
3
20

09

11
0

Среди токсических поражений печени важное мес-
то занимают лекарственные гепатиты, поэтому 
лекарственное повреждение следует всегда иметь 
в виду при установлении этиологии любого острого 
и хронического заболевания печени.

Негативное воздействие медикаментов может 
быть связано как с прямым токсическим воздействи-
ем лекарств или их метаболитов, так и с идиосинкра-
зией к ним. При этом идиосинкразия может прояв-
ляться метаболическими либо иммунологическими 
нарушениями. Поэтому, видимо, лекарственный 
хронический гепатит может быть подобен вирусному 
или аутоиммунному с антиядерными и антимик-
росомальными антителами. При аутоиммунном 
варианте лекарственного гепатита воспалительный 
процесс в печени быстро исчезает после отмены 
препарата. Морфологические проявления этого 
вида гепатита крайне разнообразны — фокальный 
некроз гепатоцитов, гранулематоз, мононуклеарно-
эозинофильная инфильтрация, холестаз и др. [3]

Существует несколько путей гепатотоксичес-
ких реакций лекарств. Лекарства могут выступать 

как гепатотоксины опосредованного действия. 
Среди гепатотоксинов выделяют цитотоксические, 
холестатические и канцерогенные.

К цитотоксическим веществам относят неко-
торые антибактериальные препараты (в том числе 
и противотуберкулезные), цитостатики, НПВС, 
антиаритмики и др.; к холестатическим — анабо-
лические стероиды, пероральные контрацептивы, 
противосудорожные препараты, антидепрессан-
ты, литохолевую кислоту. Эти вещества вызывают 
поражение печени посредством избирательного 
нарушения секреции в желчные канальцы.

Во второй группе гепатотоксинов выделяют 
вещества, которые вызывают поражение печени 
за счет аллергических реакций по типу гиперчувс-
твительности (с развитием гранулематозного по-
ражения печени с наличием очагов эозинофилии, 
лихорадки, сыпи, повышения количества эозино-
филов крови), а также гепатотоксины, вызываю-
щие медикаментозное поражение печени за счет 
токсических метаболитов лекарств при снижении 
активности глутатионовой системы гепатоцита, 
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активности цитохрома Р450, оксидазной активности 
микросомальной фракции гепатоцитов. При этом 
нарушаются детоксическая, белковосинтетическая 
функции печени, повреждаются клеточные и суб-
клеточные мембраны ввиду снижения их резистен-
тности на фоне истощения антиоксидантной сис-
темы, прежде всего ее глютатионзависимого звена. 
Токсические метаболиты лекарств могут выступать 
также в роли гаптенов и полугаптенов, связываю-
щихся со специфическими молекулами мембран 
клеток, в результате чего образуются антигены, 
тропные к гепатоцитам. Последние разрушаются 
с образованием аутоантигенов, на которые по за-
конам иммунологии образуются антитела к собс-
твенным гепатоцитам, разрушающие их. Таким 
образом, процесс может приобрести аутоиммунный 
характер.

Л. И. Аруин (1995) выделяет три степени актив-
ности гепатита. При 1-й (минимальной) степени 
перипортальные ступенчатые некрозы ограничены 
небольшими сегментами только перипортальной 
зоны, поражается лишь часть портальных трактов. 
При 2-й (умеренной) степени активности ступен-
чатые некрозы также ограничены перипорталь-
ными зонами, но в процесс вовлечены почти все 
портальные тракты. При 3-й (выраженной) степени 
активности некрозы проникают в глубь долек, име-
ются перисептальные сливающиеся мостовидные 
некрозы [3].

Новая классификация хронического гепатита 
рекомендует клиническому патологу не ограничи-
ваться только качественной характеристикой трех 
степеней активности (минимальная, умеренная, 
выраженная), а использовать для этой цели полу-
количественный анализ определения индекса гис-
тологической активностии (ИГА), известный также 
как «индекс Knodell». ИГА учитывает в баллах сле-
дующие морфологические компоненты хроничес-
кого гепатита (табл. 1): 1) перипортальные некрозы 
гепатоцитов, включая мостовидные, »— оценивают-
ся от 0 до 10 баллов; 2) внутридольковые фокальные 

некрозы и дистрофия гепатоцитов — оцени-
ваются от 0 до 4 баллов; 3) воспалительный 
инфильтрат в портальных трактах — оцени-
ваются от 0 до 4 баллов; 4) фиброз — оцени-
ваются от 0 до 4 баллов. ИГА от 1 до 3 баллов 
свидетельствует о наличии «минимально-
го» хронического гепатита; при нарастании 
активности (ИГА 4 – 8 баллов) можно гово-
рить о «мягком» хроническом гепатите. ИГА 
в 9 – 12 баллов характерен для «умеренного», 
а в 13 – 18 баллов — для «тяжелого» хрони-
ческого гепатита [3].

Приводим клиническое наблюдение раз-
вития лекарственного гепатита как результат 
гепатотоксического действия статинов.

Больной М., 43 лет (и. б. № 4397), поступил 
в отделение сочетанной патологии органов 
пищеварения ЦНИИГ 25 июня 2008 г. При 
поступлении предъявлял жалобы на общую 
слабость, повышенную утомляемость, увели-
чение массы тела с марта 2008 г. на 10 кг, боли 
в поясничном отделе позвоночника.

Из анамнеза известно, что больной 
20.12.05 г. поступил по СМП в ГКБ № 29 
с жалобами на впервые в жизни возник-
шую сильную давящую боль за грудиной, 
иррадиирующую в левую половину грудной клетки. 
С выраженным болевым синдромом госпитализиро-
ван в реанимационное отделение, где с учетом кли-
нических и лабораторно-инструментальных данных 
был поставлен диагноз: ИБС. Острый крупнооча-
говый задне-диафрагмальный инфаркт миокарда 
от 20.12.05. Состояние после тромболитической 
терапии стрептазой от 20.12.05. НК IIА ст. Эпизод 
сердечной астмы от 20.12.05. Артериальная гипер-
тензия III стадии 2-й степени. Гиперлипидемия IIБ. 
Алиментарно-конституциональное ожирение III 
ст. Мочекаменная болезнь. Геморрой. При обсле-
довании обращали на себя внимание повышение 
в биохимическом анализе крови общего холестерина 
до 8,5 ммоль / л, триглицеридов до 4,52 ммоль / л, 

Таблица 1.

ИНДЕКС ГИСТОЛОГИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ (ИГА) ПРОЦЕССА 
И ДИАГНОЗ ХРОНИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА

ИГА (учитываются первые 
три компонента) Диагноз Диагноз в соответствии с принятой 

морфологической номенклатурой

1 – 3 Хронический гепатит с минималь-
ной активностью процесса

Хронический лобулярный гепатит, 
ХПГ

4 – 8 Слабовыраженный хронический 
гепатит

Тяжелый хронический лобулярный 
гепатит, ХПГ, слабовыраженный 
ХАГ

9 – 12 Умеренный хронический гепатит Умеренный ХАГ

13 – 18 Тяжелый хронический гепатит Тяжелый ХАГ с мостовидными 
некрозами
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увеличение размеров печени, диффузные изменения 
печени и поджелудочной железы, а также микроли-
ты обеих почек по данным УЗИ органов брюшной 
полости. На фоне проведенной терапии отмечалась 
положительная динамика инфаркта миокарда. При 
выписке больному был рекомендован прием анти-
агрегантов, антикоагулянтов, ингибиторов АПФ, 
β-блокаторов, а также прием статинов (липримар) 
в дозе 10 мг в сутки.

Несмотря на подобранную кардиальную те-
рапию, больного периодически беспокоили боли 
ноющего, сжимающего характера за грудиной 
при быстрой ходьбе, в связи с чем для дальней-
шего обследования и лечения госпитализирован 
в Научно-практический центр интервенционной 
кардиоангиологии (НПЦИК). При обследовании 
в НПЦИК впервые отмечалось повышение АЛТ 
(3 N), однако уровень холестерина и его фракций 
нормализовался. При проведении эхо-КГ диагнос-
тировано уплотнение стенок и створок аорты, нару-
шение локальной сократимости левого желудочка, 
ФВ — 56%. По данным суточного мониторирования 
ЭКГ по Холтеру отмечена низкая минимальная ЧСС 
(37 в минуту), в остальном, так же как и при пробе 
с физической нагрузкой (тредмил), существенной 
патологии не выявлено. Учитывая полученные дан-
ные, сохраняющийся болевой синдром, больному 
проведена коронарная ангиография (рис. 1), выявив-
шая стеноз промежуточной ветви на 70% (диаметр 
2 мм), правой коронарной артерии (ПКА) на гра-
нице среднего и дистального сегмента — на 90% 
на изгибе. В связи со столь значительным наруше-
нием кровоснабжения миокарда больному было 
назначено стентирование ПКА. Однако во время 
процедуры произошла диссекция артерии, в связи 
с чем больному в экстренном порядке проведена 
операция: аутовенозное аортокоронарное шунти-
рование ПКА без искусственного кровообращения. 
Послеоперационный период протекал с развитием 
плеврита, перикардита, длительным повышени-

ем температуры до 38,5 ºС, что можно расценить 
как проявление раннего синдрома Дресслера. 
В клиническом анализе крови наблюдался лейко-
цитоз 15 х 109 / л без сдвига лейкоцитарной формулы, 
эозинофилы — 3%, СОЭ — 27 мм / ч. На фоне прове-
денной терапии состояние больного стабилизиро-
валось, явления перикардита купировались, в левой 
плевральной полости оставалось незначительное 
количество осумкованной жидкости. При выписке 
рекомендован прием блокаторов кальциевых кана-
лов, антикоагулянтов с последующим переходом 
на антиагреганты, β-блокаторов, метаболическая 
терапия курсами, а также прием статина (аторис 
10 мг в сутки).

На фоне проводимой терапии в ноябре 
2006 г. по данным биохимического анализа кро-
ви отмечалось повышение уровня трансаминаз 
(АЛТ — 3 N, АСТ — 2 N), в связи с чем больной 
курсами принимал эссенциале.

При контроле биохимического анализа крови 
в феврале 2008 г. нарастание трансаминаз продол-
жилось (АЛТ — 6 N, АСТ — 3 N), а также появились 
признаки холестаза (ГГТП — 2 N). В связи с изме-
нениями указанных лабораторных показателей 
больному отменили прием статина, после чего через 
2 месяца уровень АЛТ снизился до 2 N, а АСТ прак-
тически нормализовался. Однако из-за повторного 
повышения холестерина был возобновлен прием 
аторвастатина (10 мг в сутки). Через 2 месяца (июль 
2008 г.) уровень трансаминаз составил: АЛТ — 17 N, 
АСТ — 10 N. После отмены приема статина с ука-
занными биохимическими изменениями больной 
25.06.2008 г. поступил для обследования и лечения 
в ЦНИИГ.

При поступлении: состояние удовлетворитель-
ное. Телосложение гиперстеническое (рост 160 см, 
вес 92 кг, ИМТ = 35 кг / м2). Кожные покровы смуг-
лые, чистые, склеры и видимые слизистые обыч-
ной окраски. Периферических отеков нет. В легких 
дыхание везикулярное, побочных дыхательных 
шумов нет. Частота дыханий 16 в мин. Левая граница 
относительной тупости сердца смещена на 1,5 см 
кнаружи от левой среднеключичной линии. При 
аускультации тоны сердца приглушены, ритм пра-
вильный, шумы не выслушиваются. ЧСС — 64 в мин, 
АД — 120 / 70 мм рт. ст. Живот увеличен за счет под-
кожно-жировой клетчатки, при пальпации мягкий, 
чувствительный в правом подреберье. Печень при 
спокойном дыхании не выступает из-под края ребер-
ной дуги, при форсированном дыхании становится 
доступным пальпации край печени — плотной 
консистенции, ровный, гладкий. Границы печени 
по Курлову: 13 х 11 х 9 см. Селезенка не пальпируется. 
Область почек не изменена, почки не пальпируются. 
Симптом «поколачивания» отрицательный с обеих 
сторон.

При обследовании в клиническом анализе кро-
ви патологических изменений выявлено не было. 

Рис. 1. Коронарография (правая коронарная артерия на 
границе среднего и дистального сегмента стенозирована на 
90% на изгибе)
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В биохимических показателях крови отмечалась 
гипертрансаминаземия (АЛТ — 8,5 N, АСТ — 3,5 N), 
лабораторный синдром холестаза в виде повышения 
уровня билирубина до 30,4 мкмоль / л за счет непря-
мой фракции (прямой билирубин — 5,7 мкмоль / л), 
ГГТП — 1,5 N, а также обращало внимание повыше-
ние общего холестерина до 5,64 ммоль / л, дислипи-
демия (триглицериды — 1,9 ммоль / л, ЛПНП — 3,91 
ммоль / л, ЛПВП — 0,87 ммоль / л).

Полный (в течение 3 лет) отказ больного от упо-
требления алкоголя позволил исключить заболева-
ние печени алиментарной этиологии. Однако нельзя 
было отвергать вирусное поражение, учитывая 
перенесенные оперативные вмешательства (АКШ, 
аппендэктомия, операция по поводу грыжи белой 
линии живота). В связи с этим была исследована 
кровь на маркеры гепатитов В, С, G, ТТ — результат 
оказался отрицательным.

Проведенное ультразвуковое исследование орга-
нов брюшной полости показало увеличение (за счет 
правой доли — 156 мм) и диффузные изменения пе-
чени, повышение эхогенности ее ткани и обеднение 
сосудистого рисунка, диффузные изменения под-
желудочной железы, сетчатую форму холестероза 
желчного пузыря, каликоэктазию левой почки.

Принимая во внимание длительный прием ан-
тиагрегантов, антикоагулянтов, курсы нестероид-
ных противовоспалительных средств (из-за болей 
в поясничном отделе позвоночника, связанных 
с наличием межпозвоночных грыж), больному была 
исследована коагулограмма (показатели в пределах 
нормы), а также проведена ЭГДС, по данным ко-
торой диагностированы недостаточность кардии, 
поверхностный гастрит с наличием хронических 
эрозий в антральном отделе.

Учитывая наличие компонентов метаболичес-
кого синдрома, а также ввиду возможного раз-
вития аутоиммунного заболевания (в том числе 
с поражением щитовидной железы) больной был 
консультирован эндокринологом: при осмотре щи-
товидная железа пальпируется 1 ст., неоднород-
ной структуры; ИМТ = 35 кг / м2; в биохимическом 
анализе крови — повышение уровня холестерина, 
глюкоза — 5,2 ммоль / л (норма), ТТГ — 1,89 мМЕ / л 
(норма). Дано заключение: ожирение II ст., экзоген-
но-конституциональное.

Для более точного изучения структуры паренхи-
мы печени было решено провести ультразвуковую 
эластометрию, однако исследование оказалось неин-
формативным из-за узких и ригидных межреберных 
промежутков и избыточной подкожно-жировой 
клетчатки.

Таким образом, диагноз оставался неуточнен-
ным, вследствие чего была проведена пункцион-
ная биопсия печени. Результат морфологическо-
го исследования: портальные тракты расширены, 

умеренно инфильтрированы лимфоцитами 
(рис. 2 *) с небольшой примесью плазматичес-
ких клеток (рис. 3 *). Некоторые портальные 
тракты сильно фиброзированы. Отмечается 
гиперплазия мелких желчных протоков 
(рис. 4 *), некоторые протоки разрушены 
и окружены лимфоцитарным инфильтра-
том. Клетки эпителия желчных протоков 
в состоянии дистрофии. Целостность пог-
раничной пластинки в некоторых порталь-
ных трактах нарушена, и лимфоцитарный 
инфильтрат распространяется между гепа-
тоцитами (рис. 5 *). Наблюдаются участки 
внутриклеточного холестаза в отдельных пе-
рипортальных гепатоцитах (рис. 6 *), мелкие 
внутридольковые лимфоцитарные инфиль-
траты (рис. 7 *), выраженная гиперплазия 
клеток ретикулоэндотелиальной системы. 
В просвете расширенных синусоидов часто 
встречаются лимфоциты (рис. 3 *). Индекс 
гистологической активности (ИГА) = 8 (1 – 3 — 
3 – 1). Заключение: хронический портальный 
и лобулярный гепатит низкой степени актив-
ности, аутоиммунный холангит.

На основании жалоб, анамнеза, осмотра, 
результатов лабораторных и инструменталь-
ных методов обследования, а также данных 
предыдущих исследований (по выпискам 
из стационаров) был сформулирован сле-
дующий диагноз:

Основное заболевание: ИБС. Стенокардия 
напряжения. ФК II. Постинфарктный 
(2005 г.) кардиосклероз. АКШ от 2006 г. Н 
I. Гипертоническая болезнь III стадии, 2 сте-
пени, риск 4. Атерогенная дислипидемия IIБ. 
Экзогенно-конституциональное ожирение 
II ст.

Осложнение терапии: Лекарственный 
(статиновый) гепатит.

С оп у т с т в у ющ ие з а б оле в а н и я : 
Хронический гастрит с наличием хро-
нических эрозий, в стадии обострения. 
Недостаточность кардии. Холестероз желч-
ного пузыря, сетчатая форма. Хронический панкреа-
тит, ремиссия. Мочекаменная болезнь. Хронический 
пиелонефрит вне обострения.

Больной получал лечение: гиполипидемическая 
диета, отмена приема статина, препараты урсоде-
оксихолевой кислоты (урсосан 5 капсул в сутки), 
гепатопротекторы (гептрал внутривенно капельно 
№ 10), ферменты (мезим форте), пентоксифиллин 
внутривенно капельно № 10.

На фоне проведенной терапии отмечалась нор-
мализация уровня трансаминаз, билирубина, ГГТП. 
Однако в связи с отменой статинов в биохимичес-
ком анализе крови вновь зафиксировано повышение 

* См. цветную вклейку.
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холестерина, ЛПНП, триглицеридов. Учитывая 
атерогенную дислипидемию, АКШ в анамнезе, вы-
сокий коронарный риск, больному рекомендован 
прием статинов (симвастатин 10 мг в сутки). Но, 
принимая во внимание гепатотоксическое действие 
препаратов данной группы, их прием сочетался 
с урсосаном (4 капсулы в сутки).

Для динамического наблюдения через 5 месяцев 
(в декабре 2008 г.) больной был повторно госпи-
тализирован в ЦНИИГ. При обследовании в био-
химическом анализе крови отмечалось снижение 
общего холестерина, нормализация триглицеридов, 
однако уровень ХС-ЛПНП оставался повышенным 
(4 ммоль / л). Учитывая литогенный эффект гипер-
холестеринемии и дислипидемии, проведено конт-
рольное УЗИ органов брюшной полости, по данным 
которого сохранялись признаки диффузных изме-
нения печени, поджелудочной железы, холестероза 
желчного пузыря, а также подтверждена мочекамен-
ная болезнь. По результатам повторной ЭГДС вновь 
выявлены хронические эрозии желудка.

Для оценки гепатопротективного действия 
препарата УДХК проведена повторная биопсия 
печени. Морфологческое исследование: материал 
сильно фрагментирован и представлен мелкими 
кусочками печеночной ткани. Портальные тракты 
не расширены, некоторые из них слабо инфиль-
трированы лимфоцитами и слабо фиброзированы 
(рис. 8 *). Портальные тракты содержат 1 – 2 мелких 
желчных протока. Эпителий желчных протоков 
без изменений. Участки внутриклеточного холестаза 
в отдельных перипортальных гепатоцитах (рис. 9 *). 
Умеренная гиперплазия клеток ретикулоэндотели-
альной системы. В просвете расширенных синусо-
идов встречаются единичные лимфоциты и плаз-
матические клетки (рис. 10 *). ИГА 2 (0 – 0 — 1 – 1). 
Заключение: хронический очаговый портальный 
гепатит минимальной степени активности.

Таким образом, на фоне комбинированной тера-
пии статином и урсосаном отмечена положительная 
динамика, заключающаяся в переходе дислипи-
демии в менее атерогенную IIа степень, а также 
по данным контрольной биопсии печени умень-
шение индекса гистологической активности, нор-
мализация диаметра портальных трактов, умень-
шение их фиброза и инфильтрации лимфоцитами, 
отсутствие перипортальных некрозов, гиперплазии 
ретикуло-эндотелиальной системы, уменьшение 
признаков холестаза.

Ввиду отсутствия достижения целевого уров-
ня общего холестерина и ХС-ЛПНП при выписке 
больному рекомендовано двойное ингибирование 
холестерина (статин 10 мг + эзетимиб 10 мг) с одно-
временным приемом гепатопротекторов (урсосан 
3 капсулы в сутки). При контроле биохимичес-
кого анализа крови через 2 недели: АЛТ — 69,4 
Ед / л, АСТ — 39,1 Ед / л, холестерин — 5,75 ммоль / л, 
ЛПНП — 3,8 ммоль / л, триглицериды — 1,38 ммоль / л 
(динамика изменений биохимических показателей 
крови у больного на фоне приема гиполипидеми-
ческой терапии представлена на схеме 1).

Несмотря на умеренное повышение уровня 
трансаминаз, отказаться от назначения статинов 
у данного больного не представляется возможным 
из-за высокого риска развития сердечно-сосудистых 
осложнений (табл. 2). В связи с этим на данном 
этапе продолжена двойная терапия ингибирования 
холестерина вместе с препаратами УДХК.

ОБСУЖДЕНИЕ

Представленное клиническое наблюдение демонс-
трирует, что пациентам с гиперлипидемиями, кото-
рым показана специфическая гиполипидемическая 
терапия, необходим контроль функционального 
состояния печени, поскольку, по данным литерату-

Таблица 2

ФАКТОРЫ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОГО РИСКА И НАЛИЧИЕ ИХ У БОЛЬНОГО М.

Показатель Норма Больной М.

АД, мм рт. ст. < 140 / 90 150 / 90

Общий холестерин, ммоль / л < 5,0 5,75

ЛПНП, ммоль / л < 3,0 3,8

ЛПВП, ммоль / л >1,0 0,97

Глюкоза, ммоль / л < 6,1 6,4

ИМТ, кг / м2 < 25 35

Окружность талии, см
< 102 — мужчины
< 88 — женщины

120

* См. цветную вклейку.
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Схема 2. Алгоритм лечения атерогенной дислипидемии, ассоциированной с неалкогольной жировой болезнью печени
НАЖБП — неалкогольная жировая болезнь печени
НАСГ — неалкогольный стеатогепатит
ССР — сердечно-сосудистый риск

Схема 1. Динамика изменения биохимических показателей крови у больного на фоне приема гиполипидемической терапии.
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ры, повышение активности печеночных ферментов 
АЛТ, АСТ наблюдается у 1 – 5% больных [2].

Лечение статинами ведет к значительному, ста-
бильному снижению уровня общего холестерина 
на 22 – 42% и холестерина ЛПНП на 27 – 60% в зависи-
мости от суточной дозы [2], причем каждое удвоение 
дозы снижает дополнительно уровень ХС ЛПНП 
лишь на 6% (так называемое «правило 6»). Снижение 
гиперхолестеринемии ведет к уменьшению риска 
сердечно-сосудистых осложнений на 18%.

Однако назначение любого лекарственного 
препарата требует наблюдения за возможным раз-
витием его побочных эффектов. При назначении 
статинов чаще всего встречаются диспепсические 
расстройства (метеоризм, тошнота, боли в животе), 
относительно редко (у 0,1 – 1,0% больных) наблюда-
ются кожная сыпь, зуд. Со стороны центральной 
нервной системы возможны расстройства сна, кон-
центрации внимания.

Одним из наиболее прогностически неблагопри-
ятных побочных эффектов статинов является пора-
жение печени. Повышение активности печеночных 
ферментов АЛТ, АСТ наблюдается у 1 – 5% больных, 
причем с высокой степенью убедительности и дока-
занности можно утверждать, что гипертрансамина-
земия является дозозависимым эффектом статинов 
[2]. Если уровень хотя бы одного из перечисленных 
ферментов при двух последовательных измерениях 
превышает в 3 раза верхние границы нормальных 
значений, то прием статина нужно прекратить. Если 
трансаминазы увеличиваются не более чем в 1,5 раза 
выше верхней границы нормы и не сопровождаются 
появлением клинических симптомов, прием стати-
нов может быть продолжен. В случаях умеренного 
повышения ферментов достаточно ограничиться 
снижением дозы препарата [2].

Таким образом, увеличение дозы статина ве-
дет к прогрессированию неалкогольной жировой 

болезни печени (НАЖБП), что в свою очередь яв-
ляется одной из причин увеличения атерогенной 
дислипидемии, а также развитию неалкогольного 
стеатогепатита (НАСГ). Получившийся «замкнутый 
круг» (схема 2) обуславливает низкую эффектив-
ность стандартной терапии статинами, а сохра-
няющийся высокий сердечно-сосудистый риск 
обуславливает необходимость увеличения дозы 
статина, что чревато развитием лекарственного 
гепатита с 3-кратным и более повышением АЛТ 
и АСТ в сыворотке крови (примерно у 1% больных). 
Клинически при этом отмечаются слабость, отсутс-
твие аппетита, потеря веса. При своевременной диа-
гностике и отмене препарата симптомы гепатита 
исчезают в течение нескольких дней, но повышение 
трансаминаз может сохраняться в течение несколь-
ких недель [2]. В связи с указанным побочным дейс-
твием статинов встал вопрос о назначении более 
безопасной гиполипидемической терапии, одним 
из вариантов которой явилось двойное ингиби-
рование холестерина (статин + эзетимиб). Данная 
низкодозовая комбинация позволяет уменьшить 
частоту побочных эффектов статинов, одновремен-
но снижая уровень холестерина и выраженность 
дислипидемии.

Данное клиническое наблюдение показывает, 
что при назначении статинов больным с атероген-
ной дислипидемией в связи с выраженным при этом 
цитолитическим синдромом необходимо одновре-
менное назначение препаратов УДХК, что приво-
дит к нормализации биохимических проб печени 
и положительной динамике в структуре печени 
по данным морфологии.

Авторы выражают благодарность сотрудни-
кам ЦНИИГ Т. М. Царегородцевой, К. К. Носковой, 
Н. Г. Самсоновой, Е. В. Быстровской, О. С. Васневу, 
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стоящей статьи.
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