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Резюме. В связи с сохраняющимся ростом заболеваемости циррозом печени 

проблема поиска новых лекарственных препаратов для лечения токсического гепатита, 

фиброза и цирроза печени остается актуальной. В ходе клинического исследования 

выполнена оценка эффективности применения препарата инозина глицил-цистеинил-

глутамата динатрия для профилактики развития фиброза печени при токсическом 

гепатите. Полученные результаты свидетельствуют о целесообразности использования 

препарата инозина глицил-цистеинил-глутамата динатрия в терапии токсических 

гепатитов и фиброза печени. 
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Resume. Due to the continuing increase in the incidence of liver cirrhosis, the problem of 

finding new drugs for the treatment of toxic hepatitis, fibrosis and cirrhosis of the liver remains 

relevant. In the course of a clinical study, the effectiveness of the use of inosine glycyl-cysteinyl-

glutamate disodium for the prevention of liver fibrosis in toxic hepatitis was evaluated.  Results 

obtained indicate the expediency of using inosine glycyl-cysteinyl-glutamate disodium in the 

treatment of toxic hepatitis and liver fibrosis. 
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Введение 

В настоящее время во всем мире отмечается рост заболеваний печени невирусной 

этиологии (неалкогольная жировая болезнь печени, алкогольная болезнь печени, цирроз, 

гепатоцелюлярная карцинома) с увеличением числа летальных исходов. Так, по данным 

международной коллаборации ученых GBD 2017 Cirrhosis (глобальное бремя болезни 

2017 цироз печени), проводившей крупное международное исследование, охватившее 195 

стран мира, в период с 1990 по 2017 годы установлено, что в 2017 году цирроз стал 

причиной более 1,32 миллиона случаев смерти в мире (соотношение мужчины/женщины 

2:1) или 2,4% от общего числа смертей, что на 0,5% больше чем в 1990 году. Обращает на 

себя внимание, существенный рост числа как декомпенсированного цирроза печени (10,6 

миллионов человек в 2017 году), так и числа больных с компенсированным циррозом 

печени (112 миллионов человек). Исследования, проводимые в России, установили 

достоверный рост (в 1,5-2 раза по сравнению с мировыми показателями) заболевания 

декомпенсированным циррозом печени с 129,8 человек на 100 000 населения в 1990 году 

до 238 человек на 100 000 населения в 2017 году (450 000 человек). Для 

компенсированного цирроза эти значения составили 1521,2 человека на 100 000 населения 

в 1990 году (2,5 миллиона человек) и 2252,7 человек на 100 000 населения в 2017-м году (4 

миллиона человек) [1]. По приросту смертности от цирроза печени Россия занимает 4 

место в мире после Украины, Белоруссии и Литвы. Причинами цирроза печени в мире 

являются: гепатиты В, С и D (30–40 %) [2, 3], алкоголизм с развитием алкогольной 

болезни печени (АБП) (от 40% и более всех случаев цирроза печени) [4, 5], неалкогольная 

жировая болезнь печени (около 25 %) [30, 31] и группа иных факторов (4-8%) [32, 33]. В 

России у трети больных циррозом причиной заболевания стало употребление алкоголя [1, 

6]. 

Данные по количеству больных, госпитализированных в токсикологические 

центры Санкт-Петербурга, Новосибирска и Казани за период с 2011 по 2017 г., указывают 

на значительное увеличение количества больных токсикологического профиля в Санкт-

Петербурге и Новосибирске и менее существенное — в Казани. Во всех трех центрах 

отмечается рост числа больных с отравлениями алкоголем. Так, в Санкт-Петербурге в 

2017 г. пациентов с алкогольными отравлениями было госпитализировано на 7207 человек 

больше, чем в 2011 г.; в Новосибирске — больше на 3807; в Казани — больше на 275 

больных. Таким образом, доля больных с алкогольными отравлениями в 2017 г. стала 

составлять 89% в токсикологическом центре Санкт-Петербурга, 85% — в Новосибирске и 

74% — в Казани [6]. По данным Росстата, официальная заболеваемость алкоголизмом в 

России в 2017 году составила 1304,6 тысяч человек. Точную величину показателей 
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распространённости алкоголизма, а, тем более, свидетельствующего об уровне 

злоупотребления алкоголем, измерить крайне трудно. По данным литературы, количество 

указанных лиц составляет соответственно 5 и 20% от общего числа населения Российской 

Федерации. АБП развивается у 60-100% лиц, злоупотребляющих алкоголем, и 

практически у каждого больного, страдающего алкоголизмом [7]. 

Патогенетический механизм развития цирроза печени универсален [8, 9, 10]. Под 

действием токсического агента развивается острый и/или подострый токсический гепатит 

на фоне прогрессирования которого происходит повреждение и гибель гепатоцитов с 

формированием соединительной ткани – фиброза, который занимает промежуточное 

положение между хроническим гепатитом и циррозом печени [11], как следствие 

избыточного накопления в печеночной ткани основных видов внеклеточного 

(экстрацеллюлярного) матрикса (коллагена, неколлагеновых гликопротеинов, 

гликозамингликанов, протеогликанов, эластина), являющихся универсальными 

механизмами прогрессирования хронического гепатита и цирроза печени с развитием 

септального и перисинусоидального фиброза [12]. Длительное время фиброз считался 

необратимым процессом, но за последние годы, отношение к данной проблеме коренным 

образом изменилось [13, 14]. В условиях появления новых сведений о роли фиброза 

печени как важного этапа эволюции хронического гепатита в цирроз печени и во многом 

определяющего исход заболевания, фиброз печени рассматривается как обратимый 

процесс, но только при условии своевременного удаления этиологического и/или 

патогенетического фактора [15, 16, 17].  

В настоящее время в лечении больных циррозом печени большая роль отводится 

базисной терапии, направленной на лечение заболеваний, которые привели к развитию 

цирроза, а также на купирование симптомов болезни и предупреждение осложнений [18, 

19, 25, 34].  

По данным литературных источников, в настоящее время в комплексной терапии 

токсических поражений печени с развитием осложнений в виде фиброза и цирроза 

печени, а также в лечение АБП широко применяется адеметионин [17, 26, 27], 

обладающий не только детоксикационными, регенерирующими, антиоксидантными, 

нейропротективными свойствами, но и антифиброзирующим действием [17, 28]. 

Антиоксидантный механизм гепатопротекции адеметионина реализуется через синтез в 

гепатоцитах глутатиона, который является естественным антиоксидантом. 

В комплексной терапии состояний сопровождающихся токсическим поражением 

печени все большее внимание уделяется возможности применения дисульфидов 

глутатиона [2, 3, 20, 21, 22, 23, 24, 34].  
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В последнее время проведено большое количество экспериментально – 

клинических исследований [23, 24], изучавших эффективность препаратов дисульфида 

глутатиона при оказании помощи пациентам с острым отравлением этиловым спиртом и 

веществами депримирующего действия. В ходе этих исследований, наряду с выраженным 

нейропротекторным действием препарата инозина глицил-цистеинил-глутамата динатрия 

(И-ГЦГДН) подтвержден его гепатопротекторный эффект, выражавшийся в значительном 

снижении измененных биохимических показателей крови: аланинаминотрансферазы, 

аспартатаминотрансферазы, гамма-глутамилтранспептидазы на 6–7 сутки применения 

данного препарата в сравнении со стандартной терапией [23, 24]. 

Проведя анализ литературных данных установлено, что для достижения 

гепатопротекторного эффекта при применении адеметионина требуется длительный курс 

лечения до 4 месяцев, тогда как при применении инозина глицил-цистеинил-глутамата 

динатрия гепатопротекторный эффект наблюдается уже на 7 сутки приема препарата [23]. 

В отличие от адеметионина, достоверной информации о антифиброзирующим 

действии И-ГЦГДН не представлено.  

Таким образом, представленные в литературе сведения об эффективности 

адеметионина и И-ГЦГДН, их влиянии на процесс восстановления гепатоцитов, 

подвергшихся токсическому действию различных гепатотоксикантов, и фиброгенеза в 

печени ограничены и противоречивы [26, 27, 28, 29], что определяет необходимость 

дальнейшего изучения эффективности лечебного применения данных препаратов с целью 

уточнения показаний и тактики их использования в лечении токсических гепатитов, 

фиброза и цирроза печени. 

 

Цель исследования 

Изучение возможности применения препарата инозина глицил-цистеинил-

глутамата динатрия для профилактики фиброзза печени при токсических гепатитах.  

Материалы и методы 

Целью данного клинического исследования является оценка эффективности 

использования препарата И-ГЦГДН как средства профилактики развития фиброза печени 

при токсическом гепатите. 

Для решения поставленных задач и достижения цели исследования использовали 

стандартные фармакологические методы, а также комплекс лабораторных и 

инструментальных исследований, позволивших оценить эффективность применения И-

ГЦГДН пациентам с жировым гепатозом и фиброзом печени в течение 3-х недель и через 

2 месяца после проведения 3-х недельного курса лечения. 
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Для проведения клинического исследования набор пациентов осуществлялся в 

клинике военно-полевой терапии Военно-медицинской академии имени С. М. Кирова. 

Пациенты (90 мужчин в возрасте 25–65 лет), с жировой болезнью печени алкогольного и 

неалкогольного генеза в стадии стеатогепатита и фиброза различной степени 

выраженности были рандомизированы на три группы по 30 человек. В 1 группе пациенты 

получали лечение препаратом И-ГЦГДН, во 2 группе – адеметионином, 3 группа – 

контроля, специфической терапии не получала. 

Всем пациентам выполнялись: антрометрия, оценка трофологичексого статуса, 

ультразвуковое исследование органов брюшной полости и почек, эластография печени, 

электрокардиография (ЭКГ), рентгенография органов грудной клетки (ОГК), клинический 

анализ крови, общий анализ мочи, биохимическое исследование крови 

(аланинаминотрансфераза (АЛТ), аспартатаминотрансфераза (АСТ), лактатдегидрогеназа 

(ЛДГ), гамма-глутамилтранспептидаза (ГГТП), общего билирубина, общего холестерина, 

щелочной фосфатазы (ЩФ), креатинина, мочевины) и коагулограмма (АЧТВ, 

протромбин, международное нормализованное отношение (МНО), фибриноген). 

Инозина глицил-цистеинил-глутамат динатрия представляет собой органическую 

соль, включающую инозин (пуриновая компонента) и глицил-цистеинил-глутамат 

динатрия (пептидная компонента) в соотношении 1:1. Курс лечения препаратом составил 

3 недели. Препарат вводился в/м в дозе 120 мг один раз в сутки. 

Адеметионин (sАМe) — это гепатопротектор, основным действующим веществом 

которого является S-аденозил-L-метионин 1,4-бутандисульфонат 760 мг, что 

соответствует 400 мг иона адеметионина. sАМe применяется в виде лекарственной формы 

(лиофилизат для приготовления раствора для внутривенного и внутримышечного 

введения). Курс лечения препаратом составил 3 недели. Препарат вводился в/м в дозе 800 

мг один раз в сутки. 

Статистическую обработку результатов клинического исследования проводили на 

персональном компьютере. Математико-статистическая обработка результатов 

исследования проводилась с помощью табличного редактора Microsoft Excel 2011 из 

пакета Microsoft Office 2011 («Microsoft», США), пакета программ Statistica 11.0 

(«Statsoft», США), пакета программы MedCalc 14.12.0 («MedCalc Software», Бельгия). 

Размер (объем) выборки включал 90 пациентов, с жировой болезнью печени алкогольного 

и неалкогольного генеза в стадии стеатогепатита и фиброза различной степени 

выраженности. Количественные данные представлены в виде М±SD, где М – выборочное 

среднее, SD (standard deviation) – стандартное отклонение. На значимость различий в 
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сравниваемых группах или на достоверность признаков указывал рассчитанный 

коэффициент р, не превышающий 0,05. 

Результаты 

Во всех группах при объективном осмотре в 90% случаев выявлялось ожирение 1 - 

2 степени; по данным ультразвукового исследования определялось наличие жирового 

гепатоза и гепатомегалия (100%); в лабораторных исследованиях отмечались изменения 

биохимических показателей крови (повышение показателей цитолиза гепатоцитов: АЛТ, 

АСТ, ЛДГ; повышение содержания маркеров холестаза: общего билирубина, общего 

холестерина, щелочной фосфатазы, ГГТП). Для более точного представления о степени 

выраженности патологических изменений печёночной ткани и определения стадии 

фиброза всем пациентам проводилась эластография печени. Стадия фиброза 

устанавливалась с использованием шкалы МЕТАVIR. В результате проведения 

эластографии у всех пациентов, участвующих в клиническом исследовании, в 100% 

случаев выявлен жировой гепатоз 1-2 степени, а в 90% – фиброз печени 1-3 степени. При 

уточнении анамнеза заболевания у пациентов всех групп установлен факт 

систематического употребления более 40 грамм этилового спирта в сутки. При 

проведении международного стандартизованного теста «AUDIT», набранные баллы 

составили: от 8 до 20, что свидетельствует о высокой вероятности опасного или вредного 

употребления алкоголя данными пациентами. На основании жалоб, данных объективного 

осмотра, лабораторных и инструментальных исследований установлен диагноз: 

алкогольная болезнь печени, жировой гепатоз, фиброз печени. 

На фоне внутримышечного введения И-ГЦГДН в дозе 120 мг один раз в сутки в 

течении 3-х недель достигнута достоверная положительная динамика в виде улучшение 

общего самочувствия, купирование диспептический явлений, улучшение биохимических 

показателей крови, снижения степени фиброза печени и степени жирового гепатоза в 

100% случаев. Данные исследования представлены в таблицах 1-4. 

 

Таблица 1 – Биохимические показатели крови у пациентов с хроническим гепатитом 

и фиброзом печени до лечения и после 3-х недельного курса терапии инозином глицил-

цистеинил-глутаматом динатрия 120 мг/сут и адеметионином 800 мг /сут 

Показатель 

Группа И-ГЦГДН, n = 30 Группа sАМe, n = 30 Группа контроля, n = 30 

до 

терапии 

после 3-х 

недельного 

курса 

до 

терапии 

после 3-х 

недельног

о курса 

до 

терапии 

после 3-х 

недельного 

курса 
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терапии терапии терапии 

Щелочная 

фосфатаза, 

ед/л 

102,12±5,

51# 
64,00±5,38#* 

103,11±5

,80** 

82,77±5,7

0*  ** 

103,21±4,

80 

102,02±5,4

1 

АСТ, ед/л 
61,60±6,5

0 # 
38,00±2,72#* 

56,55±4,

52 

55,33±5,0

1* 

58,60±6,5

0 
56,45±4,22 

АЛТ, ед/л 
96,10±5,2

0# 
56,50±4,50#* 

93,44±6,

2** 

71,33±5,1

7*  ** 
94,34±5,2 93,94±4,20 

ЛДГ, ед/л 
172,70±10

,60 
117,00±11,55 

184,74±1

4,70 

178,30±14

,26 

174,64±12

,70 

173,44±13,

30 

ГГТП, ед/л 
86,75±5,5

0# 
66,50±6,26#* 

83,77±5,

90 ** 

72,50±5,6

0 *   ** 

83,17±4,9

0 
82,77±5,70 

Общий 

билирубин, 

мкмоль/л 

20,45±2,0

4# 
15,70±1,10#* 

19,41±1,

72 

19,21±1,5

3* 

20,50±2,1

4 

19,39±1,62 

Общий 

холестерин

, ммоль/л 

5,72±0,32

# 
3,98±0,34#* 

6,21±0,4

6 

5,43±0,43

* 

6,22±0,44 5,88±0,32 

Примечания:  

*  различия с группой sАМe после терапии достоверны, р<0,05; 

 # различия в группе И-ГЦГДН до и после терапии достоверны, р<0,05;  

** различия в группе sАМe до и после терапии достоверны, р<0,05.  

n – количество больных в группе. 

 

После проведения 3-х недельного курса лечения И-ГЦГДН выявлено достоверное 

снижение величины биохимических показателей: АЛТ на 42%, АСТ на 38%, ГГТП на 23 

%, общего билирубина на 23%, щелочной фосфатазы 37%, общего холестерина на 30%, 

ЛДГ на 32% от исходного уровня. В группе с применением sАМe, после 3-х недельного 

курса лечения, выявлено достоверное снижение АЛТ на 24 %, ГГТП на 13%, щелочная 

фосфатаза на 20%, общего холестерин на 12%, ЛДГ на 3,5%. Таким образом, в группе с 

применением И-ГЦГДН выявлено улучшение биохимических показателей на 20% более 

выраженные, чем в группе с применеием sАМe. 
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В группе контроля значимого снижения биохимических показателей крови не 

наблюдалось. 

Таблица 2 Биохимические показатели крови у пациентов с хроническим гепатитом 

и фиброзом печени до лечения и через 2 месяца после 3-х недельного курса терапии И-

ГЦГДН 120 мг/сут и sАМe 800 мг/сут 

Показатель 

Группа И-ГЦГДН,  

n = 30 

Группа sАМe,   

n = 30 

Группа контроля,  

n = 30 

до 

терапии 

через 2 

месяца 

после 

завершения 

терапии 

до 

терапии 

через 2 

месяца 

после 

завершен

ия 

терапии 

до 

терапии 

через 2 

месяца после 

завершения 

терапии 

Щелочная 

фосфатаза, 

ед/л 

102,12±5,

51# 

54,00±5,38

#* 

103,11±5

,80 ** 

72,75±5,6

0*  ** 

103,1±4,

80 
102,02±4,51 

АСТ, ед/л 
61,60±6,5

0 # 

30,00±2,62

#* 

56,55±4,

52 

40,33±4,0

1* 

61,10±5,

50 
54,95±4,50 

АЛТ, ед/л 
96,10±5,2

0 # 

36,40±4,30

#* 

93,44±6,

20** 

45,23±5,1

1*  ** 

95,90±4,

92 
93,34±5,92 

ЛДГ, ед/л 
172,70±10

,60 
99,00±9,50 

184,74±1

4,70 

158,30±12

,20 

184,44±1

3,70 
172,40±9,96 

ГГТП, ед/л 
86,75±5,5

0# 

30,50±4,20

#* 

83,77±5,

90 ** 

72,50±5,6

0*   ** 

86,45±4,

95 
83,37±4,90 

Общий 

билирубин, 

мкмоль/л 

20,45±2,0

4# 

15,00±1,10

#* 

19,41±1,

72 

17,20±1,5

3* 

19,95±2,

10 
19,11±1,52 

Общий 

холестерин

, ммоль/л 

5,72±0,32

# 

4,00±0,34#

* 

6,21±0,4

6 

5,13±0,23

* 

6,11±0,4

6 
5,82±0,12 

Примечания: * -  различия с группой sАМe после терапии достоверны, р<0,05; 

 # - различия в группе И-ГЦГДН до и после терапии достоверны, р<0,05;  

** - различия в группе sАМe до и после терапии достоверны, р<0,05; 

n – количество больных в группе. 
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Через 2 месяца после проведенного 3-х недельного курса лечения И-ГЦГДН 

выявлено снижение биохимических показателей: АЛТ до 62%, АСТ до 51%, ГГТП до 65 

%, ЩФ до 47% от исходного уровня, а в группе с применением sАМe снижение 

биохимических показателей было менее значимым: АЛТ до 51,5%, АСТ до 28 %, ГГТП до 

10%, ЩФ до 29%. Таким образом, нормализация уровня биохимических показателей при 

применении И-ГЦГДН выраженна на 25% больше, чем при применении sАМe.  В группе 

контроля значимого снижения уровня патологически повышенных биохимических 

показателей крови не выявлено. 

Таблица 3 – Ультразвуковые показатели эластографии печени у пациентов до лечения и 

после 3-х недельного курса лечения И-ГЦГДН 120 мг/сут и sАМe 800 мг/сут 

Критерии Группа И-ГЦГДН, 

n=30 

Группа sАМe,  

n=30 

Группа контроля,  

n=30 

до 

терапии 

после 3-х 

недель 

терапии 

до 

терапии 

после- 3х 

недель 

терапии 

до 

терапии 

после- 3х 

недель 

терапии 

Степень 

жирового 

гепатоза 

2,66±0,1

8 ** 

1,66±0,08* 

** 

 

2,55±0,20*

**  

1,88±0,05*  

*** 

2,65±0,1

8 

2,62±0,18 

Степень 

фиброза 

печени 

1,66±0,0

6** 

1,16±0,06 *  

** 

1,88±0,17*

** 

1,44±0,13*  

*** 

1,78±0,1

8 

1,74±0,18 

Скорость 

кровотока в 

портальной 

вене, см/с 

19,50±1,

80 ** 

17,16±1,60*   

**  

19,78±1,5

8 

18,68±1,4

9*   

19,65±1,

70 

19,50±1,70 

Примечания: 

 *различия с группой sАМe после терапии достоверны, р<0,05; 

**различия в группе И-гцгдн до и после терапии достоверны, р<0,05; 

***различия в группе sАМe после терапии достоверны, р<0,05; 

n – количество больных в группе. 

 

После проведения 3-х недельного курса лечения И-ГЦГДН выявлено достоверное 

снижение ультразвуковых признаков степени жирового гепатоза на 38%, фиброза печени 

на 30% от исходного уровня, тогда как применение sАМe привело к снижению степени 

жирового гепатоза на 26%, фиброза печени на 23% от первичных показателей. Тенденция 
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к снижению скорости кровотока в портальной вене наблюдалась в обеих группах, носила 

более выраженный характер в группе И-ГЦГДН (р>0,05). В группе контроля 

ультразвуковые признаки показателей степени жирового гепатоза, фиброза печени 

оставались на исходном уровне.  

 

Таблица 4 – Ультразвуковые показатели эластографии печени у пациентов до 

лечения и через 2 месяца после завершения 3-х недельного курса терапии И-ГЦГДН 

120мг/сут и sАМe 800 мг/сут 

Критерии Группа И-ГЦГДН, 

n=30 

Группа sАМe,  

n=30 

Группа контроля,  

n=30 

до 

терапии 

через 2 

месяца 

после 

завершен

ия 

терапии 

до 

терапии 

через 2 

месяца 

после 

завершения 

терапии 

 до 

терапии 

через 2 

месяца 

после 

завершения 

терапии 

Степень 

жирового 

гепатоза 

2,66±0,18*

* 

1,46±0,06* 

** 

 

2,55±0,20 

*** 

1,84±0,04* 

***  

2,66±0,1

6 

2,56±0,18 

Степень 

фиброза 

печени 

1,66±0,06*

* 

0,93±0,05*   

** 

1,88±0,17*

** 

1,42±0,11*  

*** 

1,78±0,1

6 

1,67±0,05 

Скорость 

кровотока 

в 

портально

й вене, 

см/с 

19,50±1,8

0 ** 

16,16±1,4

0*  **  

19,78±1,5

8 

18,28±1,39*   19,68±1,

58 

19,70±1,57 

Примечания:  

*различия с группой sАМe после терапии достоверны, р<0,05;  

**различия в группе И-гцгдн до и после терапии достоверны, р<0,05;  

***различия в группе sАМe после терапии достоверны, р<0,05; 

n – количество больных в группе.  
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Через 2 месяца после завершения терапии И-ГЦГДН выявлено достоверное 

снижение ультрозвуковых признаков степени жирового гепатоза на 46%, фиброза печени 

на 44% от исходного уровня, тогда как у пациентов, получавших sАМe, снижение степени 

жирового гепатоза через 2 месяца после завершения терапии практически не отличалось 

от показателей после 3-х недельного курса терапии и составило всего 28% от исходного 

уровня. Снижение ультрозвуковых признаков степени фиброза через 2 месяца после 

завершения терапии у пациентов, получавших sАМe, составило 25% от исходного уровня.  

Тенденция к снижению скорости кровотока в портальной вене носила более 

выраженный характер в группе И-ГЦГДН (р>0,05). В группе контроля значимого 

снижения показателей жирового гепатоза, фиброза печени и скорости кровотока в 

портальной вене не наблюдалось. 

Анализируя данные таблицы, можно утверждать, что И-ГЦГДН обладает более 

выраженным гепатопротекторным действием в сравнении с sАМe. 

На фоне внутримышечного введения пациентам препарата И-ГЦГДН достигнута 

положительная динамика в виде нормализации биохимических показателей крови, 

снижения ультрозвуковых признаков степени фиброза печени и жирового гепатоза у всех 

обследованных. Положительный гепатопротекторный эффект наблюдался не только после 

завершения курса терапии, но и сохранялся в течение поледующих 2-х месяцев после 

лечения, чего не отмечалось при применении sАМe.  

 

Выводы 

1. При наличии у пациентов стеатогепатита, целесообразно внутримышечное 

применение инозина глицил-цистеинил-глутамата динатрия в суточной дозе 120 мг в 

течение 3-х недель в составе комплексной терапии с целью нормализации биохимических 

показателей крови.  

2. Целесообразно внутримышечное применение инозина глицил-цистеинил-

глутамата динатрия в суточной дозе 120 мг в течение 3-х недель в составе комплексной 

терапии при лечении стеатоза и фиброза печени I-III степени у пациентов с алкогольной 

болезнью печени с целью профилактики его прогрессирования и дальнейшего развития 

цирроза печени.  
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