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РЕЗЮМЕ
Среди 106 больных аутоиммунными заболеваниями печени у 12 (11,3%) обнаружены аутоанти-
тела к асиалогликопротеиновому рецептору (аnti-ASGPR): у 5 (9,1%) из 55 с ПБЦ, у 4 (17,4%) из 23 
с АИГ и 3 (10,7%) из 28 больных с синдромом перекреста (АИГ + ПБЦ). Выявление антител против 
ASGPR является эффективным методом диагностики аутоиммунного гепатита. Дальнейшее совер-
шенствование этого метода позволит проводить и мониторинг болезней. Уровни аnti-ASGPR коррели-
руют с биохимическими показателями и с тяжестью и выраженностью аутоиммунных процессов при 
аутоиммунном гепатите.
Ключевые слова: аутоиммунный гепатит; первичный билиарный цирроз; перекрестные синдромы; 
аутоантитела к асиалогликопротеиновому рецептору

SUMMARY
Among 106 patients with autoimmune liver disease in 12 (11.3%) were found autoantibodies to asialo-
glycoprotein receptor (anti-ASGPR): in 5 (9.1%) of 55 with PBC, and 4 (17.4%) of 23 with AIH and 3 (10.7%) 
of 28 patients with syndrome chiasm (PBC + AIH). Detection of antibodies against the ASGPR is an eff ective 
method for diagnosis of autoimmune hepatitis. Further improvement of this method allows for monitoring 
and disease. Anti-ASGPR levels correlate with biochemical parameters and with the severity and manifesta-
tion autoimmune processes in patients with autoimmune hepatitis.
Keyword: autoimmune hepatitis, primary biliary cirrhosis; cross syndromes, autoantibodies to asialoglycoprotein 
receptor

Аутоиммунный гепатит (АИГ) — это хрониче-
ский воспалительный неразрешившийся про-

цесс в печени неизвестной природы, характеризу-
ющийся перипортальным или более обширным 
воспалением, наличием гипергамма-глобулинемии 
и тканевых аутоантител. Этиология данного забо-
левания неизвестна. АИГ представляет собой один 
из многочисленных вариантов аутоиммунных забо-
леваний, при котором потеря толерантности к соб-
ственным тканям является главным патогенетиче-
ским механизмом развития повреждения печени 
и отражает сложные взаимоотношения между за-
пускающими аутоиммунный процесс факторами, 
аутоантигенами, генетической предрасположенно-
стью и иммунорегуляторными процессами.

Распространенность. АИГ относится к редким 
заболеваниям: в  Европе и  Северной Америке за-
болеваемость составляет от 50 до 200 случаев на 1 

млн населения. По данным европейской и северо-
американской статистик, больные аутоиммунным 
гепатитом составляют до 20% всех больных хрони-
ческим гепатитом. В Японии АИГ диагностируется 
в 85% всех случаев хронического гепатита.

Аутоиммунный гепатит (АИГ) впервые описан 
Waldenston в 1951 году у молодых женщин с аменоре-
ей, высокими показателями γ-глобулинов сыворотки 
и активностью гепатита. Быстрое прогрессирование 
в цирроз печени и высокая смертность (80% больных 
погибали в течение 5 лет после установления диагно-
за) обеспечили появление терминов «Хронический 
активный гепатит» (ХАГ), «Хронический агрессив-
ный гепатит», «Люпоидный гепатит». Позже, в конце 
1960-х и начале 1970-х гг., АИГ стал первым заболе-
ванием печени, при котором отмечалась достовер-
ная выживаемость большинства больных под вли-
янием иммуносупрессивной терапии: преднизолон 
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или комбинация преднизолона и азатиоприна. При 
морфологическом исследовании в ткани печени вы-
является ХАГ с портальной и перипортальной лим-
фоплазмоцитарной инфильтрацией, разрушающей 
пограничную пластинку (ступенчатые некрозы как 
основной признак АИГ). Действительно, этот при-
знак присутствовал обязательно при всех последу-
ющих классификациях АИГ: HBsAg-негативный, 
идиопатический, криптогенный, ни А, ни В, стеро-
идзависимый ХАГ. В последующем показано, что 
уровни АСТ и АЛТ сыворотки слабо коррелирова-
ли с активностью ХАГ и у ряда больных с высокой 
морфологической активностью заболевания име-
лось очень умеренное повышение аминотрансфе-
раз, в связи с чем обязательным в диагностике АИГ 
является проведение биопсии печени [1].

Клинический спектр АИГ характеризуется раз-
нообразным течением — от высокой степени актив-
ности до спонтанного улучшения и даже ремиссии 
болезни (несмотря на гистологические признаки со-
храняющейся активности процесса в печени), не-
редко с периодами резкого обострения. У 50% боль-
ных АИГ проявляется лабораторными признаками 
хронического гепатита. Наиболее часто отмечаются 
слабость, повышенная утомляемость, сонливость, 
снижение массы тела, нередко  — лихорадка или 
субфебрилитет, сыпь на теле, артралгии, миалгии, 
олиго- или дисменорея. При обследовании выявля-
ют гепато-, спленомегалию, асцит, энцефалопатию. 
У половины больных имеется желтуха или указание 
в анамнезе на эпизод желтухи. У 30% больных при 
первом обследовании выявляют сформировавший-
ся цирроз печени, а у 40% обнаруживают иммунные 
нарушения, чаще — поражение щитовидной желе-
зы или суставов, что усиливает подозрение на АИГ. 
У 10 – 20% больных отмечается бессимптомное те-
чение АИГ, единственным маркером которого мо-
жет быть случайно выявленное повышение транс-
аминаз сыворотки [1 – 4].

Типичными для АИГ являются 5 – 10-кратное по-
вышение уровня трансаминаз сыворотки, признаки 
нарушения обмена билирубина и гиперпротеине-
мия за счет гипергамма-глобулинемии, обусловлен-
ной повышением IgG-сыворотки. Уровень ЩФ нор-
мальный или слегка повышен; может быть повыше-
на активность γ-глютамилтранспептидазы (ГГТП). 
Почти все больные АИГ демонстрируют различный 
спектр аутоантител в сыворотке крови, как прави-
ло, не отражающих тяжесть заболевания. До 70 – 80% 
больных серопозитивны по антинуклеарным анти-
телам (ANA) или антителам к гладкой мускулатуре 
(АГМА) или обоим аутоантителам. Очень небольшой 
процент больных имеют анти-LKM-1, реагирующие 
с изоэнзимом цитохрома Р450 2D6. Как правило, дан-
ные больные серонегативны по ANA или АГМА, по-
этому все больные с подозрением на АИГ проходят 
тестирование на ANA или АГМА и анти-LKM-1 [5].

В соответствии с выявляемыми аутоантителами 
выделяют два вида АИГ [1; 3 – 5]. АИГ 1-го типа ха-
рактеризуется наличием АNА и/или ASMA, на его 

долю приходится 85% всех случаев АИГ. Данный 
вариант АИГ наблюдается преимущественно у жен-
щин (8:1), поражает лиц старшего возраста, харак-
теризуется менее частым развитием внепеченочных 
проявлений и хорошим прогнозом. АИГ 2-го типа 
отличается наличием anti-LKM-1. На долю АИГ 2-го 
типа приходится до 15% случаев АИГ. Чаще заболе-
вание встречается у молодых женщин, 50 – 75% боль-
ных — дети от 2 до 15 лет с высокой активностью 
заболевания, яркими внепеченочными проявления-
ми и серьезным прогнозом. Около 10 – 20% больных 
аутоиммунным гепатитом серонегативны на АNА, 
ASMA и anti-LKM-1, хотя позже в течение заболева-
ния эти антитела могут появляться. Данный фено-
мен затрудняет диагностику АИГ, и подобных боль-
ных обычно ошибочно относят к криптогенному 
хроническому гепатиту. Приблизительно 60 – 90% 
больных имеют циркулирующие антинейтрофиль-
ные цитоплазматические аутоантитела с  перину-
клеарным окрашиванием, т. к. мишенью являет-
ся антиген на периферии ядра, а не в цитоплазме. 
Рекомендовано проводить в данной группе больных 
исследование на более редкие антитела: антитела 
к растворимому антигену печени и поджелудочной 
железы (anti-SLA/LP) и аутоантитела к асиалогли-
копротеиновому рецептору (аnti-ASGPR).

Антинуклеарные антитела (ANA) представляют 
собой семейство аутоантител, связывающихся с ну-
клеиновыми кислотами и ассоциированными с ними 
белками. Они встречаются более чем у 90% больных 
с диффузными болезнями соединительной ткани, 
такими как системная красная волчанка (СКВ), си-
стемная склеродермия (СС), смешанное заболевание 
соединительной ткани (СЗСТ), синдром Шегрена 
(СШ). К настоящему времени описано более 100 раз-
новидностей ANA, направленных против нуклеи-
новых кислот, гистонов, белков ядерной мембраны, 
рибонуклеопротеинов, белков ядрышек и центро-
мер. Разнообразие типов ANA и уточнение клини-
ко-лабораторных корреляций позволило использо-
вать ANA как показатель, помогающий клиницисту 
уточнить прогноз, течение и зачастую предупредить 
обострение заболевания. ANA могут образовывать-
ся из-за гиперпродукции цитокинов Th 2-типа ( ИЛ-
4, ИЛ-10, ИЛ-6), активирующих В-лимфоциты [6].

Асиалогликопротеиновый рецептор (ASGPR) — 
печеночно-специфический протеин (лектин), яв-
ляется интегральным мембранным белком. Имеет 
4 функциональных домена (цитоплазматический, 
трансмембранный, экстрацеллюлярный «ствол» 
и  распознающий и  связывающий галактозу до-
мен). Последний домен является лектином C-типа 
(кальцийзависимым). Этот домен способен связы-
вать терминальные остатки галактозы и N-ацетил-
галактозаминовые остатки десиалированных три- 
или тетраантенных N-гликанов. ASGPR отвечает 
за клиренс рецепторзависимым эндоцитозом асиа-
лированных гликопротеинов. Известно, что утрата 
сиалирования циркулирующими гликопротеина-
ми приводит к увеличению доступности остатков 



4
7

т
е

р
а

п
е

в
т

и
ч

е
с

к
а

я
 г

а
с

т
р

о
э

н
т

е
р

о
л

о
г

и
я

th
e

ra
p

e
u

ti
c

 g
a

s
tr

o
e

n
te

ro
lo

g
y

галактозы для специфических рецепторов. В резуль-
тате эти гликопротеины удаляются из циркуляции 
при помощи ASGPR-гепатоцитов, на которых этот 
рецептор в основном и представлен. Кроме синусо-
идальной поверхности гепатоцитов ASGPR экспрес-
сируется также вне печени: в щитовидной железе, 
кишечнике, тестикулах, почках. Индукцию гумо-
рального и клеточного иммунных механизмов аnti-
ASGPR наблюдали при воспалительных заболевани-
ях печени, особенно при аутоиммунном гепатите [7].

Anti-ASGPR встречаются у 76% пациентов с АИГ. 
Однако, поскольку анти-ASGPR могут также встре-
чаться у пациентов с вирусными гепатитами, для 
правильной интерпретации положительных ре-
зультатов при постановке диагноза АИГ необхо-
димо подтвердить отсутствие вирусного гепатита. 
Специфичность при АИГ достигает более 99%! Anti-
ASGPR, встречающиеся при хроническом вирусном 
гепатите, вырабатываются транзиторно и  в  низ-
кой концентрации. Но определение маркеров АИГ 
у больных с вирусным гепатитом C имеет большое 
значение. Критерием АИГ является быстрая поло-
жительная реакция на кортикостероиды и имму-
носупрессивную терапию, что нехарактерно для 
хронических вирусных гепатитов, для лечения кото-
рых успешно используют интерфероны. У больных 
гепатитом C при наличии маркеров АИГ описаны 
случаи развития фульминантной печеночной не-
достаточности на фоне применения интерферона, 
при этом важным серологическим признаком было 
нарастание титра антител к ASGPR. Уровень аnti-
ASGPR коррелирует с тяжестью АИГ. Концентрация 
антител снижается на фоне иммуносупрессивной 
терапии, а их рост предшествует развитию реци-
дива. Отсутствие аnti-ASGPR позволяет выделить 
тех больных, у которых развитие рецидива после 
окончания лечения менее вероятно [7].

Поиск патогенетически обусловленных связан-
ных орган-специфических антител, антител к пече-
ни специфического белка (LSP) или к печени мем-
бранным антигенам (LMA) были описаны в  [8]. 
ASGPR был определен в качестве основного транс-
мембранного гликопротеина в  рамках фракции 
LSP [9], чтобы быть признанным Т-клетками и ау-
тоантителами у больных АИГ [10; 11]. Уровни аnti-
ASGPR коррелируют с биохимическими показате-
лями и гистологической активностью заболевания 
[12]. Кроме того, у больных с АИГ продемонстри-
ровали наличие более высоких титров anti-ASGPR 
до начала иммуносупрессивной терапии и повы-
шенных титров у больных с более высокой частотой 
рецидивов после окончания лечения [13]. В моде-
ли вливания крысам anti-ASGPR связаны главным 
образом перипортальным фиброзом гепатоцитов, 
что свидетельствует о возможной патогенетической 
роли таких антител [14]. Несмотря на ряд успешных 
попыток получения очищенного нативного или 
рекомбинантного человеческого ASGPR, не  уда-
лось разработать чувствительные и специфичные 
коммерчески доступные твердофазные тесты для 

выявления anti-ASGPR [15; 16]. Сложная 
структура рецептора, состоящего из  двух 
различных гликозилированных подразделе-
ний и недостаточная стабильность аутоан-
тигена после очистки требуют применения 
нетронутых зрелых гетероолигомеров, чем 
объясняется трудность воспроизводимого 
выявления анти-ASGPR в сыворотке крови 
человека [17]. В этом исследовании очистка 
и стабилизация для ASGPR были значитель-
но оптимизированы. Тест для выявления 
антител против ASGPR является полезным 
в  диагностическом плане для выявления 
аутоиммунного гепатита, и  в  дальнейшем 
возможно его совершенствование для мо-
ниторинга аутоиммунного гепатита.

ANA могут обнаруживаться при СКВ, 
СШ и  антифосфолипидном синдроме, од-
нако аутоантитела к асиалогликопротеино-
вому рецептору (аnti-ASGPR) специфичны 
только при АИГ [6].

В патогенезе АИГ доказана важная роль 
ANA и  антител к  гладкомышечной ткани 
(AГMA), которые диагностируются иммуно-
логическим методом. Однако сведения о роли аnti-
ASGPR в патогенезе АИГ в литературе отсутствует. 
Вышеизложенные обстоятельства определили цель 
настоящего исследования.

Цель исследования — определение содержания 
Anti-ASGPR в сыворотке крови для диагностики ау-
тоиммунных гепатитов и оценка их значения в па-
тогенезе заболевания в зависимости от тяжести.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследовано 106 больных с аутоиммунными забо-
леваниями печени (АИЗП), находившихся на лече-
нии в отделении гепатологии ЦНИИГ. Аnti-ASGPR 
измерялись в сыворотке крови у 23 больных с АИГ, 
у 55 больных с ПБЦ и у 28 — с перекрестным син-
дром АИГ + ПБЦ. Возраст больных составлял от 28 
до  82  лет, средний возраст  — 58,0 ± 1,2 (M ± σ). 
Диагноз верифицирован данными клинических, 
лабораторных, иммунологических, гистологиче-
ских и инструментальных методов исследования. 
Всем больным проводилось лабораторное обсле-
дование (показатели синдромов цитолиза и холе-
стаза). Кроме этого, методом иммуноферментно-
го анализа определяли концентрации аутоанти-
тел: АМА-М2 и ANA с применением тест-систем 
Orgentec (Германия), аnti-ASGPR определяли приме-
нением тест-систем Generic Assays (Австрия). С це-
лью оценки размеров печени и селезенки, струк-
турных изменений паренхимы органов, наличия 
и степени выраженности портальной гипертензии 
проводилась ультразвуковое исследование органов 
брюшной полости. У  всех больных уровень аnti-
ASGPR коррелировал с биохимическими параме-
трами активности заболевания. Статистическая 
обработка данных проводилась с использованием 
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компьютерной программы Statistica 6.0, достовер-
ность полученных величин определяли при помо-
щи t-критерия Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Как показали результаты настоящего исследова-
ния, среди 106 больных АИЗП у 12 (11,3%) обна-
ружены аnti-ASGPR, при этом содержание аnti-
ASGPR в среднем составило 1,62 ± 1,3 при норме 
меньше 1,0.

У 5 (9,1%) из 55 с ПБЦ, 4 (17,4%) из 23 с АИГ и 3 
(10,7%) из 28 больных с синдром перекреста АИГ + 
ПБЦ выявили анти-ASGPR (см. рис. 1).

При оценке клинически проявлений в исследу-
емых заболеваниях были отмечены следующие из-
менения (табл. 1).

Таблица 1

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ У БОЛЬНЫХ 
АИЗП, АNTI-ASGPR ПОЗИТИВНЫХ БОЛЬНЫХ
Клинические 
проявления

АИГ 
(n = 4) 

ПБЦ/АИГ 
(n = 8) 

Общая слабость 2 (50%) 5 (62,5%) 

Кожный зуд  — 5 (62,5%) 

Тяжесть в правом 
подреберье 1 (25%) 3 (37,5%) 

Иктеричность кожи 
и слизистых 2 (50%) 4 (50%) 

Из данных табл. 1 следует, что в обеих группах 
больных АИЗП (АИГ и АИГ + ПБЦ) у аnti-ASGPR по-
зитивных больных практически с одинаковой часто-
той отмечались общая слабость, иктеричность кожи 
и видимых слизистых оболочек, а также тяжесть 
в правом подреберье, однако при АИГ у аnti-ASGPR 
позитивных больных кожного зуда не наблюдалось.

Более наглядной была характеристика показа-
телей синдрома цитолиза и холестаза в обеих груп-
пах заболеваний АИЗП, у аnti-ASGPR позитивных 
больных (табл. 2).

Результаты, представленные в табл. 2, свиде-
тельствуют о наивысшей активности АЛТ у боль-
ных с перекрестным синдромом — АИГ + ПБЦ, anti-
ASGPR-позитивных по сравнению с больными АИГ, 
anti-ASGPR-позитивных 272,9 ± 155,6 и 211,6 ± 68,5 
соответственно, однако они были статистически 

недостоверны (р = 0,477). При оценке АСТ также 
обнаруживалось наибольшее повышение у боль-
ных с перекрестным синдромом — АИГ + ПБЦ, anti-
ASGPR-позитивных по сравнению с больными АИГ, 
anti-ASGPR-позитивных 338,0 ± 199,1 и 244,9 ± 123,7 
соответственно, но оно носило недостоверной ха-
рактер (р = 0,410). Параллельно с показателями син-
дрома цитолиза изменялись биохимические по-
казатели холестаза. Активность ГГТП у больных 
с перекрестным синдромом — АИГ + ПБЦ, anti-
ASGPR-позитивных больных по сравнению с АИГ, 
анти-ASGPR-позитивных больных была достоверно 
выше 398,5 ± 55,4 и 191,4 ± 43,6 (р < 0,001). При оценке 
ЩФ также обнаруживалось достоверное повыше-
ние ее уровня у больных с перекрестным синдро-
мом — АИГ + ПБЦ по сравнению с АИГ, anti-ASGPR-
позитивных больных 541,1 ± 94,1 и 145,6 ± 33,0 со-
ответственно (р < 0,001). При этом уровень общего 
билирубина достоверно повышался также у больных 
с перекрестным синдромом — АИГ + ПБЦ по срав-
нению с  АИГ, anti-ASGPR-позитивных больных 
54,8 ± 13,5 и 34,9 ± 17,7 соответственно (р < 0,05). 
Однако повышения уровень непрямого билируби-
на в обеих группах заболеваний были недостовер-
ны (р = 0,480).

Из данных табл. 3 видно, что у anti-ASGPR по-
зитивных больных АИГ отмечалось достоверное 
повышение концентрации anti-ASGPR по сравне-
нию с больными перекрестным синдромам 1,75 ± 0,2 
и 1,55 ± 0,1 соответственно (р < 0,04). Содержание 
АNA достоверно выше у больных с перекрестными 
синдромами — АИГ + ПБЦ: 10,9 ± 8,4 и 1,45 ± 0,2 
соответственно (р < 0,05). Следует отметить, что 
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Рис. 1. Частота выявления аnti-ASGPR среди АИЗП (n = 106)

Таблица 2

ПАРАМЕТРЫ БИОХИМИЧЕСКИЕ 
АКТИВНОСТИ У ANTI-ASGPR ПОЗИТИВНЫХ 

БОЛЬНЫХ АИЗП
Лабораторные 

показатели
АИГ 

(n = 4) 
ПБЦ/АИГ 

(n = 8) р

АЛТ (Ед/л) 211,6 ± 68,5 272,9 ± 155,6 = 0,477

АСТ (Ед/л) 244,9 ± 123,7 338,0 ± 199,1 = 0,410

ГГТП (Ед/л) 191,4 ± 43,6 398,5 ± 55,4 < 0,001

ЩФ (Ед/л) 145,6 ± 33,0 541,1 ± 94,1 < 0,001

Общий 
билирубин 
(мкмоль/л) 

34,9 ± 17,7 54,8 ± 13,5 < 0,05

Прямой 
билирубин 
(мкмоль/л) 

20,8 ± 17,1 26,2 ± 9,0 = 0,480

Таблица 3

ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ У ANTI-
ASGPR ПОЗИТИВНЫХ БОЛЬНЫХ АИЗП

Иммунологические 
показатели

АИГ 
(n = 4) 

ПБЦ/АИГ 
(n = 8) р

АМА-М2 (Ед/л)  — 204,8 ± 24,4  — 

АNA 1,45 ± 0,2 10,9 ± 8,4 < 0,05

Анти-ASGPR 1,75 ± 0,2 1,55 ± 0,1 < 0,04
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ПАРАМЕТРЫ ПОРТАЛЬНОГО 
КРОВОТОКА У ANTI-ASGPR 

ПОЗИТИВНЫХ БОЛЬНЫХ АИЗП

УЗИ-параметры АИГ 
(n = 4) 

ПБЦ/АИГ 
(n = 8) р

Диаметр воротной 
вены (мм) 11,3 ± 0,8 11,6 ± 1,0 = 0,622

Диаметр селезеноч-
ной вены (мм) 7,3 ± 1,2 7,4 ± 0,9 = 0,870

среди 4 больных с АИГ (anti-ASGPR позитивных) 
у 2 чел. АNA были отрицательными.

При характеристике гепатопривного синдрома 
важным явилось определение показателей белково-
синтетической функции печени (табл. 4).
Таблица 4

ПОКАЗАТЕЛИ БЕЛКОВО-СИНТЕТИЧЕСКОЙ 
ФУНКЦИИ ПЕЧЕНИ У ANTI-ASGPR 

ПОЗИТИВНЫХ БОЛЬНЫХ АИЗП

Лабораторные 
показатели АИГ (n = 4) ПБЦ/АИГ (n = 8) 

Протромбиновый 
индекс (%) 73,2 ± 10,2 95,8 ± 4,9**

Холестерин 
(мкмоль/л) 4,42 ± 0,4 7,3 ± 1,2**

Общий белок (г/л) 75,5 ± 0,8 82,0 ± 1,6**

Альбумин (г/л) 36,7 ± 4,5 35,3 ± 3,0

** — р < 0,001.

Как видно из табл. 4, при анализе лабораторных 
показателей, характеризующих белково-синтетиче-
скую функцию печени, у больных обеих групп уров-
ни протромбинового индекса, общего белка и аль-
бумина оставались практически в пределах нормы, 
однако у больных с перекрестным синдромом — 
АИГ + ПБЦ (anti-ASGPR позитивных) наблюдалось 
достоверное повышение общего холестерина до 7,3 
± 1,2 ммоль/л при норме 1,4 – 5,2 ммоль/л (р < 0,001).

При ультразвуковом исследовании печени 
(табл. 5) наблюдалось увеличение печени у 2 чел. 
из 4 больных АИГ (anti-ASGPR позитивных) у 3 чел. 
из 7 больных с перекрестным синдромом — АИГ + 
ПБЦ (anti-ASGPR позитивных). Структура паренхи-
мы печени была неоднородной, эхогенность повы-
шена. При доплерографии воротной и селезеночной 

вены патологических отклонений не выявле-
но, в обеих групп заболеваний расширение 
воротной вены не наблюдалось (р = 0,622).

Таким образом, обнаружение anti-ASGPR 
в сыворотке крови позволяет диагностиро-
вать АИГ. Уровни аnti-ASGPR коррелируют 
с биохимическими показателями и с тяже-
стью и выраженностью аутоиммунных про-
цессов при аутоиммунном гепатите.

ВЫВОДЫ

1. Определение anti-ASGPR в сыворотке 
крови может использоваться в специфической диа-
гностике аутоиммунного гепатита. Количественная 
оценка этих антител позволяет проводить монито-
ринг активности аутоиммунного гепатита.

2. Печеночно-специфический ASGPR является 
аутоантигеном у больных с аутоиммунным гепа-
титом. У всех 12 больных уровень anti-ASGPR кор-
релировал с биохимическими параметрами актив-
ности заболевания, причем повышение anti-ASGPR 
предшествовало увеличению печеночных транса-
миназ, что позволяет расценивать anti-ASGPR как 
предикторы развития аутоиммунного гепатита.
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