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нии аутоиммунного гепатита.

Аутоиммунный гепатит (АИГ) -  хроническое воспа­
лительное заболевание печени неизвестной эти­

ологии, характеризующееся потерей толерантности орга­
низма к антигенам собственной печеночной ткани, про­
текающее с перипортальным и более обширным воспа­
лением, значительной гипергаммаглобулинемией и ши­
роким спектром аутоантител, с разнообразными систем­
ными проявлениями. Раньше он назывался «люпоид- 
ный гепатит».

АИГ относится к редким заболеваниям. Заболевае­
мость составляет от 1 до 20 случаев на 1 млн населения. 
Встречается в любом возрасте. Однако чаще АИГ прояв­
ляется в возрасте до 30 и старше 50 лет. Болеют пре­
имущественно женщины (> 80 %). У женщин чаще отме­
чаются сопутствующие аутоиммунные заболевания [1.3].

Этиология АИГ остается неизвестной. К пусковым 
факторам его развития относятся: инфицирование ви­
русами гепатитов А, В, С и D, вирусом Эпштейна-Барра, 
ветряной оспы. Иммунное повреждение печени может 
индуцироваться интерферонотерапией по поводу вирус­
ного гепатита. Обсуждается возможность индуцирова­
ния иммунного повреждения печени метаболитами ле­
карств (галотан, изониазид, а-метилдопа, диклофенак и 
др.), токсинами и некоторыми бактериями [4,5].

Воздействие пусковых факторов может привести к 
развитию АИГ улиц, генетически предрасположенных к 
этому заболеванию. Генетическую предрасположен­
ность определяют все аллели HLA DR3 и DR4. Начало и 
течение болезни отличаются у носителей разных алле­
лей [2].

Ключевая роль в патогенезе АИГ принадлежит де­
фекту иммунорегуляции, проявляющемуся в потере то­
лерантности к собственным антигенам. Под воздействи­
ем разрешающих факторов это ведет к возникновению 
“Запрещенных» клонов лимфоцитов, сенсибилизирован­
ных к аутоантигенам печени и оказывающих поврежда­

ющее воздействие на гепатоциты. При АИГ наблюдает­
ся дефект супрессорных (регуляторных) клеток, который 
приводит к неконтролируемой продукции JgG В-лимфо- 
цитами. Действие данных антител направлено против 
неизмененных белков, входящих в состав мембраны 
гепатоцитов. Образующийся на поверхности гепатоцита 
комплекс антиген -  антитело является мишеныо для 
лимфоцитов (естественных килеров) и они завершают 
разрушение клеток [4,5].

Морфологическая картина АИГ соответствует тяже­
лому хроническому гепатиту. Наблюдаются выраженная 
воспалительная лимфоплазмоцитарная инфильтрация 
с преобладанием плазматических клеток, перипорталь- 
ный гепатит, ступенчатые и мостовидные некрозы, не­
редко зоны коллапса долек. Жировая дистрофия отсут­
ствует. В паренхиму внедряется соединительная ткань 
Цирроз развивается быстро, обычно макронодулярного 
типа [4].

На основании спектра выявляемых аутоантител ос­
нована классификация АИГ. Выделяют два типа АИГ, ко­
торые помимо спектра выявляемых аутоантител отли­
чаются клиническим течением [2, 3].

АИГ 1-го типа встречается у 80 % больных АИГ. Ха­
рактеризуется началом заболевания в период полово­
го созревания или в постменопаузе. В большинстве слу­
чаев развивается постепенно, проявляясь неспецифи­
ческими симптомами: утомляемостью, потерей аппети­
та, неопределенными болями в верхней половине жи­
вота, аменореей у молодых женщин, акне, в ряде случа­
ев болями в суставах и рецидивирующим воспалением 
глаз. У 40 % пациентов он сочетается с другими аутоим­
мунными заболеваниями: аутоиммунным тиреоидитом 
(12%), диффузным токсическим зобом (6%), язвенным 
колитом (6 %) и др.

АИГ остается бессимптомным в течение нескольких 
месяцев (а возможно и лет) до момента, когда появля­
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ется желтушность кожи, склер, мягкого неба и нижней 
поверхности языка. У 40 % больных отмечается острое 
начало болезни, иногда с развитием печеночной недо­
статочности, у 25 % аутоиммунное поражение печени 
диагностируется на стадии цирроза [2].

При объективном обследовании нередко выявляют­
ся «сосудистые звездочки», ярко-розового цвета стрии 
на животе, бедрах, геморрагические и угревые кожные 
высыпания, кушингоидное перераспределение жира 
(даже до применения глюкокортикоидов), гепатомега- 
лия, спленомегалия. При пальпации живота определя­
ется уплотненный край печени, выступающий на 3-4 см 
из-под края реберной дуги, преимущественно за счет 
левой доли [1.3.5].

Лабораторные исследования выявляют значитель­
ное повышение СОЭ, умеренно выраженную лейкопе­
нию, тромбоцитопению, гемолитическую анемию. Били­
рубин крови повышен в 5-10 раз за счет неконъюгиро- 
ванной фракции. Активность трансаминаз увеличена в 
8-12 раз, коэффициент де-Ритиса (соотношение АСТ:АЛТ) 
менее 1. Характерна гипергаммаглобулинемия с пре­
вышением нормы в 2 раза и более, обычно поликло­
нальная с преимущественным повышением JgG. Наблю­
дается гипоальбуминемия и снижение протромбиново- 
го индекса [4,5].

У большинства пациентов АИГ 1-го типа отмечается 
хороший ответ на иммуносупрессивную терапию и стой­
кая ремиссия болезни после отмены лечения иммуно­
супрессорами. При отсутствии адекватной терапии бо­
лезнь прогрессирует с развитием цирроза печени в те­
чение 3 лет у 40 % пациентов 13,6].

АИГ 2-го гипа встречается значительно реже-в 15- 
20 % случаев АИГ. Чаще болеют дети в возрасте 2-14 
лет. Взрослые составляют ог 4 до 20 % от общего числа 
пациентов. Для него характерны такие сопутствующие 
заболевания, как витилиго. сахарный диабет 1-го типа, 
аутоиммунный тиреоидин АИГ 2-го типа характеризует­
ся более агрессивным течением, высокой биохимичес­
кой и гистологической активностью, что ведет к разви­
тию цирроза печени у 80 % больных за 3-летний период. 
Чаще чем при АИГ 1-го типа отмечаются резистентность 
к стандартной иммуносупрессивной терапии и рецидив 
болезни после снижения дозы или отмены иммуносуп- 
рессантов [9].

При постановке диагноза АИГ принимают во внима­
ние следующие факторы: женский пол; изменения пече­
ночных проб, свойственных гепатиту; гипергаммаглобу- 
ликемию с превышением нормы в 2 и более раз; исклю­
чение маркеров вирусных гепатитов (В, С, D) и злоупот­
ребления алкоголем. В отличие от вирусных гепатитов, 
АИГ по-прежнему остается диагнозом исключения! Учи­
тывают основные критерии аутоиммунного заболевания: 
увеличение СОЭ, наличие различных сывороточных ан­
тител к ядру (ANA), к гладкой мускулатуре (SMA) и актину 
(ААА), к микросомальному антигену печени и почек (LKM), 
к печеночному цитозольному антигену (anti-LC-1), к ра­
створимому печеночному антигену (SLA), к асиалогли- 
копротеиновому рецептору (ASGP-R), против цитоплаз­
матических антигенов нейтрофильных лейкоцитов (р- 
ANCA). Причем сывороточные титры этих антител долж­
ны быть выше 1:80 [2,3,4]. В анамнезе не должно быть 
фактов переливания крови и ее компонентов, недавне­

го применения гепатоксических препаратов или злоупот­
ребления алкоголем. Не должны обнаруживаться серо­
логические маркеры гепатита А, В, С, а также поражения 
печени вирусом Эпштейна-Барр или цитомегаловирусом. 
Уровни a l -антитрипсина, меди и церулоплазмина в сы­
воротке крови должны быть в норме [9].

Патогенетическая терапия АИГ осуществляется глю- 
кокортикоидами (переднизолон или метилпреднизалон) 
в два этапа: индукция ремиссии (60 мг с последующим 
снижением дозы) и поддерживающая терапия (20 мг в 
последующем 10 мг). Абсолютные показания ктерапии- 
умеренная или выраженная клиническая симптомати­
ка, повышение активности АЛАТ и АСАТ более чем в 5 
раз от верхней границы нормы в сочетании с двухрат­
ным повышением уровня у-глобулинов, мостовидные 
или мультилобулярные некрозы в биоптате печени [2,6]. 
Терапию АИГ можно не проводить при бессимптомном 
его течении с минимальной биохимической активностью, 
наличием только портального воспаления в биоптате. 
Лечение глюкокортикоидами не показано при деком- 
пинсированном циррозе. При недостаточной эффектив­
ности монотерапии кортикостероидами возможна ком­
бинированная терапия с азатиоприном (100-50 мг).

Относительные противопоказания к терапии пред- 
низолоном: постменопауза, сопутствующий остеопороз, 
сахарный диабет, ожирение, акне, артериальная гипер 
тензия, эмоциональная лабильность и глаукома. Назна­
чение азатиоприна противопоказано при беременнос­
ти, злокачественных опухолях, выраженной лейкопении 
и непереносимости препарата. При стойкой ремиссии 
болезни на протяжении длительного времени (~ 4-х лет) 
решается вопрос об отмене поддерживающей иммуно­
супрессивной терапии. При этом обязательна конт­
рольная биопсия печени для верификации отсутствия 
признаков гистологической активности. После отмены 
терапии необходим мониторинг больных 1 раз в 6 мес. 
для выявления признаков рецидива болезни 12.5J. Па­
тогенетически обосновано применение урсодезоксихо- 
левой кислоты (урсосана) в комбинации с глюкокорти­
костероидами и/или азатиоприном, а также будесони- 
да -  глюкокортикоида II поколения [6,7].

Проводятся попытки применения новых иммуносуп­
рессоров при АИГ, большинство из которых успешно ис­
пользуются в трансплантологии, таких, как циклоспо­
рин, такролимус, микофенолат мотефила, 6-меркапто- 
пурин, 6-тиогуанин и др. [2,4,6,8].

Таким образом, аутоиммунный гепатит представля­
ется хроническим аутоиммунным заболеванием неиз­
вестной этиологии, имеющим определенную клиничес 
кую картину, возможности лабораторной и серологичес­
кой диагностики и поддающегося в большинстве случа 
ев иммуносупрессивной терапии. Дальнейшее изучение 
заболевания позволит приблизиться к разгадке причин 
его возникновения и разработке более эффективных и 
безопасных схем лечения.
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Одним из атуальны х вопросов в практике работы 
призывных комиссий является вопрос о категории год­
ности призывников имеющих различные статические 
деформации позвоночника.

Проведение медицинского освидетельствования 
граждан с патологией позвоночника вызывает ряд воп­
росов у врачей-специалистов, входящих в состав комис­
сий по приписке, призывных и военно-врачебных комис­
сий.

Затруднения в установлении окончательного клини- 
ко-функционального диагноза и определении категории 
годности к военной службе по состоянию здоровья при­
зывникам зачастую обусловлены отсутствием преем­
ственности в наблюдении и лечении заболеваний позво­
ночника в допризывном и призывном периодах, скры­
тое протекание заболевания, слабым знанием врача- 
ми-специалистами, привлекаемыми к медицинскому ос­
видетельствованию, требований руководящих докумен­
тов по военно-врачебной экспертизе, совремеш<ых клас­
сификаций заболеваний и проблем, связанных со здо- 
ровьем.

Различные формы заболеваний позвоночника со­
ставляют значимую группу среди всех прочих нозологий 
человека. Их классификация и стадирование требуют 
детальных знаний о строении и функционировании по­
звоночного столба.

Под действием силы тяжести сформированы физио­
логические изгибы позвоночника спереди (лордозы), в 
шейном и поясничном, и сзади (кифозы) -  в грудном и 
крестцово-копчиковом отделах. Кифоз с острым углом, 
обычно связан с деструкцией одного или двух соседних 
тел позвонков. В грудном отделе патологическим следу­
ет считать кифоз, превышающий 40 градусов. Кифози- 
рование шейного и поясничного отделов позвоночника 
всегда свидетельствует о патологии. Как и другие дефор­
мации позвоночника, кифоз может наблюдаться в двух 
вариантах: без структурных изменений в телах позвон­
ков или со структурными изменениями тел позвонков.

К патологическому грудному кифозу относят дефор­

мации позвоночника в сагиттальной плоскости, величи­
на дуг которых превышает физиологический (нормаль­
ный) интервал, составляющий при измерении по Коббу 
от 20 до 40 градусов. Причинами, вызывающими воз­
никновение патологического кифоза, могут быть: стой­
кое нарушение осанки в виде «круглой спины» без струк­
турного поражения позвоночных сегментов, ювениль­
ный остеохондроз грудного отдела позвоночника, бо­
лезнь Шойерманна (остеохондропатия апофизарных зон 
тел позвонков, ювенильный кифоз), врожденные ано­
малии развития позвоночных сегментов, последствия 
перенесенных воспалительных инфекционных заболе­
ваний с поражением позвоночных сегментов (остеоми­
елит различной этиологии), остеохондропатия тел по­
звонка (болезнь Кальве), опухолевые поражения позво­
ночных сегментов и последствия их лечения, последствия 
перенесенных травм позвоночника, неврологическая 
патология (паралитические миопатии различного гене- 
за) и т.д. Также к патологическому кифозу относятся и 
параметры физиологического интервала с обязатель­
ным наличием структурного поражения позвоночных 
сегментов указанной этиологии.

При решении экспертных вопросов у лиц, имеющих 
статические деформации позвоночного столба, рентге­
нологический метод играет ведущую роль. Главное пре­
имущество рентгенологического метода заключается в 
доступности и достаточной информативности при опре­
делении характера и степени выраженности имеющих­
ся изменений. Хотя плоскостная рентгенограмма не мо­
жет передать всех сложных изгибов позвоночника, од­
нако позволяет изучить имеющиеся наиболее значимые 
изменения.

Деформация позвоночника при патологическом груд­
ном кифозе оценивается по боковой рентгенограмме 
позвоночника в положении стоя с захватом крыльев 
подвздошных костей (уровень I крестцового позвонка), 
при максимальном его разгибании, причем центр луча 
трубки аппарата должен быть направлен на уровень 
вершины кифоза. Для определения угловой величины
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