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тального поражения ЦНС, не имеющих неврологиче-
ской симптоматики в раннем неонатальном периоде, 
позволяет диагностировать церебральные нарушения 
на доклиническом этапе заболевания (за 1-2 месяца 
до появления клинических симптомов заболевания) и, 
следовательно, своевременно проводить патогенети-
ческую терапию. 
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А
утоиммунный гепатит (АИГ) – хроническое 

воспалительное заболевание печени, харак-

теризующееся наличием типичных аутоанти-

тел, повышением уровня гамма-глобулинов и хо-

рошим ответом на иммуносупрессивную терапию 

[1]. Обязательным для постановки диагноза явля-

ется отсутствие признаков вирусных и метаболи-

ческих болезней печени. В России в структуре хро-

нических гепатитов у детей доля АИГ составляет 

2% [2]. По данным литературы, преимущественно 

болеют девочки, и дебют заболевания отмеча-

ется чаще в возрасте 6-10 лет. У детей АИГ чаще 

манифестирует остро, при этом у большинства к 

моменту постановки диагноза определяется уже 

сформировавшийся цирроз печени (ЦП) [1]. ЦП 

в исходе АИГ формируется у 74% детей при АИГ 

1-го типа, у 44% – при АИГ 2-го типа [3].

Материал и методы. Мы наблюдали 58 детей 
(21 мальчика и 37 девочек), средний возраст детей – 
10,2±0,46 года. Продолжительность периода наблю-
дения – от 18 мес. до 7 лет. Всем детям проводилось 
обследование, включающее общий, биохимический и 
иммунологический анализы крови, определение уров-
ня аутоантител (ANA, ASMA, anti-LKM-1, АМА). У всех 
детей были исключены хронические вирусные гепати-
ты В и С. Пункционная биопсия печени была выполне-
на 44 больным.

Результаты и обсуждение. У большинства де-
тей дебют заболевания отмечался в возрасте 12-13 
лет. При этом острое начало имело место у 48 детей 
(82,8%), у 10 (17,2%) повышение печеночных транс-
аминаз было выявлено при обследовании по поводу 
другого заболевания или при диспансерном осмотре. 
ЦП на основании клинико-лабораторных данных был 
диагностирован у 28 (48,3%) детей при первом обра-
щении в нашу клинику. 

Среднее значение АЛТ на момент поступления 
составило 895,1±104,2 Ед. У детей с ЦП уровень АЛТ 
был в 10 раз выше нормы, у детей без признаков 
ЦП составлял более 20 норм. Показатели АСТ также 
были выше нормы и у 60,4% детей составили более 
15 норм. У всех детей отмечались повышение ГГТ и 
гипербилирубинемия, при этом более чем у 70% об-
следованных данные показатели превышали норму 
в 3 раза. У всех детей была выявлена гипергамма-
глобулинемия и повышение уровня Ig G. У 80% боль-
ных наблюдалось снижение показателей протромби-
нового индекса.

Все дети обследовались на наличие аутоантител: 
ANA были выявлены у 58,6 % больных, ASMA – у 41,3%, 
АМА – у 20,6%, LKM1 – у 17,2% детей, что позволило 
диагностировать нам АИГ 2 типа. 

Дебют заболевания при АИГ 2 типа у большинства 
детей отмечался в 8-12 лет. Средние значения пече-
ночных трансаминаз и ГГТ, по нашим данным, не име-
ли достоверных различий при разных типах АИГ. Одна-
ко ЦП на момент поступления при АИГ 1-го типа был 
диагностирован у 43,7% детей, при АИГ 2 типа – у 70%, 
что свидетельствует о более агрессивном течении АИГ 
2-го типа. 
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При морфологическом исследовании биоптатов 
печени у 18,2% детей наряду с признаками хрониче-
ского персистирующего гепатита были выявлены при-
знаки поражения желчных протоков, на основании чего 
был диагностирован перекрестный overlap-синдром. 

Все дети получали иммуносупрессивную терапию: 
17 – монотерапию преднизолоном, 41 ребенок – пред-
низолон в комбинации с азатиоприном. За период на-
блюдения эпизоды обострения заболевания, характе-
ризующееся повышением АЛТ более 10 норм, в группе 
детей, получающих только гормональную терапию, 
отмечались у 58,8%, комбинированную терапию – у 
19,5%. 

В зависимости от сроков назначения иммуносу-
прессивной терапии дети были разделены на 2 груп-
пы. При раннем назначении иммуносупрессивной те-
рапии – при первой атаке или в течение одного месяца 
с момента манифестации заболевания – признаки ЦП 
при поступлении имели 42,9% детей. При позднем на-
чале патогенетического лечения – назначении имму-
носупрессивной терапии спустя 6 мес и более от на-
чала заболевания – ЦП был диагностирован у 57,1%.

В настоящее время из 58 наблюдаемых нами детей 
с АИГ 46 (79,4%) продолжают получать иммуносупрес-
сивную терапию. Из них ЦП несмотря на проводимую 
терапию сформировался у 2 (6,6%) детей. В связи 
с развившимися осложнениями на трансплантацию 
печени направлено 9 (15,5%) детей. При проведении 
повторной биопсии печени у 3 (5,1%) детей (длитель-
ность иммуносупрессивной терапии более 3,5 года) 
морфологические признаки воспалительной активно-
сти отсутствовали, что позволило нам отменить имму-
носупрессивную терапию и считать этих детей выздо-

ровевшими. Длительность наблюдения детей после 
отмены терапии 2-6 лет, рецидивов заболевания за 
период наблюдения не отмечалось. 

Заключение. Таким образом, АИГ является забо-
леванием, приводящим к формированию ЦП у поло-
вины больных уже при первом обращении в клинику, 
что диктует необходимость более раннего назначения 
адекватной комбинированной иммуносупрессивной 
терапии.
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В 
настоящее время препараты на основе бо-

тулинического токсина типа А (БТА) входят в 

международные стандарты лечения детского 

церебрального паралича (ДЦП) [1,3]. В мировой 

практике уже более 15 лет применение препара-

тов БТА способствует терапии локальной спастич-

ности при ДЦП, при этом достигается своевре-

менная целенаправленная коррекция мышечного 

тонуса, что приводит к лучшей опороспособности 

нижних конечностей, формированию правильной 

вертикализации, изменению паттерна ходьбы и 

овладению новыми навыками движения [2,5].

Механизм действия препаратов БТА при спастично-
сти основывается на способности молекулы нейроток-
сина связываться со специфическими транспортными 
белками, расположенными на поверхности пресинап-
тической мембраны нервно-мышечных терминалей 
холинергических синапсов, что вызывает обратимую 

блокаду высвобождения ацетилхолина и в итоге – рас-
слабление мышцы. Данный механизм действия БТА 
нашел применение в комплексном лечении патологи-
чески повышенного мышечного тонуса у детей со спа-
стическими формами ДЦП – при спастической дипле-
гии, гемипаретической форме, двойной гемиплегии. 
Подбор комплекса осуществляется индивидуально 
с учетом сопутствующей соматической патологии и 
уровня психического развития ребенка. 

Патологическое повышение мышечного тонуса на 
фоне перинатального поражения центральной нерв-
ной системы не позволяет ребенку формировать пра-
вильный двигательный стереотип в полном объеме и 
развиваться в соответствии с возрастом. Спастич-
ность мышц внутренней поверхности бедра (в частно-
сти, длинной, короткой и большой приводящей) вызы-
вает патологическое приведение бедер с нарушением 
движений в тазобедренном суставе. Резкое повыше-
ние мышечного тонуса мышц задней поверхности бе-
дра (двуглавая мышца бедра, полусухожильная, полу-
перепончатая мышца) не позволяют ребенку до конца 
выпрямить ногу в коленном суставе (патологическое 




