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Желтуха (лат. icterus) – ​синдром, 
характеризующийся желтой 

окраской кожи, слизистых оболочек 
и склер, изменением окраски секретов 
и экскретов вследствие увеличения 
в крови содержания билирубина, свя-
занного с нарушением пигментного 
обмена (обмена билирубина) [1].

Ретроспективное исследование 
более 700 человек показало, что 
большинство (55 %) случаев острой 
желтухи у взрослых вызваны внутри-
печеночными расстройствами, вклю-
чая вирусный гепатит, алкогольное 
заболевание печени и лекарственное 
повреждение печени [1]. Остальные 
45 % случаев острой желтухи явля-
ются внепеченочными и включают 
желчнокаменную болезнь, гемолиз 
и злокачественные новообразования.

Видимое на глаз желтушное окра-
шивание наблюдается при повышении 
билирубина свыше 35 ммоль/л [2]. 
Термины «прямой» и «непрямой» би-
лирубин получили названия исходя 
из результатов химической реакции 
билирубина с диазореактивом Эрлиха 

(реакция ван ден Берга). Связанный 
билирубин, являясь водораствори-
мым, реагирует с реактивом напрямую 
и выпадает в осадок без добавления 
дополнительных реагентов, а несвя-
занный (жирорастворимый) требует 
добавочных реактивов и реагирует 
не прямо и не образует в пробирке 
осадок [3].

Интенсивность синдрома желтухи 
зависит от кровоснабжения органов 
или ткани, в клинической практике 
первично выявляется желтое окраши-
вание склер, затем кожных покровов, 
при длительном течении синдрома 
желтухи происходит окисление били-
рубина в биливердин – ​цвет кожных 
покров приобретает интенсивный 
желто-зеленый цвет, таким образом, 
по цвету кожных покровов у пациента 
можно предположить длительность 
синдрома желтухи [4–6].

При заболевании печени синдром 
желтухи является одним из самых 
часто встречающихся синдромов, 
но практическому врачу необходи-
мо заподозрить и выявить на ранних 

стадиях заболевания этот синдром 
и решить, куда госпитализировать 
пациента – ​в инфекционную больни-
цу, хирургический или терапевтиче-
ский стационар. Выявление синдро-
ма желтухи, как правило, не требует 
на первичном осмотре у терапевта 
дополнительных методов исследова-
ния, достаточно увидеть желтушное 
окрашивание склер, уздечки языка 
и кожных покровов.

Желтуха бывает: надпеченочная 
(гемолитическая) – ​характеризуется 
повышением и возникает за счет по-
вышенной продукции билирубина 
главным образом в связи с усилени-
ем распада эритроцитов и реже при 
нарушении плазменного транспорта 
билирубина; печеночная (паренхи-
матозная, печеночноклеточная) – ​ха-
рактеризуются повышением и воз-
никает за счет нарушения захвата, 
конъюгации и экскреции билиру-
бина гепатоцитами; подпеченочная 
(механическая) – ​характеризуется 
повышением и возникает за счет ос-
ложнения патологических процессов, 
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Резюме
При заболеваниях печени синдром желтухи является одним из самых 
часто встречающихся. Практическому врачу крайне важно заподозрить 
и выявить этот синдром на ранних стадиях заболевания, а также решить, 
в какой из стационаров госпитализировать пациента – инфекционный, 
хирургический или терапевтический. Выявление синдрома желтухи 
при первичном осмотре, как правило, не требует у терапевта допол-
нительных методов исследования, а наиболее часто встречающейся 
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Summary
With liver diseases, jaundice syndrome is one of the most 
common. It is extremely important for the doctor to suspect 
and identify this syndrome in the early stages of the disease, 
as well as decide which hospital to hospitalize the patient: 
infectious, surgical or therapeutic. The detection of jaundice 
syndrome during the initial examination, as a rule, does not 
require therapeutic additional research methods, but a com-
mon pathology accompanied by jaundice syndrome is an 
alcoholic liver disease.
Key words: jaundice syndrome, cirrhosis of the liver, alcoholic 
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нарушающих отток желчи на раз-
личных уровнях желчевыводящих 
протоков [2, 6, 7].

Синдром желтухи часто проте-
кает вместе с синдромом холестаза, 
который характеризуется уменьше-
нием поступления желчи в двенад-
цатиперстную кишку из-за наруше-
ния ее образования, экскреции или 
выведения. Холестаз разделяется 
на внутрипеченочный и внепеченоч-

ный. Внутрипеченочный холестаз, 
в свою очередь, делится на обструк-
тивный и необструктивный. Обструк-
тивный холестаз возникает вслед-
ствие органических (кисты, опухоли, 
абсцессы и др.), инфильтративных 
(стеатоз и др.) и диссеминирован-
ных изменений печени (туберкулез 
и др.), воспалительной пролиферации 
желчных протоков (холангит и др.). 
Необструктивный холестаз возникает 
вследствие приобретенных болез-
ней печени (алкоголь, хронические 
гепатиты и циррозы печени, застой-
ная сердечная недостаточность и др) 
и врожденных болезней накопления 
печени. Внепеченочный холестаз 
связан с нарушением оттока желчи, 
обусловленным механическими фак-
торами [6, 8].

При гемолитической желтухе по-
вышен уровень билирубина за счет не-
прямого, при этом ферменты цитолиза 
и холестаза остаются в норме; парен-
химатозная желтуха сопровождается 
повышением билирубина за счет пря-
мого и непрямого, повышение уров-
ня ЩФ, АСТ и АЛТ; при механиче-
ской – ​повышение билирубина за счет 
прямого, уровень ЩФ повышен, АСТ 
и АЛТ в норме, обесцвеченный кал 
и моча цвета пива.

Диагностика болезни печени 
при алкогольной поливисцеропатии 
заключается в тщательном сборе 
анамнеза – ​выяснении длительности 
алкогольного анамнеза, запоев; как 
правило, пациент безработный или 
нет семьи, а также имеется семейный 
анамнез – ​родители злоупотребляли 
алкоголем.

Объективно обращают на себя 
внимание Habitus alcoholica, запах 
алкоголя, ринофима, неопрятный 
вид, татуировки, множественные 
следы бытовых травм (переломы 
ребер, рубцы, следы ожогов, отмо-
рожений, ссадины на коже кистей 
рук, передней поверхности голеней, 
лице), могут быть психоневрологи-
ческие нарушения как проявления 
энцефалопатии (неадекватное по-
ведение, дезориентация во времени 
и пространстве), тремор рук, язы-
ка, отсутствие зубов, сосудистые 
звездочки, печеночные ладони, эн-
докринные нарушения (снижение 
либидо и потенции у мужчин, дис-

менорея у женщин), гинекомастия 
и женский тип оволосения у мужчин, 
выпадение волос, асцит, расширен-
ные вены на передней стенке живота, 
печеночный запах (fetor hepaticus) 
(рис. 1, 2, 3) [5, 8, 9–11].

При симптомах, которые относят-
ся к «красным флагам» (нарушения 
сознания, хлопающий тремор, боли 
в области правого подреберья, быс-
трое и немотивированное снижение 
веса, анемия, лихорадка и синдром 
желтухи), показана немедленная 
госпитализация в стационар.

Врач общей практики должен оце-
нить клиническую картину пациен-
та с синдромом желтухи и ответить 
на вопросы:
1.	 какого вида желтуха?
2.	 какова причина желтухи?
3.	 если желтуха связана с патологи-

ей печени, то это острое пораже-
ние или обострение хронического 
заболевания печени?

4.	 есть ли печеночная недостаточ-
ность?

Необходимо оценить факторы, 
настораживающие в отношении 
возможного злоупотребления ал-
коголем (по J. Chik et al., 2007): ​со-
циальные ‒ дисгармония и насилие 
в семье, недостаточное внимание 
к детям, криминальное поведение 
(вождение автомобиля в нетрезвом 
виде, хулиганство, мелкое воровство 
и др.), ложные звонки в экстренные 
службы (пожарную службу, скорую 
помощь и др.), беспорядочные по-
ловые связи, финансовые проблемы; 
факторы, связанные с трудовой де-
ятельностью – ​повторные прогулы 
(особенно до и после выходных 
дней), снижение производительности 
труда, несчастные случаи на произ-
водстве, частая смена места работы; 
психиатрические – ​амнезия, нару-
шения памяти, деменция, агрессия, 
эмоциональное возбуждение, склон-
ность к депрессиям, патологическая 
ревнивость, галлюцинации, неэффек-
тивность психотропной терапии при 
ее проведении по другим показаниям, 
эпизоды членовредительства; меди-
цинские – ​множественные алкоголь-
ные эксцессы, сопровождающиеся 
травмами головы, желудочно-кишеч-
ные кровотечения, диарея и симп-

Рисунок 1. Портальная гипертензия у паци-
ента с синдромом желтухи.

Рисунок 2. Телеангиэктазия (сосудистые 
звездочки).

Рисунок 3. Асцит, расширенные вены на пе-
редней стенке живота.
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томы мальабсорбции, острый или 
хронический панкреатит, патология 
печени с изменением биохимических 
показателей, сердечная аритмия, ар-
териальная гипертензия и нарушения 
мозгового кровообращения, перифе-
рическая нейропатия, мозжечковая 
атаксия, импотенция и (или) сниже-
ние либидо, абстинентный синдром, 
начиная со среднего возраста, острая 
и хроническая миопатия, необъясни-
мое бесплодие.

Для выявления алкогольной за-
висимости также широко исполь-
зуются различные тесты, один 
из них – ​AUDIT (Alcohol Use Disorders 
Identification Test), разработанный 
в 1989 году рабочей группой ВОЗ 
и созданный для раннего выявления 
пациентов группы риска и злоупо-
требляющих алкоголем.

AUDIT состоит из 10 вопросов: 
вопросы 1–3 касаются потребления 
алкоголя, вопросы 4–6 – ​алкогольной 
зависимости, а в вопросах 7–10 рас-
сматриваются связанные с алкоголем 
проблемы. Число баллов, у женщин – ​7, 
у мужчин – ​8 и более, указывает на вы-
сокую вероятность злоупотребления 
алкоголя. Двадцать и более баллов ука-
зывает на возможную алкогольную 
зависимость и необходимость специ-
ализированного лечения.

Тест CAGE широко используется 
докторами различных специально-
стей, также в комплексе с другими 
методами, его следует считать поло-
жительным при наличии всех четырех 
утвердительных ответов на вопросы:.
1.	 тяжело ли вам отказаться от ал-

коголя?
2.	 раздражает ли вас, когда окру-

жающие критикуют прием вами 
алкоголя?

3.	ощущаете ли вы чувство вины 
в связи с приемом алкоголя?

4.	 есть ли у вас необходимость по-
хмелиться?

Для оценки объективных фи-
зических признаков хронической 
алкогольной интоксикации (ХАИ) 
используют модифицированный тест 
«Сетка LeGo», состоящий из физиче-
ских признаков ХАИ, однако специ-
фичных физических признаков для 
злоупотребления алкоголем не выяв-
лено, поэтому наибольшая специфич-

ность и объективность физических 
маркеров ХАИ ограничивается воз-
растным коридором 30–65 лет и их 
сочетанием.

В общем анализе крови при ал-
когольной поливисцеропатии можно 
диагностировать макроцитарную ане-
мию, тромбоцитопению, ускоренную 
СОЭ; в биохимическом анализе крови, 
как правило, возникают гипоальбуми-
немия, повышение уровня АЛТ, АСТ, 
ГГТП, ЩФ, гипогликемия, уменьше-
ние уровня протромбина.

Специфических биохимиче-
ских маркеров злоупотребления 
алкоголем нет, однако активность 
γ-глютамилтранспептидазы (ГГТТ) 
считают одним из маркеров регу-
лярного злоупотребления алкоголем. 
У пациентов употребление более 60 г 
этанола в день вызывает повышение 
ГГТТ только в 2/3 случаев, при этом 
средний объем эритроцита (MCV) 
повышается у 1/3 таких пациен-
тов [12].

Маркером злоупотребления ал-
коголем считают также карбогидрат-
дефицитный трансферрин (CDT). 
В норме трансферрин имеет карбо-
гидратный компонент – ​он исчеза-
ет, когда пациент употребляет более 
60 г этанола в день в предшествую-
щие 3 недели и более. Необходимо 
определять процентное соотношение 
карбогидратдефицитного трансфер-
рина к общему трансферрину крови 
(%CDT). Специфичность CDT выше, 
чем MCV и ГГТТ – ​показатель %CDT 
не изменяется при лекарственном по-
ражении печени, однако чувствитель-
ность ниже, чем ГГТ, но выше, чем 
MCV. Соотношение АСТ/АЛТ более 
2 также свидетельствует о злоупотре-
блении алкоголем с сопутствующей 
патологией печени.

Этанол может быть определен 
в моче уже после исчезновения его 
из крови и выдыхаемого воздуха. 
Этилглюкуронид (метаболит этано-
ла – ​EtG) определяется в моче в тече-

Рисунок 4. Тест AUDIT (Alcohol Use Disorders Identification Test).

Таблица 1
Тест «Сетка LeGo»

Ожирение
Дефицит массы тела (в норме толщина 
кожной складки на плече не менее 1 см)
Транзиторная артериальная гипертония

Тремор

Полинейропатия

Мышечная атрофия

Гипергидроз

Гинекомастия

Увеличение околоушных желез

Обложенный язык

Наличие татуировки

Контрактура Дюпюитрена

Венозное полнокровие конъюнктивы
Гиперемия лица с расширением сети 
кожных капилляров
Гепатомегалия

Телеангиэктазии

Пальмарная эритема
Следы ожогов, травм, костных переломов, 
обморожений
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ние нескольких часов после того, как 
этанол уже не определяется в крови, 
выдыхаемом воздухе и моче.

На амбулаторном приеме у паци-
ента с алкогольной поливисцеропати-
ей и синдромом желтухи часто выяв-
ляют цирроз печени, тяжесть которого 
определяют по Чайлду [13–14].

Клинический пример
Пациент Н., 38 лет. Жалобы при 

поступлении: желтушность кож-
ных покровов и зуд, одышка при 
ранее привычной нагрузке, отеки 
голеней и стоп, увеличение живота 
в объеме.
Анамнез заболевания: злоупо-

требляет алкоголем в течение дли-
тельного времени (по 1–2 бутылки 
пива в день), в течение последней 
недели – ​5–6 бутылок пива в день. 
Около месяца назад стал отмечать 
отеки стоп и голеней, увеличение 
живота в объеме, постепенно по-
явилась и стала нарастать одышка, 
в связи с нарастанием желтушно-
сти кожных покровов и увеличением 
живота в объеме госпитализирован 
в многопрофильный стационар бри-

гадой скорой медицинской помощи 
с направительным диагнозом «син-
дром желтухи, ненапряженный асцит 
неясной этиологии».

Анамнез жизни: курит 4–5 сигарет 
в день.

Объективный осмотр: состояние 
средней степени тяжести. Кожные 
покровы желтушной окраски. Тро-
фические изменения голеней. Над 
легкими жесткое дыхание, не про-
водится по нижним отделам с обе-
их сторон. ЧДД – ​20 раз в мин. АД – ​
120/70 мм рт. ст. Печень при пальпа-
ции выступает из-под края реберной 

дуги на 2 см, плотная, безболезненная. 
Ненапряженный асцит. Селезенка 
не пальпируется.

ЭКГ: ритм синусовый, ЭОС распо-
ложена нормально, ЧСС – ​80 уд./мин.

Рентгенография органов грудной 
клетки: гиповентиляция базальных 
отделов легочных полей за счет по-
нижения экскурсии диафрагмы.

Общий анализ крови: гемоглобин 
100 г/л (MCV – ​101,84; тромбоциты – ​
139; СОЭ – ​38 мм/ч); в биохимиче-
ском анализе крови: билирубин – ​102 
(прямой – ​52, непрямой – ​50), альбу-
мин – ​11, АСТ – ​69, АЛТ – ​27, ЩФ – ​
190, глюкоза – ​4,0 ммоль/л; коагуло-
грамма: протромбин по Квику – ​48, 
МНО – ​1,79.
УЗИ органов брюшной полости: 

признаки хронического панкреатита. 
Диффузные изменения печени. Сво-
бодная жидкость в брюшной полости. 
Жидкость в правой плевральной по-
лости.

ЭГДС: диффузный гастрит, ва-
рикозное расширение вен пищевода 
I степени (по Пакету).

Консультация хирурга: данных 
за механическую желтуху, острую 
хирургическую патологию нет.

Консультация невролога: алко-
гольная энцефалопатия II степени, 
полинейропатия.

Таким образом, у пациента отме-
чены:

•	 алкогольный анамнез;
•	 желтушное окрашивание кожных 

покровов;
•	 увеличенная печень;
•	 асцит;
•	 варикозно расширенные вены пи-

щевода;
•	 желтуха за счет прямого били-

рубина;
•	 макроцитарная анемия;
•	 ЭКГ в норме.

В связи с вышеперечисленными 
клинико-лабораторными и инстру-
ментальными методами исследования 
пациенту в многопрофильном стацио-
наре поставили клинический диагноз. 
Основной: цирроз печени алкогольной 
этиологии класса В по Чайлду. Фон: 
хроническая алкогольная поливисце-
ропатия – ​алкогольная энцефалопа-
тия, полинейропатия. Осложнения: 
портальная гипертензия, варикозное 

Таблица 2
Биологические тесты для выявления приема алкоголя (по J. Chik et al., 2007)

Тест Уровень доказательности Актуальность теста после 
приема алкоголя

Этанол в крови, моче, 
выдыхаемом воздухе С 0–12 часов

EtG С 12–24 часа

%CDT А 3 недели

ГГТП А 3 недели

MCV А 4 недели

АСТ/АЛТ > 2 С 3 недели

Таблица 3
Прогностическая шкала Child (сумма баллов 5–6 – ​класс A, 

 при сумме 7–9 – ​класс B, при сумме более 10 баллов – ​класс С)

Параметр
Баллы

1 2 3

Асцит Нет Мягкий, легко 
поддается лечению

Напряженный, плохо 
поддается лечению

Энцефалопатия Нет Легкая (I–II) Тяжелая (III–IV)

Билирубин, мкмоль/л (мг%) Менее 34 (2,0) 34–51 (2,0–3,0) Более 51 (3,0)

Альбумин, г/мл Более 35 28–35 Менее 28

ПТВ (с) или ПТИ (%) 1–4 (более 60) 4–6 (40–60) более 6 (менее 40)

Рисунок 5. Рентгенография органов грудной 
клетки.
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расширение вен пищевода I степени 
(по Пакету), асцит, паренхиматозная 
желтуха, макроцитарная анемия сред-
ней тяжести.

Состояние пациента, несмотря 
на проводимую терапию, прогрессив-
но ухудшалось – ​нарастание синдро-
ма желтухи, печеночной энцефало-
патии, перевод ОРИТ. На четвертые 
сутки от момента госпитализации 
диагностирована биологическая 
смерть.

Патологоанатомический диагноз. 
Основной: алкогольный мелкоузловой 
цирроз печени, алкогольная энцефа-
лопатия – ​атрофия коры в лобных до-
лях. Фон: хроническая алкогольная 

Рисунок 6. Мелкоузловой цирроз печени.

Рисунок 7. Варикозно расширенные вены 
пищевода.

Рисунок 8. Хронический индуративный панкреатит.

Рисунок 9. Отек головного мозга.

Рисунок 10. Алгоритм ведения пациента с синдромом желтухи.

Гипербилирубинемия (в норме общ. билирубин – 3–22 мкмоль/л, конъюгированный 0–5 мкмоль/л

Повышен конъюгированный билирубин

Измерить уровень ЩФ (в норме до 150 Ед/п)

ЩФ повышена < 300 Ед/п

Оценить уровень АЛТ / АСТ 
сыворотки (в норме < 40 ЕД/л)

АЛТ / АСТ < 40 Ед/л

Гепатоклеточные 
заболевания

Синдром Ротора
Синдром Дабина-

Джонсона

Отрицательные 
серологические 

анализы

Биопсия печени

ЩФ повышена > 300 Ед/л

Холестатическая желтуха

АЛТ / АСТ > 40 Ед/л

КТ и МРТ отклонений не выявили – исключить 
поражение паренхимы печени

Провести вирусное 
серологическое исследование

Положительные 
серологическиие 

анализы

Вирусные гепатиты 
A, B, C, D, G. F

Гематокрит > 38, 
признаков гемолиза нет

Голодание
Синдром Жильбера

Синдром Криглера-Наджара
Лекарственные средства

УЗИ печени и желчных путей

Находки  
на КТ / МРТ

Признаки расширения желчных 
протоков отсутствуют

В анамнезе нет 
указаний  

на прием лекарств

КТ / МРТ

Гематокрит < 38, признаки 
гемолиза

Гемолиз

Расширение желчных путей

Очаговые поражения 
печени, цирроз печени, 

жировой гепатоз, 
инфильтративные 

заболевания

Желчная обструкция

В анамнезе 
прием лекарств

•	 Конкременты
•	 Опухоль
•	 Сдавление извне
•	 Стриктуры, атрезии
•	 Киста холедоха
•	 Склерозирующий холангит

Хлорпромазин, эстрогены, 
метилтестостерон, 

галотанизониазид, фенитоин

Повышен неконъюгированныйбилирубин (> 22 мкмоль/л)

Оценить гематокрит, исследовать мазок крови
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интоксикация с полиорганными про-
явлениями – ​алкогольная кардиопатия, 
алкогольная полинейропатия (кли-
ническая), алкогольный панкреатит, 
атрофия слизистых оболочек желу-
дочно-кишечного тракта и эндокрин-
ных органов. Осложнения: синдром 
портальной гипертензии – ​спленоме-
галия (300 г), варикозно расширен-
ные вены пищевода, паренхиматозная 
желтуха, острые эрозии пищевода 
и антрального отдела желудка, дву-
сторонний гидроторакс (по 300 мл), 
асцит (4000 мл), отек головного мозга 
и дислокация его ствола.

Сопутствующее заболевание: 
доброкачественная гиперплазия пред-
стательной железы.

Таким образом, у пациента с син-
дромом желтухи заподозрить алко-
гольную поливисцеропатию необхо-
димо при наличии объективных дан-
ных – ​запах алкоголя, энцефалопатия, 
тремор, отсутствие зубов, сосудистые 
звездочки, печеночные ладони, гине-
комастия и женский тип оволосения, 
выпадение волос, асцит, расширен-
ные вены на передней стенке живота, 
положительный тест (AUDIT или др.) 
на выявление алкогольной зависимо-
сти [14]. Изменения в лабораторно-
инструментальных методах исследо-
вания, характерные для алкогольной 
поливисцеропатии, – ​макроцитарная 
анемия, тромбоцитопения, ускорен-
ная СОЭ, гипербилирубинемия, гипо-
альбуминемия, повышение уровней 
АЛТ, АСТ, ГГТП, ЩФ, гипогликемия, 
уменьшение уровня протромбина.

На ЭКГ у пациентов с алкоголь-
ной поливисцеропатией определяют-
ся низкий вольтаж зубцов комплек-
са QRS, фибрилляция предсердий, 
желудочковые нарушения ритма; 
по данным УЗИ органов брюшной 
полости – ​ увеличенная, плотная 
и неоднородная по структуре печень, 
расширение воротной вены; эзофа-
гогастродуоденоскопия – ​варикозно 
расширенные вены пищевода. Амбу-
латорному доктору для ведения паци-
ента с синдромом желтухи поможет 
в практической работе алгоритм, по-
казанный на рис. 10.

Врачу на амбулаторном приеме 
необходимо помнить о том, что дли-
тельное течение синдрома желтухи 
приводит к необратимым изменениям 
в органах и системах, прогрессирова-
нию печеночо-почечной недостаточ-
ности, что является одной из самых 
распространенных причин летального 
исхода у пациентов с алкогольной по-
ливисцеропатией. При высоких уров-
нях билирубинемии требуется ​экс-
тренная госпитализация в стационар.

Терапия желтухи включает 
лечение основного заболевания. 
Относительно АБП хорошие ре-
зультаты имеют препараты урсо-
дезоксихолевой кислота (УДХК), 
например Урсосан («Промед ЦС», 
Чехия). Обоснованием примене-
ния УДХК служат ее доказанные 
эффекты в отношении улучшения 
функционального состояния пече-
ни, снижения выраженности цито-
литического синдрома и желтухи 
[16, 17]. Известный широкий спектр 
применения УДХК основан на ее 
плейотропных эффектах: Урсосан 
оказывает желчегонное, антихоле-
статическое, гиполипидемическое, 
гипохолестериновое, антиоксидант-
ное и иммуномодулирующее дей-
ствия, описанные при многих пато-
логических состояниях [16–20]. При 
АБП применение УДХК оказывается 
важным вследствие влияния на сво-
бодно-радикальное окисление и со-
стояние антиоксидантной защиты, 
транспорта желчных кислот и (или) 
детоксикации, цитопротекции, что 
позволяет ускорять редукцию кли-
нической симптоматики, уменьшить 
выраженность желтухи и зуда, со-
кратить время нормализации лабо-
раторных показателей [20–22].
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