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Пути проникновения токсических аген�

тов в организм человека могут быть различ�

ными – ингаляционный, парентеральный

или внутренний. Вне зависимости от пути

попадания этих агентов в организм развива�

ется патологический процесс в печеночной

ткани. В настоящее время эта проблема

приобретает все большую актуальность

в связи с высокими темпами развития хими�

ческой и фармацевтической промышлен�

ности, широким внедрением их продукции

во все сферы жизни человека, злоупотреб�

лением суррогатами алкоголя.

Соли тяжелых металлов содержат сельско�

хозяйственные инсектициды и гербициды,

различные промышленные соединения, ле�

карственные препараты. Проникая в орга�

низм человека через слизистые оболочки,

кожный покров, вдыхание отравленного воз�

духа, с продуктами питания, тяжелые металлы

очень легко всасываются из пищеварительно�

го тракта, поступают в кровь, транспортиру�

ются во все жизненно важные органы и депо�

нируются в них. Причем чаще всего это до�

вольно длительный процесс. Самое большое

количество солей тяжелых металлов концен�

трируется в печени, откуда они элиминируют

крайне медленно. Они нарушают течение

многочисленных биохимических реакций

в различных органах. Самые опасные отрав�

ления приводят в первую очередь к тяжелым

поражениям печени. Резко нарушенные де�

зинтоксикационные функции печени и выве�

дения из организма вредных продуктов обме�

на веществ приводят к общему тяжелому со�

стоянию всех систем организма. 

Наиболее часто отравления у человека

вызывают такие элементы, как свинец,

ртуть, висмут, медь, кадмий, сурьма, таллий.

Клиническая картина отравления солями

тяжелых металлов складывается из симпто�

мов поражения ряда органов и систем.

Желудочно�кишечный тракт поражается

более чем у 90% больных. Общими симпто�

мами для всех отравлений солями тяжелых

металлов являются металлический вкус во

рту, тошнота, рвота, боли при глотании по

ходу пищевода, боли в животе, гиперемия

зева и задней стенки глотки. Наблюдается

диарея, в тяжелых случаях возникают пище�

водно�желудочно�кишечные кровотечения.

Кроме поражения печени обнаруживаются

хроническая почечная недостаточность, по�

ражение нервной системы, двигательные

расстройства, различные нарушения чувст�

вительности. При этом отравление тем или

иным металлом имеет свои специфические

особенности.

В первые дни после отравления ртутью

часто доминируют симптомы со стороны пи�

щеварительного тракта. Пациенты жалуются

на металлический вкус во рту, жжение в по�

лости рта, глотке, появление тошноты и рво�

ты, диареи. Наблюдается увеличение лимфа�

тических узлов, в следующие часы и дни уси�

ливаются симптомы со стороны пищевари�

тельного тракта. Они могут возникать и в том

случае, когда яд поступил в организм не пе�

роральным путем. На 3�5�е сутки появляется

ртутный стоматит. Возникают сильные боли

в полости рта, а также по ходу пищевода при

тяжелых отравлениях. Объективно могут

отмечаться местные явления: выраженный

отек губ, слизистой оболочки рта, надгортан�

ника. Больные глотают с трудом. Язвенный

процесс может локализоваться в полости рта,

пищеводе, желудке и тонком кишечнике.

Клинически нередко отчетливо выступают

проявления ожогового шока. В рвотных мас�

сах имеется примесь желчи и крови. У боль�

ных часто бывают мучительные кишечные

колики и кроваво�слизистые испражнения.

Уже в первые сутки интоксикации наблюда�

ется частая повторная рвота и понос, что

приводит к значительному обезвоживанию

организма, гемолизу эритроцитов, явлениям

ацидоза. При отравлении солями ртути на�

блюдается кровоточивость десен и на 2�3�и

сутки появляется темная кайма сернистой

ртути на деснах и губах. В случае отравления

препаратами ртути отмечается развитие ат�

рофических изменений в паренхиме печени,

что обнаруживается в виде нарушений ее ос�

новных функций. Ртуть оказывает влияние

также на нервную систему, что проявляется

тремором конечностей, судорогами, психи�

ческим перевозбуждением. При прогресси�

ровании патологического процесса в нерв�

ной системе развивается выраженный асте�

нический синдром, полиневрит и даже энце�

фалопатия.

Свинцовые отравления длительное время

могут иметь скрытое течение. Поскольку

свинец является политропным ядом, при

определенных условиях он вызывает ряд па�

тологических явлений со стороны многих

органов и систем. Основными симптомами

поражения системы крови следует считать

анемию, нарушение порфиринового обме�

на, выраженный ретикулоцитоз, появление

большого количества эритроцитов с базо�

фильной зернистостью. Воздействие свинца

на нервную систему проявляется довольно

рано признаками астеновегетативного син�

дрома (головная боль, повышенная утомля�

емость, эмоциональная лабильность, бес�

сонница, снижение памяти, повышенная

потливость, брадикардия). При тяжелом от�

равлении могут возникнуть явления свин�

цовой энцефалопатии в виде гемипарезов,

гиперкинезов, неодинаковой ширины зрач�

ков, нистагма, расстройств речи, а на высо�

те свинцовой колики иногда появляются

приступы эпилептиформных судорог.

Со стороны желудочно�кишечного тракта

свинцовая интоксикация проявляется так на�

зываемой свинцовой коликой, для которой

характерны схваткообразные боли в животе

выраженной интенсивности, что может слу�

жить поводом для ошибочной госпитализа�

ции в хирургические стационары и оператив�

ных вмешательств у пациентов со свинцовым

отравлением. Появление на внутренней по�

верхности щек свинцовой каймы указывает

на процесс выделения свинца и образование

сернистого свинца под влиянием сероводо�

рода, находящегося в полости рта. У женщин

отравление свинцом вызывает нарушение

менструального цикла, а в период беремен�

ности – внутриутробную гибель плода или

преждевременные роды.

Соли металлического мышьяка, проника�

ющие в организм человека при вдыхании

производственной пыли, приводят к раздра�

жению слизистых оболочек верхних дыха�

тельных путей, носа, глаз, что приводит

к кровохарканью, насморку, слезотечению.

У больных начинают выпадать волосы, ло�

маются ногти, на коже проявляется фурун�

кулез, дерматит, экзема. Поражение печени

является постоянным синдромом при отрав�

лении мышьяксодержащими веществами и

соединениями тяжелых металлов и выявля�

ется уже в ранний период развития интокси�

кации. Симптомы вовлечения в патологи�

ческий процесс печени далеко не всегда

выступают отчетливо, потому что они зату�

шевываются обычно почечными и другими

явлениями. В начале отравления наблюда�

ются увеличение печени в размерах и болез�

ненность ее при пальпации. О поражении

паренхимы органа свидетельствуют повы�

шенные уровни аминотрансфераз и разви�

тие холестаза, как внутрипеченочного, так и

внепеченочного. Известны единичные слу�

чаи, когда острое отравление мышьяксодер�

жащими соединениями и солями тяжелых

металлов характеризовалось в основном по�

ражением печени и входило в клиническую

картину токсического гепатита. Чаще пора�

жение печени сочетается с возникновением

выраженных клинических явлений со сто�

роны почек, иногда нарушению функции

почек может предшествовать симптоматика,

указывающая на поражение печени. При�

знаки почечной недостаточности часто ма�

нифестируют на 4�6�е сутки отравления, хо�

тя могут появляться и в более ранние сроки.

Наиболее характерными синдромами остро�

го отравления мышьяковистым водородом

следует считать гемолиз, почечную и пече�

ночную недостаточность и гипоксию, дру�

гие клинические явления при острой ин�

токсикации не имеют ведущего значения.

Исход интоксикации мышьяковистым водо�

родом определяется вначале степенью гемо�

лиза, а в последующем – функциональным

состоянием почек.

Отравления сурьмой и кадмием характе�

ризуются кожными изменениями, которые

проявляются трещинами кожи, воспалени�

ем слизистой оболочки ротовой полости,

головной болью, снижением аппетита,

расстройством стула, что приводит к значи�

тельной потере массы тела.

В установлении диагноза отравления со�

лями тяжелых металлов помогает тщательно

собранный анамнез жизни пациента, нали�

чие профессиональных вредностей, уста�

новление особенностей среды обитания

больного, анамнеза болезни и течения пато�

логического процесса. 

Принцип лечения всех отравлений раз�

личными видами тяжелых металлов практи�

чески одинаков. В первую очередь требуется

прекратить поступление поражающего эле�

мента в организм. Необходимо обеспечить

пострадавшему обильное питье, проведение

форсированного диуреза, что позволит поч�

кам усиленно элиминировать отравляющие

вещества. Целесообразно назначение энте�

росорбентов. При отравлении солями тяже�

лых металлов показано обильное промыва�

ние желудка через зонд с введением 5% рас�

твора унитиола (200�300 мл) в начале и после

этой процедуры. Унитиол является универ�

сальным антидотом. Он эффективно устра�

няет симптомы отравления ртутью, свинцом,

висмутом, медью и другими тяжелыми ме�

таллами. Показана инфузионная терапия

(коллоиды, кристаллоиды, глюкоза). В даль�

нейшем используют симптоматическое

коррекционное лечение пострадавших орга�

нов, в частности, для коррекции функцио�

нальных нарушений печени используются

гепатопротекторы различного механизма

действия. 

Неотъемлемой частью жизни современ�

ного человека стали биологически активные

добавки, которые в последние годы приоб�

рели большую популярность и распростра�

ненность. Прежде всего, следует помнить

о том, что пищевые добавки не являются ле�

карствами, а могут служить лишь дополне�

нием к пищевому рациону, призванному

обеспечить организм питательными вещест�

вами. Наиболее безопасными являются пи�

щевые добавки, содержащие съедобные

растения и витамины, так как в них входят

вещества, к которым организм хорошо

адаптирован. Активная реклама убеждает,

что все пищевые добавки безопасны как пи�

щевые продукты, и поэтому их можно при�

нимать без ограничений, в любых сочетани�

ях и длительный период времени. Однако

следует знать, что имеются данные о серьез�

ных побочных эффектах, которые приводят

не только к прогрессированию патологи�

ческого процесса, но и к летальным исхо�

дам. Так, отмечены поражения кожи и пече�

ни, вызванные применением экстракта рас�

тения кава�кава, используемого для улуч�

шения настроения и борьбы с депрессией.

В настоящее время средства на основе кава�

кава уже запрещены в Великобритании. Ос�

торожность следует проявлять в отношении

препаратов, содержащих лекарственные

растения, особенно трав китайской меди�

цины. Такие препараты нежелательно при�

нимать сразу в больших дозах и длительный

период времени. Китайские травы, которые

лежат в основе некоторых пищевых доба�

вок, содержат аристолохиевую кислоту, ко�

торая является растительным токсином.

В данный момент ряд стран запретили ввоз

трав, содержащих аристолохиевую кислоту.

Так, были запрещены пищевые добавки,

в состав которых входит эфедра. Причиной

запрета стали побочные эффекты после

приема эфедры, такие как тремор, бессон�

ница. В России эфедра по�прежнему входит

в состав многих пищевых добавок для поху�

дания и препаратов для спортсменов. Безо�

пасные травы также могут обладать побоч�

ными эффектами или иметь противопока�

зание при тех или иных заболеваниях. Так,

препараты гинкго не рекомендуется прини�

мать перед операциями, так как они влияют

на свертывающую систему крови и способ�

ны усиливать кровотечение, а зверобой и

бергамот повышают чувствительность кожи

к ультрафиолетовому излучению, что может

привести к фотодерматиту. 
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Тяжелые металлы

Неблагоприятные факторы среды обитания
современного человека и токсические поражения печени 

Влияние экологических факторов на жизнедеятельность организмов неоспоримо. Практически все химические
вещества в той или иной степени оказывают вредное воздействие на человеческий организм, причем важным является
уровень их присутствия в окружающей среде. Соли тяжелых металлов, пестициды и гормоны, биологически активные
добавки, нитраты, антибиотики – все это реалии жизни современного человека. В результате проявляются различные
заболевания пищеварительной системы, происходит ухудшение усвоения пищевых веществ, снижение защитных сил
организма, ускорение процессов старения и общее токсическое воздействие на организм. Органом&мишенью
при таком токсическом влиянии чаще всего становится печень, которая выполняет основную детоксикационную функцию.
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Среди этиологических факторов риска

развития токсических поражений печени

особая роль принадлежит нерациональной

фармакотерапии. Согласно статистичес�

ким данным только от побочных эффектов

применения медикаментозных средств

в мире ежегодно страдают 1 млн человек,

причем в 180 тыс. случаев именно негатив�

ное побочное действие лекарств является

непосредственной причиной летального

исхода. Токсические поражения печени,

обусловленные приемом лекарственных

препаратов, представляют собой опреде�

ленную диагностическую сложность: иног�

да на фоне длительной терапии они проте�

кают бессимптомно. В данном случае речь

идет о хронической интоксикации. Значи�

тельный компенсаторный антитоксичес�

кий резерв органа нивелирует негативное

влияние токсичных метаболитов. Однако

детоксикационная способность значитель�

но снижается, если воздействию вредных

факторов подвергается пациент с заболева�

нием печени или перенесший его в про�

шлом. Тяжесть течения и выраженность

симптоматики обычно являются дозозави�

симыми.

К лекарственным препаратам, примене�

ние которых наиболее часто приводит

к поражению печени, относятся изониа�

зид, ранитидин, ципротерона ацетат, мет�

формин, фенитоин, троглитазон, некото�

рые нестероидные противовоспалительные

препараты (ацетилсалициловая кислота,

диклофенак). 

Токсические поражения печени описаны

при лечении препаратами практически всех

фармакологических классов. Острые ток�

сические поражения печени вызывают сле�

дующие потенциально гепатотоксичные

препараты: амиодарон, лабеталол, метил�

допа, статины, антикоагулянты из группы

производных кумарина, анаболические

стероиды, андрогены, эстрогены, карбама�

зепин, фенитоин, вальпроевая кислота, ту�

беркулостатические препараты, сульфа�

ниламиды, нитрофурантоин, флуконазол,

кетоконазол, антиретровирусные и проти�

воопухолевые препараты, метотрексат,

флуоксетин, орлистат, галотан, соли золота.

Хронические токсические поражения пече�

ни могут вызывать метилдопа, месалазин,

нитрофурантоин, аминазин, амиодарон,

анаболические и андрогенные стероиды,

азатиоприн и фибраты, если лечение дан�

ными препаратами продолжается на фоне

острых гепатотоксических нарушений. 

К редким, но серьезным осложнениям

лекарственной терапии относится фульми�

нантная печеночная недостаточность, вне�

запно развивающаяся у практически здо�

ровых лиц и требующая в большинстве слу�

чаев срочной трансплантации органа. Она

описана при применении более 40 лекарс�

твенных средств, включая такие широко

применяемые препараты, как парацетамол,

кетопрофен, нимесулид и кларитромицин.

Клинико�морфологические проявления

токсических поражений печени весьма

многообразны. В настоящее время выделя�

ют три основные группы токсических по�

ражений печени: гепатоцеллюлярные, хо�

лестатические и смешанные. Мишенью

токсического воздействия могут быть гепа�

тоциты (некроз), желчные протоки и ка�

нальцы (холестаз) или синусоидальные

клетки (эндотелий, жиросодержащие клет�

ки). Токсические поражения печени вклю�

чают повреждения паренхимы, которые

в виде функциональных нарушений (ин�

дукции микросомальных ферментов, ги�

пербилирубинемии) могут приводить

в итоге к некрозу или апоптозу. К другим

гепатотоксическим последствиям приема

лекарственных препаратов относятся сле�

дующие проявления: формирование стеа�

тоза в виде острых жировых изменений и

стеатогепатита, холестаз, гранулематозные

изменения, нарушения сосудистой системы

печени (расширение синусоидных капил�

ляров, пурпурный гепатит, нецирротичес�

кая портальная гипертензия, обструкция

венозного оттока из печени, узелковая

регенераторная гиперплазия, синдром

Бадда�Киари), а также опухоли печени (ге�

мангиома, аденома, гепатоцеллюлярная

карцинома, холангиокарцинома, геман�

гиосаркома).

Токсичность препарата может прояв�

ляться избирательным поражением сосу�

дов печени, которое характеризуется тром�

бозами эфферентных печеночных венул,

центролобулярными некрозами, наруше�

нием оттока крови, развитием цирроза и

печеночной недостаточности. Избиратель�

ное поражение эндотелия может вызвать

применение циклофосфамида, азатиопри�

на, мелфалана, этопозида. Фиброгенез ча�

ще всего бывает индуцирован цитостатика�

ми (в первую очередь метотрексатом), ви�

тамином А и другими ретиноидами.

Особое внимание следует обратить на

побочное токсическое действие растений

на печень. Использование валерианы, дуб�

ровника, комбучи, карликового дуба, чис�

тотела, александрийского листа при опре�

деленных условиях может спровоцировать

развитие гепатита. Применение мелиссы

болотной, шлемника и стеблелиста может

обусловить некроз гепатоцитов. Назначе�

ние препаратов на основе экстрактов рас�

тений категорически противопоказано

при гепатитах и других заболеваниях, со�

провождающихся печеночной недостаточ�

ностью.

Печень принимает на себя основной

удар в первую очередь при пероральном

приеме лекарств, особенно обладающих

феноменом «первого прохождения» через

печень. Большинство ксенобиотиков за�

хватывается неспецифическим путем по�

средством диффузии из синусоидов через

мембрану гепатоцитов. Обратная диффу�

зия, как правило, затруднена ввиду связы�

вания вещества со специфическими внут�

риклеточными белками.

Вследствие как прямого токсического

действия лекарственных средств, так и

идиосинкразической реакции возникает

гепатоцеллюлярный некроз. Истинными

гепатотоксинами являются четыреххло�

ристый углерод, фосфор, хлороформ и со�

единения золота. При внутривенном вве�

дении высоких доз тетрациклинов также

может развиться фульминантная некроти�

ческая реакция гепатоцитов. Медикамен�

тозный гепатит может проявляться как

в первый день приема препарата, так и че�

рез несколько месяцев после начала лече�

ния. Клинически он характеризуется ост�

рым началом с фебрильной лихорадкой,

ознобом, полиморфной кожной сыпью, зу�

дом, артралгией, анорексией и тошнотой.

В более поздний период усиливается жел�

тушность кожных покровов и слизистых,

потемнение мочи, увеличение размеров

печени и появление ее болезненности.

Часто поражаются другие органы и систе�

мы, в частности почки, что выражается

различного рода нарушениями их функции

вплоть до развития острой почечной не�

достаточности. 

Многие лекарственные средства, такие

как изониазид, метилдопа, индометацин,

диклофенак, фенитоин, галотан, могут вы�

зывать идиосинкразические токсические

поражения печени. Механизм развития

идиосинкразической реакции на препараты

до настоящего времени остается неясным.

Наиболее изученными являются токсичес�

кие поражения печени при применении

изониазида и галотана. Изониазид вызывает

повышение активности аминотрансфераз

примерно у каждого пятого пациента.

Истинный гепатит встречается у 1�2% боль�

ных и может приводить к летальным исхо�

дам. В случае продолжения применения

изониазида хронический гепатит прогрес�

сирует и может привести к развитию цирро�

за печени. 

Лечение токсического поражения печени

должно быть комплексным. На всех этапах

необходимо устранить действие этиологи�

ческого агента (прекратить прием препара�

тов, вызвавших патологические изменения

в печени). На ранних этапах в сочетании

с полноценной диетой этого достаточно для

полного обратного развития процесса и вос�

становления печени. 

Общие принципы лечения токсических

гепатитов – это детоксикация, заместитель�

ная терапия, назначение гепатопротекто�

ров. Основными методами детоксикации

организма являются плазмаферез, гемодиа�

лиз, перитонеальный диализ, гемо� и энте�

росорбция, переливание плазмозамещаю�

щих растворов, форсированный диурез

(применяются по показаниям в зависимос�

ти от степени выраженности печеночной

недостаточности). При хроническом токси�

ческом гепатите фармакологическое воз�

действие направлено на восстановление на�

рушенных обменных процессов в печени,

обогащение гликогеном и обратное разви�

тие жировой дистрофии. В легких случаях

заболевания лекарственную терапию можно

не проводить (устранение этиологического

фактора уже является методом этиопатоге�

нетического лечения). Необходимо исклю�

чить тяжелый физический труд, интенсив�

ную инсоляцию. Большое значение имеет

пищевой рацион. Обычно из него исключа�

ют употребление спиртных напитков, коп�

ченостей, острых приправ и рекомендуют

диетическое питание. Диету назначают для

нормализации метаболизма в печени за счет

сбалансированного поступления в организм

белков, жиров, углеводов, витаминов, ми�

неральных веществ. Диета должна содер�

жать адекватное количество белка из расче�

та 1 г на 1 кг массы тела; употребление жира

ограничивается до 80�90 г, рекомендуются

полиненасыщенные жирные кислоты рас�

тительного происхождения, содержащие

линолевую и линоленовую кислоты; огра�

ничиваются продукты с содержанием угле�

водов (до 300�400 г) и потребление поварен�

ной соли. Пища должна быть богата вита�

минами группы В, С, Р. 

В центре медикаментозной терапии на

всех этапах и при всех формах токсического

поражения печени применяются гепатопро�

текторные препараты. Гепатопротекторы

стабилизируют гомеостаз печеночной па�

ренхимы, активизируют внутриклеточный

обмен веществ и работу ферментных систем

печени, подавляют перекисное окисление

липидов и разрушение клеточных мембран,

связывают свободные радикалы, стимули�

руют синтез белка и регенеративно�репара�

тивные процессы.

Применение эссенциальных фосфоли�

пидов, являющихся высокоочищенным

экстрактом бобов сои и основным компо�

нентом клеточных мембран, восстанавли�

вает их целостность. Это приводит к норма�

лизации функции мембран и повышению

их текучести, активации мембранных фер�

ментов и увеличению синтеза эндогенных

фосфолипидов, уменьшению активности

цитохрома Р450 2Е1 и обратному развитию

жировой дистрофии. 

Из растительных гепатопротекторов чаще

всего используют препараты расторопши

пятнистой, содержащей силимарин. Силима�

рин обладает способностью подавлять окси�

дативный стресс – он взаимодействует со

свободными радикалами в печени, трансфор�

мируя их в менее токсичные соединения.

В мембранах гепатоцитов осуществляются

основные процессы биологической транс�

формации, поэтому стабилизация клеточных

мембран, которая достигается благодаря био�

химическому взаимодействию с силимари�

ном, определяет нормализацию функции

печени. Антигепатотоксическое действие си�

лимарина обусловлено его способностью

конкурентно связываться с рецепторами

к соответствующим токсинам в мембранах

гепатоцитов. Известны и такие эффекты си�

лимарина, как иммуномодулирующий, про�

тивовоспалительный, регенераторный.

При токсических поражениях печени,

сопровождающихся холестазом, целесооб�

разно назначение препаратов урсодезокси�

холевой кислоты, что приводит к уменьше�

нию в энтерогепатической циркуляции гид�

рофобных желчных кислот (тем самым пре�

дупреждается их токсическое воздействие

на мембраны гепатоцитов и на эпителий

желчных протоков), а также снижает ауто�

иммунность процесса. Препараты применя�

ются в дозе 10�15 мг/кг до разрешения хо�

лестаза, в дальнейшем показано длительное

лечение в поддерживающих дозах. 

При лечении токсических поражений пе�

чени патогенетически оправданным считает�

ся назначение препаратов аминокислот –

основного структурного материала для син�

теза белков клеточных мембран, рецепторов,

ферментов, пептидных гормонов и других

биологически активных соединений. Напри�

мер, аргинин – условно незаменимая амино�

кислота, которая участвует в процессе ядер�

ного и цитоплазменного биосинтеза, играет

важную роль в поддержании азотистого ба�

ланса, выведении избыточного азота, регуля�

ции иммунологических реакций, является

структурным компонентом ряда ферментов

и гормонов. Благодаря участию аргинина

в нейтрализации аммиака повышается де�

токсикационная функция печени, уменьша�

ется накопление метаболитов лекарств в пе�

чени. Кроме этого, аминокислота аргинин

является предшественником оксида азота –

мощного эндогенного вазодилататора, по�

этому аргинин оказывает антиоксидантное

действие, улучшает микроциркуляцию и

улучшает портальный кровоток, ускоряя та�

ким образом выведение конечных токсинов.

С хорошим клиническим эффектом мо�

жет быть применен адеметионин. Средняя

его доза в сутки составляет 1600 мг; так как

эффект дозозависим, в тяжелых случаях до�

пустимо назначение в дозе 3200 мг в сутки.

Таким образом, лечение пациентов с ток�

сическим поражением печени является

сложной клинической задачей. Успех в лече�

нии пациента будет зависеть от правильного

патогенетически обоснованного выбора

протектора гепатоцитов, которые смогли бы

устранить основные виды расстройств функ�

ционирования печеночной клетки. Выбор

гепатопротекторного препарата должен осу�

ществляться в зависимости от ведущего кли�

нического симптомокомплекса, от степени

тяжести патологического процесса, с учетом

психоэмоционального статуса больного.

Всем практикующим врачам в случаях непо�

нятного и особо упорного течения некото�

рых заболеваний следует помнить о возмож�

ности хронических поражений печени соля�

ми тяжелых металлов и позднем проявлении

симптомов такого отравления. Необходимо

больше усилий направлять на поиск и лик�

видацию источников загрязнения среды

свинцом, ртутью, сурьмой и кадмием. Нуж�

но создать безопасные и общедоступные

средства для предупреждения хронических

отравлений тяжелыми металлами у тех, кто

живет на территориях, загрязненных свин�

цом, ртутью и другими тяжелыми металла�

ми. Профилактическое применение препа�

ратов тиосульфата натрия или унитиола ока�

жет свое позитивное действие. И еще при

назначении лекарственной терапии необхо�

димо помнить, что лекарственные препара�

ты являются ксенобиотиками и подвергают�

ся в большинстве случаев метаболизму

в микросомальной системе патологически

измененных гепатоцитов, создавая допол�

нительную нагрузку. Поэтому фармакотера�

пия должна быть строго обоснована.

Список литературы находится в редакции.
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