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Кнаиболее клинически значимым показателям в лабо-
раторной диагностике заболеваний печени отно-
сятся ферменты из группы трансаминаз, или амино-

трансфераз: аспартатаминотрансфераза (АСТ) и аланин -
аминотрансфераза (АЛТ). Повышение уровня этих фер-
ментов является чувствительным маркером повреждения
ткани печени. За последние десятилетия отмечается уве-
личение числа случаев выявления повышенных показате-
лей АСТ и АЛТ во всем мире. Так, в США повышение уровня
трансаминаз определяется почти у 10% населения [22]. Изо-
лированное повышение АСТ и АЛТ во время беременности
в клинической практике часто вызывает трудности интер-
претации. Это не только связано с необходимостью исклю-
чения широкого круга заболеваний печени, но и требует
дополнительного включения в него патологии, свойствен-
ной только периоду беременности. Показатели печеноч-
ных АСТ и АЛТ лишь отражают процессы повреждения ге-
патоцитов, но абсолютно не являются специфичными для
диагностики конкретного заболевания печени. Вместе с
тем определение причины изменения показателей пече-
ночных проб в короткие сроки у беременных чрезвычайно
важно из-за существенных различий как в прогнозе для ма-
тери и плода, так и в тактике лечения и ведения пациенток.
На сегодняшний день фактически не существует специфи-
ческих маркеров для дифференциальной диагностики па-
тологии печени, обусловленной беременностью, и диагноз
ставится на основании совокупности лабораторных и кли-
нических данных. Более того, беременность является
ограничением для биопсии с морфологическим исследо-
ванием ткани печени, позволяющих в сомнительных и ди-
агностически сложных случаях поставить окончательный
диагноз. В некоторых случаях лабораторные изменения
печеночных ферментов могут быть первым и единствен-
ным признаком еще до формирования полной разверну-

той картины опасных осложнений беременности: пре-
эклампсия, эклампсия, HELLP-синдром (Hemolisis – гемо-
лиз, Elevated Liver enzymes – повышение ферментов
печени, Low Platelet counts – низкое число тромбоцитов);
острая жировая печень беременных (ОЖПБ). Зачастую это
приводит к неверным заключениям об этиологии заболе-
вания и выборе неправильной тактики лечения, что недо-
пустимо у данной категории больных. Как правило, изоли-
рованное повышение трансаминаз, не более чем в 5 раз, у
бессимптомных пациенток во второй половине беремен-
ности выявляется случайно при плановом обследовании
или при комплексном обследовании беременных с клини-
ческими симптомами гестоза/преэклампсии, эклампсии.

Условно можно разделить причины повышения печеноч-
ных трансаминаз на акушерские и неакушерские.

Акушерские причины
Гестоз/преэклампсия, эклампсия
В первую очередь при выявлении изолированного повы-

шения трансаминаз у беременных на сроках более 20 нед
гестации необходима настороженность в отношении
скрыто или субклинически развивающихся гестоза/пре-
эклампсии и их более тяжелых проявлений.

Терминами «преэклампсия», «эклампсия», используемыми
за рубежом, или термином «гестоз», до сих пор употребляю-
щимся в отечественной клинической практике, обознача-
ется синдром полиорганной функциональной недостаточ-
ности, патогенетически связанный с беременностью, ха-
рактеризуемый генерализованным сосудистым спазмом и
перфузионными нарушениями в жизненно важных органах
и плаценте [4]. Распространенность гестоза в последние
годы остается стабильно высокой и варьирует, по разным
данным, в диапазоне от 7 до 22%. Настороженность в отно-
шении преэклампсии у беременных с аномальным повыше-
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нием печеночных проб во второй половине беременности
определяется не только ее распространенностью, но и вы-
сокой значимостью данного осложнения беременности в
структуре причин перинатальной заболеваемости, мате-
ринской (10,8%) и перинатальной смертности (18–30%).

Характерными и значимыми в дифференциальной диаг-
ностике изменений печеночных проб при гестозе/пре-
эклампсии являются артериальная гипертензия, проте -
инурия, тромбоцитопения, повышение креатинина, отеки.
При вовлечении печени в системные поражения при пре-
эклампсии возможными, но не постоянными симптомами
являются боли в эпигастральной области, тошнота, рвота.
Выраженность увеличения АСТ при гестозе может иметь
прогностическое значение: уровень свыше 75 Ед/л расце-
нивается как значительный, а превышающий 150 Ед/л –
связан с повышенным риском осложнений у матери [17].

HELLP-синдром
HELLP-синдром является редким тяжелым осложнением

гестоза и сопровождается разнообразными клиническими
проявлениями. Заболевание наблюдается в 0,1–0,6% бере-
менностей и осложняет течение преэклампсии в 3–20%
случаев [2]. В клинической картине присутствуют головная
боль, тошнота, рвота, нарушения зрения, отеки, асцит. Сле-
дует отметить, что не всегда это опасное осложнение со-
провождается высоким подъемом артериального давления
или протеинурией [34]. При лабораторном обследовании
выявляются признаки гемолиза (снижение гаптоглобина,
повышение уровня билирубина, шистоцитоз-фрагменти-
рованность эритроцитов), повышение АСТ и АЛТ не более
чем в 3 раза, тромбоцитопения. В 12–65% случаев при
HELLP-синдроме развиваются тяжелые, угрожающие
жизни осложнения: диссеминированное внутрисосудистое
свертывание крови, преждевременная отслойка плаценты,
острая почечная недостаточность, отек легких, выражен-
ный асцит, разрыв или инфаркты печени [9].

Другим акушерским осложнением, сопровождающимся
нарушениями со стороны печени и часто сочетающимся с
гестозом, является ОЖПБ.

Острая жировая печень беременных 
Редкое тяжелое патологическое состояние, развиваю-

щееся с частотой 1 на 7000–16 000 беременностей [13]. Ха-
рактеризуется высокой материнской (7–18%) и перина-
тальной смертностью (9–23%). В основе патогенеза заболе-
вания лежит врожденное нарушение процессов митохонд-
риального β-окисления жирных кислот с развитием выра-
женной мелкокапельной инфильтрации ткани печени, ост-
рой печеночной недостаточности и энцефалопатии [35].
Заболевание преимущественно манифестирует в III триме-
стре беременности. Клинические проявления неспеци-
фичны: слабость, утомляемость, головная боль, тошнота,
рвота, боли в эпигастральной области или в правом подре-
берье, желтуха. Часто сочетаясь с преэклампсией, заболева-
ние может сопровождаться артериальной гипертензией,
протеинурией, асцитом. При развитии нарушений в си-
стеме свертывания крови возникают коагулопатические
кровотечения. Прогрессирование поражения печени с раз-
витием печеночной недостаточности сопровождается
признаками энцефалопатии: возбуждение, спутанность со-
знания, сонливость, кома.

При лабораторном обследовании определяются значи-
тельный лейкоцитоз (до 20–30×109), тромбоцитопения. Вы-
является увеличение маркеров повреждения печени: повы-
шение АСТ и АЛТ, как правило, до 300–500 Ед/л. В тяжелых
случаях значительного повреждения ткани печени увеличе-
ние показателей трансаминаз может быть обманчиво-уме-
ренным, однако это свидетельствует о массивном некрозе
гепатоцитов и невозможности синтеза в них АСТ и АЛТ. Уве-
личиваются уровни щелочной фосфатазы и билирубина, в
основном за счет связанного. Нарушения синтетической
функции печени отражаются в гипогликемии, снижении
протромбина, фибриногена и увеличении протромбино-
вого времени. При присоединении панкреатита опреде-
ляются повышенные показатели амилазы и липазы. Воз-
можно повышение уровня креатинина, мочевой кислоты.

При ультразвуковом исследовании определяется сниже-
ние эхогенности паренхимы печени, что, однако, не яв-
ляется строго специфичным для ОЖПБ.

Наиболее сложным является дифференциальная диагно-
стика ОЖПБ с HELLP-синдромом из-за возможного пере-
креста клинических и лабораторных проявлений и их ча-
стого сочетания с гестозом. Выраженная желтуха, гипогли-
кемия, признаки энцефалопатии являются аргументами в
пользу ОЖПБ.

В клинической практике часто при выявлении повышения
уровня печеночных трансаминаз на поздних сроках бере-
менности при отсутствии какой-либо клинической симпто-
матики и изменений других лабораторных показателей (или
без их определения) необоснованно ставится диагноз внут-
рипеченочного холестаза беременных (ВХБ), основываясь
лишь на наличии признаков «изменения функции печени».
Действительно, ВХБ занимает 2-е место среди причин жел-
тух беременных, но при этом имеет и ряд характерных кли-
нических и лабораторных признаков. Следует напомнить,
что в основе патогенеза ВХБ лежит, в первую очередь, холе-
стаз с нарушением оттока желчи из желчных канальцев под
влиянием высоких уровней половых гормонов у предраспо-
ложенных лиц, который сопровождается в подавляющем
большинстве случаев выраженным кожным зудом. Доказана
роль генетической предрасположенности к развитию холе-
статической реакции на высокие уровни эстрогенов и про-
гестерона, как во время беременности, так и при приеме пре-
паратов женских половых гормонов [19, 23, 31]. В 45–70%
случаев ВХБ рецидивирует при последующих беременно-
стях. Подтверждающими лабораторными маркерами холе-
стаза являются увеличение показателей желчных кислот, би-
лирубина, щелочной фосфатазы, γ-глутамилтранспепти-
дазы, а при присоединении желтухи – уробилинурия. Транс-
аминазы печени повышаются не всегда, как правило, уме-
ренно, и отражают вторичное повреждение гепатоцитов на
фоне персистирующего холестаза. Таким образом, диагноз
ВХБ ставится по совокупности клинических, анамнестиче-
ских и лабораторных данных. Заболевание имеет благопри-
ятный прогноз для матери и самостоятельно разрешается
после родов. Однако для плода ВХБ сопряжен с повышен-
ным риском преждевременных родов, синдромом дыхатель-
ных расстройств и высокой перинатальной смертностью
[21, 27, 29, 33]. В связи с этим тактика при ВХБ предусматри-
вает активное ведение пациенток с динамическим контро-
лем состояния матери и плода, а при развитии угрозы
осложнений – экстренным родоразрешением. Именно по
этим причинам необоснованная постановка диагноза ВХБ у
пациенток с изолированным повышением АСТ и АЛТ может
направить врачей по неправильному пути ведения больной.

При отсутствии признаков описанной патологии сле-
дующим шагом в диагностическом поиске является исклю-
чение наиболее частых неакушерских причин повышения
печеночных ферментов.

Неакушерские причины
К наиболее частым заболеваниям печени, сопровождаю-

щимся повышением АСТ и АЛТ, относят хронические ви-
русные гепатиты, неалкогольную жировую болезнь печени
(НАЖБП), лекарственный гепатит, алкогольное поражение
печени, гемохроматоз.

Вирусные гепатиты
Среди хронических заболеваний печени вирусные гепа-

титы В и С на протяжении последних лет занимают лиди-
рующее место. Помимо этого на любом сроке беременно-
сти может развиться острый вирусный гепатит. Поэтому в
диагностический алгоритм обследования беременных с
признаками повреждения ткани печени следует включать
серологическое определение маркеров острых вирусных
гепатитов (А, В, С, D, а также вызванных вирусами Эп-
штейна–Барр, простого герпеса, цитомегаловируса) и хро-
нических форм вирусных гепатитов В и С.

Неалкогольная жировая болезнь печени
Наиболее частой причиной хронического субклиниче-

ского необъяснимого увеличения трансаминаз в популя-
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ции является НАЖБП [36]. Это заболевание признано наи-
более распространенной патологией печени в развитых
странах и выявляется у 20–30% населения, а у лиц с избы-
точной массой тела и ожирением его распространенность
достигает 50–90% [3]. К признанным и наиболее значимым
факторам в развитии НАЖБП относят избыточную массу
тела, ожирение, сахарный диабет и нарушения жирового
обмена. С учетом этого и в связи со стремительным ростом
распространенности избыточной массы тела и ожирения
во всем мире, в ближайшие годы ожидается рост заболевае-
мости НАЖБП.

Ключевыми звеньями в патогенезе НАЖБП являются ин-
сулинорезистентность, гиперлипидемия и окислительный
стресс. Перечисленные факторы сопровождают как физио-
логически протекающую беременность, являясь частью
адаптивных изменений, так и могут быть проявлением де-
задаптации у пациенток с осложненным течением бере-
менности и сопутствующей экстрагенитальной патоло-
гией.

Нормально протекающая беременность сопровождается
изменениями в углеводном и жировом обмене, что опреде-
ляется влияниями со стороны плацентарных гормонов.
Присущая беременности инсулинорезистентность, посте-
пенно развивающаяся и достигающая максимума на позд-
них сроках гестации, биологически целесообразна как для
поддержания эугликемии у матери, так и для обеспечения
глюкозой плода, 50% энерготрат которого осуществляется за
счет глюкозы. Этот эволюционно сформировавшийся меха-
низм обеспечивает повышенные потребности организмов
матери и плода в легко- и быстродоступных энергетических
субстратах даже при длительных интервалах между прие-
мами пищи матерью. По мере увеличения срока беременно-
сти выраженность нарушения чувствительности тканей к
инсулину нарастает, и на поздних сроках инсулинзависимое
потребление глюкозы снижается на 50%, а секреция инсу-
лина, напротив, увеличивается на 200–250% [14, 26].

Во время беременности гормоны с контраинсулярным
действием плацентарного (плацентарный лактоген, проге-
стерон, плацентарный гормон роста) и неплацентарного
(гормон роста, кортизол, пролактин) происхождения иг-
рают значительную роль в переключении метаболизма бе-
ременной женщины на инсулинорезистентный статус.
В последние годы была показана роль и других факторов в
формировании инсулинорезистентности в период бере-
менности. К ним относятся увеличение концентраций про-
воспалительных цитокинов (фактор некроза опухоли α –
ФНО-α) и снижение адипонектина. Кроме того, существен-
ный вклад в изменения жирового обмена на поздних сро-
ках беременности вносят наблюдаемые в этот период леп-
тинорезистентность и гиперлептинемия [24].

Беременности свойственно развитие транзиторной дис-
липидемии, связанной с увеличением уровня триглицери-
дов, повышенным образованием липопротеидов низкой
плотности (ЛПНП) и максимальной выраженностью этих
изменений в III триместре, аналогичным атерогенным дис-
липидемиям, наблюдаемым у лиц с повышенным риском
сердечно-сосудистых заболеваний. Во время беременно-
сти плазменные уровни триглицеридов увеличиваются на
200–400%, а холестерина – на 25–50%. Средняя концентра-
ция ЛПНП с 10 до 35-й недели беременности может повы-
шаться до 70% [37].

Несмотря на то, что гиперлипидемия в период беремен-
ности считается естественной приспособительной реак-
цией, в ряде случаев происходит срыв адаптационных ме-
ханизмов с развитием супрафизиологической гиперлипи-
демии, с показателями липидного профиля, превышаю-
щими 95-й перцентиль для данного срока гестации. При-
чинами этого могут являться наследственные факторы, ис-
ходные и приобретенные во время беременности наруше-
ния углеводного обмена, избыточная масса тела и ожире-
ние. Беременность, таким образом, выступает своеобраз-
ным метаболическим стресс-тестом развития в будущем
обменных нарушений [15].

Уже с 12-й недели беременности увеличивается концент-
рация фосфолипидов, холестерина и триглицеридов под
влиянием повышенных уровней эстрогенов на фоне инсу-

линорезистентности. Переход к катаболическому типу ме-
таболизма переключает материнский обмен на использо-
вание липидов в качестве основного источника энергии,
таким образом перераспределяя глюкозу и аминокислоты
для нужд плода. Кроме того, материнские липиды, напри-
мер холестерин, необходимы как пластический ресурс для
построения клеточных мембран плода, синтеза желчных
кислот и стероидных гормонов. Свободные жирные кис-
лоты (СЖК), окисляясь в печени матери с образованием ке-
тоновых тел, представляют собой «альтернативное топ-
ливо» для плода [20].

Предполагается, что высокие концентрации плацентар-
ной липазы, плацентарных половых гормонов, обладаю-
щих липолитическими эффектами, дополненные продук-
цией катехоламинов в ответ на материнскую гипоглике-
мию и инсулинорезистентность, ответственны за мобили-
зацию жировых депо, в результате чего в III триместре бе-
ременности постепенно увеличивается плазменная кон-
центрация СЖК и глицерина [12]. Главным адресатом про-
дуктов липолиза, высвобождающихся из жировой ткани,
является печень, где они конвертируются, включаются в со-
став липопротеидов, поступают в кровоток и далее транс-
портируются к тканям либо расходуются в качестве суб-
страта в процессах энергопродукции или используются
для глюконеогенеза. Беременность ассоциирована с окис-
лительным стрессом и даже при ее физиологическом тече-
нии повышает нагрузку на антиоксидантные системы. Од-
нако при ее естественном течении сохраняется равновесие
между окислительной агрессией и антиоксидантной защи-
той. Декомпенсация антиоксидантных ресурсов с дисба-
лансом активных форм кислорода и антиоксидантов раз-
вивается во время беременностей, осложненных
преэкламп сией, гестационным сахарным диабетом, невы-
нашиванием и синдромом задержки роста плода [1].

Многие из перечисленных изменяющихся параметров
обмена веществ в период беременности вовлечены в пато-
генез НАЖБП. Известна роль ФНО-α, помимо участия в ме-
ханизмах развития инсулинорезистентности, окислитель-
ном стрессе и процессах воспаления, составляющих ос-
нову стеатогепатита, второй «ступени» НАЖБП. Лептин иг-
рает значительную роль в развитии жирового гепатоза и
процессах фиброгенеза при НАЖБП [8, 28]. С другой сто-
роны, повышенное содержание СЖК в крови ведет к их за-
хвату и накоплению в печени, что инициирует развитие
окислительного стресса, нарушения функции митохонд-
рий и повреждение гепатоцитов.

Таким образом, физиологическую инсулинорезистент-
ность, гиперлипидемию, в том числе супрафизиологиче-
скую, гиперлептинемию, декомпенсированный окислитель-
ный стресс, в особенности при наличии таких дополнитель-
ных неблагоприятных факторов, как ожирение, избыточная
масса тела и гестационный сахарный диабет, можно рас-
сматривать как фундамент для развития НАЖБП во второй
половине беременности. Безусловно, диагноз НАЖБП может
быть поставлен лишь после тщательного исключения других
возможных причин повреждения клеток печени. Пациентки
с лабораторными маркерами цитолиза, свидетельствую-
щими о наличии стеатогепатита, требуют особого внимания
и после родов для определения состояния печени и пред-
упреждения возможного дальнейшего прогрессирования за-
болевания и коморбидной ему патологии.

Гемохроматоз
Достаточно частое наследственное заболевание, связан-

ное с нарушением обмена железа и его избыточным накоп-
лением в организме. Наследуемые по аутосомно-доминант-
ному типу мутации генов, участвующих в метаболизме же-
леза, приводят к его повышенной абсорбции в желудочно-
кишечном тракте. Клинически заболевание манифести-
рует спустя годы накопления железа в органах и тканях. Как
правило, у женщин дебют заболевания развивается позже
из-за регулярных потерь железа с менструациями. Накоп-
ление железа в печени, поджелудочной железе, сердце,
коже в развернутой стадии заболевания связано с появле-
нием разных симптомов: слабость, утомляемость, боли в
животе, артралгии, потемнение кожных покровов. Для ди-
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агностики гемохроматоза определяют уровни сывороточ-
ного железа, ферритина, общую железосвязывающую спо-
собность сыворотки крови. Подтверждающим является и
генетический тест на мутации генов, характерных для ге-
мохроматоза.

Лекарственные поражения печени
В последние годы отмечается увеличение распростра-

ненности лекарственных поражений печени во всем мире.
При этом женщины в большей степени подвержены разви-
тию гепатотоксических лекарственных реакций, чем муж-
чины [32]. Причины этой предрасположенности неясны.
Возможные гипотезы предполагают как большую врожден-
ную восприимчивость ткани печени к повреждающим воз-
действиям, так и более высокую приверженность женщин
лекарственной терапии.

Беременность сама по себе является ограничением для
лекарственной терапии из-за опасности неблагоприятных
эффектов на плод, вместе с тем неуклонный рост распро-
страненности осложненного течения и невынашивания
беременности, наличие хронической экстрагенитальной
патологии ведут к назначению лекарственной терапии с
ранних сроков и часто на протяжении всей беременности.
Кроме того, высокую лекарственную нагрузку получают
женщины перед подготовкой к зачатию и в дальнейшем во
время беременности при использовании вспомогательных
репродуктивных технологий. Методики вспомогательных
репродуктивных технологий сопряжены с применением
лекарственной, в том числе гормональной терапии как до
наступления беременности с целью стимуляции суперову-
ляции, так и после ее наступления для поддержания и про-
лонгирования беременности из-за высокого риска ее не-
вынашивания [18, 25]. Точных статистических данных по
частоте применения лекарственной терапии у беременных
в нашей стране нет. Можно лишь предположить, что эти
цифры достаточно велики, если даже приблизительно их
сопоставить с данными из США, где лекарственную тера-
пию одним или более медикаментозными средствами, не
относящимися к группе витаминов и микроэлементов, по-
лучают около 64% беременных женщин [7].

Потенциально гепатотоксичность может проявлять лю-
бой лекарственный препарат. К лекарственным средствам,
наиболее часто вызывающим повреждение ткани печени,
относят нестероидные противовоспалительные препа-
раты, и в особенности парацетамол, антиэпилептические
средства, препараты женских половых гормонов, вита-
мины А и Е в высоких дозировках, гепарин и низкомолеку-
лярные гепарины, антимикотики, нифедипин. Гепатоток-
сичными могут быть и биологически активные добавки на
основе лекарственного сырья. Этот список далеко не пол-
ный, но мы намеренно не включали в него препараты, аб-
солютно противопоказанные и не назначаемые в период
беременности.

Гепатотоксические эффекты могут развиваться в любой
момент от начала приема лекарств, но чаще в течение пер-
вых 1–2 мес. В связи с этим при выявлении у пациенток по-
вышенных печеночных ферментов необходим тщатель-
ный сбор лекарственного анамнеза, включая прием «без-
опасных, натуральных» биологически активных добавок.
Обычно повреждение ткани печени обратимо, и после от-
мены причинной лекарственной терапии биохимические
маркеры повреждения печени нормализуются, однако дан-
ных относительно отдаленных лекарственно-обусловлен-
ных гепатотоксических эффектов пока недостаточно.

После исключения частых причин изменения печеноч-
ных проб на втором диагностическом этапе дифференци-
альная диагностика включает редкие заболевания печени и
внепеченочные причины повышения трансаминаз.

Повышенные аминотрансферазы сыворотки крови мо-
гут быть как печеночного, так и внепеченочного про-
исхождения. В организме АСТ и АЛТ – одни из самых рас-
пространенных ферментов, участвующих в важнейших
процессах жизнедеятельности клетки, которые, помимо
печени, присутствуют в почках, скелетной мускулатуре,
кардиомиоцитах, поджелудочной железе, головном мозге,
эритроцитах и лейкоцитах.

Внепеченочные причины 
повышения трансаминаз
Повреждение мышечной ткани, как при значительной

физической нагрузке, так и при врожденных заболеваниях,
связанных с нарушением метаболизма в миоцитах, и мио-
патии сопровождаются повышением в сыворотке мышеч-
ных фракций АСТ и АЛТ. Важным дифференциально-диаг-
ностическим критерием в этих случаях является одновре-
менное увеличение уровня креатинфосфокиназы [30].

Повышение уровней трансаминаз может наблюдаться
при заболеваниях щитовидной железы, что требует прове-
дения определения уровней тиреоидных гормонов (тирео-
тропный гормон – ТТГ, тироксин) [11].

Целиакия
Целиакия – энтеропатия, поражающая тонкий кишечник

у генетически предрасположенных детей и взрослых, про-
являющаяся при употреблении пищи, содержащей глютен.
Ранее считалось, что целиакия – крайне редкое заболева-
ние, однако в настоящее время показано, что ее распро-
страненность от 1:100 до 1:300 случаев. Женщины страдают
целиакией в 2 раза чаще, чем мужчины. Симптомы целиа-
кии неспецифичны (вздутие живота, нарушение стула, сни-
жение массы тела и т.д.), а также заболевание может проте-
кать бессимптомно, несмотря на наличие изменений в тон-
кой кишке. Таким образом, это усложняет постановку диаг-
ноза, на что могут уйти годы. Вместе с тем в многочислен-
ных исследованиях показано, что повышение печеночных
ферментов может выявляться при скрыто протекающей це-
лиакии [10]. Скрининговым тестом на целиакию является
определение серологических маркеров – антитела к глиа-
дину, тканевой трансглутаминазе, эндомизию. При соблю-
дении безглютеновой диеты трансаминазы быстро возвра-
щаются к нормальным значениям [5].

Другие причины
К редким заболеваниям печени, сопровождающимся по-

вышением трансаминаз, относятся аутоиммунный гепатит
и болезнь Вильсона–Коновалова, недостаточность α1-ан-
титрипсина.

Аутоиммунный гепатит
Чаще выявляется у женщин молодого и среднего воз-

раста. Заболевание может протекать как в острой фульми-
нантной форме, так и субклинически, бессимптомно или с
неспецифическими и умеренно выраженными симпто-
мами. Аутоиммунный гепатит часто ассоциирован с ауто-
иммунными заболеваниями, такими как патология щито-
видной железы, артриты и т.д. Комплекс диагностических
показателей при подозрении на аутоиммунный гепатит
включает определение антиядерных антител, печеночных
и почечных микросомальных антител, антител к гладкой
мускулатуре и выявление гипергаммаглобулинемии при
электрофорезе сывороточных протеинов [16].

Болезнь Вильсона–Коновалова
(гепатоцеребральная дистрофия)
Редкое наследственное заболевание с аутосомно-рецес-

сивным типом наследования, связанное с нарушением секре-
ции меди с желчью и ее избыточным накоплением в тканях,
особенно в печени и мозге, с развитием психических, невро-
логических расстройств и поражением печени с исходом в
цирроз и печеночно-клеточную недостаточность. Заболева-
ние дебютирует преимущественно в возрасте до 40 лет. Па-
тогномоничным для болезни Вильсона–Коновалова яв-
ляются выявление кольца Кайзера–Флейшера по периферии
роговой оболочки глаз, а также снижение сывороточного це-
рулоплазмина и избыточное выделение меди с мочой.

Недостаточность α1-антитрипсина
Редкое наследственное заболевание, связанное с мута-

цией генов, кодирующих образование этого белка. Помимо
поражения легочной ткани с ранним развитием хрониче-
ской обструктивной болезни легких и эмфиземы в моло-
дом возрасте, заболевание может сопровождаться тяже-
лыми, прогрессирующими изменениями печени с разви-
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тием цирроза, которые на начальных этапах манифести-
руют лишь изменением лабораторных показателей пече-
ночных проб. Скрининг включает определение содержа-
ния в сыворотке α1-антитрипсина. 

Заключение
Таким образом, выявление повышенного уровня печеноч-

ных трансаминаз у беременных требует внимания клини-
цистов, так как может быть проявлением как осложнений
беременности, так и разной сопутствующей патологии
печени. В ряде случаев даже после проведения всего ком-
плекса диагностических мероприятий в соответствии с
предлагаемым нами алгоритмом обследования (см. рису-
нок) не удается выявить причину повышения ферментов
печени. Согласно данным литературы и собственным дан-
ным, при стабильном состоянии функции печени и отсут-
ствии признаков ее декомпенсации вероятность развития
осложнений беременности низкая. По-видимому, большая
часть этих случаев необъяснимого субклинического повы-
шения АСТ и АЛТ является проявлением НАЖБП. В связи с
этим в неясных случаях следует проводить наблюдение па-
циенток на протяжении беременности и после родов с ди-
намическим контролем лабораторных показателей пече-
ночных проб. При отсутствии нормализации трансаминаз в
послеродовом периоде для окончательной постановки ди-
агноза проводится углубленное обследование, в том числе
биопсия и морфологическое исследование ткани печени.
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Повышение АСТ и АЛТ менее чем в 5 раз

Соответствующее лечение

Отрицательные результаты

УЗИ печени, электрофорез сывороточных 
белков, антитела к глиадину, тканевой 

трансглутаминазе, церулоплазмин, 
ТТГ, α1-антитрипсин

Отрицательные результаты, бессимптомное 
стабильное течение в отсутствие 
декомпенсации функции печени

Динамическое наблюдение с повторным 
определением показателей печеночных 

проб. При сохранении повышенных 
АСТ и АЛТ после родов – биопсия печени

Неакушерские причины

Положительные результаты

Дообследование/лечение

Кожный зуд, повышение 
желчных кислот, билирубина,
γ-глутамилтранспептидазы,

щелочной фосфатазы

Артериальная гипертензия,
протеинурия, ↑креатинин, 
тромбоцитопения, отеки

Гестоз/преэклампсия, 
эклампсия, HELLP-синдром ВХБ

Сокращение или отмена 
лекарственной терапии

Повторное определение
печеночных проб, оценка

функции печени –
определение тромбоцитов,

протромбинового
времени, альбумина

Маркеры вирусных гепатитов
А, В, С, простого герпеса,
вируса Эпштейна–Барр,

цитомегаловируса

Железо, коэффициент 
насыщения трансферрина 

железом, ферритин

Акушерские причины

Диагностический алгоритм при изолированном повышении печеночных транс-
аминаз во второй половине беременности (рекомендации Американской га-
строэнтерологической ассоциации [6], адапт.).
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