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Все лекарственные вещества, принимаемые 
внутрь, из желудочно-кишечного тракта поступают 
непосредственно в печень по воротной вене, выпол-
няющей функцию «входных ворот». В печеночной 
ткани осуществляются метаболизм и биотрансфор-
мация лекарственных средств, в результате которых 
жирорастворимые неполярные соединения, входя-
щие в состав лекарств, превращаются в водораство-
римые производные (метаболиты). Эти процессы 
осуществляются под воздействием ферментов, об-
разующихся в  печени. Ферменты, выполняющие 
указанные функции, относятся к  микросомальной 
оксидазной системе и  ассоциируются с  гладким 
эндоплазматическим ретикулумом печеночных 
клеток (гепатоцитов)  [5,  12]. Образующиеся про-
межуточные метаболиты могут обладать даже бо-
лее высокой активностью, чем сами лекарства, 
и  оказывать токсическое воздействие на печень 
при участии цитохрома Р450.

Три семейства цитохрома Р450 обеспечивают 
превращение липидов в водорастворимые метабо-
литы с последующей конъюгацией (связыванием) 
метаболитов с глюкуронидами, сульфатами и глу-
татионом, а  образующиеся соединения выводятся 
из организма с желчью и мочой [5, 9, 23]. У одной 
группы лекарств печеночная экстракция отличает-
ся высокой степенью, и они активно захватывают-
ся печеночной тканью, в то время как лекарствен-
ные препараты другой группы почти не захватыва-
ются печенью из портальной системы крови, а их 
элиминация обусловлена главным образом мета-
болическими возможностями печеночной ткани. 
В  связи с  этим опасность передозировки послед-
них невелика и повышается только в тех случаях, 
когда имеется метаболическая недостаточность 
печени вследствие тех или иных ее заболева-
ний [5, 9, 12, 23]. Активность ферментов, образую-
щихся в печени, частично зависит от врожденных 
(генетических) факторов, а  в  качестве потенци-
альных субстратов ферментной системы цитохро-
ма  Р450 выступают эстрадиол, тестостерон, 

андростерон, прогестерон и гидрокортизон, кото-
рые способны подавлять метаболическую актив-
ность лекарственных веществ [9, 23].

Выделяют два варианта воздействия лекарствен-
ных веществ на печень: (1) непосредственное токси-
ческое поражение печени с повреждением структуры 
гепатоцитов (преимущественно их клеточных мем-
бран) или опосредованное воздействие на метабо-
лические процессы в  печеночной ткани, например 
торможение синтеза белка [5, 12] и (2) идиосинкра-
зическое поражение печени по механизму гиперчув-
ствительности, обусловленное иммунными наруше-
ниями, когда экзогенное вещество (лекарство) или 
его метаболиты, связываясь с белком, приобретают 
свойство антигена [9]. Соответственно, лекарствен-
ные средства можно разделить на истинные гепато-
токсины, вызывающие облигатные патологические 
реакции в печени, и гепатотоксины, обладающие фа-
культативным воздействием на печень (идиосинкра-
зическим) [5, 9, 16, 23, 28, 44].

В специально проведенном исследовании были 
установлены лекарственные средства, которые паци-
енты, врачи общей практики и  гепатологи считали 
наиболее гепатотоксичными. Пациенты считают 
наиболее опасными для печени статины, антигипер-
тензивные средства, химиотерапевтические препара-
ты, а также таблетированные лекарства, за исключе-
нием медикаментов растительного происхождения 
и  гомеопатических средств. Врачи общей практики 
в  качестве наиболее токсичных для печени лекар-
ственных веществ называли парацетамол, статины, 
тетрациклин, наркотические средства, фенобарбитал, 
противотуберкулезные и  противогрибковые препа-
раты, циклоспорин, а  также алкоголь. Гепатологи 
к  наиболее опасным для печени отнесли парацета-
мол, опиаты, тетрациклин, химиотерапевтические 
препараты, анаболические стероиды, противотубер-
кулезные средства, цитостатики, амиодарон, мето-
трексат, парааминосалициловую кислоту, ипразид, 
изониазид, трициклические антидепрессанты, а так-
же алкоголь [6, 33, 35, 39, 42].
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Классификация лекарственных поражений 
печени [40]

1.	Острые: цитолитический гепатит (фульминант-
ная печеночная недостаточность); холестатиче-
ский гепатит и  холангит; гранулематозный ге-
патит; каналикулярный холестаз; изолирован-
ный холестаз (без изменений в печени).

2.	Накопление липидов: макро- и  микровезику-
лярный стеатоз; фосфолипидоз; стеатогепатит; 
липидоз звездчатых клеток печени.

3.	Хронические: хронический активный гепа-
тит; цирроз печени; первичный склерозирую-
щий холангит; синдром исчезающих желч-
ных протоков.

4.	Сосудистые поражения печени: тромбоз во-
ротной вены, гиперплазия интимы печеночной 
артерии или ангиит; пелиоз; веноокклюзион-
ная болезнь; синдром Бадда — Киари; узловая 
гиперплазия печени.

5.	Опухолевые поражения печени: гепатоцел-
люлярная аденома; гепатоцеллюлярный рак; 
ангиосаркома [5, 7, 15, 32, 40].

Поражение печени после приема гепатотоксиче-
ских лекарственных препаратов обычно развивает-
ся в  течение 2–3  месяцев после начала лече-
ния [5, 9, 12, 23].

Диагностика. Важнейшая роль в  диагностике 
лекарственных поражений печени принадлежит 
тщательно собранному анамнезу (связь заболева-
ния с приемом конкретных лекарственных средств).

Большое значение имеет инструментальная диа-
гностика: ультразвуковое исследование печени и под-
желудочной железы; лапароскопия; эндоскопическая 
ретроградная панкреатохолангиография; пункцион-
ная биопсия печени с последующим гистологическим 
изучением биопсийного материала [5, 9, 12, 23].

Из лабораторных диагностических тестов не-
обходимо назвать общеклинический анализ кро-
ви; биохимический анализ крови с определением 
ферментов цитолиза (аланинаминотрансферазы 
(АлАТ), аспартатаминотрансферазы (АсАТ)), 
лактатдегидрогеназы, γ-глутамилтранспептида-
зы, ферментов холестаза (щелочная фосфатаза, 
лейцинаминопептидаза), общего билирубина 
и его фракций, альбуминов, общего холестерина, 
холинэстеразы, протромбинового времени, им-
муноглобулинов, антинуклеарных (АКА) и анти-
митохондриальных антител (АМА-М2), вирус-
ных маркеров (HBsAg+; IgM анти-HAV и  др.) 
[5, 9, 16, 23, 28, 44]. Важно установить время, про-
шедшее с  начала приема гепатотоксического ле-
карственного средства до появления клинической 
реакции на него [1, 29, 33, 35].

Лечение. Прежде всего, необходимо немедленно 
отменить препарат, который предположительно мог 
стать причиной поражения печени. Для лечения ле-
карственных поражений печени чаще всего исполь-
зуют адеметионин (S-аденозил-L-метионин), пред-
ставляющий собой естественный метаболит орга-
низма. Он обладает множеством положительных 
эффектов: гепатопротекторным действием; участием 
в синтезе фосфолипидов, восстанавливая структуру 

мембраны гепатоцитов; детоксикационным, антиок-
сидативным эффектом, участвуя в  нейтрализации 
токсинов и  свободных радикалов; антидепрессив-
ным; регенерирующим; антихолестатическим дей-
ствием, активируя выведение желчных кислот из 
гепатоцитов; нейропротекторным, тонизирующим 
действием; участвует в синтезе АТФ и восстанавли-
вает энергетический баланс гепатоцитов; нормали-
зует биохимические печеночные сдвиги. Показания-
ми для лечения адеметионином являются наличие 
внутрипеченочного холестаза; жировая дистрофия 
печени; хронический гепатит и токсические пораже-
ния печени различной этиологии, в  частности при 
приеме таких гепатотоксических лекарств, как те-
трациклин, трициклические антидепрессанты, перо-
ральные контрацептивы, противотуберкулезные, 
противоопухолевые, противовирусные средства, ал-
коголь  и  др. Эффект наступает уже после двухне-
дельного курса лечения в  дозе 1000–1500  мг/сут. 
Возможно назначение адеметионина в виде внутри-
мышечных и  внутривенных капельных инъекций 
лиофилизата (раствора) при медленном введении 
препарата [2, 3, 13, 17, 24, 30, 37].

Используют также урсодеоксихолевую кислоту 
(УДХК), прежде всего при алкогольной и неалкоголь-
ной жировой болезни печени; при стеатогепатите 
и аутоиммунном гепатите; при лекарственных гепати-
тах и гепатитах иной этиологии, протекающих с холе-
стазом. Отмечена также эффективность лечения 
препаратами УДХК при других холестатических забо-
леваниях печени и желчевыводящих путей, сопрово-
ждающихся повышением уровня токсичных желчных 
кислот, ферментов цитолиза и  ферментов холестаза. 
УДХК выполняет роль гепатопротектора, а также фак-
тора «прикрытия» в случаях невозможности (по кли-
ническим показаниям) отмены лекарственного препа-
рата, обладающего гепатотоксическим действием. 
При лечении препаратами УДХК (Урсофальк, Урсо-
сан) отмечается отчетливый клинический эффект: 
улучшение или даже нормализация нарушенных био-
химических печеночных показателей. Уменьшаются 
кожный зуд и желтуха. Из побочных эффектов УДХК 
можно назвать тошноту и (редко) рвоту, анорексию, 
однако обычно лечение переносится хорошо, а общее 
состояние больных, как правило, не страдает [1, 4, 14, 
20, 21, 31, 41]. Средняя суточная доза Урсофалька (Ур-
сосана) — 10–15 мг/кг в 2–3 приема в течение 6–12 ме-
сяцев (таблетки по 500 мг).

Хофитол (экстракт листьев артишока) обладает от-
четливым гепатопротекторным действием. Клиниче-
ский эффект лечения хофитолом проявляется умень-
шением кожного зуда, желтушной окраски кожных 
покровов и слизистых оболочек, купированием боле-
вого и  диспепсического синдромов и  уменьшением 
общей астении. Прием препарата сопровождается 
снижением уровня общего билирубина и его конъю-
гированной фракции, β-липопротеидов, щелочной 
фосфатазы, аминотрансфераз, повышением содержа-
ния альбуминов. Хофитол назначают внутрь по 2 та-
блетки (по 200 мг) 3 раза в  сутки в течение 3–4 не-
дель [11, 18], а также внутримышечно или внутривен-
но 1–3 раза в сутки в течение 10–15 дней.



НЕ ТІЛЬКИ ПАНКРЕАТОЛОГІЯ / НЕ ТОЛЬКО ПАНКРЕАТОЛОГИЯ

51ВІСНИК КЛУБУ ПАНКРЕАТОЛОГІВ Лютий 2020 / ВЕСТНИК КЛУБА ПАНКРЕАТОЛОГОВ февраль 2020

Глюкокортикоиды используют в  основном при 
среднетяжелых и тяжелых формах лекарственных по-
ражений печени, прежде всего при развитии печеноч-
ной энцефалопатии и высокой активности патологи-
ческого процесса в  печени (увеличение активности 
аминотрансфераз в 5–10 раз по сравнению с верхней 
границей нормы, высокий уровень билирубина и т. п.). 
В течение первых 3–5 дней глюкокортикоиды вводят 
внутривенно, после чего переходят на их пероральное 
применение (30  мг/сут в  пересчете на преднизолон) 
в течение 2–3 недель [34, 38].

Некоторые авторы рекомендуют использовать 
для лечения лекарственных поражений печени эс-
сенциальные фосфолипиды (Эссенциале форте-Н), 
но, по нашему мнению, их применение недостаточ-
но обосновано, поскольку они могут усугублять 
внутрипеченочный холестаз и активировать воспа-
лительный процесс в печени [36].

При приеме некоторых лекарственных препара-
тов повышается риск развития холелитиаза, не
удачно именуемого у нас в стране желчнокаменной 
болезнью, поскольку присоединение к  названию 
болезни слова «болезнь» является тавтологией. 
Развитие внутрипеченочного холестаза может 
быть следствием приема таких фармакологических 
средств, как анаболические стероиды, парацетамол, 
галотан, половые гормоны, пероральные контра-
цептивы, вызывающие застой (стаз) желчи в желч-
ном пузыре, перенасыщение желчи холестерином 
(гиперсатурация желчи) с последующей нуклеацией 
и  осаждением (преципитацией) в  виде кристаллов 
холестерина моногидрата, образованием в желчном 
пузыре билиарного сладжа, а  затем его агрегацией 
в микролиты и их дальнейшим ростом до крупных 
желчных камней (конкрементов). В подобных слу-
чаях эффективно применение гимекромона (Оде-
стон), обеспечивающего купирование билиарного 
болевого синдрома и  диспепсических явлений за 
счет спазмолитического действия на сфинктер Одди 
и  усиления холереза, не  связанного с  продукцией 
желчных кислот. Гимекромон является фенольным 
производным кумарина, обладающим способно-
стью повышать синтез желчных кислот в  печени, 
оказывать избирательное спазмолитическое дей-
ствие на сфинктер Одди в  отсутствие сокращений 
желчного пузыря, купировать болевой и диспепси-
ческий синдромы и  снижать выраженность воспа-
лительного процесса в  желчном пузыре. Фармако-
терапия гимекромоном обеспечивает его высокую 
концентрацию в желчи благодаря почти 100% пече-
ночной экстракции препарата из портального кро-
вотока. Гимекромон не оказывает влияния на глю-
куронилтрансферазу почек. Назначают по 200–
400 мг (1–2 таблетки) 3 раза в день перед едой; курс 
лечения составляет 3–4 недели [10].

Беременность и печень
Нормально протекающая беременность обычно 

не сопровождается какими-либо изменениями в пе-
чени. Но существуют болезни печени, индуцирован-
ные исключительно беременностью: внутрипече-
ночный холестаз беременных (ВХБ), острая жиро-
вая дистрофия печени беременных, HELLP-синдром.

ВХБ. Для обозначения этого синдрома исполь-
зуют и  другие термины: идиопатическая желтуха 
беременных, рецидивирующая семейная желтуха 
беременных. ВХБ представляет собой доброкаче-
ственное семейное заболевание, проявляющееся 
преимущественно на поздних стадиях беременно-
сти появлением мучительного кожного зуда и жел-
тухи, которые обычно исчезают вскоре после родов, 
но часто рецидивируют при повторных беременно-
стях. Этиология неизвестна. Распространенность 
не превышает 0,04–0,6%, но в скандинавских стра-
нах и в Чили достигает 3%.

В патогенезе ВХБ имеют значение генетические 
факторы, передающиеся по аутосомно-доминант-
ному типу, а само заболевание (или синдром) харак-
теризуется склонностью (предрасположенностью) 
к развитию внутрипеченочного холестаза в процес-
се беременности, который обусловлен гормональ-
ной дисфункцией — воздействием эстрогенов, про-
гестерона и других плацентарных гормонов, вызы-
вающих торможение выработки гонадотропных 
гормонов гипофиза, что приводит к  повышенному 
синтезу холестерина в печени и нарушению желче-
образования и желчевыведения. ВХБ отличается се-
мейным характером и встречается у родственников 
первой степени родства.

Клинические симптомы ВХБ обычно появляют-
ся в третьем триместре беременности, редко — рань-
ше и  включают в  себя мучительный кожный зуд 
(в 100% случаев), нарастающий в ночное время су-
ток, и желтуху (в 20%) с выделением гипохоличного 
кала и темной мочи. Иногда наблюдаются тошнота 
и рвота, анорексия, однако общее состояние боль-
ных, как правило, не страдает. В сыворотке крови 
отмечают повышение активности холестатиче-
ских ферментов (щелочной фосфатазы, лейцин
аминопептидазы), 5-нуклеотидазы, γ-глутамил-
транспептидазы, а также содержания желчных кис-
лот, конъюгированного билирубина. Определяются 
билирубинурия и  снижение уровня стеркобилина 
в кале. Активность аминотрансфераз остается в нор-
ме; снижается уровень протромбина и витамина К. 
В биоптате печени определяется центролобулярный 
холестаз без признаков повреждения гепатоцитов, 
воспаления и некроза, а при электронной микроско-
пии обнаруживают расширение желчных каналь-
цев, потерю микроворсинок и  аномальные мито-
хондрии. Уже на 2-е–3-и сутки после родоразреше-
ния все перечисленные клинические симптомы 
и отклонения в биохимических тестах, указываю-
щие на внутрипеченочный холестаз, постепенно 
исчезают, но обычно рецидивируют при повтор-
ных беременностях, а также при приеме эстрогенов 
(в 60–70% случаев).

Иногда ВХБ может иметь негативные послед-
ствия для матери и  плода. Возможны преждевре-
менные роды (у 36–40% женщин) и мертворожде-
ние. Отдельные авторы полагают, что женщины, 
страдающие ВХБ, находятся в группе повышенного 
риска по отношению к таким заболеваниям, как не-
алкогольный стеатогепатит и панкреатит, вирусный 
гепатит  С. При дифференциальной диагностике 
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ВХБ необходимо исключить вирусные, алкоголь-
ные и  лекарственные гепатиты, аутоиммунный ге-
патит [8, 19]. Кроме того, известны и другие наслед-
ственно обусловленные заболевания печени, проте-
кающие с внутрипеченочным холестазом, такие как 
синдром Аагенеса  — Саммерскилла (возвратный 
доброкачественный внутрипеченочный семейный 
холестаз) и болезнь Байлера (прогрессирующий се-
мейный внутрипеченочный холестаз с  фатальным 
исходом). Это генетически обусловленные заболе-
вания и синдромы с аутосомно-рецессивным типом 
наследования. Как стало известно, патологический 
ген локализован в 18-й хромосоме [13, 24].

При лечении ВХБ используют препараты УДХК 
(Урсофальк, Урсосан) в дозе 750–1000 мг/сут ко-
ротким курсом. Иногда назначают адеметионин, 
являющийся антагонистом холестатического дей-
ствия эстрогенов и снижающий выраженность хо-
лестаза [5, 9, 12, 23].

Острая жировая дистрофия печени беремен-
ных  — наиболее опасное заболевание, связанное 
с беременностью и характеризующееся высокой ле-
тальностью. В основе этого заболевания лежит ми-
кровезикулярное жировое поражение печени, кото-
рое характеризуется накоплением в  гепатоцитах 
микровезикулярных капель жира, что осложняется 
нарушением функций их митохондрий и рибосом. 
В  патогенезе острой жировой дистрофии печени 
имеет значение нарушение митохондриального 
окисления жирных кислот и  дефицит внутрикле-
точной энергии в гепатоцитах.

Клинически болезнь протекает с  фульминант-
ной печеночной недостаточностью и  желтухой 
(у 98% больных), тошнотой и рвотой. В биохимиче-
ском анализе крови характерны повышение актив-
ности ферментов цитолиза (АлАТ, АсАТ), фермен-
тов холестаза (щелочной фосфатазы, лейцинами-
нопептидазы), гипербилирубинемия (без признаков 
гемолиза), тромбоцитопения, нейтрофилез, повы-
шенная концентрация мочевой кислоты. У  части 
больных наблюдается анемия (при кровотечении 
и синдроме диссеминированного внутрисосудисто-
го свертывания).

В инструментальной диагностике используют 
компьютерную томографию, ультразвуковое иссле-
дование (эндоскопическую ультрасонографию), 
биопсию печени с гистологическим изучением биоп-
татов, выявляющую массивное отложение жира  — 
жировую инфильтрацию печеночной ткани.

При дифференциальной диагностике следует ис-
ключить острый холецистит и  холангит; вирусные 
гепатиты, протекающие с фульминантной печеноч-
ной недостаточностью.

Лечение. Скорейшее родоразрешение, вплоть до 
кесарева сечения, без чего материнская смертность 
достигает  80%, а  после родов  — варьируется от 8 
до 33% [5, 9, 12, 20, 21, 23].

HELLP-синдром (Hemolisis  —  H; Elevated Liver 
enzymes  —  EL; Low Platelets  —  LP). В  переводе на 
русский язык означает: гемолиз; повышение уровня 
ферментов печени; тромбоцитопения. Впервые опи-
сан в 1982 году L. Weinstein.

Этиология этого синдрома неизвестна. Развивает-
ся обычно на поздних стадиях беременности. 
HELLP-синдром принято рассматривать как вариант 
преэклампсии, протекающей с  гемолитической ане-
мией, тромбоцитопенией, снижением уровня гапто-
глобина и признаками нарушения функций печени.

HELLP-синдром клинически характеризуется ар-
териальной гипертензией за счет нарушения меха-
низма регуляции артериального давления, рециди-
вирующим абдоминальным болевым синдромом, 
желтухой, отеками, рвотой, появлением судорог. 
Встречается у 5–10% беременных, чаще — у моло-
дых, первородящих. В части случаев возможен пере-
ход от преэклампсии к эклампсии. Протекает с вы-
раженными нарушениями функций печени.

В диагностике используют биохимическое ис-
следование крови, при котором определяются вы-
сокий уровень активности ферментов цитолиза 
(АлАТ, АсАТ), лактатдегидрогеназы и неконъюги-
рованного билирубина. Отмечается снижение уров-
ня гаптоглобина в крови и присутствие шизоцитов, 
представляющих собой фрагментированные пой-
килоциты. Этот синдром обозначают как «микро-
ангиопатический гемолиз». При биопсии печени 
определяются некрозы гепатоцитов, неспецифиче-
ские дегенеративные изменения. В  дифференци-
альной диагностике необходимо исключить вирус-
ные гепатиты путем определения соответствующих 
антигенов и антител.

Материнская смертность составляет в  сред-
нем 3% (от 1,5 до 25%), а перинатальная смертность 
превышает 20%.

Лечение. Специфического лечения синдрома 
HELLP не  существует. Наиболее эффективно до-
срочное родоразрешение. Используют также глюко-
кортикостероиды, трансфузии крови и ее компонен-
тов [5, 9, 12, 23].

Беременность при наличии заболеваний пе-
чени. При беременности течение острого вирусного 
гепатита  А существенно не  отличается от такового 
у  небеременных. При этом инфицирования плода 
не происходит.

Вирусные гепатиты В и С при беременности проте-
кают более тяжело с длительным периодом желтухи, 
выраженной интоксикацией и печеночной энцефало-
патией. Что касается плода, то его инфицирование 
возможно при наличии на коже ссадин и поврежде-
ний. При выявлении в крови у матери HBeAg+ риск 
инфицирования плода достигает 2–15%.

При наличии у беременных женщин аутоиммун-
ных заболеваний печени — аутоиммунного гепати-
та, первичного билиарного цирроза или первичного 
склерозирующего холангита  — вопрос об искус-
ственном прерывании беременности решается ин-
дивидуально. Высокоактивное аутоиммунное пора-
жение печени сопровождается гипогонадизмом, 
аменореей и может стать причиной бесплодия. Бе-
ременность может оказать иммуномодулирующее 
влияние на течение всех аутоиммунных заболева-
ний, поэтому у  беременных не  наблюдается обо-
стрения патологического процесса в печени и ста-
новится возможным нормальное завершение 
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беременности (у 74%). Однако у части больных от-
мечается ухудшение течения заболевания, нараста-
ет активность патологического процесса, развивает-
ся печеночная недостаточность, возможны отслой-
ка плаценты и кровотечение [8, 19].

Болезнь Вильсона развивается, как правило, в мо-
лодом возрасте, сопровождается самопроизвольны-
ми абортами или бесплодием. Однако лечение D-пе-
ницилламином и  препаратами цинка при наступ
лении беременности у  этих больных улучшает 
функциональное состояние печени и восстанавлива-
ет репродуктивную способность больной, создает ус-
ловия для деторождения. Вместе с тем, после рожде-
ния ребенка на фоне лечения D-пеницилламином 
грудное вскармливание противопоказано [26, 43].

При наличии у беременной холелитиаза или 
калькулезного холецистита беременность усугуб
ляет течение болезни, способствует длительному 
застою желчи в  желчном пузыре и  росту конкре-
ментов, особенно во вторую половину беременно-
сти, когда давление в  брюшной полости резко 

возрастает и нарушается отток желчи. Все это при-
водит к тому, что исходно скрытое течение холели-
тиаза (до беременности) приобретает клинически 
выраженный характер с приступами желчной коли-
ки и  диспепсическими явлениями (горечь во рту, 
тошнота и рвота и др.). При возникновении показа-
ний к холецистэктомии ей должно предшествовать 
родоразрешение [22, 27].

Лечение болезней печени и желчных путей при бе-
ременности проводится теми же лекарственными 
средствами, что и до беременности, но следует по воз-
можности отказаться от лекарств, обладающих гепа-
тотоксическим действием. Так, при вирусных гепати-
тах противовирусная терапия при наличии беремен-
ности не  проводится. Можно назначить Гептрал, 
препараты УДХК (Урсофальк, Урсосан), Хофи-
тол и др. Следует помнить, что назначение фармако-
препаратов беременным при наличии у  них различ-
ных заболеваний печени — это ответственная задача, 
а лечащий врач несет личную ответственность за здо-
ровье беременной и еще не родившегося ребенка.
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структуры гепатоцитов и идиосинкразическое по 
типу гиперчувствительности). Объяснено разделе-
ние медикаментов на истинные и факультативные 
гепатотоксины. Представлено мнение пациентов и 
врачей различных специальностей о наиболее гепа-
тотоксичных препаратах. Приведена классификация 
лекарственного поражения печени в зависимости 
от доминирующего патогенетического механизма. 
Раскрыты нюансы клинико-лабораторной диагно-
стики и медикаментозного лечения лекарственного 
поражения печени. Проанализированы преимуще-
ства назначения адеметионина, урсодеоксихолевой 
кислоты, глюкокортикоидов, перечислены показания 
для их применения, приведены оптимальные тера-
певтические дозировки указанных лекарственных 
средств. Рассмотрена целесообразность назначения 
растительного гепатопротектора хофитола и миотроп-
ного спазмолитика гимекромона.
Описан патогенез повреждения печени при беремен-
ности, представлена краткая характеристика возник-
новения гепатологической патологии в этой когорте па-
циентов, рассмотрены нюансы диагностики и течения 
внутрипеченочного холестаза беременных, острой 
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жировой дистрофии печени беременных, HELLP-син-
дрома. Раскрыты особенности течения беременности 
на фоне предшествовавшего заболевания печени (ви-
русного гепатита А, В, С, аутоиммунного поражения, 
первичного билиарного цирроза, болезни Вильсона). 
Перечислены наиболее эффективные консерватив-
ные (адеметионин, урсодеоксихолевая кислота) и опе-
ративные способы (досрочное родоразрешение) кор-
рекции поражения печени у беременных.
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Дана стаття являє собою огляд літератури, присвяче-
ний медикаментозним ураженням печінки. Авторами 
розкрита роль печінкової тканини у біотрансформації 
лікарських засобів, висвітлені механізми ураження ге-
патоцитів під впливом їх метаболітів (безпосереднє з 
ураженням структури гепатоцитів та ідіосинкразичне 
за типом гіперчутливості). Пояснено розподіл меди-
каментів на справжні і факультативні гепатотоксини. 
Представлено думку пацієнтів та лікарів різних спеці-
альностей щодо найбільш гепатотоксичних ліків. На-
ведено класифікацію медикаментозного ураження 
печінки залежно від домінуючого патогенетичного 
механізму. Розкрити нюанси клініко-лабораторної ді-
агностики та консервативного лікування медикамен-
тозного ураження печінки. Проаналізовано переваги 
призначення адеметіоніну, урсодеоксихолевої кислоти, 
глюкокортикоїдів, перераховані показання для їх засто-
сування, наведені оптимальні терапевтичні дозування 
зазначених лікарських засобів. Розглянуто доцільність 
призначення рослинного гепатопротектора хофітолу і 
міотропного спазмолітика гімекромону.
Описано патогенез ушкодження печінки при вагітно-
сті, представлена коротка характеристика виникнення 
гепатологічної патології у цієї когорті пацієнтів, розгля-
нуто нюанси діагностики та перебігу внутрішньопечін-
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кового холестазу вагітних, гострої жирової дистрофії пе-
чінки вагітних, HELLP-синдрому. Розкрити особливості 
перебігу вагітності на тлі попереднього захворювання 
печінки (вірусного гепатиту А, В, С, аутоімунного ура-
ження, первинного біліарного цирозу, хвороби Вільсо-
на). Перераховано найбільш ефективні консервативні 
(адеметіонін, урсодеоксихолева кислота) і оперативні 
способи (дострокове розродження) корекції ураження 
печінки у вагітних.
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This article is a literature review on drug-induced liver 
injury (DILI). The authors revealed the role of liver tissue 
in biotransformation of drugs, and the mechanisms of 
hepatocytes injury under the influence of their metabo-
lites (direct lesion of hepatocytes structure and idiosyn-
cratic hypersensitivity). Separation of drugs into true and 
facultative hepatotoxins is explained. Opinion of patients 
and doctors of various majors about the most hepatotoxic 
drugs is presented. DILI classification depending on the 
dominant pathogenetic mechanism is given. Nuances of 
clinical and laboratory diagnostics and drug treatment of 
DILI are revealed. Advantages of ademetionine, ursodeox-
ycholic acid and glucocorticoids prescription are analyzed, 
indications for their application are listed, and the optimal 
therapeutic dosages of these drugs are given. Expediency 
of prescribing plant hepatoprotector chophytol and myo-
tropic spasmolytic hymecromone is considered.
Pathogenesis of liver injury during pregnancy is described, 
occurrence of hepatological pathology in this cohort of 
patients is briefly characterized, nuances of diagnostics 
and course of intrahepatic cholestasis of pregnancy, 
acute fatty liver dystrophy of pregnancy, HELLP-syndrome 
are considered. Peculiarities of the course of pregnancy 
on the background of the previous liver disease (viral hep-
atitis A, B, C, autoimmune hepatitis, primary biliary cir-
rhosis, Wilson’s disease) are revealed. The most effective 
conservative (ademetionine, ursodeoxycholic acid) and 
operative techniques (early delivery) of correction of liver 
injury of pregnancy are listed.
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