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Глава 29  
ЛЕКАРСТВЕННО-ИНДУЦИРОВАННЫЙ 

АУТОИММУННЫЙ ГЕПАТИТ

ЛИПП с аутоиммунным механизмом развития (также называемое 
лекарственным АИГ, ЛИ АИГ) характеризуется острым или хроническим 
повреждением печени, сопровождающимся формированием аутоантител, 
повышением уровня ферментов сыворотки крови и определенными нару-
шениями структуры гепатоцитов, сходными с идиопатическим АИГ [1]. 

В литературе существует множество терминов для  обозначения 
данной патологии  — лекарственное поражение печени с  аутоиммун-
ными проявлениями, аутоиммунное лекарственное поражение печени, 
аутоиммуноподобное лекарственное поражение печени, иммуноопос-
редованный лекарственный гепатит [2–7]. По мнению А.О. Буеверова 
и соавт. [7], предпочтительным является термин «ЛИ АИГ»: этот тер-
мин демонстрирует сходство ЛИ АИГ с истинным АИГ и одновременно 
диктует необходимость проведения дифференциальной диагностики. 

Первые описания ЛИ АИГ были сделаны еще в 60–70-х гг. XX в.: 
его развитие ассоциировалось с приемом антибиотика пенициллина [7, 
8] и нейролептика хлорпромазина [7, 9].

С развитием ЛИ АИГ ассоциируется прием около 30 ЛС из разных 
классов (табл. 29.1), этот список постоянно пополняется [10–35]. ЛС, 
прием которых ассоциирован с развитием ЛИ АИГ, его распространен-
ность и патогенетические механизмы развития ЛИ АИГ на фоне при-
ема отдельных препаратов суммированы в табл. 29.1 [7–33].

Таблица 29.1 
ЛС, применение которых ассоциировано с развитием лекарственно-

индуцированного аутоиммунного гепатита [7–33]

Группа ЛС/ЛС Частота Механизм(-ы) Уровень 
доказа-

тельности
ЛС для лечения заболеваний сердечно-сосудистой системы

Антигипертензивные ЛС
иАПФ
Эналаприл

Нет данных Идиосинкразия, вероятно, 
реакция на метаболит B
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Группа ЛС/ЛС Частота Механизм(-ы) Уровень 
доказа-

тельности
α-адреномиметики
α-метилдопа

Нет данных Аутоиммунное поврежде-
ние печени, возможно, через 
токсичный промежуточный 

продукт метаболизма

В

Вазодилататоры
Гидралазин

Нет данных По-видимому, связан с имму-
нологической реакцией 

на метаболит гидралазина 
В

Блокаторы рецеп-
торов к ангиотен-
зину II
Ирбесартан
Олмесартан

Нет данных Не известен

С
С

Статины

Симвастатин Нет данных Не известен, вероятно, связан 
с иммунологической реакцией 
на токсичный промежуточный 

продукт метаболизма ЛС 

С

Аторвастатин Нет данных С

Розувастатин Нет данных Не известен С

Другие гиполипидемические средства

Эзетимиб Нет данных Иммуноопосредованное 
повреждение связано с имму-

нологической реакцией 
на токсичный промежуточный 

продукт метаболизма ЛС

С

Фибраты
Фенофибрат

Нет данных Индукция иммунной реактив-
ности в отношении метаболи-

тов
B

НПВС

Диклофенак Нет данных Генетические исследования 
показали связь с аллельными 
вариантами генов UGT2B7, 
CYP2C8 и ABCC2, которые 
являются генами, участвую-

щими в метаболизме, конъюга-
ции и экскреции диклофенака

В

Ибупрофен Нет данных Полностью не известен, 
но может быть многофактор-

ным; предполагают, иммуноал-
лергическую реакцию

В

Группа ЛС/ЛС Частота Механизм(-ы) Уровень 
доказа-

тельности
Антимикробные и антипротозойные ЛС

Пенициллины 
Амоксициллин-кла-
вуланат

Нет данных Не известен, предполагают 
связь с иммунологической 

реакцией на токсичный про-
межуточный продукт метабо-
лизма. Повреждение печени, 
по-видимому, вызвано кла-
вуланатом, а не амоксицил-
лином, поскольку повторное 
воздействие одного только 

амоксициллина не было ассо-
циировано с рецидивом ЛИ 

АИГ, тогда как повторное воз-
действие комбинации обычно 

сопровождается повторным 
развитием повреждения 
печени, более быстрым  

и тяжелым

В

Тетрациклины 
Миноциклин

Нет данных Иммунологический, опосредо-
ван аутоиммунными реакци-

ями против клеток печени или 
ассоциирован с иммунологи-
ческой реакцией на токсич-

ный промежуточный продукт 
метаболизма препарата

А

Фторхинолоны
Моксифлоксацин

Нет данных Не известен, вероятно, явля-
ется иммуноопосредованным, 

связан с иммунологической 
реакцией на токсичный про-
межуточный продукт метабо-

лизма препарата

С

Другие синтетиче-
ские антибактери-
альные средства 
Нитрофурантоин

Нет данных В результате метаболизма 
ЛС происходит образование 

свободных радикалов, которые 
связываются с клеточными 

белками (HLA-DR6 и DR2); 
в дальнейшем эти комплексы 

распознаются иммунной систе-
мой как неоантитело

A

Противопротозой-
ные средства
Альбендазол

Нет данных По-видимому, гиперчувстви-
тельность

D

Продолжение табл. 29.1 Продолжение табл. 29.1


