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Обоснование. Внутрипеченочный холестаз беременных занимает одно из ведущих мест в структуре гепатозов, 
ассо циированных с беременностью. Так же, как и при многих других заболеваниях, дебютирующих в период гестации, 
все симптомы внутрипеченочного холестаза беременных исчезают после родоразрешения без последствий для матери 
в отли чие, например, от острой жировой дистрофии печени. Однако фетальный прогноз на его фоне содержит риски из-за 
высокой частоты преждевременных родов и токсического влияния компонентов желчи на внутриутробно развивающийся 
плод, приводящих к перинатальным осложнениям. Особенно опасным является сочетание внутрипеченочного холестаза 
беременных с внутриутробной инфекцией, плацентарной недостаточностью, тяжелой преэклампсией, сахарным диабе-
том или другой экстрагенитальной патологией. До недавнего времени единственным правильным решением при разви-
тии внутрипеченочного холестаза беременных считали досрочное родоразрешение. И только в последние десятилетия 
предпринимаются попытки терапевтической коррекции данной патологии с целью пролонгирования беременности 
до доношенного срока и снижения частоты перинатальных осложнений. Ощутимых результатов удалось достичь при при-
менении препаратов урсодезоксихолевой кислоты и внедрении в акушерскую практику эфферентных методов терапии.

Цель исследования — разработать оптимальные схемы патогенетической терапии внутрипеченочного холеста-
за беременных с применением гепатопротекторов из группы препаратов урсодезоксихолевой кислоты, адеметионина, 
эссен циальных фосфолипидов и мембранного плазмафереза.

Материалы и методы. В исследование включены 150 беременных с внутрипеченочным холестазом. В I группу 
(n = 50) вошли беременные, получающие терапию только препаратом урсодезоксихолевой кислоты. Во II группу (n = 50) 
включены беременные, получающие сочетанную медикаментозную терапию препаратами урсо дезоксихолевой кисло-
ты, адеметионина, эссенциальных фосфолипидов. В III группу (n = 50) вошли беременные, получающие эфферентные 
методы терапии (мембранный плазмаферез) в сочетании с препаратами урсодезоксихолевой кислоты или адеметио-
нина. Всем беременным до начала терапии определяли уровни желчных кислот в крови, общего и прямого билиру-
бина, активность трансаминаз (аланинаминотрансферазы, аспартатаминотрансферазы). Контроль показателей крови 
осуществляли с частотой 1 раз в 7 дней. Всем беременным проводили контроль за состоянием плода (фето метрию, 
допплерометрию, кардиотокографию).

Результаты. Применение препаратов урсодезоксихолевой кислоты без сочетания с другими гепатопротекторами 
(в I группе) было возможно только в случаях повышения уровня желчных кислот в крови не более чем до 40 ммоль/л. 
Препараты адеметионина и эссенциальных фосфолипидов в качестве монотерапии были неэффективными. При уров-
не желчных кислот более 40 ммоль/л и повышении активности трансаминаз в 2–3 раза и более от верхней границы 
нормы (во II группе) наиболее эффективным было комплексное применение препаратов урсодезоксихолевой кислоты, 
адеметионина и эссенциальных фосфолипидов. Наиболее значимое снижение уровней желчных кислот и показателей 
цитолиза (трансаминаз) отмечали при применении плазмафереза в сочетании с препаратами урсодезоксихолевой кис-
лоты или адеметионина (в III группе).

Заключение. Выбор схемы лечения зависит от уровня повышения желчных кислот и выраженности цитолитиче-
ского синдрома. При повышении уровня желчных кислот до 40 ммоль/л возможно применение только препаратов 
урсодезоксихолевой кислоты. При уровне желчных кислот более 40 ммоль/л необходимо комплексное применение 
вышеуказанных гепатопротекторов. Наиболее эффективной схемой лечения является применение мембранного плаз-
мафереза в сочетании с препаратами урсодезоксихолевой кислоты или адеметионина.
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BACKGROUND: Intrahepatic cholestasis of pregnancy occupies a leading place in the structure of hepatoses associated with 
pregnancy. As with many other diseases that debut during gestation, all the symptoms of intrahepatic cholestasis of pregnancy 
disappear after delivery and have no consequences for the mother, unlike, for example, acute fatty degeneration of the liver. 
However, the fetal prognosis remains serious due to the high incidence of preterm birth and the toxic effect of bile compo-
nents on the developing fetus, which both lead to perinatal complications. Especially fatal is the situation when intrahepatic 
cholestasis of pregnancy is combined with intrauterine infection, placental insufficiency, severe preeclampsia, diabetes mel-
litus, or other extragenital pathology. Until recently, it was believed that the only correct solution for intrahepatic cholestasis of 
pregnancy development was early delivery. Only in recent decades, attempts have been made to therapeutic correction of this 
pathology in order to prolong pregnancy to full term and reduce the frequency of perinatal complications. So far, tangible re-
sults have been achieved with the use of ursodeoxycholic acid preparations and the introduction of efferent methods of therapy 
into obstetric practice.

AIM: The aim of this study was to develop optimal schemes for pathogenetic therapy of intrahepatic cholestasis of preg-
nancy using hepatoprotectors from the ursodeoxycholic acid group, as well as ademetionine, essential phospholipids, and 
membrane plasmapheresis.

MATERIALS AND METHODS: This study included 150 pregnant women with intrahepatic cholestasis of pregnancy. Group I 
(n = 50) comprised patients who were treated only with ursodeoxycholic acid. Group II (n = 50) included individuals who were 
given combined drug therapy with ursodeoxycholic acid, ademetionine, and essential phospholipids. Group III (n = 50) consisted 
of women whose treatment included efferent therapies (membrane plasmapheresis) in combination with ursodeoxycholic acid 
or ademetionine preparations. All pregnant women before the start of therapy were determined the blood levels of bile acids, 
total and direct bilirubin, and transaminases (alanine aminotransferase, aspartate aminotransferase). Blood parameters were 
monitored once every seven days. All the patients were also monitored for the condition of the fetus (fetometry, dopplerometry, 
cardiotocography).

RESULTS: The use of ursodeoxycholic acid not combined with other hepatoprotectors (group I) was possible only in cases 
of increased blood levels of bile acids of not more than 40 mmol/L, preparations of ademetionine and essential phospholipids 
as monotherapy being ineffective. With an increase in the blood levels of bile acids of more than 40 mmol/L and transaminases 
by two to three or more times from the upper limit of the norm (group II), the most effective was the combined use of ursode-
oxycholic acid, ademetionine and essential phospholipid preparations. The most significant decrease in the blood levels of bile 
acids and hepatic cytolysis parameters (transaminases) was observed when plasmapheresis was used in combination with 
ursodeoxycholic acid or ademetionine (group III).

CONCLUSIONS: The choice of treatment regimen depends on the level of increase in bile acids and the severity of cytolytic 
syndrome. With an increase in the level of bile acids to 40 mmol/L, ursodeoxycholic acid preparations can be used only. With an 
increase in bile acid level of more than 40 mmol/L, the complex use of the above hepatoprotectors is necessary. The most ef-
fective treatment regimen is the use of membrane plasmapheresis in combination with ursodeoxycholic acid or ademetionine.
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ОБОСНОВАНИЕ
Проблема терапевтической коррекции внутрипече-

ночного холестаза беременных (ВХБ) до сих пор остается 
чрезвычайно актуальной. Несмотря на большое количе-
ство гепатопротекторов и холеретиков далеко не во всех 
случаях удается купировать клинические проявления 
данного заболевания [1]. В настоящее время до конца 
не выяснены этиология и патогенез ВХБ, поэтому лечение 
этой патологии продолжает оставаться сложной зада-
чей. Предприняты попытки воздействовать на основные 
клинико-лабо раторные проявления заболевания, такие 
как кожный зуд, обусловленный повышенным уровнем 
первичных желчных кислот в крови [1].

Как известно, первичные желчные кислоты токсичны, 
способны легко преодолевать плацентарный барьер и на-
капливаться в околоплодных водах, оказывая негативное 
воздействие на внутриутробное состояние плода. Считает-
ся, что ВХБ имеет доброкачественное течение для матери, 
все симптомы полностью исчезают практически сразу по-
сле родоразрешения, но фетальный прогноз на его фоне 
содержит риски. По данным разных исследований, частота 
дистресса плода при данной патологии достигает 30 %, 
а риск его смерти в 2 раза выше, чем при физиологически 
протекающей беременности [2–4].

Негативное влияние первичных желчных кислот 
обуслов лено их липофильностью и гидрофобностью, 
что оказывает разрушающее воздействие на мембрану 
клетки, в первую очередь, гепатоцита. В ряде эксперимен-
тальных исследований продемонстрированы токсическое 
воздействие первичных желчных кислот на кардиомио-
циты плода, вызывающее у него аритмию, и вазокон-
стрикторное влияние на сосуды плаценты, приводящее 
к развитию гипоксии внутриутробно развивающегося по-
томства вплоть до его гибели [5, 6].

По вышеизложенным причинам основной концепци-
ей в терапии ВХБ является снижение уровня первичных 
желчных кислот в крови, что может быть достигнуто пу-
тем выведения их из кровотока, и создание препятствия 
для их дальнейшего накопления. 

В настоящее время эфферентные методы терапии, 
а именно мембранный плазмаферез, нашли широкое 
применение в акушерской практике. С помощью данного 
метода можно вывести и удалить из кровотока первичные 
желчные кислоты у беременных с ВХБ [7]. А применение 
препаратов урсодезоксихолевой кислоты (УДХК), не обла-
дающих цитотоксичностью, обеспечивает конкурентное 
вытеснение первичных желчных кислот из кровотока бе-
ременных с данной патологией, препятствуя в дальней-
шем их накоплению [8–10]. Использование мембранно-
го плазмафереза и препаратов УДХК является наиболее 
оптимальным сочетанием медикаментозных и немеди-
каментозных методов лечения ВХБ, но эфферентные ме-
тоды терапии не всегда доступны из-за противопоказа-
ний или/и отсутствия должного оснащения медицинского 

учреждения, а также высокой себестоимости. В связи 
с этим возникла необходимость поиска альтернативных 
методов лечения, включающих комбинацию различных 
гепатопротекторов и холеретиков.

Авторы настоящего исследования создали экспе-
риментальную модель гепатопатии на беременных кры-
сах линии Wistar с целью применения препаратов УДХК, 
адеметионина и эссенциальных фосфолипидов [11–13]. 
В результате введения детергента тилоксапола у под-
опытных беременных крыс отмечено развитие синдро-
мов цитолиза, холестаза и печеночно-клеточной не-
достаточности, что подтверждено морфологическими 
и лабораторными исследованиями [14, 15]. При созда-
нии данной модели поставлена основная задача про-
анализировать вклад каждого из применяемых гепато-
протекторов в восстановление морфофункционального 
состояния печени подопытных крыс и устранение вы-
шеуказанных синдромов. Препараты УДХК так же, 
как и препараты эссенциальных фосфолипидов, 
в 100 % случаев восстанавливали балочное строение 
и печеночную триаду (междольковую артерию, меж-
дольковую вену, междольковый желчный проток) гепа-
тоцита, а адеметионин — лишь в 70 % случаев. Дистро-
фические изменения гепатоцитов в 100 % случаев были 
устранены препаратами адеметионина и эссенциальных 
фосфолипидов. При исследовании биохимических пока-
зателей крови подопытных крыс отмечено значительное 
снижение уровня желчных кислот при применении пре-
паратов УДХК, а снижение показателей цитолиза, таких 
как активность аланинаминотрансферазы (АЛТ) и аспар-
татаминотрансферазы (АСТ) выявлено при применении 
адеметионина и эссенциальных фосфолипидов [15].

Цель исследования — разработка оптимальных схем 
лечения ВХБ с применением медикаментозных и немеди-
каментозных средств.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Обследование и лечение беременных с ВХБ про-

ведены в условиях отделения патологии беременности 
и консультативно-диагностического отделения НИИ АГиР 
им. Д.О. Отта. С учетом данных, полученных в опыте, 
разделение пациенток с ВХБ по трем группам основа-
но на уровне желчных кислот и получаемой терапии: 
в I группе (n = 50) в лечение включен только препарат 
УДХК, во II группе (n = 50) в лечение включены гепатопро-
текторы (препараты УДХК, адеметионин, эссенциальные 
фосфолипиды), в III группе (n = 50) в лечение включены 
эфферентные методы терапии (мембранный плазмаферез) 
с применением препаратов УДХК или адеметионина.

Всем беременным проводили физикальное, клинико-
лабораторное обследование, ультразвуковое исследова-
ние печени и желчевыводящих путей. В обязательном 
порядке беременных с ВХБ консультировали терапевт 
(гастроэнтеролог), дерматолог, инфекционист.
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Физикальное обследование включало оценку состоя-
ния кожных покровов на предмет наличия или отсутствия 
желтушного окрашивания и экскориаций.

Клинико-лабораторное обследование включало опре-
деление основных «индикаторов» холестаза — уровней 
желчных кислот, общего и прямого билирубина и цитолиза 
(АЛТ, АСТ). 

В обследование всех беременных с ВХБ также был 
включен клинический анализ крови, коагулограмма, био-
химический анализ крови (уровней общего белка, альбу-
мина).

Диагноз «внутрипеченочный холестаз беременных» 
ставили согласно критериям, приведенным в клиниче-
ских рекомендациях Минздрава России «Внутрипеченоч-
ный холестаз при беременности» 2020 г., таким как на-
личие кожного зуда и повышение уровня желчных кислот 
в крови более 10 ммоль/л. Помимо этого практически 
у всех беременных с ВХБ отмечено повышение уровня 
трансаминаз (АЛТ, АСТ), а у 20 % беременных с данной 
патологией — повышение уровней билирубина (общего 
и прямого).

В схему лечения I группы пациенток включены пре-
параты УДХК из расчета 10–15 мг/кг/сут (максимальная 
доза 25 мг/кг) перорально.

В схему лечения пациенток II группы вошли:
1) препараты УДХК из расчета 10–15 мг/кг/сут (с макси-

мальной дозой 25 мг/кг) перорально;
2) препараты адеметионина из расчета 10–25 мг/кг/сут 

(с максимальной дозой 1600 мг/сут);
3) препараты эссенциальных фосфолипидов из расчета 

250 мг/5мл внутривенно или 900 мг/сут.
В схему лечения III группы пациенток были включены:

1) препараты УДХК из расчета 10–15 мг/кг/сут или адеме-
тионин из расчета 400 мг на 400 мл физиологического 
раствора;

2) мембранный плазмаферез в объеме 3–4 процедур 
с интервалом 1–2 дня.
Оценка изменений биохимических показателей крови 

(уровней желчных кислот, АЛТ, АСТ и, в случае приме-
нения плазмафереза, общего белка) осуществляли с ча-
стотой 1 раз в 7 дней. Срок лечения в среднем составил 
1–3 нед.

Всем беременным с ВХБ проведены фетометрия, доп-
плерометрическое исследование 1 раз в 2 нед., кардиото-
кография еженедельно.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Группы беременных с ВХБ были сопоставимы по возра-

сту, этнической принадлежности, способу и сроку родораз-
решения. Средний возраст беременных в I группе составил 
32 (28–36) года, срок родоразрешения — 38 (37–39) нед., 
выявлено 70 % первородящих и 30 % повторнородя-
щих. Во II группе отмечены средний возраст беременных 
31 (27–35) год, срок родоразрешения — 37 (35–38) нед., 
65 % первородящих и 35 % повторнородящих. В III группе 
средний возраст беременных составил 32 (29–35) года, 
срок родоразрешения — 38 (37–39) нед., зафиксировано 
60 % первородящих и 40 % повторнородящих.

В I группе беременных с ВХБ в качестве лечения 
применяли только препараты УДХК. Попытка использо-
вания адеметионина или эссенциальных фосфолипидов 
в виде монотерапии не продемонстрировала аналогичного 
 эффекта.

При сравнении биохимических показателей крови оце-
нены изменения активности АЛТ, АСТ, уровней желчных 
кислот, общего билирубина, прямого билирубина и холе-
стерина на фоне монотерапии одним гепатопротектором 
и комбинированной гепатопротективной терапии (рис. 1). 
Общая тенденция указывала на то, что применение 

Рис. 1. Биохимические показатели крови при применении одного гепатопротектора и сочетания препаратов: М — монотерапия; 
K — комбинированная терапия. АЛТ — аланинаминотрансфераза; АСТ — аспартатаминотрансфераза; ЖК — желчные кислоты; 
общБил — общий билирубин; прямБил — прямой билирубин
Fig. 1. Biochemical parameters of blood with the use of one hepatoprotector and with their combination: M — monotherapy; K — combination 
therapy. ALT — alanine aminotransferase; AST — aspartate aminotransferase; BA — bile acids; tBil — total bilirubin; dBil — direct bilirubin
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комбинированной терапии более эффективно. Статисти-
чески значимые различия получены для показателей АЛТ 
(p = 0,015), АСТ (p = 0,011), общего билирубина (p = 0,015) 
и прямого билирубина (p = 0,043) и в наибольшей степе-
ни — уровня желчных кислот. Различия в уровнях холе-
стерина до и после лечения не обнаружены (p > 0,05).

По данным целого ряда исследований, УДХК является 
препаратом первой линии в лечении ВХБ [12–14]. При-
менение препаратов УДХК в качестве монотерапии про-
демонстрировало должную эффективность при уровне 
желчных кислот в крови менее 40 ммоль/л и повышении 
активности трансаминаз (АЛТ, АСТ) не более чем в 3 раза 
от верхней границы нормы. На основе этих данных была 
сформирована I группа беременных с применением только 
препаратов УДХК. 

При оценке уровня желчных кислот и активности АЛТ 
и АСТ среди пациенток, принимавших УДХК, получены зна-
чимые различия (p < 0,05) по всем трем показателям (рис. 2).

В I группе беременных с ВХБ, в лечении которых при-
менялись только препараты УДХК, в 60 % случаев отме-
чено снижение уровня желчных кислот до нормальных 
показателей, в 30 % — снижение уровня в 1,5–2 раза 
по сравнению с показателями до начала лечения, 
в 10 % — отсутствие изменений или некоторое увели-
чение уровня. В данной группе в 90 % случаев удалось 
пролонгировать беременность до доношенности, тогда 
как преждевременные роды составили 10 %, и не были 
обнаружены перинатальные осложнения (гипоксия пло-
да, асфиксия новорожденного). Необходимо отметить, 
что при повышении уровня желчных кислот не более чем 
в 3–4 раза ВХБ имел более легкое течение.

В тех случаях, когда уровень желчных кислот подни-
мался более чем в 5 раз выше верхней границы нормы 
(≥40 ммоль/л), были разработаны схемы комплексной те-
рапии ВХБ, включающие два варианта: 
1) применение препаратов УДХК, адеметионина и эссен-

циальных фосфолипидов в дозах, указанных ранее 
(II группа);

2) применение эфферентных методов (мембранного 
плазмафереза) в сочетании с одним из гепатопротек-
торов (УДХК или адеметионина) (III группа).
Выбор варианта лечения ВХБ был зачастую про-

диктован выраженностью клинико-лабораторных по-
казателей и сроком беременности. Необходимо учиты-
вать, что применение эфферентных методов терапии 
нецелесообразно при сроке беременности более 35 нед. 
Это объясняется тем, что плазмаферез не является се-
лективным методом, направленным на выведение 
конкретного ксенобиотика, и подразумевает удаление 
определенного количества плазмы со всеми входящи-
ми в ее состав компонентами. В этом случае необхо-
димо проводить лечение только гепатопротекторами, 
а при  отсутствии эффекта от терапии (нарастании пока-
зателей желчных кислот, АЛТ и АСТ) показано досроч-
ное родоразрешение.

Эффективность терапии оценивали на основании 
изме нения уровня желчных кислот и активности АЛТ 
и АСТ в крови, а также интенсивности кожного зуда с ча-
стотой 1 раз в неделю. При положительной динамике кли-
нико-лабораторных показателей возможно продолжение 
лечения ВХБ до доношенной беременности. Оптимальным 
сроком родоразрешения при данной патологии являлся 
38 нед. гестации. При попытке пролонгирования бере-
менности более 38 нед. возрастает риск перинатальных 
осложнений (частота внутриутробной гипоксии плода, 
асфик сии новорожденного).

Во II группе при комплексном применении гепатопро-
текторов не отмечено снижение уровня желчных кислот 
до нормальных показателей. В 55 % случаев выявле-
но снижение показателей желчных кислот, АЛТ и АСТ 
в 1,5–2 раза по сравнению с данными до начала лечения, 
в 35 % случаев вышеуказанные показатели не изменялись 
или их снижение было кратковременным, в 10 % случаев 
показатели повышались. В данной группе у 10 % пациен-
ток возникала необходимость досрочного родоразреше-
ния из-за нарастания показателей холестаза и цитолиза, 

Рис. 2. Показатели желчных кислот (a), аланинаминотрансферазы (b) и аспартатаминотрансферазы (c) в крови до и после при-
менения препаратов урсодезоксихолевой кислоты
Fig. 2. Indicators of bile acids (a), alanine aminotransferase (b), and aspartate aminotransferase (c) in the blood before and after the use 
of ursodeoxycholic acid preparations
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в 10 % случаев отмечены спонтанные преждевременные 
роды. Перинатальные осложнения в этой группе состави-
ли 20 %, среди них ведущее место занимала внутриутроб-
ная гипоксия плода.

Однако при комплексном лечении гепатопротекто-
рами выявлен кратковременный эффект от терапии. 
Через 7–14 дней уровни желчных кислот и активность 
трансаминаз (АЛТ, АСТ) повышались снова. В данном 
случае во избежание перинатальных осложнений целе-
сообразным было досрочное родоразрешение.

Необходимо отметить, что в группе беременных с ВХБ, 
получающих эфферентные методы терапии, зафиксиро-
вано наиболее выраженное снижение показателей «хо-
лестаза» по сравнению с данными в группе беременных, 
получающих только гепатопротекторы. 

При оценке различий по уровню желчных кислот 
и актив ности АЛТ и АСТ среди пациенток, получавших 
лечение плазмаферезом, получены значимые различия 
(p < 0,05) по всем трем показателям (рис. 3). 

В III группе с применением плазмафереза в 70 % слу-
чаев отмечено снижение уровня желчных кислот и актив-
ности трансаминаз (АЛТ, АСТ) в 2–3 раза по сравнению 
с показателями до начала лечения, в 25 % случаев пока-
затели снижались до нормальных значений и в 5 % слу-
чаев показатели холестаза и цитолиза не снижались, 
оставаясь на прежнем уровне. Частота невынашивания 
составила 5 %, перинатальных осложнений — 10 %. 
При применении мембранного плазмафереза обнаружено 
выраженное и стойкое снижение уровня желчных кислот, 
а применение препаратов УДХК препятствовало их на-
коплению, что позволило пролонгировать беременность 
до доношенности.

Анализ исходов беременности при ВХБ показал, 
что данное заболевание не было изолированным и со-
провождалось различными акушерскими и экстрагени-
тальными патологиями, также оказывающими влияние 
на  исход беременности. По этой причине не представляется 

возможным до конца оценить непосредственное влияние 
того или иного гепатопротектора, в том числе эфферент-
ных методов терапии, на исход беременности при дан-
ной патологии. Однако нельзя не отметить, что в группе 
беременных, получающих гепатопротекторы в сочетании 
с плазмаферезом, в 2 раза меньше отмечали синдром 
дыхательных расстройств и церебральную ишемию у но-
ворожденных. Приоритетной целью терапии ВХБ было 
устранение негативного влияния токсичных желчных кис-
лот на внутриутробное состояние плода и гепатобилиар-
ную систему матери.

ВЫВОДЫ
1. При выборе средств и метода терапии ВХБ необходи-

мо, в первую очередь, учитывать уровень желчных 
кислот. При уровне желчных кислот до 40 ммоль/л 
возможно применение препаратов УДХК в качестве 
монотерапии, а при уровне более 40 ммоль/л — не-
обходимо комплексное применение гепатопротек-
торов, включающих препараты УДХК, адеметионина 
и эссенциальных фосфолипидов по представленным 
схемам. 

2. Наиболее эффективной схемой лечения является со-
четание плазмафереза с препаратами УДХК и/или аде-
метионином. В группе пациенток, получающих такую 
терапию, в 40 % случаев отмечено снижение уровня 
желчных кислот и активности трансаминаз до нор-
мальных значений.

3. При положительном эффекте от терапии ВХБ опти-
мальный срок родоразрешения — 38 нед. беремен-
ности.

4. Патогномоничным критерием отсутствия эффекта 
от терапии ВХБ является нарастание уровня желчных 
кислот, причем его значение более 40 ммоль/л со-
пряжено с двукратным увеличением риска развития 
перинатальных осложнений. 

Рис. 3. Показатели желчных кислот (a), аланинаминотрансферазы (b) и аспартатаминотрансферазы (c) в крови до и после плаз-
мафереза
Fig. 3. Indicators of bile acids (a), alanine aminotransferase (b), and aspartate aminotransferase (c) in the blood before and after 
plasmapheresis
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