
21

МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 4/2019	 Обзоры и лекции

22. Khuroo, M. S., Khuroo M. S. Hepatitis E virus // 
Current Opinion in Infectious Diseases. – 2008. – Vol. 21. – 
P. 539–543.

23. Kumar, R. M., Uduman S., Rana S. et al. Sero- 
prevalence and mother-to-infant transmission of hepatitis E 
virus in the United Arab Emirates // European Journal 
of Obstetrics, Gynecology, and Reproductive Biology. – 
2001. – Vol. 100. – P. 9–15.

24. le Coutre, P., Meisel H., Hofmann J. et al. Reactivation 
of hepatitis E infection in a patient with acute lymphoblastic 
leukaemia after allogeneic stem cell transplantation // 
Gut. – 2009. – Vol. 58(5). – P. 699–702.

25. Legrand-Abravanel, F., Kamar N., Sandres-Saune K. 
et al. Hepatitis E virus infection without reactivation in solid-
organ transplant recipients, France // Emerging Infectious 
Diseases. – 2011. – Vol. 17(1). – P. 30–37.

26. Suneetha, P. V., Pischke S., Schlaphoff V. et al. 
Hepatitis E virus (HEV)-specific T-cell responses are associated 
with control of HEV infection // Hepatology. – 2012. – 
Vol. 55(3). – P. 695–708.

27. Wedemeyer, H., Pischke S., Manns M. P. Pathogenesis 
and treatment of HEV infection // Gastroenterology. – 
2012. – Vol. 142(6). – P. 1388–1397.

28. Xia, N. S., Zhang J., Zheng Y. J. et al. Transfusion 
of plasma from a blood donor induced hepatitis E in Rhesus 
monkey // Vox Sanguinis. – 2004. – Vol. 86(1). – P. 45–47.

29. Zhu, F. C., Zhang J., Zhang X. F., Zhou C., Wang Z. Z. 
et al. Efficacy and safety of a recombinant hepatitis E vaccine 
in healthy adults: a large-scale, randomised, double-blind 
placebo-controlled, phase 3 trial // The Lancet. – 2010. – 
Vol. 376 (9744). – P. 890–902.

Поступила 03.09.2019 г.

В. И. Курченкова, Н. В. Капралов, И. А. Шоломицкая

Аутоиммунные заболевания печени: 
клиническое течение и современная терапия

УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Интересным и в то же время сложным разделом внутренних болезней являются ауто-
иммунные заболевания печени. Одновременное повреждение аутоантителами гепатоцитов 
и внутрипеченочных желчных протоков приводит к развитию синдрома перекреста ауто-
иммунных заболеваний печени. В сыворотке крови при этих заболеваниях печени опреде- 
ляются аутоантитела, диагностический спектр которых отражен в одноименной статье 
авторов [12].

Хронический аутоиммунный гепатит может развиваться постепенно. Клинические про-
явления могут быть от малосимптомных до выраженных в сочетании с внепеченочными 
повреждениями. Имеется несколько подтипов аутоиммунных гепатитов, ассоциированных 
с различными фенотипами ��������������������������������������������������������HLA�����������������������������������������������������, что отражается на особенностях клинических проявле-
ний. Приведены Парижские критерии для диагностики аутоиммунного гепатита в сочета-
нии с холестатическим поражением печени. Освещены вопросы лекарственного поражения 
печени и индуцированного аутоиммунного гепатита, трудности их дифференциальной диа-
гностики. Даны современные представления об аутоиммунном ���������������������������IgG������������������������4-ассоциированном холан-
гите, �����������������������������������������������������������������������������HISORt�����������������������������������������������������������������������-критериях, вопросов дифференциальной диагностики с первичным склерози-
рующем холангитом.

Лечебная тактика при аутоиммунных заболеваниях печени изложена с учетом клиниче-
ского протокола МЗ РБ и рекомендаций Европейской ассоциации по изучению печени.

Ключевые слова: аутоиммунные заболевания печени, клинические особенности, лечеб-
ная тактика, схемы терапии.

V. I. Kurchenkova, N. V. Kapralov, I. A. Sholomitskaya 

Autoimmune diseases of the liver: 
clinical course and modern therapy

An interesting and at the same time complex section of internal diseases is autoimmune liver 
disease. Simultaneous damage to hepatocytes and intrahepatic bile ducts by autoantibodies leads 
to the development of a syndrome of the intersection of autoimmune liver diseases. The diagnostic 
spectrum of those diseases is reflected in the article of the same name by the authors [12].

Chronic autoimmune hepatitis can develop gradually. Clinical manifestations can be from asymptomatic 
to severe in combination with extrahepatic lesions. There are several subtypes of autoimmune hepatitis 
associated with different HLA phenotypes, which affects the clinical manifestations. The Paris criteria 
for the diagnosis of autoimmune hepatitis in combination with cholestatic liver damage are given. 
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Распространенность аутоиммунных забо-
леваний, включая аутоиммунные заболе-

вания печени (АИЗП), за последние десятилетия 
значительно выросла, поэтому актуальность про-
блемы диагностики и лечения высока. Поставить 
правильный диагноз при подозрении на АИЗП 
достаточно сложно. Это связано с проблемами 
расшифровки иммуноопосредованных механиз-
мов заболеваний, а также с непростым путем под-
бора эффективного лечения пациентов, предуп- 
реждающего прогрессирование патологическо-
го процесса, итогом которого является развитие 
цирроза печени и печеночной недостаточности.

АИЗП представляют группу заболеваний, к ко-
торой относятся аутоиммунный гепатит (АИГ), пер-
вичный билиарный цирроз (ПБЦ), первичный скле-
розирующий холангит (ПСХ), а также IgG4-ассоции- 
рованный холангит (ИАХ). 

АИГ – хроническое заболевание печени, чаще 
поражающее женщин и характеризующееся гипер-
гаммаглобулинемией, наличием циркулирующих 
аутоантител, связью с лейкоцитарными антигенами 
человека (������������������������������������HLA���������������������������������) �������������������������������DR�����������������������������3 и �������������������������DR�����������������������4, перипортальным гепа-
титом при гистологическом исследовании и благо-
приятным ответом на иммуносупрессию [1, 3, 4, 
8–10, 14, 15, 24]. Из-за того, что патогномонич-
ные симптомы болезни отсутствуют, при диагнос- 
тике АИГ следует исключать хронический вирус-
ный гепатит, алкогольный гепатит, неалкогольную 
жировую дистрофию печени, лекарственный гепа-
тит, доказать отсутствие наследственной патологии 
печени: недостаточность альфа1-антитрипсина, 
болезнь Вильсона, гемохроматоз, а также про- 
вести дифференциальный диагноз между АИЗП, 
маркеры которых детально описаны в статье [12], 
написание которой предшествовало данной пуб- 
ликации и является ее неотъемлемой частью.

АИГ чаще развивается у девушек и молодых 
женщин в возрасте от 10 до 25 лет, реже у жен-
щин в возрасте 45–60 лет в период менопаузы. 
У мужчин заболевание встречается редко, не бо-
лее 20 % от общего числа больных АИГ [10, 14, 15, 
21, 33, 34].

Клиническая картина начала заболевания 
отличается большим разнообразием: от мало-

симптомного до тяжелого течения, которое может 
сопровождаться и внепеченочными проявления-
ми. Чаще отмечается постепенное развитие за-
болевания. Больные жалуются на общую сла-
бость, быструю утомляемость, субфебрилитет. Сни-
жается аппетит, может появиться отвращение 
к пище и даже к ее запаху. Последующие клини-
ческие проявления – тяжесть в области правого 
подреберья, темная моча и желтуха с повыше-
нием билирубина и трансаминаз [4, 15, 16].  
Не менее чем в четверти случаев АИГ длитель- 
но протекает бессимптомно. У 10–20  % боль- 
ных первые проявления обнаруживают на ста-
дии цирроза печени [14, 21, 33].

АИГ сопутствуют многочисленные системные 
проявления. У некоторых больных с АИГ нару- 
шается функция щитовидной железы, возможно 
развитие сахарного диабета, язвенного колита, 
вторичной аменореи, миокардита, перикардита, 
плеврита, ревматоидного артрита, полимиозита 
и других заболеваний и синдромов аутоиммунно-
го генеза. В случае преобладания в клиниче- 
ской картине системных проявлений заболева-
ния над признаками поражения печени, могут 
появиться ошибки в диагностике [15, 16, 21].

В зависимости от определяемых аутоантител 
заболевание классифицируют на два или три типа. 
АИГ-1 характеризуется присутствием ANA и/или SMA 
[3, 12, 14, 16, 22]. При АИГ-2 определяются специ-
фические антитела типа 1 к микросомам печени/
почек ������������������������������������������anti��������������������������������������-�������������������������������������LKM����������������������������������1 или, реже, ���������������������anti�����������������-����������������LKM�������������3 и/или анти-
тела к цитозольному антигену печени anti-LC1 
[12, 22]. Обнаружение аутоантител к раствори-
мым печеночным антигенам anti-SLA, которые, 
как оказалось впоследствии, идентичны ранее опи-
санным антителам к белкам печени/поджелудоч-
ной железы �����������������������������������anti�������������������������������-������������������������������LP���������������������������� и поэтому названы антитела-
ми anti-SLA/LP, позволило выделить третий тип – 
АИГ-3 [3, 12, 14, 16, 22].

С учетом того, что АИГ подразделяются на не-
сколько типов, следует отметить, что АИГ 1-го типа, 
ассоциированный с фенотипом HLA-DR3, чаще 
развивается у молодых пациентов (девочек и мо-
лодых женщин), протекает с более агрессивным 
течением, хуже поддается глюкокортикостероид-

Covered issues of drug damage to the liver and induced autoimmune hepatitis, the difficulties of 
their differential diagnosis. Given the current understanding of autoimmune IgG4-associated cho-
langitis, HISORt-criteria, questions of differential diagnosis with primary sclerosing cholangitis.

The treatment tactics for autoimmune diseases of the liver is described taking into account the 
clinical protocol of the Ministry of Health of the Republic of Belarus and the recommendations of 
the European Association for the Study of the Liver.

Key words: autoimmune liver diseases, clinical features, treatment tactics, therapy regimens.
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ной (ГКС) терапии, но реже сопровождается си-
стемными внепеченочными проявлениями бо-
лезни [1, 6, 9, 33].

АИГ 1-го типа, ассоциированный с феноти-
пом ����������������������������������������HLA�������������������������������������-������������������������������������DR����������������������������������4, встречается чаще в старшей воз-
растной группе, часто сопровождается системны-
ми реакциями и хорошо отвечает на иммуносу-
прессивную терапию. АИГ 2-го типа в 60 % случаев 
развивается у детей, отличается более агрессив-
ным течением со случаями фульминантного те-
чения и часто трансформируется в цирроз пе- 
чени. Различия между АИГ-1 и АИГ-3 выражены 
меньше, чем между АИГ-1 и АИГ-2 [1, 9, 12].

Существуют варианты сочетания АИГ и хо-
лестатического поражения печени, когда у па-
циентов с АИГ наблюдаются либо одновременно, 
либо последовательно клинические, биохимиче-
ские, серологические и гистологические прояв-
ления ПБЦ или ПСХ [2, 7, 31]. Бывает наоборот, 
у ряда пациентов с диагнозом ПБЦ или ПСХ кон-
статируются проявления АИГ. Такие случаи имеют 
ряд обозначений и терминов, например, «наслаи-
вающиеся» синдромы, «гепатитные формы ПБЦ», 
«вторичный аутоиммунный гепатит», «комбиниро-
ванный гепатитный/холестатический синдром» 
[2, 10, 12, 14]. В нашей статье [12], согласно ли-
тературным данным, подобные случаи обозначе-
ны, как аутоиммунные перекрестные синдромы 
или ����������������������������������������   overlap���������������������������������   -синдромы: АИГ/ПБЦ, АИГ/ПСХ. Рас-
пространенность варианта АИГ/ПБЦ составляет 
8–10 % среди взрослых с диагнозом ПБЦ или АИГ 
[2, 7, 10, 12, 14]. Для диагностики АИГ/ПБЦ при-
меняют Парижские критерии – наличие не ме-
нее двух из трех основных критериев каждого 
заболевания. 

Для АИГ:
1) активность АлТ ≥ 5*ВГН (верхняя граница 

нормы);
2) сывороточный уровень ��������������������IgG����������������� ≥ 2*ВГН или при-

сутствие anti-SMA; 
3) в биопсийном препарате печени умерен-

ный или выраженный перипортальный или пери-
септальный лимфоцитарный мелкоочаговый сту-
пенчатый некроз [14].

Для ПБЦ:
1) активность ЩФ ≥ 2*ВГН или γ- ГТП ≥ 5*ВГН;
2) наличие АМА (антимитохондральных антител);
3) выраженные поражения желчных протоков 

в биопсийном материале печени.
Варианты сочетания АИГ и ПБЦ всегда следует 

иметь в виду, если диагностированный ПБЦ сла-
бо реагирует на применение УДХК, т. к. в таком 

случае решается вопрос о выборе особой тактики 
лечения с применением иммуносупрессии [31, 33]. 
Признаки обоих заболеваний могут присутство-
вать одновременно, но в отдельных случаях на-
чало АИГ по времени не соответствует развитию 
ПБЦ, который обычно развивается раньше. 

Сочетание проявлений АИГ и ПСХ. Такая 
комбинация наблюдается чаще у пациентов мо-
лодого возраста с аутоиммунным поражением пе-
чени [2, 3, 7, 8, 31]. Уровень распространеннос- 
ти, по литературным данным, примерно 7–14 % 
[8, 10, 31]. Диагноз ПСХ крупного протока дол-
жен быть основан на типичной холангиографиче-
ской картине. В то же время возможна ложная 
картина склероза внутрипеченочного билиарно-
го дерева при заболевании печени с распростра-
ненным фиброзом и узелковой регенерацией 
или при циррозе [6, 7, 14]. Пациенты с АИГ и ПСХ 
также нуждаются в иммуносупрессии [14, 25]. 
Если АИГ развился в зрелом возрасте, при отсут-
ствии холестаза нет необходимости проводить 
магнитно-резонансную холангиопанкреатогра-
фию (МРХПГ). Это исследование рекомендуется 
выполнять молодым взрослым с АИГ и проявле-
ниями холестаза, а также пациентам с АИГ и про-
должающимся холестазом (даже при адекватной 
иммуносупрессии) с целью выявления ПСХ.

Непростые вопросы возникают при лекар-
ственном поражении печени (ЛПП) и АИГ. Вы-
деляют три варианта развития процесса [14, 18]: 

1) ЛПП с сильным иммуноаллергическим ком-
понентом, имитирующим АИГ;

2) АИГ, имитирующий ЛПП, если пациент в те-
чение последних недель принимал какие-либо пре-
параты, а после их отмены произошло улучшение;

3) АИГ, спровоцированный лекарственным пре-
паратом (ЛПП-индуцированный АИГ). 

Эти состояния частично характеризуются общи-
ми клиническими и гистологическими проявле-
ниями, поскольку связаны со специфическими 
иммунными реакциями на антигены в гепато- 
цитах. Дифференциальная диагностика трудна, 
т. к. для ЛПП не существует надежных диагности-
ческих критериев. Диагноз основан на клиниче-
ских и серологических показателях [14, 24]. Важ-
ным в диагностике служит анамнез пациента, 
из которого выясняется недавнее воздействие 
препаратов, способных вызывать ЛПП-индуциро- 
ванный АИГ (АИГ-ЛПП) [14, 24]. Клинически в тре-
ти случаев могут наблюдаться лихорадка, сыпь, 
эозинофилия, как проявления гиперчувствитель-
ности [14, 18, 24]. АИГ-ЛПП с тяжелым течением 
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поддается лечению высокими дозами ГКС, как 
и лечение тяжелого АИГ. После отмены ГКС ЛПП 
не рецидивирует, тогда как АИГ после прекраще-
ния иммуносупрессии обычно рецидивирует в те-
чение нескольких месяцев. Иногда только такое на-
блюдение позволяет дифференцировать АИГ и ЛПП.

Аутоиммунный ������������������������IgG���������������������4-ассоциированный хо-
лангит (ИАХ). И причины, и триггерные механиз-
мы неизвестны, предполагается наследственная 
предрасположенность. При изучении гистологии 
выявляются признаки негнойного деструктивно-
го холангита. В 2008 г. T. Kamisavan и A. Okamolo 
предложили новый клинико-патологический синдро-
мокомплекс и обозначили его как IgG4-ассоции- 
рованная склерозирующая болезнь – системное 
аутоиммунное заболевание, характеризующееся 
инфильтрацией различных органов, включая би-
лиарный тракт, �������������������������������IgG����������������������������4-позитивными плазматически-
ми клетками и Т-лимфоцитами. Т. обр. IgG-ассоции- 
рованный холангит является гепатобилиарным ва-
риантом IgG4-ассоциированной болезни [5, 11, 32]. 

Диагностика ИАХ основывается на анализе 
клинических проявлений, данных лабораторных 
и инструментальных исследований. В���������  ��������зарубеж-
ной литературе они получили название HISORt-
критерии (Histology, Imaging, Serology, other Organ 
involvement and Response to corticosteroids).

При эндоскопической биопсии эпителия желч-
ных протоков в гистологии определяются IgG4-
позитивные плазматические клетки (более 10 
в поле зрения) в 88 % случаев [5, 11, 20]. Инфильт- 
рация стенки желчных протоков этими клетка- 
ми является основным признаком, позволяющим 
отличить ИАХ от других видов холангита и рака 
билиарного тракта.

Гистологическая картина при ИАХ подобна изме-
нениям в стенке желчного пузыря при IgG4-ассо- 
циированном холецистите (АИХ) и в поджелудоч-
ной железе при аутоиммунном панкреатите (АИП) 
и характеризуется трансмуральным фиброзом, 
плотной лимфоплазмоцитарной инфильтрацией 
стенки желчного протока. Кроме того, в перипор-
тальной области печени выявляется облитериру-
ющий флебит [5, 11, 20, 32]. Несмотря на выра-
женное перидуктальное воспаление желчный эпи-
телий при ИАХ обычно интактен, в то время как 
при ПСХ на слизистой оболочке часто находят 
эрозии. Нейтрофилы, обычные для гистологиче-
ских препаратов при ПСХ, не характерны для ИАХ. 
Фиброзно-склеротические процессы, сопровож- 
дающие ИАХ, характерны и для других холанги-
тов, поэтому необходимо проводить дифферен-

циальную диагностику и в первую очередь с ПСХ. 
При локализации в дистальных отделах общего 
желчного протока ИАХ часто сочетается с АИП. 
В этих случаях фиброзно-склеротические измене-
ния находят и в главном панкреатическом про-
токе. При ПСХ поджелудочная железа в процесс 
не вовлекается. В отличие от ПСХ IgG4-ассоции- 
рованный склерозирующий холангит не связан 
с воспалительными заболеваниями кишечника, 
а сочетается с болезнями почек, легких, проста-
ты, слюнных желез [5, 11, 20, 32].

Наиболее частые клинические симптомы 
при ИАХ: желтуха, потеря массы тела, умеренная 
абдоминальная боль, стеаторея. Отличить ИАХ 
и ПСХ помогает анализ клинического течения 
заболевания. Клинической особенностью ПСХ 
является прогрессирующее течение с вовлече-
нием в процесс внутри- и внепеченочных желч-
ных протоков, что в итоге приводит к развитию 
цирроза печени. Эффект от кортикостероидной те-
рапии при ПСХ сомнительный, определенную на-
дежду на возможное выздоровление дает транс-
плантация печени [25, 27].

ПСХ встречается обычно в возрасте 30–40 лет 
и часто связан с воспалительными заболевания-
ми кишечника. Пациенты с ИАХ (IgG4-связанным 
склерозирующим холангитом) старше пациентов 
с ПСХ, имеют более выраженную обтурационную 
желтуху, тогда как желтуха при ПСХ появляется 
на более поздних стадиях [ ]. При холангиогра-
фии ИАХ характеризуется большим количеством 
сегментарных стриктур и стриктур дистальных 
желчных протоков по сравнению с ПСХ, при ко-
тором преобладают стриктуры, напоминающие 
связку бус [11, 25, 27].

Согласно литературным данным, при ретро-
спективном анализе больших групп у 7–9 % боль-
ных ПСХ находили повышенный уровень IgG4 
в крови. Поэтому часть из них вероятно были па-
циентами с ИАХ, но ошибочно могли быть рас-
ценены как с ПСХ [5, 32].

Лечение
В рекомендациях Европейской ассоциации 

по изучению печени (EASL) оптимистично звучит 
цель лечения аутоиммунного гепатита – достиже-
ние полной ремиссии заболевания и предотвра-
щение прогрессирования поражения печени.

Согласно клиническому протоколу по диагнос- 
тике и лечению пациентов с заболеваниями орга-
нов пищеварения МЗ РБ (2016 г.), лечение актив-
ной фазы АИГ начинается с комбинированной 
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терапии пероральным приемом преднизолона 
и азатиоприна по следующей схеме:

1-я неделя – преднизолон 60 мг/сут;
2-я неделя – преднизолон 50 мг/сут;
3-я неделя – преднизолон 40 мг/сут и азатио-

прин 50 мг/сут;
4-я неделя – преднизолон 30 мг/сут и азатио-

прин 50 мг/сут;
5-я неделя – преднизолон 25 мг/сут и азатио-

прин 100 мг/сут;
6-я неделя – преднизолон 20 мг/сут и азатио-

прин 100 мг/сут;
7-я нелеля – преднизолон 15 мг/сут и азатио-

прин 100 мг/сут;
8-я и 9-я недели – преднизолон 12,5 мг/сут 

и азатиоприн 100 мг/сут;
10-я неделя – преднизолон 10 мг/сут и аза-

тиоприн 100 мг/сут.
При непереносимости азатиоприна, или на-

личия противопоказаний для его назначения, 
рекомендуется монотерапия пероральным пред-
низолоном:

1-я неделя – преднизолон 60 мг/сут;
2-я неделя – преднизолон 40 мг/сут;
3-я и 4-я недели – преднизолон 30 мг/сут;
5-я и 6-я недели – преднизолон 20 мг/сут.
Поддерживающая терапия в фазу ремиссии 

продолжается 2–4 года.
Волнообразное течение заболевания и воз-

можность субклинического прогрессирования 
указывает на то, что если пациент с легкой фор-
мой болезни не получает лечение, он все равно 
должен регулярно обследоваться, в том числе 
с выполнением биопсии печени, если происходит 
колебание активности АлТ и уровня ������������IgG���������. Пациен-
тов с клиническими проявлениями и пациентов 
с выраженным фиброзом или циррозом всегда 
следует начинать лечить, поскольку эти состоя-
ния служат отрицательными прогностическими 
факторами. Успешное лечение может приводить 
к значительному регрессу склеротических изме-
нений [10, 19, 23, 35, 36].

Лечение первичного билиарного цирроза 
включает, согласно клиническому протоколу, сле-
дующую медикаментозную терапию: урсодезокси-
холевую кислоту 13–15 мг/кг/сут в 2 приема, дли-
тельно; при кожном зуде: рифамицин 150 мг/сут 
с повышением дозы до 600 мг/сут под контролем 
лабораторных печеночных тестов; при неэффек-
тивности – сертралгин до 100 мг/сут. При остео-
порозе – препараты кальция (1000–1500 мг/сут) 
и витамин D (400–800 ЕД/сут), при наличии 

в анамнезе патологического перелома и значе-
ния Т-критерия < –2,5 назначаются бисфосфона-
ты (например, алендроновая кислота 10 мг/сут 
или 70 мг/нед, ибандроновая кислота 150 мг 1 раз 
в месяц). При стеаторее: ретинол 3300МЕ 1 раз 
в 10 дней внутрь; менадион 10 мг в неделю в/м; 
токоферол 200 мг/сут внутрь; при сухом синдроме 
используются искусственные слезы и искусствен-
ная слюна; при рефрактерности к ним – пило-
карпин 1 % – по 1–2 капли 2–4 раза/сут закапы-
вать в конъюнктивальный мешок. Пациенты с ПБЦ 
подлежат диспансерному наблюдению, относятся 
к группе риска по гепатоцеллюлярному раку.

Лечение аутоиммунного IgG4-ассоцииро- 
ванного холангита.

Кортикостероидная терапия является основ-
ным методом лечении. После 3 месяцев иммуно-
супрессивной терапии достигается эффект в отно-
шении подавления активности ИАХ и, как правило, 
наступает полная ремиссия. Однако особенности 
локализации патологического процесса отражают-
ся на отдаленных результатах лечения. Ретро-
спективный анализ показывает, что у пациентов 
с повреждением проксимальных внепеченочных 
и внутрипеченочных желчных протоков более вы-
сок риск рецидивов по сравнению с больными, 
имеющими только дистальные стриктуры желч-
ных протоков (64 % против 32 %). Преднизолон 
назначают в дозе 0,6–1,0 мг/кг/сут. Обычно доза 
уменьшается на 5–10 мг каждые 1–2 недели до су-
точной дозы 20 мг, а затем снижается по 5 мг 
каждые 2 недели. Азатиоприн в дозе до 2 мг/кг/сут 
назначают при проксимальных внепеченочных 
и внутрипеченочных стенозах, а также при реци-
дивах. Значительный процент пациентов с ИАХ 
требуют временного стентирования желчных про-
токов в целях восстановления оттока желчи. Лече-
ние в течение 3 мес. достаточно для большинства 
больных, но поддерживающая терапия в пони-
женных дозах может продолжаться, если актив-
ность болезни не исчезнет полностью и имеется 
угроза обострения. Отдаленный прогноз неизвес- 
тен. Несмотря на перипортальное склерозиру- 
ющее воспаление, фиброз или цирроз печени 
встречается редко. Имеются только отдельные 
сообщения о возможности прогрессирования бо-
лезни до цирроза с портальной гипертензией [5, 6, 
10, 35, 36].

Освещая вопросы лечения аутоиммунных за-
болеваний печени, следует отметить, что стан-
дартное лечение эффективно у большинства, хотя 
и не у всех пациентов. Даже при наличии эффекта 
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у пациентов могут развиваться побочные явле-
ния, связанные с лечением. Не следует забывать 
о риске инфекций и печеночной недостаточности 
и, возможно, профилактически применять анти-
биотики и противогрибковые препараты [10, 14]. 
Трансплантацию печени рекомендуется рас-
сматривать как альтернативу медикаментозной 
терапии, оптимальные сроки ее выполнения мо-
гут быть различны и индивидуальны [10, 14]. Ко-
ротко об АИГ de novo, который может развиться 
спустя годы после трансплантации. Его следует 
отличать от острого или хронического отторже-
ния, вирусной инфекции и побочного эффекта ле-
карственных средств. Стратегия лечения такая же, 
как при рецидиве АИГ [14, 29, 30]. Если АИГ 
de������������������������������������������� ������������������������������������������novo�������������������������������������� прогрессирует до потери трансплантан-
та, следует рассматривать возможность повтор-
ной трансплантации [14, 29, 30]. 

В итоге данного сообщения следует отметить, 
что в настоящее время большинство пациентов 
вынуждены ежедневно в течение всей жизни при-
нимать лекарственные средства. Медицина сегод-
няшнего дня не может предложить полное изле-
чение при аутоиммунных заболеваниях печени. 
Надежда на тесное сотрудничество ученых фун-
даментальных наук, достижений в изучении имму-
нологии, генетики и др. наук [6, 7, 10, 13, 14, 17, 
26, 28]. 
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Выбор метода хирургического лечения 
артроза 1 запястно-пястного сустава

УЗ «6-я городская клиническая больница. 
Республиканский центр хирургии кисти», 

УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Артроз первого запястно-пястного сустава (ризартоз, артроз седловидного сустава, 
артроз трапецио-пястного сустава) встречается довольно часто и приводит к потере тру-
доспособности и ограничение функции кисти. Данное заболевание чаще встречается у жен-
щин, в особенности в период постменопаузы. При лечении данной патологии первоначально 
используют консервативные методы. При неэффективности терапевтических методов ле-
чения пациентам показано хирургическое лечение. Выбор оперативного вмешательства за-
висит от стадии заболевания. В статье оцениваются различные методы хирургического 
лечения артроза первого запястно-пястного сустава кисти. На основе анализа существу- 
ющих хирургических подходов к лечению ризартроза сформулированы требования к разра-
ботанному и внедренному методу хирургического лечения данной патологии. Разработан 
алгоритм применения разных методов лечения ризартроза в зависимости от стадии забо-
левания, возраста и функциональной нагрузки на кисть. 

Ключевые слова: остеоартроз, первый запястно-пястный сустав кисти, хирургия 
кисти. 


