCV может служить указанием на вирусный 
генез аутоиммунного гепатита. У больных, имеющих анти-
тела к LKM-1 и маркеры HCV, часто отмачаются иммунные 
синдромы, свойственные поражению других органов. 
К ним относятся полиартриты, мембранопролифератив-
ный гломерулонефрит, болезнь Шегрена, криоглобулине-
мия и др. [5, 27]. Вместе с anti-LKM-1 выявляются про-
тивоцитозольные печеночные антитела 1 типа (anti-LC1). 
Они считаются высокоспецифичными для АИГ 2 типа 
и характерны для подгруппы больных с более доброка-
чественным течением заболевания. Антигеном является 
фермент печени формиминотрансфераза циклодеами-
наза. Концентрация антител коррелирует с активностью 
заболевания [9]. Аnti-LKM-3 встречаются у 13  % боль-
ных с инфекцией HDV и у 10 % пациентов с АИГ 2 типа. 
В качестве антигена действует уридиндифосфат-5-глю- 
куронилтрансфераза (УГТ, прежняя аббревиатура – УДФГТ), 
которая принадлежит к семейству ферментов, распола-
гающихся на внутренней мембране цитоплазматиче-

ской сети и участвующих в метаболизме лекарственных 
препаратов [9].

АИГ 3 типа характеризуется наличием аутоантител 
к растворимому печеночному антигену (anti-SLA) и пе- 
ченочно-панкреатическому антигену (anti-LP) [2, 21, 28]. 
Ряд авторов не выделяют этот вариант, т.  к. выявляе-
мые аутоантитела и клиническое течение сопоставимо 
с АИГ 1 типа [5, 14, 26]. В тех случаях, когда отсутствуют 
АNА и anti-LKM, часто обнаруживаются anti-SLA (anti-
soluble liver antigen) и anti-LP (антитела к протеину пече-
ни и поджелудочной железы). Эти антитела образуются 
только при АИГ и служат его важными серологическими 
маркерами (имеют 100 % специфичность) и у 15 % боль-
ных с АИГ они являются единственными обнаружива- 
емыми антителами [7, 26]. Кроме того они важны 
при проведении дифференциальной диагностики между 
аутоиммунным гепатитом и хроническим вирусным ге-
патитом. Anti-SLA могут определяться одновременно 
с anti-LKM. Антигенами для anti-SLA/ LP служат цитокера-
тины (цитокератин 8 и 18) [3, 28]. Anti-SLA присутствуют 
у 10–50 % больных АИГ 1 типа, считаются диагностиче-
ским маркером, специфичным для данного заболевания.

В заключении этого раздела подведем итог по мар-
керам трех основных типов аутоиммунных гепатитов:

АИГ 1 типа – ANA(80  %) и/или anti-SMA (70  %) 
и pANCA.

АИГ 2 типа – anti-LKM-1 (100 %) и anti-LKM-3.
АИГ 3 типа – anti-SLA (подтип АИГ 1 типа) и anti-LP 

(anti-SLA/LP).
Следующая нозологическая форма аутоиммунно- 

го заболевания печени – первичный билиарный 
цирроз (ПБЦ). Клинически ПБЦ представляет собой 
хроническое холестатическое заболевание, поражаю-
щее преимущественно женщин среднего возраста и ас-
социированное с образованием антимитохондральных 
антител (АМА). АМА – это гетерогенная группа аутоанти-
тел, расположенных на внутренней и наружной мембра-
нах митохондрий [7–9, 11]. Антигеном является липопро-
теин, участвующий в транспортных функциях мембраны. 
Существует несколько типов АМА – от М1 до М9 [12–14].

Для ПБЦ специфичными являются антитела к анти-
гену митохондрий М2, который представляет собой Е2 – 
субъединицу пируватдегидрогеназного комплекса (Е2-ПДГ 
или PDC/M2). Выявлены четыре антигенных полипепти-
да М2, все они входят в состав ПДГ комплекса фермен-
тов митохондрий. Е1 – 2-оксокислотодегидрогеназный 
комплекс с молекулярной массой 50 кДа, Е2 – комплекс 
дигидролипоамидацилтрансферазы с массой 74  кДа, 
Е3 – 2-оксоглутаратный комплекс с массой 50  кДа. 
В ПДГ входит белок Х (52 кДа), который перекрестно реа-
гирует с Е2. ПДГ комплекс осуществляет расщепление 
липидов и подвержен действию многих гепатотоксичных 
веществ. Его антигенная модификация играет ведущую 
роль в развитии аутоиммунного ответа при ПБЦ [8, 18].

Другие митохондральные антигены и антитела, та-
кие как анти-М9, выявляют на ранних стадиях ПБЦ, 
их можно обнаружить у здоровых родственников боль-
ных и у лаборантов, работающих с сывороткой больных 
с ПБЦ. Анти-М9 имеются у 10–15  % здоровых людей. 
При наличии М2 могут выявляться также М4 и М8, 
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их появление, свидетельствует о более прогрессиру- 
ющем течении заболевания. М3 связывают с реакция-
ми на лекарства, М6 – с приемом ипрониазида, а М5 – 
с первичным и вторичным антифосфолипидным синдро-
мом и с СЗСТ [7, 12, 14, 15]. Митохондральные антиге-
ны и АМА играют существенную роль в патогенезе ПБЦ. 
Показано, что уже на ранних стадиях ПБЦ на эпителии 
желчных протоков экспрессируются компоненты Е2 ком-
плекса ПДГ [7, 15, 18, 25]. Важную роль играют Т-кле- 
точные реакции. В крови и в печени больных с ПБЦ вы-
явлены Е2/Х-специфичные Т-лимфоциты. Вероятно, что 
повреждение эпителия желчных протоков происходит 
с их участием [8, 12, 15, 17, 20]. Активация Т-лимфоцитов 
с последующим привлечением В-лимфоцитов и выра-
боткой антител приводит к разрушению клеток эпителия 
желчных протоков [8, 9, 13, 17, 25].

Между митохондриями млекопитающих и бактерий 
имеется определенное сходство. Возможны перекрест-
ные реакции на антигены клеток желчных протоков и мик- 
роорганизмов. Крупные антигены, например Е2, очень 
консервативны и в ходе эволюции сохраняются. Они 
имеются у млекопитающих, дрожжей и бактерий. АМА 
перекрестно реагируют с субклеточными компонента-
ми грамотрицательных и грамположительных бактерий 
[13, 14, 17, 24]. Белки, чувствительные к специфичным 
для ПБЦ АМА, выявляются в некоторых видах энтеро-
бактерий и, по-видимому, локализуются в их стенке. 
Возможно, что обнаруживаемые при ПБЦ АМА изна-
чально направлены против антигенов энтеробактерий, 
появляющихся при кишечных инфекциях [16, 19, 20]. 
В кале больных ПБЦ отмечается повышенное содержание 
R-форм кишечной палочки, которые содержат белки, 
связывающиеся со специфичными для ПБЦ АМА. До сих 
пор остается неясным, играют ли R-формы причинную 
роль и каково значение антигенов бактериальной стен-
ки. Тем не менее эти наблюдения связывают с повы-
шенной частотой инфекции мочевых путей, вызванной 
грамотрицательной флорой, у больных с ПБЦ [19, 20, 24].

Существует ряд минорных серологических маркеров 
ПБЦ, которые относят к семейству ANA, в том числе sp100 
и PML, а также gp210. Они встречаются в 20–40 % слу-
чаев ПБЦ. Anti-sp100 – это антитела к белку ядрышек. 
Anti-gp210 – антитела к ядерному антигену, связывают-
ся с нуклеолеммой и направлены на поры в ядерной 
мембране. ПБЦ-специфические антиядерные антитела 
коррелируют с прогрессией ПБЦ. Наличие anti-gp210 
ассоциировано с печеночной недостаточностью. Кроме 
того антитела к gp210 или sp100 белкам ассоциирова-
ны с высокой смертностью или необходимостью транс-
плантации печени в группе пациентов с неопределен-
ным ответом на терапию урсодезоксихолевой кислотой. 
PML – антиген антинуклеарных антител при ПБЦ, с ха-
рактерным типом свечения «точки в ядре», может встре-
чаться при АМА-негативных случаях ПБЦ, то же можно 
сказать и об антигене sp100. Gp210 – антиген с гомо-
генным типом свечения ядра, белок ядерной мембра-
ны. Белок sp100 – белок ядерных гранул. PML – белок 
промиелоцитарной лейкемии, ядерных пятен [3, 7, 8].

Несколько слов о первичном склерозирующем 
холангите (ПСХ), также являющимся аутоиммунным 

заболеванием печени. Это заболевание нередко соче-
тается с ЯК. У 50  % больных ПСХ выявляются pANCA 
и ANA [7, 14, 16].

Кроме традиционных видов аутоиммунных гепати-
тов, в практической работе встречаются формы, кото-
рые вместе с клиническими признаками и маркерами 
АИГ имеют черты ПСХ, ПБЦ и хронического вирусного ге-
патита. Такие случаи обозначают, как аутоиммунные 
перекрестные синдромы или overlap-синдромы: 
АИГ/ПБЦ, АИГ/ПСХ, АИГ/АИХ [6, 14, 16, 19, 20, 25]. Вместе 
с достаточно четко очерченными синдромами АИГ/ПСХ 
и АИГ/ПБЦ, многие авторы относят к данной группе та-
кие состояния, как криптогенный гепатит и холангит. 
Есть описание случаев, когда спустя нескольких лет тра-
диционного течения ПБЦ наблюдалось исчезновение 
АМА, подъем трансаминаз, появление ANA в высоком 
титре. В педиатрической практике есть описание пре-
вращения АИГ в ПСХ [6, 16, 25].

Таким образом, нами проведен обзор антител к анти-
генам аутоиммунных заболеваний печени. 

Основные показания к их выявлению и анализу: 
дифференциальная диагностика заболеваний печени. 
Появление аутоантител подтверждает аутоиммунный ме-
ханизм повреждения печени, что чрезвычайно важно 
для постановки диагноза и назначения соответству- 
ющего лечения. 
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Проблему утилизации некачественных лекарственных препаратов каждая страна решает 
самостоятельно. Однако общие территории и водные бассейны, расположенные на грани-
цах государств способны накапливать химические составляющие лекарственных препара-
тов и попадая в продукты питания и питьевую воду они оказывают определенное действие 
на здоровье людей и домашних животных. Как показали исследования последних лет, пробле-
ма загрязнения лекарствами окружающей среды в Беларуси не менее актуальна, чем в дру-
гих странах. В составе сточных вод крупных городов были обнаружены гормональные пре-
параты, антибиотики, противовоспалительные и многие другие лекарства. Гормональные 
препараты из питьевой воды могут вызвать проблемы репродуктивного характера, анти-
биотики привести к резистентности микроорганизмов. Развитие системы сбора просро-
ченных лекарств у населения Беларуси в перспективе позволит внести вклад в уменьшение 
загрязнения лекарствами морских экосистем. Прибалтийскими странами создана коали-
ция «Чистая Балтика», с которой уже начал делать первые шаги Центр экологических ре-
шений Мингорисполкома, и это привело к появлению в Минске первого в Беларуси контейне-
ра для сбора у населения испорченных ненужных лекарств (установленон в 40-й городской 
клинической поликлинике).


