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ВОЗ опубликовала, что 2 млрд человек страдает хронически-
ми диффузными заболеваниями печени, т.е. каждый третий жи-
тель на земном шаре. Заболеваемость хроническими гепатитами в 
Украине возросла на 76,6% за последние десять лет, а смертность с 
различной патологией печени за последние 20 лет возросла вдвое 
[6]. Ежегодно в странах СНГ регистрируется от 500 тысяч до 1 млн 
человек с тем или иным заболеванием печени, в результате чего на 
диспансерном учете состоит более 280 тысяч с хроническими ге-
патитами различной этиологии (652 на 100 тысяч населения) и бо-
лее 40 тысяч больных цирозом печени (128 на 100 тысяч населения) 
[19]. Заболевания печени входят в число самых распространенных 
причин смерти в развитых странах и являются серьезной медико-
социальной проблемой, так как лица трудоспособного возраста со-
ставляют 60% больных, страдающих этой патологией. 

Печень является органом, обеспечивающим энергетические и 
пластические потребности организма. Печень выполняет дезинток-
сикационную функцию, то есть защиту организма от «экологической 
агрессии среды», в том числе и эндогенной, связанной с лечением 
многих заболеваний, так как метаболизм большинства лекарственных 
препаратов происходит в печени. Печень принимает участие в обме-
не веществ: углеводном, жировом, белковом, водном, минеральном, 
пигментном, витаминном, гормональном. Это подтверждает жиз-
ненную важность функций печени для человека и недопустимость 
их нарушения. Поэтому природа позаботилась о  надежной защите 
печени. У печени феноменальная (упоминаемая даже в древних ми-
фах) способность к восстановлению. Ни один другой орган человека 
не способен так регенерировать и заживлять собственные клетки, как 
печень. Однако, несмотря на это свойство, при постоянном воздей-
ствии неблагоприятных факторов может происходить дегенерация 
описанных функций и развитие печеночных заболеваний.

Наиболее значимым этиологическим фактором развития гепати-
тов является вирусная инфекция (гепатит А, В, С, цитомегаловирус, 
Эпштейна–Барра и др.) с доказанной ролью последней в формирова-
нии, хронизации и возникновении осложнений – цирроза печени и 
гепатоцелюллярной карциномы. Статистика Всемирной организации 
здравоохранения подтверждает: 50–60% заболеваний печени имеют 
алкогольное происхождение. По данным различных авторов, у 8–20% 
лиц, злоупотребляющих алкоголем, может развиться цирроз печени, у 
60–65% – алкогольная жировая дистрофия печени [18, 20]. Распростра-
ненность стеатоза печени и стеатогепатита в развивающихся странах 
мира составляет соответственно 9% и 30%, являясь одним из наиболее 
часто выявляемых хронических заболеваний печени [2].

Кроме того, токсическое воздействие на печень нередко наблю-
дается в качестве довольно опасного побочного эффекта в резуль-
тате применения лекарственных средств (ЛС). Для врача токсичес-
кие поражения печени в результате применения лекарственных 
средств являются сложной клинической проблемой из-за отсутствия 
разработанных четких принципов терапии кроме отмены ЛС [12,24]. 

Как известно, на первом месте в структуре всех заболеваний 
стоит сердечно-сосудистая патология. К примеру, президент Ас-
социации кардиологов Украины, Владимир Коваленко сообщил, 
что в Украине 30% взрослого населения (около 12 миллионов че-
ловек) имеют повышенное артериальное давление. Это прямая до-
рога к сердечно-сосудистым заболеваниям и повышенному риску 
инфарктов и инсультов. И это только пациенты с повышенным 
артериальным давлением. А сколько еще других хронических за-
болеваний органов и систем, онкологических пациентов. За по-
следние 10 лет в Украине наблюдается устойчивый рост заболева-
емости раком. Ежегодно онкологический диагноз впервые получа-
ют почти 160 тысяч человек [5]. И все эти пациенты нуждаются в 
постоянном медикаментозном лечении.

Согласно мировой статистике, в структуре острых и хрони-
ческих заболеваний печени токсические поражения печени в ре-
зультате применения лекарственных средств составляют от 0,7 
до 20% [7,12,13,25,28]. Предположительно частота развития хро-
нического токсического гепатита (ХТГ) в результате применения 
лекарственных средств составляет 6–3,9 на 100 тыс. [12,29,34]. В на-
стоящее время прием ЛС является лидирующей причиной разви-
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тия печеночной недостаточности, требующей пересадки печени в 
развитых странах [12,32]. При этом к основным заболеваниям, тре-
бующим пересадки печени, относятся терминальная стадия хрони-
ческих заболеваний печени, ее злокачественные опухоли, не подле-
жащие резекции, острая необратимая печеночная недостаточность 
и врожденные нарушения метаболизма с поражением печени.  

Несмотря на то, что из-за повреждающего действия на печень, мно-
гие ЛС были изъяты из применения или имеют значительные огра-
ничения к использованию, в современных литературных источниках 
описано более 1000 препаратов, вызывающих ХТГ [8].

В группу гепатотоксических препаратов, прием которых приво-
дит к развитию токсических поражений печени более чем у 40% па-
циентов, входят антибиотики (например, тетрациклинового ряда), 
противогрибковые препараты, противотуберкулезные средства, 
слабительные, амиодарон, метатрексат, стероиды, эстрогены, тамок-
сифен, нестероидные противовоспалительные препараты (ацетилса-
лициловая кислота, индометацин, ибупрофен), противосудорожные, 
анестетики, психотропные, антидепрессанты [12,28]. Гепатотоксич-
ность является характерным осложнением высокоактивной анти-
ретровирусной терапии с использованием ингибиторов протеазы 
вируса иммунодефицита человека. Риск ее повышается при одно-
временном инфицировании вирусами гепатита В и С. Высокой ге-
патотоксичностью обладают и многие противоопухолевые средства.

Фармакокинетика ЛС включает четыре этапа: связывание пре-
парата с белками плазмы, транспорт с током крови к печени, по-
глощение его гепатоцитами (печеночный клиренс) и экскреция ЛС 
или его метаболитов с мочой или желчью. Нарушение кинетики ЛС 
на любом этапе его метаболизма может привести к развитию пора-
жений, в первую очередь печени [1, 13, 12, 14, 20, 22]. При токсичес-
ком поражении печени в результате применения лекарственных 
средств в патологический процесс обычно вовлекаются гепатоциты, 
холангиоциты, стеллатные (клетки Ито) и эндотелиальные клетки, 
что обусловливает формирование большого разнообразия клини-
ко–морфологических вариантов поражений печени [7, 12, 39].

 К предрасполагающим факторам развития лекарственноинду-
цированного ХТГ относятся: наличие заболеваний печени с при-
знаками печеночно–клеточной недостаточности, снижение пече-
ночного кровотока, женский пол, полипрагмазия (употребление 

одновременно трех и более ЛС, включая средства альтернативной 
медицины), пожилой возраст, снижение массы тела, беременность, 
строгое вегетарианство, парентеральное питание, загрязнение окру-
жающей среды тяжелыми металлами и диоксинами, а также не-
контролируемое использование средств бытовой химии [12,21,39]. 

Диагноз лекарственноиндуцированный ХТГ ставится при нали-
чии в анамнезе указаний на прием любого ЛС или альтернативных 
средств при исключении других причин, и, в первую очередь, 
вирусных гепатитов, аутоиммунного гепатита, метаболических и 
холестатических заболеваний печени и билиарной системы. Для 
подтверждения этиологической роли ЛС в поражении печени 
учитываются следующие параметры: временной интервал меж-
ду приемом препарата и развитием гепатотоксичности, который 
составляет от 5 до 90 дней (предположительно), 90 и более дней 
(определенно); скорость снижения нарушенных функций после 
отмены ЛС на 50% в течение 8 дней (очень предположительно), если 
повышенный уровень печеночных ферментов снижается в течение 
30 дней для гепатоцеллюлярного и 180 дней для холестатического 
поражения печени (предположительно); исключение других при-
чин заболеваний печени; развитие аналогичных поражений печени 
(повышение уровня ферментов по крайней мере в 2 раза) при по-
вторном введении ЛС, если это допустимо[7,12-14,24]. 

Развитие патологических изменений в печени считается 
связанным с приемом ЛС при наличии трех первых критери-
ев или двух из первых трех и четвертого критерия. Клиничес-
кие проявления лекарственноиндуцированого ХТГ, как правило, 
неспецифичны и могут колебаться от отсутствия или наличия 
слабовыраженной диспепсии с незначительными изменениями ре-
зультатов лабораторных тестов до выраженного цитолитического 
и холестатического синдромов с желтухой и, в некоторых случа-
ях, развитием острой печеночной недостаточности с печеночной 
комой и летальным исходом. У ряда больных могут развиваться 
системные иммуноопосредованные гиперчувствительные реак-
ции с появлением сыпи, лимфоаденопатии, эозинофилии. При ис-
пользовании гепатотоксичных дозозависимых ЛС патологические 
эффекты развиваются в течение нескольких дней или недель от 
начала их приема и зависят от механизма влияния ЛС на печень. В 
свою очередь продолжительность латентного времени при исполь-
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зовании ЛС, оказывающих иммуноопосредованные эффекты, со-
ставляет несколько недель или месяцев.

Значимая роль в диагностике типа ХТГ принадлежит оценке био-
химических проб печени с выделением синдромов цитолиза, холеста-
за, иммунного воспаления и печеночно–клеточной недостаточности. 

Маркером цитолиза гепатоцитов (активность процесса) является 
повышение уровня АЛТ, АСТ и общего билирубина с преобладани-
ем конъюгированных фракций. При этом выделяются: низкая актив-
ность с повышением уровня АЛТ, АСТ до 2–х норм и нормальным 
сывороточным билирубином; умеренная – с уровнем АЛТ, АСТ до 5 
норм и нормальным сывороточным билирубином; высокая активность – 
с содержанием АЛТ, АСТ свыше 5 норм с повышенным или нормальным 
уровнем сывороточного билирубина. Более 30 лет назад H. Zimmerman 
показал, что развитие желтухи при лекарственноиндуцированном гепа-
тоцеллюлярном повреждении является чрезвычайно опасным призна-
ком, увеличивающим вероятность летального исхода на 10%. С этого вре-
мени в качестве индикатора тяжелого лекарственного поражения пече-
ни был введен термин «Hy’s Rule» или «Hy’s law», который используется 
для обозначения ситуации, когда при использовании ЛС отмечается бо-
лее,  чем трехкратное повышение уровня АЛТ в сочетании с двукратным 
и более повышением уровня общего билирубина при отсутствии били-
арной обструкции (холестаза) или синдрома Жильбера [12,13]. 

Биохимическими маркерами синдрома холестаза являются 
повышение в сыворотке крови в два и более раза от нормы ГГТП, 
ЩФ и, в ряде случаев, общего билирубина с преобладанием 
конъюгированного. 

Для синдрома иммунного воспаления характерно наряду с 
повышением уровня АЛТ и АСТ увеличение содержания гамма-
глобулинов в полтора и более раз, а также ЦИК и иммуноглобу-
линов. При наличии синдрома печеночно-клеточной недостаточ-
ности отмечается снижение протромбинового индекса или увели-
чение протромбинового времени и нередко – уровня альбуминов. 

Элиминация токсического фактора является важным момен-
том в ликвидации гепатотоксичности. Лечение лекарственноинду-
цированного ХТГ сводится к отмене всех ЛС за исключением тех, 
которые нужны по жизненным показаниям. 

В качестве патогенетической терапии ХТГ используются гепато-
протекторы, подбор которых производится с учетом ведущего 

механизма развития заболевания [9, 13, 22]. Гепатопротекторы ис-
пользуются при следующих патологических процессах в печени: 
некрозы и жировая инфильтрация гепатоцитов, холестаз интра– и 
экстралобулярный, фиброз. При наличии высокой степени актив-
ности гепатита, а также иммуноопосредованных реакций исполь-
зуются глюкокортикостероиды [1,12].

Таким образом, ХТГ может встречаться намного чаще, чем это 
предполагается врачом, особенно первичного звена здравоохранения.

Установлено, что печеночные клетки повреждаются преимуще-
ственно не столько самим ЛС, сколько его метаболитами, образова-
ние и спектр которых генетически детерминированы. 

Несмотря на успехи в разработке методов лечения заболеваний 
печени лекарственными средствами, влияющими непосредствен-
но на причинные факторы, фармакотерапия этой нозологичес-
кой группы остается одной из актуальных проблем современной 
медицины. На сегодняшний день основными гепатопротектора-
ми, используемыми в лечении болезней печени являются урсоде-
оксихолевая кислота, эссенциальные фосфолипиды, силимарин, 
компоненты гепатоцеллюлярных метаболических циклов: α–ли-
поевая кислота, адеметионин.

Согласно результатам ряда работ [9,10,11,23], с точки зрения до-
казательной медицины к числу наиболее эффективных препаратов 
для коррекции ХТГ относится аденозилметионин (S–аденозил–L–
метионина). Аденозилметионин – природное вещество, эндогенно 
синтезируемое из метионина и аденозина под воздействием фер-
мента метионинаденозилтрансферазы. Это природный антиокси-
дант и антидепрессант, образующийся в печени в количестве до 8 
г/сут и, присутствующий во всех тканях и жидкостях организма, в 
наибольшей концентрации – в местах образования и потребления, 
т.е. в печени и мозге. Снижение биосинтеза печеночного аденозил-
метионина характерно для всех форм хронического повреждения 
печени. Впервые он был описан в Италии Г.Л. Кантони в 1952 г.

В многочисленных экспериментальных и клинических исследо-
ваниях доказана эффективность аденозилметионина как гепато-
протектора, о чем врачи хорошо знают и поэтому применяют его 
именно в таком качестве.

Выделяют несколько эффектов аденозилметионина: детокси-
кационный, антиоксидантный, холеретический, холекинетичес-
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кий, антидепрессантный, нейропротективный, регенерирующий 
[9,10,11]. Большинство заболеваний печени сопровождается сни-
жением активности этого энзима, что закономерно влечет за со-
бой нарушения продукции аденозилметионина и хода биологи-
ческих реакций [3,8,9]. В печени аденозилметионин выступает в 
качестве необходимого структурного элемента в трех важных би-
охимических процессах: трансметилирование, транссульфирова-
ние и аминопропилирование. Аденозилметионин – это основной 
эндогенный донор метильной группы в биологических реакциях 
трансметилирования. Он участвует в синтезе нуклеиновых кислот 
и белка, играет основную роль в синтезе полиаминов и является 
источником цистеина, необходимого для образования глутатиона 
– основного эндогенного гепатопротектора [3,8,17].

Глутатион выполняет ряд существенных функций, включая 
нейтрализацию свободных кислородных радикалов, обмен тио-
сульфида, хранение и перенос цистеина, конъюгацию и нейтрали-
зацию реактивных метаболитов при биотрансформации ксеноби-
отиков [17,31]. Недостаточное содержание глутатиона приводит к 
повышению восприимчивости к окислительному стрессу.

В печеночных клетках недостаток его вызывает также инакти-
вацию адеметионинсинтетазы, что служит причиной дальнейшего 
истощения глутатиона в печени [17]. Кроме того, аденозилметио-
нин служит предшественником других тиоловых соединений, та-
ких как цистеин, таурин, коэнзим А. Наряду с глутатионом таурин 
играет важную роль в детоксицирующей функции печени [3].

В экспериментальных исследованиях продемонстрирована 
эффективность использования аденозилметионина в лечении по-
ражения печени, вызванного тетрахлоридом углерода, D–галакто-
замином, ацетоаминофеном, алкоголем и др. [17, 26, 35]. В клини-
ческих исследованиях применение аденозилметионина позволяло 
отложить трансплантацию печени и увеличить выживаемость у 
больных с алкогольным поражением печени [8,15,17]. 

Ряд проведенных работ показал высокую эффективность адено-
зилметионина в лечении и профилактике лекарственноиндуциро-
ванного ХТГ. Причем особую значимость имеют работы по коррек-
ции токсического поражения печени при лечении онкологических 
больных. Отмена препарата, вызвавшего токсическое поражение 
печени, значительно ухудшает эффективность лечения основно-

го заболевания и, как следствие, прогноз жизни [10,15,22]. Доказа-
тельной является также серия работ, проведенных итальянскими 
исследователями, посвященная профилактике и коррекции ХТГ у 
онкологических больных. D. Santini и соавт. в 2003 г. опубликовали 
результаты открытого исследования, которое проводилось среди 
онкологической популяции пациентов пожилого возраста (медиа-
на возраста составила 63 года). В исследование включали больных 
со злокачественными опухолями и впервые развившейся на фоне 
паллиативной химиотерапии гепатотоксичностью; в качестве кри-
терия гепатотоксичности рассматривалось повышение трансами-
наз в пределах 2,5–4 норм. Пациентам назначался аденозилметио-
нин в дозе 400 мг 2 раза/сут. во время и в интервале между курса-
ми химиотерапии. В ходе исследования было выявлено снижение 
активности трансаминаз и ферментов холестаза более чем на 30% 
у каждого из пациентов, независимо от наличия или отсутствия ме-
тастатического поражения печени. В результате лечения снижение 
дозы химиопрепаратов потребовалось только одному больному, а 
отсрочка последующих курсов – только трем пациентам. При этом 
побочных эффектов аденозилметионина на фоне лечения отмече-
но не было. Защитный эффект сохранялся на протяжении после-
дующих курсов химиотерапии, значительно снижая частоту пере-
носа курсов или снижения дозы химиотерапевтических препара-
тов в связи с повышенным уровнем трансаминаз [12,17,23]. 

Эффективность аденозилметионина для профилактики ХТГ, 
индуцированного иммуносупрессором циклоспорином, оценива-
ли в другом рандомизированном контролируемом двойном сле-
пом исследовании S. Nei и соавторов. Были включены пациенты 
с тяжелым экссудативным псориазом, которые были разделены 
на две равные группы. Пациенты первой группы дополнительно 
к основному лечению циклоспорином получали аденозилмети-
онин в дозе 400 мг 1 раз/сут.; пациентам второй (контрольной) 
группы метаболическая терапия не проводилась. В ходе исследо-
вания у половины пациентов контрольной группы было отмечено 
повышение трансаминаз и ЩФ, в то время как у пациентов осно-
вной группы повышения печеночных ферментов не было ни в од-
ном случае, что позволило им успешно завершить курс лечения 
циклоспорином [3]. В 2011 г. опубликованы результаты ретроспек-
тивного исследования роли аденозилметионина в профилактике 
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гепатотоксичности у 105 пациентов с колоректальным раком, по-
лучавших адъювантную терапию FOLFOX (фторурацил + кальция 
фолинат + оксалиплатин). Больные были рандомизированы в 2 
группы: в группе сравнения они получали только паллиативную 
химиотерапию, в основной группе 60 пациентов в течение всего 
курса химиотерапии получали также аденозилметионин по 400 мг 2 
раза/сут. внутривенно. Гепатотоксичность регистрировалась значи-
тельно и достоверно реже в группе, получавшей аденозилметионин, 
причем тяжесть ее была значительно ниже, чем в группе сравнения. 
Соответственно, в первой группе перенос курса, снижение дозы 
препаратов или отмена лечения имели место у 71% больных, тогда 
как в группе, получавшей аденозилметионин, нарушения протоко-
ла лечения были отмечены только в 14% случаев. К концу лечения 
аденозилметионином выявлено достоверное снижение таких марке-
ров цитолиза и холестаза, как АСТ и АЛТ, ГГТП, общий билирубин. 
Уровни ЩФ и ЛДГ также имели тенденцию к снижению[9, 37, 38]. 

Эффективность аденозилметионина также была продемон-
стрирована в российском ретроспективном многоцентровом ис-
следовании «случай–контроль» на модели комбинированного и 
комплексного лечения рака молочной железы (РМЖ). Проведен 
анализ более 4200 архивных историй болезни и 2900 амбулаторных 
карт больных РМЖ в 4 клиниках Москвы и Самары с 1993 по 2003 
г. В исследование были включены 1643 больных, пролеченных/
проконсультированных в соответствии с медико–экономическими 
стандартами РМЖ. Всего острая гепатотоксичность в соответствии 
с критериями Национального американского института по изуче-
нию рака при обязательных визитах была выявлена у 439 (26,7%) 
больных. Только у 158 (36,0%) пациенток из их числа в связи с 
выявленной во время плановых визитов гепатотоксичностью были 
приняты меры по её коррекции. Полученные данные позволили 
сделать вывод о высокой частоте лекарственной гепатотоксичнос-
ти при проведении ПХТ у онкологических больных, что требова-
ло проведения корригирующего назначения гепатопротекторов. В 
ходе исследования была получена большая доказательная база, сви-
детельствующая о высокой эффективности применения аденозил-
метионина для данных больных. Подтверждена целесообразность 
назначения препарата пациентам с факторами риска ХТГ. Авторы 
определили наиболее эффективным двухэтапное назначение аде-

нозилметионина: вначале внутривенное введение с последующим 
переходом на пероральный длительный прием [12]. 

Важным аспектом использования аденозилметионина является его 
антидепрессантное действие, т.к. эмоциональные проблемы возника-
ют практически у каждого злоупотребляющего алкоголем пациента 
с симптомами общей депрессии и аффективными расстройствами. 
Депрессия может приводить к усилению злоупотребления алкого-
лем, образуя порочный круг. Нередко депрессия сопровождает забо-
левания, требующие приема психотропных и ряда других длительно 
употребляемых медикаментов. Депрессия может быть связана как с 
основным заболеванием, так и побочным действием некоторых ЛС 
[4,16,27,30]. Согласно статистике Всемирной организации здравоохра-
нения, 4–5% населения земного шара страдают депрессией, при этом 
риск развития большого депрессивного эпизода составляет 15–20%. 
По данным различных авторов, от 60 до 85% хронических заболева-
ний пищеварительной системы сопровождаются эмоциональными 
расстройствами разной степени выраженности. Особое место в струк-
туре депрессий у рассматриваемой группы больных занимают 
маскированные (соматизированные) депрессии, в клинической кар-
тине которых на первый план выступают соматические симптомы, а 
психопатологические проявления остаются в тени, т. е. депрессивный 
аффект скрывается за разнообразными телесными ощущениями. 
Депрессивные состояния – как явные, так и маскированные – яв-
ляются широко распространенными в гастроэнтерологии, где их 
частое сочетание с функциональной гастроинтестинальной пато-
логией и хроническими диффузными заболеваниями печени су-
щественно затрудняет лечение и снижает качество жизни больных. 
Основой лечения депрессии является адекватный по длительности 
прием антидепрессантов[4,16].  При этом антидепрессанты сами мо-
гут оказывать гепатотоксическое действие. 

По выраженности данного эффекта препараты можно разде-
лить на три группы: с низким риском гепатотоксического действия 
(пароксетин, циталопрам, миансерин, тианептин – эти препараты 
могут назначаться больным с сопутствующей тяжелой патологией 
печени в обычных дозах); с умеренным риском (амитриптилин, 
тразодон, флуоксетин, моклобемид – их можно назначать пациен-
там с тяжелой патологией печени в уменьшенных суточных дозах); 
с высоким риском гепатотоксического действия (сертралин). 
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Аденозилметионин сочетает свойства гепатопротектора и обла-
дает выраженной антидепрессантной активностью; более того, он 
рассматривается как атипичный антидепрессант–стимулятор. Ан-
тидепрессантная активность аденозилметионина известна более 20 
лет, однако общая концепция, которая объясняла бы механизм ан-
типсихотического действия этого соединения, до сих пор не разра-
ботана. Очевидно, что он отличается от механизма действия анти-
депрессантов всех известных на сегодня химических групп. Адено-
зилметионин принято относить к атипичным антидепрессантам, а 
его нейрофармакологические свойства связывать со стимулирова-
нием образования нейромедиаторов [4,16]. 

Первые наблюдения, подтверждающие эффективность аде-
нозилметионина при депрессии, были опубликованы в 1970-х гг. 
Клинические исследования были выполнены в Германии, Италии, 
Великобритании и США. Результаты подтвердили, что при внут-
ривенном или внутримышечном введении аденозилметионин зна-
чительно эффективнее плацебо. В некоторых исследованиях обна-
ружено, что пероральный аденозилметионин в суточной дозе 1600 
мг обладает эффективностью у пациентов с депрессией [4,16]. В 
настоящее время аденозилметионин используется в психиатричес-
кой практике именно как антидепрессант для лечения депрессий, 
алкоголизма, наркоманий и аффективных расстройств. 

Метаанализ результатов 19 сравнительных клинических иссле-
дований с участием 498 больных, страдающих депрессиями разной 
степени тяжести, подтвердил статистически достоверное превос-
ходство терапии аденозилметионином по сравнению с плацебо (на 
38–60%). Аденозилметионин статистически значимо превосходил 
по эффективности плацебо и при рекуррентных эндогенной и не-
вротической депрессиях, резистентных к амитриптилину. В отли-
чие от амитриптилина, аденозилметионин способен прерывать 
рецидивы и характеризуется отсутствием побочных эффектов [4]. 
Практически все исследователи отмечали более быстрое развитие 
и стабилизацию антидепресантного действия аденозилметионина 
(1–я и 2–я недели соответственно) по сравнению с традиционными 
антидепрессантами, особенно при парентеральном применении. 

В открытом многоцентровом клиническом исследовании у 195 
больных с депрессией ремиссия наступила через 7–15 дней паренте-
рального введения препарата в дозе 400 мг/сут. Наиболее отчетливо 

положительный эффект терапии проявлялся при соматизированной 
депрессии. Клинические признаки улучшения отмечались со 2–й нед. 
лечения, что выражалось редукцией соматизированных расстройств и 
собственно гипотимии. Субъективно действие аденозилметионина ха-
рактеризуется нормализацией мышечного тонуса, повышением актив-
ности, улучшением переносимости физических нагрузок, восстанов-
лением способности испытывать удовольствие. Препарат рекомендо-
вано использовать в терапии непсихотических депрессий, в частности 
астенических. Поэтому аденозилметионин, особенно с учетом его со-
матотропного действия, относится к числу средств, предпочтительных 
для использования в общемедицинской практике. Препарат реко-
мендован для лечения депрессий в суточных дозах 400–1600 мг, одна-
ко в некоторых случаях для достижения антидепресантного действия 
требуется суточная доза свыше 3000 мг. Антидепрессантные свойства 
придают аденозилметионину особое значение у лиц, страдающих ал-
когольной зависимостью и в связи с дисфорическими состояниями и 
другими аффективными расстройствами, осложняющими симптомы 
отмены психоактивных веществ [4,16]. 

Выводы
1. Проблема гепатотоксичности лекарственных средств решается пу-

тем элиминации гепатотоксических агентов, а для быстрого восстанов-
ления структуры и функций печени используются гепатопротективные 
средства, подбор которых основан на учете основных патогенетичес-
ких механизмов развития и характера морфологических изменений в 
печени [17]. Во многих случаях врач сталкивается с проблемой невоз-
можности отмены основного ЛС, вызвавшего ХТГ. 

2. Анализ имеющихся в литературе экспериментальных и клини-
ческих исследований применения аденозилметионина  свидетель-
ствуют  о его несомненной эффективности в лечении заболеваний 
печени различной этиологии, протекающих с синдромом внутрипе-
ченочного холестаза. Аденозилметионин является перспективным 
препаратом для лечения ХТГ, а ткаже компенсированного и субком-
пенсированного цирроза печени. Аденозилметионин имеет дока-
занную эффективность при депрессии. 

3. За многие годы применения препарата не зарегистрировано 
значимых осложнений. Аденозилметионин хорошо переносится 
больными, улучшает качество жизни пациентов и при длительном 
применении улучшает жизненный прогноз больных ХТГ. 
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4. Аденозилметионин может быть рекомендован в качестве со-
проводительной терапии при лечении поражений печени любой 
этиологии и является перспективным для дальнейшего изучения 
его клинических и патогенетических эффектов как в гепатологии, 
так и психиатрии. 
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Резюме
Трищук Н.М. Можливості клінічного застосування аденозілметіоніну. Захво-

рювання печінки представляють глобальну проблему охорони здоров'я. У 
статті представлені дані з лікарсько-індукованих пошкоджень печінки (фар-
макокінетика, сприятливі фактори розвитку, діагностика, клінічні прояви). 
Розглянута патогенетична терапія даних пошкоджень за допомогою гепато-
протектора аденозілметіоніна.

Ключові слова: лікарсько-індуковані пошкодження печінки, лікарсько-ін-
дуковані захворювання печінки, аденозілметіонін.

Резюме
Трищук Н.М. Возможности клинического применения аденозилметионина.
Заболевания печени представляют глобальную проблему здравоохранения. 

В статье представлены данные по лекарственно-индуцированным поврежде-
ниям печени (фармакокинетика, предрасполагающие факторы развития, ди-
агностика, клинические проявления). Рассмотрена патогенетическая терапия 
данных повреждений с помощью гепатопротектора аденозилметионина. 

Ключевые слова: лекарственно-индуцированные повреждения печени, 
лекарственно-индуцированные заболевания печени, аденозилметионин.

Summary
Tryshchuk N.М. The possibility of clinical use S–adenosylmethionine.
Liver diseases are a global healthcare problem. The article presents data on drug-

induced liver damage (pharmacokinetics, predisposing factors of development, 
diagnosis, clinical manifestations). Presents pathogenetic therapy of liver injury 
using hepatoprotector S–аdenosylmethionine.

Key words: drug-induced liver disease, drug-induced hepatic injuries, S–
adenosylmethionine. 
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