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Введение
Под алкогольной болезнью печени (АБП) подразуме-

вают повреждение паренхимы печени вследствие потре-
бления этанола, которое проявляется четырьмя основ-
ными формами: стеатозом, алкогольным гепатитом (АГ), 
фиброзом и/или циррозом печени [1]. Данные по распро-
страненности АБП как для России, так и для других стран 
мира ограниченны, что частично обусловлено редкими об-
ращениями за медицинской помощью лиц, злоупотребля-
ющих алкоголем, на ранних стадиях АБП [2].

Как правило, эпидемиологические оценки основаны на 
распространенности избыточного потребления алкоголя. 
По статистике Всемирной организации здравоохранения, 
в мире смертность от причин, связанных с алкоголем, со-
ставляет около 5% в общей структуре, 14% регистрируют 
в возрастной группе от 20 до 39 лет [3]. В 2016 г. в мире 
зарегистрировано 39 случаев смерти на 100 тыс. населения 
по причинам, связанным с алкоголем [4], а число лет жиз-

ни, потерянных в связи с болезнью (Disability-Adjusted Life 
Years), – 21,45 млн [5]. При этом пандемия новой коронави-
русной инфекции могла значительно осложнить ситуацию: 
так, с 2019 по 2020 г. только в США смертность от причин, 
связанных с алкоголем, повысилась на 25,5% [6]. В России 
расстройствами, ассоциированными с потреблением алко-
голя, страдают около 3% населения, и до 22% смертей вы-
звано причинами, связанными с приемом алкоголя [7]. Для 
России число лет жизни, потерянных в связи с болезнью, 
в 2016 г. превышало 421 на 100 тыс. населения, похожие 
показатели зарегистрированы для стран Восточной Евро-
пы, Казахстана, Монголии и отдельных государств Южной 
Америки и Европы [5].

Учитывая крайне высокое социальное бремя АБП и 
злоупотребление алкоголем, методы терапии, направлен-
ные на повышение продолжительности и качества жизни, а 
также сохранение трудоспособности, имеют важное значе-
ние как для пациента, так и для здравоохранения в целом.
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Abstract
The review considers the principles of treatment of various forms of alcoholic liver disease from the point of view of the evidence base and 
clinical recommendations. The main therapy for severe alcoholic hepatitis is systemic glucocorticosteroids, their effect on survival is increased 
by the addition of antioxidants (N-acetylcysteine, ademethionine). The effect of ademetionine on the life expectancy of patients with alcoholic 
cirrhosis of Child–Pugh class A and B has been proven. The treatment of patients with mild forms of alcoholic liver disease is not well developed, 
and the evidence base for most of the drugs used is modest.
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В статье мы рассмотрели существующие подходы к 
лечению АБП. При этом тактика ведения различается в 
зависимости от формы и тяжести заболевания. В целях 
дифференциации лечения следует выделить несколько 
состояний, требующих принципиально разных лечебных 
тактик: тяжелый АГ, компенсированная продвинутая хро-
ническая болезнь печени, декомпенсированный алкоголь-
ный цирроз печени, относительно легкие формы АБП (ал-
когольный стеатоз и стеатогепатит). 

Алкогольный гепатит
АГ (в российской литературе принято называть острым 

АГ) – состояние, которое характеризуется неблагоприятным 
прогнозом и высокой летальностью [1, 8]. Его определение и 
критерии диагностики усовершенствованы Национальным 
институтом изучения злоупотребления алкоголем и алко-
голизма (National institute on alcohol abuse and alcoholism) в 
2016 г. [8], и именно они указаны в клинических рекоменда-
циях большинства стран [9–12]. АГ называют клиническую 
форму АБП с быстро развивающейся желтухой и повыше-
нием сывороточного уровня аспартатаминотрансферазы 
(АСТ), возникающими на фоне тяжелого злоупотребления 
алкоголем [8].

Критерии диагностики АГ [8]: 
•  появление желтухи в течение 8 нед после злоупотре-

бления алкоголем;
•  суточное потребление этанола более 40 г для женщин 

или 60 г для мужчин в течение 6 мес и больше, воздер-
жание от приема алкоголя менее 60 дней до появления 
желтухи;

•  уровень АСТ>50 МЕ/л, активность АСТ и аланинами-
нотрансферазы (АЛТ) не менее 400 МЕ/л, соотноше-
ние АСТ/АЛТ>1,5;

•  уровень сывороточного общего билирубина выше 
50 мкмоль/л;

•  подтверждение острого стеатогепатита гистологичес-
ким исследованием ткани печени.

В принятых в настоящее время в Российской Федера-
ции клинических рекомендациях [1] отсутствует осново-
полагающий критерий этого состояния (желтуха), острый 
АГ диагностируется по повышению печеночных трансами-
наз и требует верификации методом биопсии печени. К его 
дополнительным признакам относят возможный нейтро-

фильный лейкоцитоз до 20×109/л, повышение скорости 
оседания эритроцитов и уровня сывороточного иммуно-
глобулина А.

Интенсивные подходы к терапии АБП рекомендованы для 
пациентов с тяжелым АГ и высоким риском летального исхо-
да (табл. 1). Для этого разработаны прогностические шкалы и 
модели, чувствительность и специфичность которых в целом 
сопоставима [13]. Они включают в себя в различных сочета-
ниях показатели функции печени (билирубин, протромбин/
международное нормализованное отношение, альбумин), 
функции почек (креатинин), некоторые другие (лейкоциты, 
возраст). Особняком стоит среди них модель Лилля (Lille), ко-
торая учитывает 7-дневную динамику уровня билирубина и 
позволяет оценивать ответ на терапию [14]. Тяжелым АГ счи-
тают заболевание с высоким риском летальности: показатели 
по дискриминантной функции Мэддри (mDF) 32 и больше, 
модели оценки терминальных заболеваний печени (Model For 
End-Stage Liver Disease – MELD) 18 или больше и/или по Шка-
ле оценки АГ Глазго (Glasgow Alcoholic Hepatitis Scale – GAHS) 
8 или больше [1]. В отсутствие лечения месячная выживае-
мость пациентов с mDF≥32 cоставляет 50–85%, а пациентов с 
mDF<32 – менее 10% [15–17].

Именно на основании прогноза принимается решение 
о назначении пациентам с АГ глюкокортикостероидов 
(ГКС); рис. 1. 

ГКС как препараты, способные воздействовать на «ци-
токиновый взрыв», являются основным инструментом 
лечения пациентов с тяжелым АГ и входят в клинические 
рекомендации всех ведущих гепатологических ассоциаций, 
в том числе и в российские [1, 9–12]. Назначают преднизо-
лон в дозе 40 мг/сут или метилпреднизолон в дозе 32 мг/сут 
внутрь на 28 дней.

Наиболее убедительные доказательства позитивного 
влияния ГКС на краткосрочную выживаемость при АГ по-
лучены M. Thursz и соавт. (2015 г.) [15] в двойном слепом 
плацебо-контролируемом рандомизированном клиничес-
ком исследовании (РКИ). Назначение преднизолона ассо-
циировалось со снижением смертности на 28-й день, хотя и 
не влияло на нее в дальнейшем (на 90-й день и через 1 год). 
Выживаемость увеличивалась, несмотря на то что приме-
нение ГКС ассоциировано с повышением риска серьезных 
инфекций (13% пациентов, получавших преднизолон, по 
сравнению с 7% не принимавшими его; p=0,002).

Таблица 1. Прогностические модели для оценки тяжести АГ и принятия решения о терапии 
Table 1. Predictive models used to assess the severity of alcoholic hepatitis and make treatment decisions

Название

Показатели (факторы риска неблагоприятного исхода)

Высокий риск 
летальности 

(критерий тяжести 
АГ)

Возраст

Функция печени Функция 
почек Воспаление

билирубин альбумин

протромбин/
международное 
нормализован-
ное отношение

креатинин лейкоциты

mDF - + - + - - ≥32

MELD - + - + + - ≥18

GASH + + - + + + ≥8

ABIC + + + + + - >9 – высокий, 6,71–9 – 
промежуточный

Lille + + (1 и 7-й день) + + + - ≥0,45 – отсутствие 
ответа на терапию

Примечание. Модель ABIC (age-bilirubin-international normalized ratio-creatinine – возраст-билирубин-международное нормализованное 
отношение-креатинин).
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P. Mathurin и соавт. (2011 г.) [16] провели метаанализ 
индивидуальных данных пациентов в 5 РКИ, где оценива-
ли влияние кортикостероидов на краткосрочную выжи-
ваемость при тяжелом АГ (mDF≥32) или энцефалопатии 
по сравнению с плацебо (3 исследования) или терапией 
антиоксидантами. Выживаемость в течение 28 дней при 
терапии ГКС выше (80% по сравнению с 66% при исполь-
зовании плацебо или антиоксидантов, p<0,001). Дальней-
ший анализ определил, что в случае полного ответа на ГКС 
(Lille≤0,16) снижение риска смерти составило 82%, в случае 
частичного (Lille 0,16,16–0,56) – 62%, при этом ГКС не вли-
яли на смертность среди пациентов без ответа [17].

В то же время Кокрановский метаанализ 15 РКИ [18], 
в которых оценивали эффективность ГКС по сравнению 
с плацебо/отсутствием терапии у пациентов с тяжелым 
или нетяжелым АГ, не выявил существенных различий в 
3-месячной выживаемости или качестве жизни, а также 
развитии нежелательных явлений. Авторы отметили, что, 
поскольку доверительные интервалы были слишком боль-
шими, нельзя исключить как значительную пользу, так и 
вред ГКС при АГ. Давнее ретроспективное когортное ис-
следование J. Arab и соавт. (2021 г.) [19] определило «те-
рапевтическое окно» для использования ГКС при АГ. Их 
применение было наиболее эффективным при MELD в ди-
апазоне от 25 до 39, снижая 30-дневную смертность на 41%. 
При этом MELD>51 можно использовать для определения 
потенциальной бесполезности ГКС при тяжелом АГ. В дан-
ной работе также показано, что тип используемых корти-
костероидов (преднизон, преднизолон или метилпредни-
золон) не влиял на результаты лечения [19].

В пилотном РКИ 2016 г. И.И. Комкова и соавт. [20] про-
демонстрировали отсутствие различий в краткосрочной 
выживаемости у пациентов с АГ, получавших преднизо-
лон и топический стероид будесонид. При этом в группе 
будесонида нежелательные явления, в том числе гепаторе-
нальный синдром, встречались реже (26,7% против 70%, 
р=0,011). Будесонид входит в российские клинические 
рекомендации по АБП [1], но, по мнению авторов статьи, 
его включение на основании небольшого (37 пациентов) 
исследования несколько преждевременно у пациентов со 

столь высоким риском неблагоприятного исхода, в особен-
ности с учетом того, что будесонид противопоказан при 
портальной гипертензии и требует изучения в более круп-
ных РКИ.

Возможной альтернативой терапии ГКС при наличии 
противопоказаний к ним является пентоксифиллин по 
400 мг 2 раза/сут 4 нед [1]. Его эффекты объясняют влия-
нием на фактор некроза опухоли α [9]. 

В метаанализе 5 РКИ, проведенном K. Whitfield и соавт. 
в 2009 г. [21], пентоксифиллин снижал смертность на 36%, 
а смертность вследствие гепаторенального синдрома  – на 
60%. Однако в связи с низким качеством большинства про-
анализированных РКИ авторы не смогли дать однозначное 
заключение относительно эффективности пентоксифил-
лина [21]. Позднее M. Thursz и соавт. (2015 г.) [15] в плаце-
бо-контролируемом РКИ сравнили эффективность предни-
золона, пентоксифиллина или их комбинации у пациентов 
с тяжелым АГ и не выявили влияния пентоксифиллина по 
сравнению с плацебо на кратковременную (в течение 4 нед) 
и долговременную (3 и 12 мес) выживаемость. По результа-
там этой работы пентоксифиллин исключили из схем лече-
ния АГ в большинстве стран мира [9, 10], хотя в принятых в 
РФ клинических рекомендациях он продолжает рекомендо-
ваться для пациентов с тяжелым АГ при противопоказаниях 
к ГКС [1]. Эффективность ГКС при АГ недостаточна, поэто-
му продолжается поиск агентов, которые могут усилить их 
действие. К ним относятся прежде всего пролекарства глу-
татиона (ацетилцистеин, адеметионин).

При АБП ухудшается функция редокс-систем. При этом 
окислительный стресс и митохондриальная дисфункция, 
ассоциированные с нарушением работы антиоксидантных 
систем, считают основными причинами повреждения пе-
чени под воздействием этанола [22]. При хроническом или 
остром воздействии алкоголя истощаются все редокс-си-
стемы гепатоцитов, в частности за счет избыточной про-
дукции ацетальдегида.

В РКИ комбинированная терапия преднизолоном и 
N-ацетилцистеином (в нагрузочной дозе 300 мг в 1-е сутки, 
далее по 100 мг/сут со 2-го по 5-й дни) снижала месячную 
смертность в сравнении с монотерапией преднизолоном 
(8% против 24%, p<0,05), не влияя на 6-месячную выжи-
ваемость [23]. В другом РКИ применение N-ацетилцисте-
ина в течение 1 нед с последующим приемом витаминов 
и микроэлементов (витамины А–Е, биотин, селен, цинк, 
марганец, медь, магний, фолиевая кислота и коэнзим Q) не 
приводило к улучшению выживаемости в течение 6 мес, 
независимо от использования ГКС. Более длительное при-
менение высоких доз ацетилцистеина (1200 мг/сут) в тече-
ние 1 мес в дополнение к пентоксифиллину не ассоцииро-
вано со снижением смертности от тяжелого АГ [24].

Комбинированная терапия пентоксифиллином и  
N-ацетилцистеином достоверно способствовала умень-
шению печеночной энцефалопатии (через 1 и 3 мес), но 
не улучшала краткосрочную выживаемость [25]. Таким 
образом, ацетилцистеин может приводить к улучшению 
кратковременной выживаемости при добавлении к пред-
низолону при тяжелом АГ. N-ацетилцистеин в суточной 
дозе 300 мг/кг включен в отечественные и зарубежные кли-
нические рекомендации в качестве дополнения к базисной 
терапии [1, 9, 11].

Близким механизмом действия при АБП обладает и 
адеметионин (S-аденозин L-метионин). На эксперимен-
тальных моделях АБП адеметионин приводил к снижению 
выраженности гипоксии в гепатоцитах [26], предотвращал 
митохондриальную дисфункцию и снижение активности 

Оценка тяжести /риска летальности (прогностические индексы) 

mDF≥32/GAHS≥9/MELD≥18 

Лекарственная терапия:
ГКС/пентоксифиллин (?)

+/- антиоксиданты (?)

Оценка ответа на терапию
за 7 дней по Lille

Lille<0,45 Lille≥0,45

Продолжить
терапию

до 28 дней

Отмена
терапии,

обсуждение
вопроса

о трансплантации
печени

mDF<32/GAHS<9/MELD<18 

?

Систематический скрининг на инфекцию

Нутриционная поддержка

Рис. 1. Схема принятия решений для пациентов с острым АГ.
Fig. 1. Decision tree for patients with acute alcoholic hepatitis.
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цитохром-C-оксидазы. В митохондриях крыс с экспери-
ментальной АБП отмечали ряд изменений: повышение 
чувствительности к кальцийзависимому изменению про-
ницаемости мембран, а также повышению чувствитель-
ности к угнетению митохондриального дыхания в при-
сутствии оксида азота, но при назначении адеметионина 
указанные изменения были существенно менее выражен-
ными [26]. На других доклинических моделях хрониче-
ской интоксикации этанолом установлено, что, помимо 
предотвращения нарушений функции митохондрий, аде-
метионин предотвращает истощение редокс-системы глу-
татиона [27].

В двойном слепом РКИ дополнение к ГКС адеметио-
нина (по 800 мг/сут внутривенно в течение 1 нед, затем – 
1600  мг/сут внутрь в течение 3 нед) в сравнении с моно-
терапией преднизолоном повышало вероятность ответа на 
терапию (95% пациентов против 65% пациентов, р<0,01) и 
достоверно снижало частоту развития гепаторенального 
синдрома. Кроме того, в малой группе (n=40) отмечена тен-
денция к снижению общей летальности [28]. 

В 2014 г. в пилотном РКИ, где к стандартной терапии 
ГКС добавляли гранулоцитарный колониестимулирующий 
фактор (5 мкг/кг подкожно каждые 12 ч в течение 5 дней), 
получены обнадеживающие данные: увеличивалась выжи-
ваемость через 90 дней по сравнению со стандартной тера-
пией (78,3% против 30,4%; р=0,001). Однако этот препарат 
в дальнейшем не исследовался [29].

К дополнительным, но важным мерам лечения АГ сле-
дует отнести нутриционную поддержку (в том числе до-
статочное потребление белка, витаминов группы В, сни-
жающих риск энцефалопатии Вернике, ограничение соли 
при развитии асцита), систематический скрининг на ин-
фекции, восполнение объема циркулирующей крови, если 
требуется; назначение препаратов для лечения печеночной 
энцефалопатии при ее развитии (лактулоза, рифаксимин, 
орнитин) [1, 9]. С точки зрения сохранения функции почек 
важно по возможности ограничивать прием диуретиков, 
β-блокаторов и нефротоксичных препаратов [9].

«Легкие» формы АБП
Несомненно, ведущим методом лечения является 

строгий отказ от приема алкоголя. Что касается меди-
каментозной терапии, то в отечественных клинических 
рекомендациях [1] предложено применять при АБП ряд 
гепатопротекторов: адеметионин, орнитин, препараты на 
основе янтарной кислоты, урсодезоксихолевую кислоту 
(УДХК), эссенциальные фосфолипиды, метадоксин. При 
этом первые 4 препарата входят в критерии качества оказа-
ния медицинской помощи. Их выбор основывается на кли-
нико-лабораторных синдромах. Так, пациентам с синдро-
мом цитолиза рекомендовано назначать адеметионин или 
фиксированную комбинацию на основе янтарной кислоты. 
При холестазе назначают УДХК. Орнитин показан при эн-
цефалопатии и выраженном эндотоксикозе, сопровожда-
ющемся энцефалопатией. При этом уровень убедительно-
сти доказательств, на основе которых сформулированы 
эти рекомендации, – 5, и только для адеметионина – 3 [1]. 
Таким образом, лечение легких форм АБП недостаточно 
разработано, что связано прежде всего с невозможностью 
провести исследования с жесткими конечными точками и 
несовершенством суррогатных лабораторных маркеров.

Так, по данным метаанализа V. Simko и cоавт. (1994 г.) 
[29], УДХК у пациентов с АБП в средней дозе 11 мг/кг/сут 
на протяжении 1–21 мес приводила к улучшению биохи-
мических показателей функции печени: активности АСТ, 

АЛТ, γ-глутамилтрансферазы и общего уровня билиру-
бина. Вместе с тем при гистологическом исследовании в 
биоптатах печени на фоне терапии УДХК не отмечено су-
щественных улучшений [29].

А.Г. Евдокимова и соавт. (2016 г.) [30] изучали эффекты 
орнитина у пациентов с АБП и сопутствующими ишеми-
ческой болезнью сердца и хронической сердечной недоста-
точностью: терапия орнитином по 10 г/сут в первые 2 нед, 
затем – 5 г/сут в течение 4 мес ассоциировалась со сниже-
нием выраженности гепатоцеллюлярной недостаточности 
и признаков энцефалопатии. G. Vendemiale и cоавт. (1989 г.) 
[31] в РКИ установили, что на фоне терапии адеметиони-
ном в течение 6 мес содержание восстановленного глутати-
она в гепатоцитах повышалось на 43%, в то время как при 
использовании плацебо показатель незначительно сни-
жался. Позднее C. Loguercio и cоавт. (1994 г.) [32] показали, 
что при АБП внутривенное применение аденозилметио-
нина по 2 г/сут ассоциировано c повышением активности 
редокс-системы глутатиона в эритроцитах. 

Прием внутрь адеметионина по 1,2 г/сут может быть 
ассоциирован со снижением окрашивания актина глад-
ких мышц, отражающим снижение активации звездчатых 
клеток в биоптатах печени пациентов с АБП, но подобные 
процессы отмечены и при приеме плацебо на фоне абсти-
ненции [33]. В небольшом РКИ V. Medici и соавт. (2011 г.) 
[34] прием адеметионина в дозе 400 мг 3 раза/сут внутрь 
в течение 24 нед приводил к снижению трансаминаз при 
АБП, но эти результаты сопоставимы с таковыми при ис-
пользовании плацебо.

В.Т. Ивашкин и соавт. (2018 г.) [35] в открытом иссле-
довании пациентов с АБП и внутрипеченочным холеста-
зом назначали адеметионин по двум схемам: внутривенно 
в суточной дозе 500–800 мг в течение 2 нед с последую-
щим приемом внутрь по 1500 мг/сут на 6 нед или только 
внутрь на протяжении 8 нед (для пациентов с уровнем 
связанного билирубина в пределах нормы на момент на-
чала терапии). Авторы отметили снижение выраженности 
симптомов АБП наряду с увеличением доли пациентов, не 
испытывающих симптомов, и достоверным снижением ак-
тивности щелочной фосфатазы и γ-глутамилтрансферазы 
(p<0,0001 по сравнению с исходными показателями). По-
хожие результаты (позитивное влияние адеметионина на 
активность показателей цитолиза и холестаза) получены и 
другими авторами [36–38]. В работе В.В. Горбакова и соавт. 
(1998 г.) [37] также отмечено, что на фоне адеметионина у 
пациентов с АБП уменьшалась выраженность симптомов 
депрессии.

Компенсированная продвинутая АБП
В последние годы в научно-клиническом сообществе 

формируется концепция компенсированного продвинуто-
го хронического заболевания печени. Термин предложен 
экспертными группами для описания континуума «тяже-
лый фиброз–цирроз печени» у пациентов с хроническим 
заболеванием печени, которые часто невозможно разграни-
чить клинически [39, 40]. При АБП к этой группе относят 
пациентов с показателем эластичности печени, измеренной 
транзиентной эластографией, больше 8 кПа для исключения 
выраженного фиброза либо с высоким риском выраженного 
фиброза по результатам расчетных индексов FIB-4>1,3, ELF 
TM>9,8, FibroMeterTM>0,45, FibroTest®>0,48 [40].

В исследовании G. Choudhuri с соавт. (2014 г.) [36] па-
циенты с АБП, в том числе больные циррозом печени, по-
лучали адеметионин внутрь в дозе 1600 мг/сут в услови-
ях рутинной клинической практики. После 6 нед приема 
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отмечено статистически значимое снижение активности 
АЛТ, АСТ, щелочной фосфатазы и γ-глутамилтрансфера-
зы в плазме крови. При этом лечении снизилась длитель-
ность госпитализации на 1,4 дня и нетрудоспособности на 
4,3 дня (p<0,05) [36].

J. Mato и соавт. (1999 г.) [41] в плацебо-контролируемом 
РКИ изучили эффективность применения внутрь адеме-
тионина в дозе 1200 мг/сут или плацебо в течение 2 лет у 
пациентов с алкогольным циррозом. Смертность на про-
тяжении 2 лет в исследуемых группах была сопоставима 
(p>0,05). Но при анализе выживаемости после исключения 
декомпенсированного цирроза (класс С по Чайлд–Пью) у 
пациентов с циррозом классов A или B обнаружено сни-
жение смертности в течение 2 лет наблюдения при приеме 
адеметионина: в группе плацебо – 29%, в исследуемой  – 
12% (p<0,05) [41]. Таким образом, адеметионин способен 
улучшать прогноз при нетерминальном алкогольном цир-
розе печени. 

Показано, что у пациентов с портальным фиброзом 
или циррозом печени вследствие АБП снижался уровень 
адеметионина на 50%, а уровень метионина – на 70–80% по 
сравнению со значениями, наблюдаемыми у людей без за-
болеваний печени, что объясняет потенциальную эффек-
тивность восполнения уровня адеметионина таким боль-
ным [42].

Декомпенсированный цирроз печени
Методы терапии, оказывающие влияние на прогноз у 

пациентов с декомпенсированным циррозом, ограничен-
ны. Несомненно, продолжительность их жизни зависит от 
соблюдения абстиненции [43].

В упомянутом исследовании J. Mato и соавт. (1999) [41] 
показано влияние адеметионина на выживаемость паци-
ентов с циррозом класса В, но не С. Таким образом, если 
начальная декомпенсация при циррозе печени позволяет 
с успехом использовать гепатопротективную терапию, то 
при терминальной стадии заболевания она не оказывает-
ся эффективной. Основные акценты при ведении таких 
пациентов должны быть сделаны на лечение осложнений 

цирроза – проявлений портальной гипертензии и печеноч-
но-клеточной недостаточности.

Заключение
АБП представляет собой сложную клиническую про-

блему и различается при отдельных клинических формах. 
Рекомендации по лечению АБП включают как фармаколо-
гические, так и нефармакологические методы. Для пациен-
тов с тяжелым АГ приоритетным является использование 
ГКС, эффект которых может потенцироваться антиокси-
дантами. Лечение других форм АБП разработано недо-
статочно. Применение адеметионина представляет собой 
эффективную терапевтическую опцию, которая может 
снижать активность заболевания, улучшать прогноз для 
пациентов, а также снижать нагрузку на здравоохранение, 
связанную с ведением больных АБП. 
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