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Реферат. Введение. Высокая распространенность, вариабельность клинических проявлений, ограниченные знания 
о механизмах токсичности, сложность диагностики делают лекарственные поражения печени одной из нерешенных 
проблем в клинической медицине. Расширение фармацевтического рынка, рост числа бесконтрольно принимаемых 
лекарственных средств выдвигают лекарственные поражения печени в ряд актуальных проблем не только для гепа-
тологов, но и врачей других специальностей. Цель исследования. Обзор актуальных научных публикаций, посвя-
щенных изучению лекарственных поражений печени. Материалы и методы. Был проведен поиск и последующий 
анализ научных публикаций, посвященных изучению вопроса диагностики и лечения лекарственных поражений пе-
чени, опубликованных на базах данных: Unpaywall, PubMed, eLibrary, КиберЛенинка, MedLine. Результаты и их 
обсуждение. В статье приведены актуальные данные о патогенезе возникновения, особенностях классификации, 
принципах диагностики и лечения лекарственных поражений печени. Перечислены фармацевтические средства, 
наиболее часто вызывающие лекарственное поражение печени. Заключение. Лекарственные поражения печени 
охватывают широкий спектр клинических состояний, начиная от легких отклонений в биохимических показателях 
и заканчивая острой печеночной недостаточностью. Преобладающее большинство побочных реакций печени про-
исходят с 5-90 дней после последнего приема препаратов-индукторов. Исследованиям вопросов лекарственных 
поражений печени посвящено много научных работ, но у врачей клинической практики по- прежнему остается мно-
жество нерешенных вопросов, связанных с корректной диагностикой и лечением лекарственных поражений печени. 
Этому способствуют прежде всего бесконтрольное назначение и прием фармацевтических препаратов, «мода» на 
биологически активные добавки, что в своём исходе формирует развитие полипрагмазии и, соответственно, потен-
цирование гепатотоксичности препаратов. 
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Abstract. Introduction. The high prevalence, variability of clinical manifestations, limited knowledge about the 
mechanisms of toxicity, the complexity of diagnosis makes drug-induced liver injury one of the unsolved problems in 
clinical medicine. The expansion of the pharmaceutical market, the growth in the number of uncontrolled medications put 
forward drug-induced liver damage in a number of urgent problems not only for hepatologists, but also for doctors of other 
specialties. Aim. Review of current scientific publications devoted to the study of drug-induced liver damage. Material 
and methods. A search and subsequent analysis of scientific publications devoted to the study of the issue of diagnosis 
and treatment of drug-induced liver lesions, published on the databases: Unpaywall, PubMed, eLibrary, CyberLeninka, 
MedLine, was carried out. Results and discussion. The article presents up-to-date data on the pathogenesis of 
occurrence, classification features, principles of diagnosis and treatment of drug-induced liver lesions. Pharmaceuticals 
that most commonly cause drug-induced liver injury are listed. Conclusion. Drug-induced liver injury covers a wide range 
of clinical conditions, ranging from mild abnormalities in biochemical parameters to acute liver failure. The vast majority 
of adverse liver reactions occur from 5-90 days after the last dose of inducer drugs. Many scientific papers have been 
devoted to the study of drug-induced liver injury, but clinical practitioners still have many unresolved issues related to the 
correct diagnosis and treatment of drug-induced liver injury. This is facilitated primarily by the uncontrolled prescription and 
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intake of pharmaceuticals, the «fashion» for biologically active additives, which in its outcome forms the development of 
polypharmacy and, accordingly, the potentiation of hepatotoxicity of drugs.
Key words: drug-induced liver injury, hepatotoxicity, idiosyncrosis, hepatotropism, idiosyncrasy.
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Введение. Лекарственное поражение печени 
(ЛПП) представляет собой повреждение пе-

чени, вызванное всеми типами фармакологических 
препаратов, в том числе лекарственными средства-
ми растительного происхождения и биологическими 
добавками к пище, которое развивается в период в 
среднем от 5 до 90 дней от начала приема препа-
рата [1,2,3]. По данным источников литературы и 
интернет-ресурсов, лекарственное повреждение 
печени является лидером среди патологий печени, 
становясь ведущей причиной трансплантации пече-
ни в США и Европе [4]. В настоящее время в след-
ствие высокой доступности лекарственных препа-
ратов (ЛП) и ростом объема фармацевтического 
рынка прослеживается четкая тенденция к росту 
количества случаев ЛПП в России и во всём мире. 
Согласно статистике по данным глобальной базы 
данных VigiBase Всемирной организации здра-
воохранения (ВОЗ) количество неблагоприятных 
реакций на лекарства увеличилось на 18% только 
за период 2015-2016 года, что говорит о необходи-
мости принятия мер, направленных на улучшение 
качества диагностических и лечебных мероприятий 
относительно лекарственных поражений печени [5].

Цель. Проанализировать научные публикации, 
посвященные изучению вопроса лекарственных 
поражений печени. Выделить основные факторы 
риска, звенья патогенеза повреждения печени при 
приеме фармацевтических средств. Изучить основ-
ные принципы диагностики и лечения лекарствен-
ных поражений печени.

Материалы и методы. Был проведен поиск и 
последующий анализ научных публикаций, посвя-
щенных изучению вопроса диагностики и лечения 
лекарственных поражений печени, опубликован-
ных на базах данных: Unpaywall, PubMed, eLibrary, 
КиберЛенинка, MedLine.

Результаты и их обсуждение. Согласно дан-
ным, полученным из работ зарубежных авторов, 
ЛПП встречаются у 10–20 из 100 000 пациентов, 
принимающих лекарственные средства [6,7]. Из-
вестно, что прием лекарственных средств является 
причиной желтухи у 2–5 % госпитализированных 
пациентов [7,10]. К тому же, ЛПП служат причиной 
11 % случаев острой печеночной недостаточности 
[8], становясь причиной более 40 000 смертей в год 
[9]. Однако, «истинная» распространенность ле-
карственных поражений печени остается и, по-ви-
димому, останется неизвестной, в клинической 
практике этот диагноз формулируется неоправ-
данно редко [10]. Данное мнение подтверждается 
следующими причинами: отсутствием у пациента 
желания сообщать о применении некоторых ле-
карственных средств. (антидепрессантов, нейро-
лептиков, средств для повышения потенции и др.); 
документально неподтвержденные ятрогенные за-

болевания; ложная трактовка весьма разнообраз-
ной клинической симптоматики [10].

Наиболее часто возникновение ЛПП регистриру-
ется после приёма противотуберкулезных, антибакте-
риальных препаратов, анальгетиков, гормональных, 
цитостатических, гипотензивных и антиаритмических 
средств. В 60 % всех случаев причинными факторами 
ЛПП являлись приём антибиотиков и противосудо-
рожных препаратов. Лидирующее место по частоте 
возникновения ЛПП среди нестероидных противовос-
палительных средств (НПВС) занимают диклофенак 
и нимесулид, в группе антибиотиков – амоксицилли-
на клавуланат. Существенный вклад в рост случаев 
возникновений ЛПП внесла пандемия Новой корона-
вирусной инфекции COVID-19, в период которой воз-
росла доля применения антибактериальных и проти-
вовирусных лекарственных препаратов [11].

Выделяют несколько вариантов классификаций 
ЛПП: в зависимости от патогенеза, клинико-лабо-
раторных, морфологических признаков и степени 
тяжести.

По патогенетическим механизмам выделяют 
следующие типы повреждения при ЛПП:

-Тип А, механизмом которого является прямое 
повреждение клеточных структур с последующим 
развитием некроза и /или жировой дистрофии пе-
чени. Для типа А характерны следующие черты: до-
зозависимый эффект, короткий латентный период. 
Препаратами, вызывающими прямое токсическое 
поражение печени являются: парацетамол, аспи-
рин, тетрациклины, амиодарон, эстрогены, анабо-
лические гормоны, меркаптопурин, метотрексат, 
полусинтетические пенициллины [12,13].

-Тип В, механизмом которого является непрямое 
(идиосинкразическое) повреждение печени. Для 
идиосинкразического варианта ЛПП не является 
характерным дозозависимый эффект, латентный 
период может продолжаться от нескольких дней 
до нескольких месяцев. Данный тип повреждения 
зависит от индивидуальных генетических особен-
ностей пациента. Данный тип характеризуется об-
разованием гепатотоксических метаболитов в ре-
акциях I или II фазы или развитием идиосинкразии 
- индивидуальной гиперчувствительности. К препа-
ратам, вызывающим идиосинкразическое пораже-
ния печени, относятся: эритромицин, изониазид, 
галотан, хлорпромазин [14].

По клинико-лабораторным признакам выделяют 
три вида ЛПП:

-Гепатоцеллюлярный вид, характерной чертой ко-
торого является увеличение активности аланинами-
нотрансферазы (АЛТ) более чем в 2 раза в сравне-
нии с верхней границей нормы (N) или соотношением 
АЛТ/щелочной фосфатазы (ЩФ) > 5. Тяжелое повре-
ждение печении с летальными исходами ( по данным 
статистики: 0,7–1,3 случая на 100 тыс. пациентов) на-
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блюдается в случаях сочетания гепатоцеллюлярного 
типа ЛПП с гипербилирубинемией. Течение гепато-
целлюлярного типа ЛПП, как правило, острое.

-Холестатический вид, при котором наблюдает-
ся увеличение активности ЩФ> 2N или соотноше-
нием АЛТ/ЩФ <2. Заболевание имеет хроническое 
течение.

-Смешанный вид, для которого характерно по-
вышение активности АЛТ > 2N и соотношение 2 < 
АЛТ/ЩФ и < 5. Характерно хроническое течение.

По морфологической картине ЛПП делят на:

Стеатоз;
Гепатит;
Фиброз
Цирроз;
Сосудистые, опухолевые и комбинированные 

поражения.
По степени тяжести ЛПП выделяют следующие кате-

гории повреждения: легкое, умеренное, тяжелое и фа-
тальное повреждения печени. В 2011 году была предло-
жена классификация G.P. Aithal et al, разделяющая ЛПП 
на категории по степени тяжести (Таблица 1) [15].

Т а б л и ц а  1
Классификация ЛПП по степени тяжести (по G.P. Aithal и соавт., 2011)

Ta b l e  1
Classification of drug-induced liver injures by severity (according G.P.  Aithal et al., 2011)

Категория Степень тяжести Определение

1 Легкая Увеличение активности АЛС или ЩФ, уровень общего билиру-
бина <2 верхнего предела нормы (ВПН)

2 Умеренная Увеличение активности АЛТ или ЩФ, уровень общего билиру-
бина ≥ 2 ВПН, клинические симптомы

3 Тяжелая

 Увеличение активности АЛС или ЩФ, общего билирубина 
≥ 2 ВПН и одно из нижеследующего: МНО* ≥ 1,5; асцит или 
энцефалопатия; недостаточность второго органа после печени 
вследствие ЛПП

4 Фатальная или требующая трансплантации Смерть или трансплантация печени в качестве ее альтернати-
вы.

Примечание: МНО — международное нормализованное отношение. * — Клиническая картина включает следующие симпто-
мы: слабость, тошнота, рвота, боль в правом верхнем квадранте живота, зуд, кожная сыпь, желтуха, отсутствие аппетита, 
потеря массы тела.

Вероятность возникновения ЛПП находится в 
прямой зависимости от взаимодействия следую-
щих факторов: потенциала гепатотоксичности ле-
карственного средства, индивидуальных генети-
ческих особенностей, коморбидности пациента и 
факторов окружающей среды [16].

Генетические факторы. Основными фактора-
ми развития идиосинкразического типа поврежде-
ния печени при приеме фармацевтических средств 
считаются генетические факторы. В ходе генетиче-
ских исследований было установлено, что в раз-
витии ЛПП основную роль играют локусы главного 
комплекса гистосовместимости (HLA) хромосомы 6 
[17]. Генетический потенциал фармацевтического 
препарата реализуется путём презентации актив-
ного метаболита на мембранах антигенпредстав-
ляющих клеток и последующим синтезом провос-
палительных цитокинов [17,18].

Возраст. В настоящее время нет убедительных 
сведений о том, что пожилой возраст повышает 

риск возникновения ЛПП. Предположительно, бо-
лее частное развитие ЛПП у пожилых связано с 
полипрагмазией. [19].

Пол. Проведённые исследования доказали, что 
независимым фактором риска гепатоцеллюлярно-
го варианта ЛПП с развитием фульминантной пе-
ченочной недостаточности является женский пол 
[19,20].

Раса. Исследования, проведенные Fontana R.J 
et al показали, что риск возникновения ЛПП, потре-
бовавших трансплантации печени у представите-
лей монголоидной расы выражен в большей степе-
ни, у представителей негроидной расы ЛПП имеют 
хроническое течение [21].

Фоновые заболевания и индивидуальные 
особенности метаболизма. В таблице 2 пред-
ставлены чаще всего встречаемые коморбидные 
состояния и оказываемое ими влияние на риск 
развития ЛПП на фоне приема фармацевтиче-
ских средств [22].

Т а б л и ц а  2
Коморбидные состояния и риск развития ЛПП (по И.Е. Байковой и И.Г. Никитину, 2009)

Ta b l e  2
Risk factors of drug-induced liver injuries (according to I.E. Baikova and I.G. Nikitin, 2009)

Фактор Лекарственный препарат Влияние

Анамнез других 
лекарственных 
реакций

Изофлуран, галотан, энфлуран, эритромицин, 
диклофенак, ибупрофен, сульфаниламиды,тио-
профеновая кислота, ингибиторы циклооксиге-
назы-2

Перекрестная чувствительность встречается редко

Злоупотребле-
ние алкоголем

Парацетамол Более низкие пороговые дозы, неблагоприятный 
прогноз

Изониазид, метотрексат Повышенный риск повреждения печени, фиброз 
печени

Ожирение Галотан, троглитазон, тамоксифен, метотрексат Повышенный риск повреждения печени, фиброз 
печени
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Рисунок 1. Схема субтоксического повреждения гепатоцита в ответ на умеренную дозу препарата [29]
Figure 1. Figure of subtoxic damage to the hepatocyte in response to a moderate dose of the drug [29]

Фактор Лекарственный препарат Влияние
Голодание Парацетамол Повышенный риск гепатотоксичности
Фоновое забо-
левание печени Противотуберкулёзные препараты, ибупрофен Повышенный риск повреждения печени у лиц с 

хроническими гематитами В и С
Сахарный 
диабет Метотрексат Повышенный риск фиброза печени

ВИЧ/СПИД Сульфаниламиды Повышенный риск развития гиперчувствительности
Хроническая 
болезнь почек Тетрациклин, метотрексат Повышенный риск развития повреждения печени и 

фиброз печени
Трансплантация Азатиоприн, тиогуацин, бусульфан Повышенный риск сосудистой токсичности

Условные обозначения: 
EC-GF: фактор роста эндотели-
альных клеток; 
IL1: интерлейкин 1; 
IL1β: интерлейкин 1β; 
RNI: интермедиаты реактивного 
азота; 
ROS: активные виды кислорода; 
TGF-β: трансформирующий фак-
тор роста β; 
TNF: фактор некроза опухоли α

Известно, что при хроническом употреблении 
алкоголя реакции гепатотоксичности возникают 
при более низких дозах приема ряда лекарствен-
ных средств, так, прием парацетамола, изониази-
да, никотинамида, метотрексата часто может стать 
причиной ЛПП [23]. Немаловажную роль в развитии 
ЛПП занимает как ожирение, так и голодание. Из-
вестно, что прием метотрексата и тамоксифена при 
ожирении может стать дополнительным фактором 
риска стеатогепатита и фиброза печени. Сахарный 
диабет не является самостоятельным фактором 
риска развития ЛПП, но способствует хронизации 
заболеваний печени, при возникновении таковых, и 
повышает вероятность летального исхода [24].

Взаимодействия лекарственных средств. Веро-
ятность развития ЛПП повышается при полипрагма-
зии. Потенциал гепатотоксичности фармацевтиче-
ского препарата возрастает в случае метаболизма 
посредством системы цитохрома Р450 (CYP) или при 
участии мембранных белков- переносчиков [25]. Ис-
следование Abajo F.J et al выявило возникновение по-
вышенного риска ЛПП при комбинации двух и более 
потенциально гепатотоксических препаратов [26].

Патогенез развития ЛПП. ЛПП характеризует-
ся наличием нескольких механизмов гепатотоксич-
ности: это вмешательство в гепатоцеллюлярные 

белки-транспортеры (полипептиды, транспорти-
рующие органические анионы), повреждение на-
сосных систем транспорта желчи или нарушение 
опосредованного ядерными рецепторами процесса 
регуляции метаболизма и транспорта лекарств в 
гепатоцитах [27]. Так же в развитии ЛПП решаю-
щую роль играют иммунные механизмы гепато-
токсичности. Существует два возможных пути раз-
вития ЛПП, учитывая особенности метаболизма 
пациента. Первый путь— стимуляция врожденной 
иммунной системы посредством воздействия на 
Toll-подобные рецепторы (TLR) антигенпредстав-
ляющих клеток с последующим воздействием на 
гепатоциты. Второй путь заключается развитие 
опосредованной антителами против гепатоцитов 
иммуновоспалительной реакции, которая получила 
название «сигнал гипотетической опасности» [28].

На рисунке 1 дано схематическое представление 
субтоксического повреждения гепатоцита в ответ на 
умеренную дозу препарата. В результате метаболиз-
ма в гепатоцитах, происходит активация клеток Куп-
фера молекулой фармацевтического препарата, что 
в дальнейшем приводит к синтезу факторов воспале-
ния, поддерживающих длительный воспалительный 
ответ. Длительный процесс воспаления приводит к 
апоптозу, активация клеток Ito, и фиброзу [29].
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Клиническая картина ЛПП. Клиническая кар-
тина ЛПП варьируется от незначительных из-
менений в показателях аминотрансфераз с 
отсутствием симптоматики, до развития мол-
ниеносных гепатитов и циррозов. Гепатоцеллю-
лярное повреждение печени характеризуется 
увеличением уровня аланинаминотрансфера-
зы (АЛТ) и аспартатаминотрансферазы (АСТ). 
Высокий уровень ЩФ и билирубина свидетель-
ствует о холестатическом варианте ЛПП. Кли-
нические проявления ЛПП напоминают широкий 
круг заболеваний печени, среди которых: острые 
гепатиты, стеатогепатит, сосудистые поражения 
печени, холестаз, острую печеночную недоста-
точность и другое. При приёме цитостатиков, 
антидепрессантов, антиаритмических средств, 
часто клиника ЛПП сочетается с болевым, инток-
сикационным синдромами, развитием желтухи, 
что в последствии становится одной из главных 
причин неправильной диагностики и постановки 
некорректного диагноза [30,31].

Принципы диагностики. ЛПП - диагноз исклю-
чения, поэтому требуется проведение всего спек-
тра исследований, направленных на дифференци-
альную диагностику с другими патологиями.

Согласно рекомендациям Международной ра-
бочей группой экспертов, ЛПП можно подозревать 
при наличии одного из изменений на фоне приема 
лекарственного средства:
•	 повышение активности АЛТ >2ВГН (верхней 

границы нормы);
•	 или повышение уровня связанного билирубина 

> 2ВГН;
•	 или сочетание повышения активности АСТ, ЩФ 

и уровня общего билирубина (один из показа-
телей > 2ВГН).

Не следует забывать о наличии фоновых за-
болеваний печени, которые могут стать причиной 
изменения биохимических маркеров повреждения 
печени [32]. На рисунке под номером 2 отображен 
алгоритм действий при подозрении на ЛПП, пред-
ложенный рекомендациями AGG в 2014 году [33].

Рисунок 2. Алгоритм действий при подозрении на ЛПП [33]
Figure 2. Algorithm of actions in case of suspected DILI [33]

Для оценки причинно-следственной связи ме-
жду повреждением печени и приемом фармацев-
тического средства под эгидой CIOMS (Council for 
International Organizations of Medical Sciences) была 

предложена шкала RUCAM. Последнее обновление 
данной шкалы было опубликовано в 2016 году [34]. 
Шкала позволяет провести оценку взаимосвязи по-
ражения печени с приемом определённого фарма-
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цевтического средства для гепатоцеллюлярного и 
холестатического типов поражения печени. Шкала 
RUCAM включает следующие критерии оценки: вре-
менной промежуток между возникновением заболе-
вания и началом терапии лекарственным средством 
(ЛС); характер течения заболевания после отмены 
препарата; присутствие факторов риска у пациента, 
которые могут оказать влияние на возникновение 
ЛПП; прием других потенциально гепатотоксических 
фармакологических препаратов; наличие других 
возможных причин заболевания печени; известная 
потенциальная гепатотоксичность предполагаемого 
препарата; реакция на повторный приём предпола-
гаемого препарата. Каждому признаку соответствует 
определённое количество баллов, которые в послед-
ствии суммируются. Исходя от количества набран-
ных баллов производится оценка причинно-след-
ственной связи между приемом фармацевтического 
средства и развитием ЛПП. При сумме набранных 
баллов 1-2 связь будет маловероятная, возможная 
- при сумме 3-5 баллов, вероятная - при сумме 6–8 
баллов, весьма высоковероятная- при сумме бал-
лов 9 и более. При результате менее 0 баллов воз-
можная связь между приемом фармацевтического 
средства и ЛПП исключается [1,35]. При подозрении, 
что в развитии ЛПП играют роль несколько одновре-
менно применяемых фармацевтических средств, 
причинно-следственная связь оценивается по шка-
ле RUCAM индивидуально для каждого фармацев-
тического средства. Клинические рекомендации для 
врачей: «Лекарственные поражения печени» под 
редакцией Ивашкина В.Т и соавторов позволят по-
дробнее ознакомиться с данной шкалой [1].

Факт наличия побочной реакции на тот или иной 
фармацевтический препарат, ставшей причиной 
ЛПП, должен отражаться в истории болезни с ука-
занием подозреваемого или причинного ЛС. Так 
же пациенту необходимо выдать медицинский до-
кумент, в котором будет описание побочной реак-
ции и этиологического фактора. Помимо записи в 
истории болезни информация о нежелательной по-

бочной реакции должна направляться на сайт Рос-
здравнадзора по адресу: pharm@roszdravnadzor.ru, 
в форме заполненного извещения [1].

Данные меры применяются для сведения к ми-
нимуму риска повторных неблагоприятных послед-
ствий в ответ на прием причинного фармацевтиче-
ского средства [1]. 

Лечение. Первоначально необходимо прекра-
тить введение гепатотоксичного препарата или со-
кратить его дозировку при невозможности его от-
мены [2].

Следуя рекомендациям управления по санитар-
ному надзору за качеством пищевых продуктов и 
медикаментов (FDA) от 2009 года, можно выделить 
следующие показания к обязательной отмене фар-
мацевтического препарата:

 • увеличение активности AЛT или AСT> 8 верх-
ней границы нормы (ВГН); 

• увеличение активности AЛT или AСT> 5 ВГН 
свыше 2 недель; 

• увеличение активности AЛT или AСT> 3 ВГН в 
сочетании со следующими симптомами: слабость, 
тошнота, рвоты (интоксикационный синдром) болей 
или болезненности при проведении пальпации в пра-
вом верхнем квадранте живота (болевой синдром), 
лихорадки, сыпи и/или эозинофилии (>5 %) [36,37].

Амбулаторно проводят лечение больных с ЛПП 
легкой и умеренной степенью тяжести. Госпитализа-
ция показана при тяжелом течении ЛПП с развитием 
печеночно-клеточной недостаточности, выраженной 
клинической симптоматикой (рвота, обезвоживание, 
кровотечения, признаки печеночной энцефалопа-
тии), с неблагоприятным прогнозом [38].

Пока не существует универсальных препаратов-
антидотов, которые могли бы эффективно исполь-
зоваться в лечении любых форм ЛПП, поэтому в 
зависимости от индуцировавшего ЛПП препарата 
терапия подбирается индивидуально.

В таблице 3 представлена тактика ведения па-
циентов с ЛПП в зависимости от причинного фар-
мацевтического препарата [1].

Т а б л и ц а  3
Подбор лечения и дозы препарата в зависимости от этиологии ЛПП

Ta b l e  3
Selection of treatment and dose of the drug depending on the etiology of drug-induced liver damage

Препарат-индуцент Препарат для терапии Рекомендуемая схема приёма

Парацетамол N-ацетил L-цистеин

1.Пероральный 72-часовой режим: насыщающая доза 140 мг/кг, далее 
70 мг/кг каждые 4 часа (до 72 ч);
2.Внутривенный 21-часовой режим: насыщающая доза в виде инфузии 
150 мг/кг в течение 1 ч, далее 50 мг/кг в течение 4 ч, затем 100 мг/кг в 
течение 16 ч.

Вальпроевая кислота L-карнитин Индивидуально

Лефлуномид Холестирамин В среднем 11 дней по 8 г 3 раза в день

Аутоиммуноподобный 
фенотип ЛПП

Глюкокортикостероиды 
(преднизолон)

Перорально, 20–40 мг преднизолона в день с последующим постепен-
ным снижением дозы после нормализации биохимических показателей 
в течение 6 мес. (при онкологической терапии дозировка определяется 
индивидуально)

Доцетаксел, эрло-
тиниб, гемцитабин, 
иматиниб, ириноте-
кан, паклитаксел, 
сорафениб, топотекан, 
винорелбин

Ремаксол Индивидуально, в зависимости от онкологической патологии и проводи-
мой на фоне химиотерапии
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Режим химиотерапии 
FOLFOXIV (оксали-
платин, лейковорин, 
5-фтор- урацил)

S-аденозил L-метио-
нин,, SAMe

1 этап: 800 мг в сутки внутривенно в течение 2-х недель;
2 этап: 800–1600 мг перорально в сутки в 2 этапа в течение 4-х недель 
(если используется доза 400 мг в 1-й таблетке) или 1000–1500 мг пер-
орально в сутки в 2 этапа в течение 4-х недель (если используется доза 
500 мг в 1-й таблетке)

Четыреххлористый 
углерод, ацетамино-
фе- н, D-галактозамин, 
конкавалин А, стати-
ны, противотуберку-
лёзные препараты

Бициклол Индивидуально в зависимости от патологии

Холестатический тип 
ЛПП УДХК Перорально, 13–15 мг/кг в сутки в 2–3 приема. Возможен длительный 

многомесячный прием до разрешения явлений холестаза

Токсические гепатиты 
(парацетамол, индо-
метацин, тетрациклин 
и др.)

Эссенциальные фос-
фолипиды

Внутривенное введение от 500 до 1000 мг в течение 7–10 дней с после-
дующим переходом на прием внутрь в дозе 
1800 мг/сутки, разделенной на 3 приема. Длительность определяется 
выраженностью цитолитического синдрома и составляет от 4 до 12 
недель.

Барбитурат, 
бензадиазепин L-орнитина L-аспартат

Внутривенно, обычно 20г (4 ампулы), при печеночной энцефалопатии, 
в зависимости от степени тяжести состояния – до 40г (8 ампул) в сутки; 
максимальная скорость инфузии – 5 г/ч.
Перорально по 1 пакетику гранулята, предварительно растворенного 
в 200 мл жидкости, 2–3 раза в сутки

В клинических рекомендациях 2020 года, по-
мимо перечисленных выше ЛП, рекомендуются 
L-орнитина L-аспартат, таурин, гидролизаты пла-
центы человека [39]. Так, применение L-орнитина 
L-аспартата рекомендовано при осложнении ЛПП 
печеночной энцефалопатией [38]. Анализ между-
народных исследований, посвященных изучению 
группы лекарств для печени, продемонстриро-
вал эффективность L-орнитина L-аспартат при 
отравлении психотропными средствами (барби-
турат, бензадиазепин) [40]. Таурин обладает мем-
браностабилизирующими, антиоксидантными и 
гепатопротекторными свойствами. Его примене-
ние рекомендовано для профилактики и лечения 
CYP2E1-ассоциированных повреждений печени, 
при передозировке парацетамола [40]. Так же, со-
гласно данным Королевой М.В., применение тау-
рина в дозировке 1000 мг/сут в течении месяца 
показано для профилактики развития ЛПП у паци-
ентов, получающих противотуберкулезную тера-
пию [41]. Активно ведутся исследования по приме-
нению гидролизата плаценты при ЛПП, возникших 
при лечении вирусных гепатитов В и С, остром 
отравлении парацетамолом [42-46].

При отсутствии эффекта от всех проводимых 
лечебных мероприятий при остром и подостром 
течении ЛПП, декомпенсации цирроза печени 
единственным способом спасения жизни пациента 
остается трансплантация печени [1,2].

Заключение. Важность проблемы лекарствен-
ных поражений печени трудно переоценить. Не-
смотря на большое количество научных трудов, 
посвященных изучению вопросов патогенеза, 
диагностики и лечения ЛПП, на сегодняшний день 
остается актуальной проблема постановки пра-
вильного диагноза при ЛПП, что может быть свя-
зано с полипрагмазией, наличием коморбидных 
состояний, которые могут маскировать изменения 
в биохимических тестах крови, отсутствием тща-
тельного сбора анамнестических данных, в частно-

сти лекарственного анамнеза и сопутствующих за-
болеваний, игнорирование клиницистами важности 
диагностических шкал, в частности шкалы CIOMS/
RUCAM. Важным условием положительного исхода 
в случае ЛПП является своевременная постановка 
правильного диагноза, отмена причинного фарма-
цевтического средства и правильный подбор тера-
пии. Зачастую единственным способом сохранения 
жизни пациента остается трансплантация печени.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут пол-
ную ответственность за предоставление оконча-
тельной версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоот-
ношениях. Все авторы принимали участие в разра-
ботке концепции и дизайна исследования и в написа-
нии рукописи. Окончательная версия рукописи была 
одобрена всеми авторами. Авторы не получали го-
норар за исследование.
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