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Экспертным советом, объединившим специалистов в области гепатологии, были рассмотрены результаты 
экспериментальных и клинических исследований, оценивавших эффективность при лекарственных пора%
жениях печени гепатотропных препаратов (адеметионина, урсодезоксихолевой кислоты, орнитина, би%
циклола, морфолиния тиазотата, фосфолипидов, фиксированной комбинации инозин + меглюмин + ме%
тионин + никотинамид + янтарная кислота), глюкокортикоидов, а также экстракорпоральных методов де%
токсикации, проанализировано их включение в клинические рекомендации в различных странах. 
Сформулированы показания к применению гепатотропных препаратов в зависимости от типа лекарст%
венных поражений печени (гепатоцеллюлярный, холестатический, смешанный), а также при некоторых 
фенотипах лекарственных поражений печени. 
Ключевые слова. Лекарственные поражения печени, лечение, холестатический тип, гепатоцеллю%
лярный тип, гепатотоксичность. 
 
A  joint council of experts in the field of hepatology reviewed the results of experimental and clinical studies evalu%
ating the efficacy of hepatotropic drugs (ademetionine, ursodeoxycholic acid, ornithine, bicyclol,  morpholinium  
tiazotate, phospholipids, a fixed combination of inosine + meglumine + methionine + nicotinamide + succinic 
acid), glucocorticoids, extracorporeal detoxification methods in drug%induced liver injury (DILI); inclusion of these 
medications and treatment methods in clinical guidelines in various countries was analyzed. 
Indications for the use of hepatotropic drugs were formulated depending on the pattern of DILI (hepatocellu%
lar, cholestatic, mixed), as well as in some DILI phenotypes. 
Keywords. Drug%induced liver injury, treatment, cholestatic pattern, hepatocellular pattern, hepatotoxicity.  

 

 
Совет экспертов, посвященный гепато%

тропной терапии при лекарственных пора%
жениях печени (ЛПП), состоялся 17 мая 
2025 г. Актуальность данной проблемы обу%
словлена распространенностью ЛПП, необ%
ходимостью уточнения показаний к назна%

чению различных гепатотропных средств, 
а также алгоритмизации их выбора для 
практикующих врачей. 

ЛПП представляют собой повреждения 
печени, вызванные лекарственным средством 
(ЛС), включая малые синтетические молеку%
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лы, препараты биологического происхожде%
ния, фитопродукты, диетические добавки и 
биологически активные добавки (БАД) [1; 2]. 

Выделяют различные клинико%лабора%
торные типы ЛПП (гепатоцеллюлярный, 
смешанный, холестатический). Их опреде%
ляют на основании показателя R (соотноше%
ние активности аланиновой трансаминазы 
(АЛТ, кратность к верхней границе нормы) и 
щелочной фосфатазы (ЩФ, кратность к 
верхней границе нормы). Гепатоцеллюляр%
ный тип характеризуется преобладанием 
повышения активности АЛТ (R ≥ 5), холеста%
тический – активности ЩФ (R ≤ 2), при 
смешанном – показатель R находится в пре%
делах 2–5 [3; 4]. Тип ЛПП определяет спектр 
дифференциальной диагностики и во мно%
гом тактику лечения. 

Основным методом лечения ЛПП явля%
ется отмена подозреваемого ЛС, БАД или 
фитопродукта, за исключением случаев, ко%
гда подозреваемый агент назначен по жиз%
ненным показаниям, ему нет альтернативы и 
риск его отмены превышает пользу [5; 6]. 

Но в ряде клинических ситуаций следует 
рассматривать медикаментозную терапию 
ЛПП. Не существует универсальных средств, 
которые могли бы эффективно использовать%
ся в лечении любых фенотипов ЛПП [1; 7]. 
Специфическим действием обладают ацетил%
цистеин и левокарнитин, которые повышают 
выживаемость при ЛПП, вызванных соответст%
венно парацетамолом и вальпроатом [1; 8; 9]. 
Ряд ЛС продемонстрировал эффективность 
при различных типах и фенотипах ЛПП. 

Экспертным советом было подчеркнуто, 
что универсальный донор метильных групп 
адеметионин (S%аденозилметионин, АМ) 

играет важную роль в патогенетической те%
рапии ЛПП благодаря мультифакторному 
действию. Он участвует в синтезе фосфати%
дилхолина (стабилизация мембран гепато%
цитов), метилировании ДНК/гистонов 
(транскрипционный контроль, регуляция 

регенерации печени), конъюгации ксено%
биотиков (ускорение их выведения), в деток%
сикации желчных кислот, служит предшест%
венником глутатиона и восполняет его пул 
при оксидативном стрессе, снижает концен%
трацию провоспалительных цитокинов 
(фактора некроза опухоли альфа (ФНО%α), 
интерлейкина (IL)%6), индуцирует синтез 
противовоспалительного IL%10, обладает ан%
тихолестатическим, антиапоптотическим, 
антифиброгенным эффектами [10; 11]. 

Способность АМ выступать как антихо%
лестатический агент при ЛПП показана в сис%
тематическом обзоре, основанном на рандо%
мизированных и нерандомизированных ис%
следованиях, отражена в рекомендациях 
некоторых зарубежных профессиональных 
ассоциаций [12; 13]. Отечественные исследо%
вания свидетельствуют об эффективности АМ 
также и при смешанном фенотипе ЛПП [14]. 

Ряд ретроспективных исследований, по%
священных оценке эффективности приме%
нения препарата у пациентов с колоректаль%
ным раком, получавших бевацизумаб,  
оксалиплатин, капецитабин, фторурацил, 
показал, что назначение АМ в дозе 400 мг 
2 раза в сутки в течение всего курса химио%
терапии (ХТ) значимо снижает уровни АЛТ, 
аспарагиновой трансаминазы (АСТ), лактат%
дегидрогеназы (ЛДГ), ЩФ и общего билиру%
бина в сравнении с теми пациентами, кому 
препарат не назначался [15; 16]. Наиболее 
выраженное действие АМ оказывает на ди%
намику маркеров холестаза (ЩФ и гамма%
глутамилтрансферазы (ГГТ)), в меньшей сте%
пени – на общий билирубин, АЛТ и АСТ. По%
ложительный феномен последействия пре%
парата, включая снижение гепатогенной 
слабости/утомляемости и антидепрессивный 
эффект, может сохраняться на протяжении 
нескольких месяцев после завершения курса 
терапии [17]. Положительные эффекты при%
менения АМ были подтверждены в проспек%
тивном многоцентровом исследовании  
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P12%717 с участием 99 пациентов с онколо%
гическими заболеваниями и ЛПП на фоне 
ХТ. Пошаговая терапия АМ (парентерально в 
дозе 400–800 мг/сут в течение двух недель, 
затем перорально в течение четырех недель 
в дозе 800–1600 мг/сут) привела к значимо%
му снижению уровней общего билирубина, 
АЛТ, АСТ и ГГТ уже к 14%му дню лечения, 
а также позволила добиться улучшения кли%
нических показателей, провести ХТ в пол%
ном объеме, улучшить ее переносимость [14]. 

Использование АМ при ЛПП, индуциро%
ванных различными противоопухолевыми 
препаратами, в дозе 800 мг в сутки паренте%
рально в течение двух недель, с последую%
щим переходом на пероральный прием в 
дозе 800–1600 мг/сут длительностью до  
3–6 месяцев одобрено Российским общест%
вом клинической онкологии (RUSSCO) [18]. 

При обсуждении урсодезоксихолевой 
кислоты (УДХК) экспертами была отмечена 

плейотропность ее действия. УДХК обладает 
множеством эффектов, которые могут быть 
полезны при различных патогенетических 
механизмах повреждения печени: антихоле%
статическим, антиоксидантным, противо%
воспалительным, антиапоптотическим, им%
муномодулирующим, антинекротическим, 
митопротекторным, снижающим стресс 
эндоплазматического ретикулума [19]. Анти%
холестатический эффект УДХК связан прежде 
всего со стимуляцией клеточного эффлюкса 
токсичных липофильных желчных кислот, 
конкурентным снижением их всасывания в 
кишечнике. Антиоксидантное и противовос%
палительное действие опосредовано нейтра%
лизацией активных форм кислорода, стиму%
ляцией эндогенных антиоксидантных систем 
и противовоспалительного пути транскрип%
ционного фактора NRF2 (NF%erythroid 2 p45%
related factor 2), индукцией синтеза ацетилци%
стеина и глутатиона. Антиапоптотическая 
активность реализуется за счет ингибирова%
ния каспазного каскада и регуляции сигналь%

ных путей апоптоза. УДХК модулирует  
экспрессию транспортеров и ферментов 
биотрансформации в различных органах де%
токсикации (не только печени, но и почках,  
кишечнике), что потенциально улучшает спо%
собность организма элиминировать гепато%
токсичные эндо% и ксенобиотики [20]. 

Высокая эффективность УДХК при ряде 
холестатических заболеваний определила 
то, что многие годы применение УДХК рас%
сматривалось прежде всего при холестати%
ческом типе ЛПП [2; 20]. Так, при использо%
вании в дозе 13–15 мг/кг УДХК снижала  
выраженность холестаза у пациентов с холе%
статическими и смешанными ЛПП, хотя при 
тяжелых формах не влияла на частоту ле%
тальных исходов и потребность в транс%
плантации печени [21]. Ряд клинических ре%
комендаций, разработанных в различных 
странах, рассматривает УДХК именно как 
возможное лечение холестатического ЛПП. 
В рекомендациях по лечению ЛПП, разрабо%
танных медицинскими ассоциациями Китая, 
УДХК и АМ рассматриваются как препараты, 
показанные при холестатическом типе [13]. 
Рекомендации Американской ассоциации по 
изучению заболеваний печени (American 
Association for the Study of Liver Diseases 
(AASLD), хотя и обсуждают недостаточность 
доказательной базы, но в связи с высоким 
профилем безопасности указывают на воз%
можность применения УДХК при холестати%
ческом ЛПП, сопровождающимся зудом [2]. 

В 2021 г. M. Robles%Diaz et al., проанали%
зировав 33 публикации, включавших описа%
ния случаев и серий случаев применения 
УДХК при ЛПП, обнаружили ее положитель%
ное влияние и на гепатоцеллюлярный тип 
ЛПП, которое объяснили прежде всего анти%
апоптотическим и антиоксидантным эффек%
том [22]. У пациентов с гепатоцеллюлярным 
ЛПП, получавших УДХК в дозах от 10 до 
40 мг/кг наблюдается полное или частичное 
улучшение клинических и биохимических 
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показателей в период от двух недель до пяти 
месяцев от начала лечения [20]. 

В различных исследованиях дозы УДХК 
колебались от 10 до 45 мг/кг/cут (макси%
мально 1500 мг/сут) при широкой вариа%
бельности длительности терапии. При этом 
отсутствовала корреляция между повышени%
ем доз УДХК и терапевтической эффектив%
ностью, также не наблюдалось побочных 
эффектов, что свидетельствует о хорошем 
профиле безопасности препарата [19; 23]. 

Орнитин является скорость%лимити%

рующим интермедиатом орнитинового цикла, 
осуществляющего детоксификацию эндоген%
ного аммиака в гепатоцитах, непрямым пред%
шественником эндогенных антиоксидантов и 
полиаминов, необходимых для поддержания 
структурной целостности клеток и непрерыв%
ности клеточного цикла. Превращаясь в арги%
нин с последующим высвобождением оксида 
азота, орнитин улучшает печеночную микро%
циркуляцию [24]. Гипераммониемическая эн%
цефалопатия при ЛПП может усугублять кли%
ническую картину, а также снижать эффектив%
ность проводимой терапии. Орнитин входит в 
состав комплексной терапии печеночной эн%
цефалопатии (ПЭ). 

В клинических исследованиях получены 
данные эффективности орнитина для кор%
рекции реакций гепатотоксичности, гипе%
раммониемии и ПЭ, возникших в результате 
применения ряда ЛС. Так, показано влияние 
орнитина на проявления ПЭ при ЛПП, обу%
словленных метотрексатом и циклофосфа%
мидом, и при отравлениях психотропными 
препаратами [25–27]. Описана возможность 
применения орнитина (10 г в виде одно%
кратной инфузии) для разрешения гиперам%
мониемической энцефалопатии на фоне 
приема вальпроатов [28]. 

Положительный эффект орнитина при 
ХТ онкологических заболеваний показан в 
ряде работ, включавших пациентов с солид%
ными опухолями и гемобластозами. Орнитин 

в дозе от 9 до 20 г/сут (внутривенно или перо%
рально) в течение восьми дней – восьми не%
дель обеспечил ряд положительных эффектов: 
улучшение когнитивных функций, уменьше%
ние слабости, снижение активности транса%
миназ, уменьшение гипераммониемии, усиле%
ние антиоксидантной защиты [25; 29–31]. 
В работе, посвященной ХТ множественной 
миеломы, применение орнитина в режиме 
степ%терапии в течение 30 дней обеспечило 
снижение относительного риска развития 
ЛПП до 0,11 [32]. Курс орнитина (в дозе 
15 г/сут, 20 дней), назначенный пациентам, 
получающим амбулаторно ХТ, позволил улуч%
шить физический и психический компоненты 
качества жизни с восстановлением ритма сна 
или значительным уменьшением дневной 
сонливости, астении, улучшением памяти, об%
щего самочувствия [33].  

Экспертами проанализированы доказа%
тельства эффективности бициклола (БЦ) при 

ЛПП. Он представляет собой синтетическое 
соединение на основе лигнана схизандрина С, 
получаемого из лимонника китайского (Schi+
zandra chinensis (TURCZ.) BAILL.). Противовоспа%
лительный и антиоксидантный механизм дей%
ствия БЦ при ЛПП заключается в повышении 
экспрессии белков, необходимых для осущест%
вления аутофагии (HSPs – heat shock proteins, 
AMPK – AMP%activated protein kinase), а также 
увеличении активности антиоксидантных, 
противовоспалительных и антиапоптотиче%
ских путей транскрипционного фактора NRF2. 
Препарат способствует сохранению активно%
сти цитохромов Р%450 (CYP2C6, %2C11, %3A1/2, 
%2E1), уменьшает выраженность оксидативного 
стресса и митохондриальной дисфункции, 
ингибирует реакции апоптоза, снижает обра%
зование ключевых медиаторов воспаления 
(NF%κB (nuclear factor κB), ФНО%α, IL%1β, 
трансформирующий фактор роста%β1, NLRP3%
инфламмасом) [34; 35]. 

Результаты II фазы многоцентрового 
рандомизированного клинического иссле%
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дования (РКИ) с участием 241 пациента с 
острым идиосинкразическим ЛПП показали 
снижение АЛТ уже на первой неделе приме%
нения БЦ. При этом доза 150 мг/сут была 
более эффективна, чем доза 75 мг/сут, а ме%
диана времени до нормализации активности 
АЛТ составила для этих доз соответственно  
16 и 29 дней [36]. Показана эффективность 
БЦ в лечении острого ЛПП, вызванного про%
тивотуберкулезными препаратами [37]. 

Пероральное назначение БЦ в дозе  
25–50 мг 3 раза в сутки в течение 3–6 меся%
цев одобрено (RUSSCO) в качестве средства 
лечения ЛПП, индуцированных противоопу%
холевыми препаратами [18]. 

Инозин + меглюмин + метионин + 
никотинамид + янтарная кислота 
(ИММНЯК) – комбинированный препарат, 

действие которого, в первую очередь, на%
правлено на коррекцию митохондриальной 
дисфункции, являющейся важным патогене%
тическим звеном развития ЛПП. Янтарная 
кислота (сукцинат) и никотинамид (вита%
мин В

3
) обеспечивают поддержание продук%

ции энергии. Метионин участвует в небелко%
вых синтезах и обезвреживании биогенных 
аминов и некоторых ЛС, увеличивая синтез 
восстановленного глутатиона. Меглюмин по%
вышает растворимость липофильных компо%
нентов и улучшает их проникновение через 
биомембраны. Инозин – предшественник 
макроэргических фосфатов, пуриновых нук%
леотидов и нуклеиновых кислот, агонист 
аденозиновых A2A%рецепторов, антагонист 
провоспалительного фактора NF%κB. Являясь 
сбалансированным инфузионным раство%
ром, ИММНЯК оказывает объем%зависимое 
детоксицирующее действие [38; 39]. 

На фоне применения ИММНЯК было 
зарегистрировано снижение активности био%
химических показателей (АЛТ, АСТ, ГГТ) у 
пациентов с туберкулезом органов дыхания 
в сочетании с коморбидными состояниями, 
получавших противотуберкулезную тера%

пию, приведшую к развитию ЛПП [40; 41]. 
Сравнительная оценка эффективности 
ИММНЯК (400 мл в/в в течение 10 дней) и 
АМ (400 мг в/в в течение 10 дней) у пациен%
тов с туберкулезом органов дыхания и ЛПП 
показала положительное влияние обоих 
препаратов на лабораторные маркеры гепа%
тоцеллюлярного и холестатического повре%
ждения печени. При этом максимальная  
эффективность АМ отмечалась при холеста%
тическом, а ИММНЯК – при гепатоцеллю%
лярном типе [42]. Показано позитивное 
влияние ИММНЯК на лабораторные показа%
тели холестаза и уровень трансаминаз при 
ЛПП вследствие антихеликобактерной тера%
пии [43]. 

В ряде работ ИММНЯК был эффективен 
в профилактике ЛПП и оказывал положи%
тельное влияние на лабораторные маркеры 
гепатоцеллюлярного (АЛТ, АСТ) и холеста%
тического (ЩФ, ГГТ) повреждения печени у 
онкологических пациентов, получающих ХТ 
[44; 45]. Отмечено повышение качества жиз%
ни у онкологических пациентов, получавших 
ИММНЯК (показателей социальной и физи%
ческой активности, психического здоровья) 
[46]. При этом в экспериментальных работах 
не наблюдалось стимулирующее влияние 
ИММНЯК на рост опухолей, напротив, уве%
личивалась аддитивность по отношению к 
некоторым противоопухолевым препаратам 

(гемцитабин и др.) [47]. 
Способность морфолиния тиазота-

та корригировать оксидативный и нитроза%

тивный стрессы является патогенетическим 
обоснованием его применения у пациентов 
с ЛПП. Морфолиния тиазотат выступает в 
качестве скэвенджера активных форм ки%
слорода и азота, замедляет расход эндоген%
ных антиоксидантов, ингибирует провоспа%
лительную поляризацию макрофагов и ре%
акции апоптоза [48]. 

У пациентов, получавших пролонгиро%
ванную антибактериальную терапию, морфо%
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линия тиазотат оказывал гепатотропный эф%
фект, снижал активность трансаминаз и уро%
вень общего билирубина [49]. Применение 
морфолиния тиазотата на фоне противоту%
беркулезной терапии приводило к уменьше%
нию выраженности лекарственно%индуциро%
ванной гепатотоксичности. Наряду с этим  
наблюдалась редукция интенсивности оксида%
тивного стресса (оцененная по выраженности 
хемилюминесценции, активностям супероксид%
дисмутазы, каталазы и миелопероксидазы) [50]. 

Терапия морфолиния тиазотатом у па%
циентов с неходжкинскими лимфомами, по%
лучавших ХТ по протоколам R%CHOP (док%
сорубицин, циклофосфамид, винкристин, 
преднизолон, ритуксимаб), была ассоцииро%
вана со значимым снижением уровня тран%
саминаз. Дополнительным преимуществом 
морфолиния тиазотата является его кардио%
протективное действие, оцененное при док%
сорубицин%индуцированной кардиомиопа%
тии у этих пациентов [51]. 

Фосфолипиды (ФЛ) индуцируют синтез 

эндогенных антиоксидантов и связывают 
токсичные метаболиты (в том числе продук%
ты перекисного окисления липидов), способ%
ствуя уменьшению оксидативного поврежде%
ния мембран гепатоцитов и их органелл, и, 
встраиваясь в поврежденные мембраны пече%
ночных клеток, восстанавливают их текучесть 
и активность Na+/K+%АТФаз [52; 53]. В отно%
шении их использования в лечении ЛПП от%
сутствует единая позиция, что связано как с 
разнообразием лекарственных форм этих 
препаратов, так и с высокой вариабельностью 
использовавшихся в исследованиях курсов 
терапии. Некоторые зарубежные ассоциации 
рекомендуют ФЛ (полиненасыщенные фос%
фатидилхолины) при гепатоцеллюлярном 
типе ЛПП легкой и средней степени тяжести, 
индуцированных, в первую очередь, противо%
туберкулезными средствами [13]. Согласно 
результатам трехлетнего ретроспективного 
многоцентрового исследования X. Lei et al., 

парентеральное введение ФЛ (5–10 мл/сут 
для легких, 10–20 мл/сут для тяжелых и 
30–40 мл/сут при критических ЛПП) приво%
дило к нормализации уровня АЛТ у 34,97 % 
[54]. Метаанализ 2023 г., включивший 32 РКИ, 
показал возможность положительного влия%
ния ФЛ на уровень общего билирубина при 
ЛПП [55]. Применение ФЛ у пациентов с ра%
ком желудка, имевших печеночную недоста%
точность еще до ХТ или тяжелое поражение 
печени на фоне лечения оксалиплатином или 
оксалиплатином и капецитабином, увеличило 
шестимесячную выживаемость без прогрес%
сирования онкологической патологии [56]. 
ФЛ относятся к тем немногим ЛС, эффектив%
ность и безопасность которых исследовались 
при ЛПП на фоне беременности. В работе 
Л.К. Пальговой и соавт. их назначение в слу%
чае ЛПП, развившихся в первом триместре 
беременности, сопровождалось снижением 
активности АЛТ и АСТ на 58 % через четыре 
недели лечения (по сравнению с 28,2 % в 
группе контроля), а дальнейший прием ФЛ 
способствовал снижению частоты невынаши%
вания беременности и развития гестоза [57]. 

Существуют патогенетические обосно%
вания для использования комбинирован-
ной гепатотропной терапии в виде не%

фиксированных и фиксированных сочета%
ний препаратов, имеющих различные 
мишени и механизмы действия. Это потен%
циально позволяет расширить спектр их ге%
патотропного действия, уменьшить дозы и 
выраженность нежелательных реакций при 
сохранении клинического эффекта [39; 58]. 
Смешанный фенотип ЛПП представляет ос%
новную мишень для комбинированной тера%
пии, при нем признается возможным ис%
пользование двойных комбинаций гепато%
тропных средств, одно из которых доказало 
эффективность при гепатоцеллюлярном ти%
пе поражения, а второе – при холестатиче%
ском. Применение двух препаратов с проти%
вовоспалительным действием и с направ%
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ленностью на гепатоцеллюлярный тип по%
ражения не считается рациональным [59]. 

Опубликованные данные свидетельст%
вуют об успешном применении комбинации 
глюкокортикоидов (ГК) с УДХК при лекарст%
венно%индуцированном аутоиммуноподоб%
ном гепатите (ЛИ%АПГ) и поражении печени 
на фоне применения ингибиторов иммун%
ных контрольных точек [23; 60]. ФЛ в соче%
тании с БЦ значительно лучше снижали 
уровни сывороточных АЛТ, АСТ и ЩФ по 
сравнению с монотерапией ФЛ у пациентов 
с ЛПП, развившимся во время ХТ раком же%
лудка [61]. Комбинация УДХК с АМ показала 
большую эффективность и лучшую безопас%
ность в лечении холестатического и сме%
шанного ЛПП, чем монотерапия АМ [18]. 
В сравнительном анализе данных 15 паци%
ентов с тяжелым ЛПП терапия ГК в сочета%
нии с УДХК приводила к более быстрому 
снижению уровней билирубина и трансами%
наз с хорошим профилем безопасности [23]. 

В ходе дискуссии в отношении терапии 
отдельных фенотипов ЛПП эксперты от%

метили, что имеются убедительные доказа%
тельства эффективности ГК в лечении ЛПП с 
признаками гиперчувствительности и ауто%
иммунными проявлениями, обусловленные 
подавлением иммуноопосредованного эф%
фекта. В связи с частой сложностью диффе%
ренцировки с истинным аутоиммунным гепа%
титом при ЛИ%АПГ целесообразно назначе%
ние преднизолона в дозе 0,5–1 мг/кг массы 
тела/сут на 1–2 месяца с последующим тща%
тельным наблюдением за пациентом [1; 62]. 

Пероральное или парентеральное при%
менение ГК также является эффективным 
при развитии ЛПП на фоне применения ин%
гибиторов иммунных контрольных точек [2]. 

Хронические холестатические феноти%
пы ЛПП, такие как вторичный склерози%
рующий холангит и синдром исчезающих 
желчных протоков, представляют собой 
проблему в ведении пациентов, и их терапия 

четко не разработана. Однако УДХК проде%
монстрировала улучшение течения данных 
форм ЛПП в ряде исследований [60; 63]. 

Экстракорпоральные методы дето-
ксикации (ЭМД) используются в лечении па%

циентов с печеночной недостаточностью, но 
показания к ним при ЛПП не стандартизиро%
ваны. К возможным механизмам действия ЭМД 
при ЛПП относятся удаление экзо% и эндоген%
ных токсикантов, модуляция иммунного отве%
та, замещение дефицитарных факторов [64]. 

Наибольший опыт накоплен по плазма%
ферезу (ПФ). Его использование ассоциирова%
лось с улучшением выживаемости пациентов с 
тяжелыми формами ЛПП, улучшением клини%
ческих и лабораторных показателей. Система%
тический обзор показал, что ПФ у пациентов с 
острой печеночной недостаточностью (ОПН) 
улучшает выживаемость без трансплантации 
печени в течение 30 и 90 дней [65]. 

Другими вариантами ЭМД, применявши%
мися при ОПН, в том числе вследствие ЛПП, 
являются гемодиафильтрация, селективная 
плазмофильтрация, плазмодиафильтрация, 
селективная абсорбция билирубина в плазме, 
альбуминовый диализ, молекулярная адсор%
бирующая рециркулирующая система (Mo%
lecular Adsorbent Recirculating System (MARS)), 
система сепарации и адсорбции фракциони%
рованной плазмы (fractionated plasma separa%
tion and adsorption system, FPSA или Prome%
theus). Эффективность некоторых из них по%
казана преимущественно в сериях случаев 
ОПН вследствие ЛПП, в том числе в сочета%
нии с острым повреждением почек и тяжелым 
холестатическим  поражением печени [64]. 

К основным ситуациям, когда ЭМД рас%
сматриваются при ЛПП, относятся тяжелое, 
прогрессирующее или фульминантное по%
ражение печени, отсутствие ответа на стан%
дартную терапию [13; 66], иммуноопосредо%
ванное повреждение печени [66], перед 
трансплантацией печени [67]. В случае тяже%
лого (в том числе иммуноопосредованного) 
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поражения печени ЭМД могут остановить 
прогрессирование поражения печени и пре%
дотвратить нарастание ОПН и неблагопри%
ятный исход [66]. По некоторым данным ПФ 
более эффективен, если он начат на ранних 
стадиях поражения печени, до развития не%
обратимых изменений и выступает в качест%
ве «терапии спасения» при тяжелых повреж%
дениях печени [68]. Перед трансплантацией 
печени ЭМД используются в качестве мето%
дики bridge («моста»), которая позволяет вы%
играть время, стабилизировать состояние 
пациента и улучшить его прогноз [67]. 

Решение о проведении ЭМД принимает%
ся индивидуально в каждом конкретном слу%
чае на основании тяжести заболевания,  
эффективности других методов лечения и 
оценки потенциальной пользы и рисков про%
цедуры. Выбор метода детоксикации зависит 
от параметров состояния пациента, пораже%
ния органов и систем, а также доступности 
метода в медицинском учреждении. 

После детального обсуждения совеща%
нием экспертов коллегиально была принята 
резолюция, состоящая из следующих ключе%
вых пунктов. 

РЕЗОЛЮЦИЯ 

 Выбор гепатотропной терапии оп%
ределяется типом и/или фенотипом ЛПП. 

 Применение адеметионина (АМ) це%
лесообразно при холестатическом, гепато%
целлюлярном и смешанном типах ЛПП в 
дозе 5–12 мг/кг/сут парентерально длитель%
ностью две недели или 800–1600 мг/сут  
перорально длительностью 1–6 месяцев. 
Возможна ступенчатая терапия с первона%
чальным парентеральным введением и по%
следующим пероральным приемом в тече%
ние 3–6 месяцев. 

 При холестатическом, гепатоцеллю%
лярном и смешанном типах ЛПП (и отсутст%
вии признаков тяжелой печеночной недоста%

точности) может быть назначена урсодезокси%
холевая кислота (УДХК) в дозе 10–15 мг/кг/сут 
в 2–3 приема перорально продолжительно%
стью 6–12 месяцев и более. 

 Применение орнитина показано па%
циентам с ЛПП и печеночной энцефалопа%
тией любой формы и степени тяжести. Спо%
соб применения и доза зависят от тяжести 
ПЭ: при скрытой – назначается перорально в 
дозе 9–18 г/сут продолжительностью от двух 
до восьми недель; при явной – проводится 
парентеральная инициирующая терапия в 
дозе 10–20 г/сут (внутривенно, капельно)  
8–14 дней с последующим переходом на пе%
роральный прием. Орнитин также может 
использоваться при ЛПП, вызванных лекар%
ственными средствами с высоким риском 
развития гипераммониемии. 

 Использование бициклола возможно 
при гепатоцеллюлярном или смешанном 
типах ЛПП в дозе 75–150 мг/сут (в три прие%
ма) перорально до 12 недель с возможностью 
последующего перехода на прием 75 мг/сутки 
в три приема до 12 недель. 

 При холестатическом, гепатоцеллю%
лярном и смешанном типе ЛПП следует рас%
смотреть назначение ИММНЯК паренте%
рально в дозе 400–800 мл/сут (внутривенно, 
капельно) в течение 4–12 дней. 

 У пациентов с гепатоцеллюлярным 
типом ЛПП возможно проведение паренте%
рального курса терапии фосфолипидами  
в дозе 250–1000 мг/сут (5–20 мл/сут, внут%
ривенно, капельно) продолжительностью  
до 10 дней с последующим переходом на 
пероральный прием 1800 мг/сут в три прие%
ма продолжительностью от четырех до 
12 недель. 

 При гепатоцеллюлярном и смешан%
ном типах ЛПП, особенно возникшем на 
фоне препаратов, обладающих и гепато% и 
кардиотоксичностью, возможно назначение 
морфолиния тиазотата в дозе 100 мг/сут 
(внутривенно, капельно) или 100–150 мг/сут 
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(внутримышечно) продолжительностью до 
пяти дней с последующим переходом на пе%
роральный прием 300 мг/сут в три приема 
продолжительностью до 15 суток. 

 Использование преднизолона в дозе 
0,5–1 мг/кг/сут (или его аналогов в эквива%
лентных дозах) целесообразно при иммуно%
опосредованных фенотипах ЛПП: поражение 
печени при DRESS%синдроме (Drug Rash with 
Eosinophilia and Systemic Symptoms), лекарст%
венно%индуцированный аутоиммуноподоб%
ный гепатит, ЛПП вследствие применения 
ингибиторов иммунных контрольных точек. 

 При комбинировании гепатотроп%
ных средств следует основываться на их ме%
ханизмах действия. При смешанном типе 
ЛПП возможно использование двойных 
комбинаций гепатотропных средств, одно из 
которых эффективно при гепатоцеллюляр%
ном типе, а второе – при холестатическом. 

При холестатическом или смешанном типах 
ЛПП возможно комбинированное примене%
ние АМ с УДХК. Назначение двух гепато%
тропных препаратов с близким механизмом 
действия не является рациональным. 

 Проведение ЭМД (плазмаферез, селек%
тивная абсорбция билирубина в плазме,  
альбуминовый диализ, селективная плазмо%
фильтрация, использование молекулярной 
адсорбирующей рециркулирующей системы и 
системы сепарации и адсорбции фракциони%
рованной плазмы и другие) следует рассмот%
реть у пациентов с ЛПП, сопровождающимся 
печеночной недостаточностью, а также при 
холестатических фенотипах с выраженной 
клинической симптоматикой. Решение о про%
ведении ЭМД принимается в индивидуальном 
порядке, а выбор метода детоксикации зависит 
от параметров состояния пациента и доступ%
ности в медицинском учреждении. 
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