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В обзоре приведены современные данные по проблеме лекарственных  поражений печени (ЛПП) и ряд кли-
нических наблюдений автора. Указаны факторы риска ЛПП, основные механизмы и клинические варианты 
поражения печени, а также принципы диагностики и лечения ЛПП у беременных.  
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Reviews 

Либерализация доступа населения к медика-
ментам при отсутствии адекватной оценки воз-
можности побочных эффектов, увлеченность 
населения самолечением, лечением «по телеви-
зору», Internet вкупе со многими другими объек-
тивными и субъективными факторами привела к 
росту числа осложнений лекарственной терапии. 
К ним прежде всего относятся разнообразные 
лекарственные поражения печени (ЛПП), число 
которых ежегодно увеличивается [1]. В общей 
медицинской практике они встречаются с ча-
стотой как минимум 1 случай на 1000 пролечен-
ных пациентов, составляя 10% всех побочных 
реакций лекарственных средств [2, 3]. Однако 
истинная распространенность ЛПП представ-
ляется более высокой. Имеются данные о том, 
что около 40% всех случаев диагностированного 
гепатита обусловлены лекарственными препа-
ратами, а среди пациентов в возрасте старше 40 
лет более 50% случаев гепатита являются ле-
карственно-индуцированными [4, 5]. Очевидно, 
что часть неуточненных по этиологии гепатитов 
и циррозов также является следствием лекар-
ственных поражений печени [6]. Наиболее часто 
ЛПП вызывают гормональные контрацептивы, 
анаболические стероиды, ан-тибактериальные 
препараты, нестероидные противовоспалитель-
ные препараты (НПВП), системные противогриб-
ковые и противотуберкулезные препараты и др. 
[7-12]. Выделяют 4 основных механизма патоло-
гического действия лекарств на печень [13, 14]: 
прямое токсическое действие на гепатоциты, 
токсическое действие метаболитов, иммуноал-
лергическое поражение печени, идиосинкразия.

Прямые гепатотоксические эффекты разви-
ваются по цитолитическому, холестатическому 

или смешанному вариантам с соответствующей 
клинической манифестацией. Они определя-
ются дозой лекарственного средства, поэтому 
негативный эффект обычно предсказуем. Для 
оценки варианта прямых гепатотоксических 
эффектов лекарственных средств используют 
показатели сывороточных аланиновой тран-
саминазы (АЛТ), щелочной фосфатазы (ЩФ), 
γ-глютамилтранспептидазы (ГГТП), лактатдеги-
дрогеназы (ЛДГ), а также сывороточного железа, 
ферритина, холестерина, билирубина, желчных 
кислот в крови и др. [15]. 

ЛПП, связанные с токсическим действием 
метаболитов лекарственных средств, обычно 
непредсказуемы. В их развитии имеет значение 
снижение активности ферментных систем гепа-
тоцита (глутатионовой системы, активности ци-
тохрома Р450, оксидазной активности микросо-
мальной фракции и др.) под влиянием активных 
метаболитов лекарственных средств. При этом 
нарушается детоксикационная, белоксинтетиче-
ская функции печени, повреждаются клеточные 
и субклеточные мембраны ввиду снижения их 
резистентности. Иногда данная группа ЛПП рас-
сматривается в рамках идиосинкразии.

Идиосинкразия – это индивидуальная генети-
чески детерминированная непереносимость ле-
карственных средств, обусловленная развитием 
иммуноопосредованных воспалительных реак-
ций печени на лекарства, либо образованием их 
высокотоксичных метаболитов в процессе био-
трансформации [16-18]. 13-17%  случаев острой 
печеночной недостаточности, развившейся в 
общей популяции, связаны именно с идиосин-
кразией на лекарственные средства [19, 20]. 
Генетическая предрасположенность объясняет 
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возможность повторного развития идиосинкра-
зии при применении того же или аналогичного по 
структуре препарата. В исследовании M. Lucena 
и соавт. [21] продемонстрирована возможность 
повторного развития ЛПП не только при назна-
чении лекарственных средств одной группы, но 
и при применении не связанных по химической 
структуре препаратов.

Иммуноаллергические ЛПП протекают по 
типу гиперчувствительности замедленного типа. 
Характерно гранулематозное поражение печени 
в сочетании с системными проявлениями. Обыч-
но они развиваются через 2-4 недели лечения 
НПВП, антитиреоидными, противосудорожными 
средствами, препаратами хинина. Клиническая 
симптоматика иммуноаллергических ЛПП много-
образна: от умеренно активных до высокоактив-
ных форм острого гепатита, с выраженной жел-
тухой, артритом, васкулитом, эозинофилией и 
гемолизом. Процесс может приобрести аутоим-
мунный характер с образованием антиядерных и 
антимикросомальных антител – так называемый 
аутоиммунный вариант лекарственного гепа-
тита, при котором, в отличие от аутоиммунного 
гепатита, воспалительный процесс в печени мо-
жет редуцировать после отмены лекарственного 
препарата [22].

Чрезвычайное разнообразие механизмов 
ЛПП обуславливает многогранность их клиниче-
ских вариантов. На сегодняшний день описаны 
лекарственный стеатоз и стеатогепатит, острый 
и хронический лекарственный гепатит, митохон-
дриальные цитопатии, лекарственно-индуциро-
ванный фиброз печени, лекарственно-индуциро-
ванный холестаз, лекарственно-индуцированный 
склерозирующий холангит, фосфолипидоз, пора-
жение сосудов печени, поражение печени по типу 
реакций гиперчувствительности, некроз гепато-
цитов, фульминантный гепатит.

Лекарственный стеатоз печени обычно ас-
социирован с амиодароном, синтетическими 
эстрогенами, антагонистами кальция, НПВП и 
глюкокортикоидами. Клинически он разнороден 
– от бессимптомного повышения трансаминаз 
до острой жировой дистрофии печени, которая 
развивается в 2-6% случаев. Лекарственный 
стеатогепатит регистрируется реже, обычно на 
фоне длительной терапии глюкокортикоидами, 
амиодароном, эстрогенами, аспирином, антаго-
нистами кальция или аминохинолонами пред-
расположенных лиц (пациентов с диабетом, ожи-
рением или гипертриглицеридемией). Он связан 
с кумуляцией лекарств, которая обуславливает 
возможность прогрессирования стеатогепатита 
даже после отмены лекарственного препарата 
[23]. Исходом лекарственного стеатогепатита 
может быть цирроз печени. 

Гепатоцеллюлярный некроз может быть след-
ствием прямого токсического действия лекарств 
или идиосинкразии. Его основными особенностя-

ми являются, во-первых, развитие фульминант-
ной печеночной недостаточности (описана при 
применении более 40 лекарственных средств, 
включая парацетамол, кетопрофен, нимесулид и 
кларитромицин), а, во-вторых, частое поражение 
других органов и систем. Системностью пораже-
ний характеризуются также митохондриальные 
печеночные цитопатии. Для них характерно раз-
витие гипераммониемии, лактацидоза, гипогли-
кемии, диспепсического синдрома и полинейро-
патии. Описывается связь митохондриальной 
цитопатии с приемом антибиотиков тетрацикли-
нового ряда и аналогов нуклеозидов [10].

К лекарствам, вызывающим развитие фи-
броза печени, относятся  цитостатики (метотре-
ксат), витамин А и другие ретиноиды, соедине-
ния мышьяка. Фиброзная ткань откладывается 
преимущественно в перисинусоидальных про-
странствах, вызывая нарушение кровотока в 
синусоидах и в значительно меньшей степени 
– нарушение функции гепатоцитов. Клиниче-
ским проявлением такого типа ЛПП является 
так называемая нецирротическая портальная 
гипертензия.

К ЛПП, связанным с поражением сосудов, 
относятся расширение печеночных синусоидов, 
пелиоз и веноокклюзионная болезнь (синдром 
Бадда-Киари). Расширение синусоидов наблю-
дается при применении контрацептивов, анабо-
лических стероидов и азатиоприна. Пелиоз ха-
рактеризуется образованием в печени крупных 
полостей, заполненных кровью. Развитию пели-
оза способствуют пероральные гормональные 
контрацептивы, андрогены, анаболики, тамок-
сифен и даназол. Веноокклюзионная болезнь 
проявляется повреждением и тромбозом пече-
ночных вен. Характеризуется увеличением и бо-
лезненностью печени, асцитом, спленомегалией 
при незначительной выраженности желтухи и 
цитолиза в начальной стадии (пероральные кон-
трацептивы, азатиоприн, циклофосфан, облуче-
ние печени).

Наиболее распространенным (или, скорее, 
чаще диагностируемым) вариантом ЛПП явля-
ется лекарственный гепатит. Он проявляется в 
нескольких клинических формах [24]:

1. Лекарственный гепатит, характеризующий-
ся изолированным повышением уровня сыворо-
точных трансаминаз.

2. Острый гепатит с желтухой.
3. Псевдохирургическая форма острого гепа-

тита (боли в животе, лихорадка, желтуха, увели-
ченный желчный пузырь).

4. Тяжелые формы острого гепатита с пече-
ночной недостаточностью.

5. Хронический лекарственный гепатит. 
Острый лекарственный гепатит составляет 

до 28% от всех побочных эффектов лекарствен-
ных средств [25]. Развивается обычно через 5-8 
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дней от начала приема лекарственных средств, 
но может проявляться как в первый день приема 
препарата, так и через несколько месяцев после 
начала лечения. Не зависит от дозы препарата. 
Клиника неотличима от острого вирусного ге-
патита. Безжелтушный период характеризует-
ся неспецифическими симптомами: астенией, 
анорексией, тошнотой, адинамией, зудом кожи, 
артралгиями, повышением температуры. Позже 
могут возникать желтуха, потемнение мочи, уве-
личение печени в размерах и ее болезненность. 
При отмене препарата, вызвавшего гепатит, 
симптомы обычно постепенно исчезают. Однако 
при тяжелых реакциях клиника и даже леталь-
ные исходы могут наблюдаться после отмены 
лекарственного препарата. 

Хронический лекарственный гепатит разви-
вается при длительном приеме лекарственных 
средств, особенно на фоне уже имеющейся пе-
ченочной дисфункции. Он напоминает аутоим-
мунный гепатит, в некоторых случаях возможно 
обнаружение аутоантител. Это же создает не-
обходимость дифференциального диагноза с 
аутоиммунным вариантом ЛПП и аутоиммунным 
гепатитом [26].

Лекарственно-индуцированный холестаз 
обычно ассоциируется с эстрогенами, анабо-
лическими стероидами, антибиотиками, НПВП, 
сартанами, статинами, глюкокортикоидами, 
каптоприлом, сульфаниламидами, некоторыми 
фитопрепаратами (большой чистотел, солодка). 
Он может сочетаться с гепатитом разной степе-
ни выраженности и характеризуется относитель-
но благоприятным прогнозом, за исключением 
тех редких случаев, когда развивается синдром 
«исчезающего желчного протока» [27]. 

Различают 3 основных механизма разви-
тия лекарственно-индуцированного холестаза: 
обструкция мелких (холангиолит) или междо-
левых (холангит) протоков; нарушение гепато-
целлюлярной секреции желчи; внепеченочная 
обструкция. В ряде случаев, говоря о механиз-
мах развития лекарственно-индуцированного 
холестаза, выделяют также [27] воспалительный 
и застойный холестаз. В качестве клинических 
вариантов описаны «фенотиазиновый» и «сте-
роидный» лекарственно-индуцированный холес-
таз [28]. В основе  «фенотиазинового» холестаза 
– сочетание идиосинкразии и гиперчувствитель-
ности замедленного типа. Он характеризуется 
острым началом с лихорадкой, значительным 
повышением уровня трансаминаз и ЩФ. При 
отмене лекарственного препарата обычно на-
ступает полное разрешение, но в редких слу-
чаях возможно прогрессирование в билиарный 
цирроз печени.  Холестаз «стероидного» типа не 
сопровождается выраженным гепатоцеллюляр-
ным воспалением. Для него характерно посте-
пенное развитие с повышением уровня ЩФ, но 
активность трансаминаз обычно не изменяется. 

Этот тип холестаза вызывают пероральные кон-
трацептивы и метилтестостерон. Он развивает-
ся в среднем у 2% женщин, принимающих перо-
ральные контрацептивы. Прослеживается связь 
с внутрипеченочным холестазом беременных: в 
случаях, когда холестаз наблюдался при бере-
менности, он может потом возникать при приеме 
контрацептивов и, напротив, когда холестаз раз-
вивался при приеме пероральных контрацепти-
вов, он часто впоследствии встречается в пери-
од беременности.

В качестве возможных триггеров лекарствен-
ного онкогенеза в печени рассматриваются 
эстрогены, андрогены, гестагены, а также ан-
тигормональные препараты (даназол, ципро-
терона ацетат). Считается, что после 5 лет ис-
пользования пероральных контрацептивов риск 
возникновения аденом печени возрастает в 116 
раз. Описаны случаи, когда прекращение прие-
ма эстрогенсодержащих препаратов приводит к 
обратному развитию аденом, а беременность – к 
рецидивированию заболевания [10, 26]. 

Факторы риска ЛПП у разных категорий паци-
ентов чрезвычайно многообразны [29-35]. К ним 
относятся потенциальная гепатотоксичность ле-
карственных средств, доза лекарства, полипраг-
мазия, нерациональные сочетания лекарств, 
являющиеся причиной 35% ЛПП, генетическая 
предрасположенность к ЛПП, обусловленная 
различиями активности ферментов печени, ме-
таболизирующих лекарственные препараты, 
тяжелые заболевания сердечно-сосудистой, 
дыхательной, эндокринной систем и почек, пе-
ренесенная кардиохирургическая операция с 
искусственным кровообращением, способству-
ющая ишемизации ткани печени, алкоголь, бед-
ное животными белками питание,  особенно со-
четающееся с гипоальбуминемией, при которой 
меняется кинетика лекарств и др. Более часто 
ЛПП встречаются чаще у женщин, особенно в 
период беременности и менструации, а также у 
лиц старше 50 лет, поскольку у пожилых замед-
ляется выведение лекарств из организма из-за 
снижения кровотока в печени и активности фер-
ментов, инактивирующих лекарства. Имеется 
определенная специфика развития ЛПП у раз-
ных категорий пациентов: у женщин в постмено-
паузе печень особенно чувствительна к НПВП, у 
молодых пациентов – к парацетамолу и аспири-
ну, у пожилых – к противотуберкулезным препа-
ратам, нитрофуранам и антибиотикам. 

Существенное значение в развитии ЛПП 
играет исходная патология печени [36]: стеатоз; 
наследственные гепатозы; поражение печени 
вирусами гепатитов В, С, цитомегаловирусом, 
вирусами Эпштейна-Барр, простого герпеса и 
др., особенно при наличии холестаза и печеноч-
ной недостаточности, которые способствует на-
коплению лекарственных средств и их метабо-
литов в печени. 
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Наиболее уязвимой группой риска по разви-
тию ЛПП являются беременные женщины, осо-
бенно страдающие разными формами гестозов, 
жировым гепатозом, внутрипеченочным холес-
тазом беременных, принимающие до наступле-
ния беременности пероральные контрацептивы 
и перенесшие процедуру экстракорпорального 
оплодотворения. Наблюдаемый за последние 
годы рост случаев ЛПП в период беременно-
сти обусловлен двумя основными факторами: 
во-первых, повышением нагрузки на печень с ос-
лаблением ее дезинтоксикационной функции во 
время беременности, во-вторых, и это главное, 
значительным увеличением числа назначаемых 
беременным в современных условиях (подчас 
необоснованно или даже вследствие врачеб-
ных ошибок) лекарственных средств и БАДов. В 
литературе появились даже данные о том, что 
потенциально фатальное осложнение, наблю-
даемое у беременных, – острая жировая печень 
беременных, в 21% случаев ассоциируется с 
приемом лекарств [36]. 

По нашим данным, чаще всего ЛПП (лекар-
ственный гепатит) развивается на фоне предше-
ствующей беременности гормональной терапии 
(эстрогенами, прогестероном и комбинациями 
гормональных препаратов), в т. ч. проводимой 
в рамках программы экстракорпорального опло-
дотворения. Проведенный анализ позволил сде-
лать ряд выводов:

1. Любые, даже самые «безобидные», на 
первый взгляд, лекарственные средства, вклю-
чая   БАДы, витамины или поливитаминно-ми-
неральные комплексы, а также препараты же-
леза, кальция, растительные средства и т. п., у 
беременной могут вызвать ЛПП. Вместе с тем 
настороженность врачей в плане развития ЛПП 
у данной категории пациентов, к сожалению, 
недостаточная. Об этом свидетельствует мно-
гообразие и поликомпонентность назначаемых 
схем лечения беременным, подчас совершенно 
необоснованно.

2. Малосимптомность или асимптомность 
клиники ЛПП с манифестацией на стадии выра-
женных нарушений функций печени. 

2. Превалирование цитолитического био-
химического синдрома с тенденцией к его 
прогрессированию. 

3. Сохранение симптомов цитолиза после ро-
доразрешения, требующее пролонгированной 
терапии (в т. ч. глюкокортикоидами). 

4. Сложная дифференциальная диагностика 
вследствие атипичности клиники, частой комор-
бидности, необходимости выполнения множе-
ства исследований при невозможности прове-
дения ряда высокоинформативных методов (КТ, 
МРТ, ЭРПХГ, биопсия печени и др.). 

5. Необходимость ежедневного многокомпо-
нентного мониторинга показателей функций пе-

чени и гемостаза, а также более частого монито-
ринга состояния плода.

6. Высокий риск развития или манифестации 
коагулопатии с нарастанием протромбинового 
времени и АЧТВ вследствие прогрессирования 
цитолиза на фоне гиперэстрогении, особенно на 
фоне дефицита витамина К. 

7. Высокая вероятность фатальных для жен-
щины и плода осложнений (прежде всего разви-
тия острой жировой печени беременных).

8. Сложности лечения, касающиеся, с одной 
стороны, необходимости назначения адекват-
ных методов лечения, с другой – обеспечения 
безопасности беременной, течения беременно-
сти и состояния плода.

9. Необходимость своевременного принятия 
решения о досрочном родоразрешении или ис-
кусственном прерывании беременности и высо-
кая степень ответственности, связанная с приня-
тием данного решения.

10. Необходимость определения вида родо-
разрешения и способа анестезиологического по-
собия с учетом гепатотоксичности большинства 
анестетиков и высокой вероятности кровотече-
ний и ДВС-синдрома.

11. Необходимость продолжения лечения 
в послеродовом периоде и его соотношение с 
кормлением ребенка грудью.

В значительной степени справиться с про-
блемой ЛПП у беременных можно было бы при 
соблюдении двух условий: снижение медика-
ментозной нагрузки на организм беременных с 
назначением лекарственных препаратов только 
по строгим показаниям;  повышение  насторо-
женности врачей разных специальностей, рабо-
тающих с беременными женщинами, в отноше-
нии их высокой предрасположенности к ЛПП. 

Для диагностики ЛПП у беременных имеют 
значение данные анамнеза: перенесенные забо-
левания, перечень всех принимаемых во время 
беременности и до ее наступления лекарствен-
ных препаратов, изучение их состава, фармако-
кинетики, совместимости, длительности приема 
и дозы, реакции на прием этих и других лекарств 
в прошлом, наличие факторов риска ЛПП. В слу-
чае проведения процедуры экстракорпорального 
оплодотворения следует уточнить все принима-
емые лекарственные препараты и их перено-
симость. Лекарственную этиологию поражения 
печени при отсутствии другой причины следует 
иметь в виду у беременных при применении лю-
бого, а тем более потенциально гепатотоксично-
го препарата, особенно если применяются сразу 
несколько лекарственных средств.

К биохимическим критериям диагностики 
ЛПП в популяции с уровнем доказательности 
2b (описательные/ретроспективные когортные 
исследования) относятся следующие [15, 29]: 
пятикратное превышение АлАТ от верхней гра-
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ницы нормы (и более высокое); трехкратное пре-
вышение верхней границы нормы АлАТ (и более 
высокое) при одновременном двукратном повы-
шении концентрации билирубина (и более высо-
ким); двукратном превышении верхней границы 
нормы ЩФ (и более высоким), особенно значимо 
при сопутствующем повышении уровня ГГТП и 
отсутствии костной патологии, способствующей 
повышению ЩФ). Иногда для определения свя-
зи применяемого лекарства или БАДа с ЛПП ис-
пользуются валидированные критерии Roussel 
– Uclaf (RUCAM) [37]. 

Однако для беременных перечисленные кри-
терии не могут быть применены в полной мере. 
По нашему мнению, у данной категории пациен-
тов любое превышение активности сывороточных 
трансаминаз, особенно сохраняющееся или же 
прогрессирующее при динамическом наблюде-
нии при отсутствии других очевидных причин (ви-
русная инфекция, аутоиммунные заболевания, 
наследственные гепатозы и т. п.) следует расце-
нивать как вероятное проявление ЛПП. При этом 
следует учитывать физиологические особенно-
сти биохимических показателей, характеризую-
щих состояние печени у беременных, особенно в 
III триместре. Увеличение продукции эстрогенов 
и прогестерона у беременных ассоциируется с 
холемией, гиперлипидемией, увеличением со-
держания холестерина в желчи. С повышением 
объема циркулирующей крови и «эффектом раз-
ведения» связаны гипопротеинемия, гипоальбу-
минемия, снижение гемоглобина. Синтез ЩФ в 
плаценте приводит к ее 2-4-кратному повышению 
в крови беременной, особенно выраженному в III 
триместре (нормализуется через 3-6 недель по-
сле родов). В этих условиях наиболее значимыми 
биохимическими критериями поражения печени 
являются активность сывороточных трансаминаз, 
ГГТП и уровень билирубина.

Лечение ЛПП у беременных  включает прежде 
всего отмену лекарства, вызвавшего ЛПП. Меди-
каментозная терапия ЛПП должна проводиться с 
большой осторожностью, под контролем общего 
состояния пациентки и лабораторных показате-
лей (общий анализ крови с определением уров-
ней тромбоцитов и ретикулоцитов, АЛТ, АСТ, 
ЩФ, ГГТП, билирубин и его фракции, протеино-
грамма, протромбин, фибриноген, АЧТВ и др.). 

Критерии, позволяющие проводить необхо-
димую лекарственную терапию «под прикрыти-
ем» при бессимптомном повышении активности        
трансаминаз в пределах трех норм, разработан-
ные для общей популяции [27], не могут считать-
ся приемлемыми для беременных. К сожалению, 
в настоящее время отсутствуют рандомизиро-
ванные данные исследований, позволяющие 
разработать алгоритмы лечения отдельных ви-
дов ЛПП и корректно оценить эффективность ге-

патопротекторов. Поэтому традиционно исполь-
зуется патогенетический подход, принятый при 
поражениях печени [10, 38]. 

Медикаментозная терапии ЛПП у беремен-
ных не имеет каких-либо особенностей и пред-
ставлена глюкокортикоидами (по показаниям 
преднизолон в дозе до 30 мг/сут. или метилпред-
низолон до 24 мг/сут) и гепатопротекторами, не 
оказывающими холестатического и провоспали-
тельного эффекта (препараты урсодезоксихо-
левой кислоты (УДХК), S-аденозил-L-метионин, 
силибинин-содержащие гепатопротекторы (пре-
параты расторопши пятнистой, солянки холмо-
вой). При выраженной желтухе, подозрении на 
иммунологическое повреждение печени показа-
ны энтеросорбция, дезинтоксикация (инфузии 
полиионных растворов Рингера, Рингер-лактата, 
квартасоли, препаратов на основе гидролизатов 
крахмала, раствора альбумина [10]). 

Неблагоприятный прогноз при ЛПП в попу-
ляции ассоциирован с выраженной желтухой, 
гипербилирубинемией и цитолитическим син-
дромом [15, 39, 40]. Но работ, посвященных 
оценке прогноза ЛПП у беременных, не удалось 
обнаружить. Собственные клинические наблю-
дения за беременными с ЛПП свидетельствуют 
об отсутствии строгой корреляции между выра-
женностью изменений биохимических показате-
лей поражения печени и клинической симптома-
тикой. В частности, у беременных отмечается 
значительно большая выраженность изменений 
результатов лабораторных тестов при менее вы-
раженной клинической симптоматике. Клиника, 
которая у беременных чаще всего манифестиру-
ет желтухой, появляется уже при значительных 
изменениях функциональных проб печени, когда 
складываются условия для развития тяжелых 
осложнений беременности, таких как острая жи-
ровая печень беременных и др. 

На наш взгляд, проблема ЛПП у беременных 
должна шире обсуждаться на разных уровнях, в 
т. ч. с позиций оптимизации взаимодействия вра-
чей разных специальностей, фармацевтических 
работников, фармкомпаний и их представите-
лей, заинтересованных министерств и ведомств. 
В рамках данного обзора хотелось бы отметить, 
что при назначении медикаментозной терапии, 
особенно длительной, при применении несколь-
ких лекарственных средств, препаратов, потенци-
ально способных вызвать ЛПП, для обеспечения 
безопасности пациенток и собственной безопас-
ности врача следует периодически оценивать 
состояние печеночных функций, уделяя особое 
внимание биохимическим критериям ЛПП. Срок 
наблюдения должен охватывать все время прие-
ма препарата и латентный период его возможно-
го отсроченного эффекта. 
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