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Оценка эффективности гепатопротектора глюкуроната  
при токсических гепатитах различной этиологии
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Цель – изучить эффективность применения гепатопротектора глюкуроната на раннем этапе интенсивной терапии токсических гепатитов 
различной этиологии.
Материалы и методы. Изучены результаты лечения 120 больных с токсическими гепатитами, находившихся на лечении в Республиканском 
научном центре экстренной медицинской помощи в 2022–2023 гг. Исследование проводили в двух группах больных. 1-я группа – 60 больных, 
поступивших в 2023 г., которые помимо традиционной терапии получали комплексный гепатопротектор глюкуронат (Джетепар®)**. 2-я 
группа (группа сравнения) – 60 пациентов, обратившихся в 2022 г., получивших только традиционную терапию. Изучали биохимические 
показатели крови при поступлении и в динамике на 5-е сутки. Оценку тяжести нарушений интеллекта изучали с использованием когни-
тивных шкал и теста Рейтана на 2-е и 5-е сутки от начала лечения.
Результаты. При поступлении в обоих группах отмечались признаки токсического поражения печени. В динамике к 5-м суткам у паци-
ентов 1-й группы отмечалось снижение аланинаминотрансферазы (АлТ) на 63,7%, аспартатаминотрансферазы (АсТ) на 66,4%, щелочной 
фосфотазы – на 54,2% от исходных показателей, что в 3,9, 2,6 и 2,1 ниже, чем в группе сравнения Уровень свободного аммиака у пациентов 
1-й группы на 5-е сутки снизился на 52%, а лактата – на 57% от исходного уровня, практически до физиологической нормы, в то время как 
в группе сравнения – всего лишь на 24,8% и 38,1%, что в 2,2 и 1,5 раза хуже, чем в основной группе. Скрининг уровня интеллекта по двум 
когнитивным шкалам и тесту Рейтана показал, что у пациентов группы сравнения показатели когнитивных функций на 5-е сутки были в 
1,4, 1,5 и 1,2 раза ниже, чем в основной группе.

Заключение. Применение гепатопротектора глюкуроната улучшает печеночные показатели и когнитивные функции у больных с токси-
ческими гепатитами.
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The objective was to study the effectiveness of the use of hepatoprotector glucuronate at the early stage of intensive therapy of toxic hepatitis of 
various etiologies.

Materials and methods. We studied 120 patients with toxic hepatitis who were treated at the Republican research center for emergency medicine 
in 2022–2023. The study was carried out in two groups of patients. Group I – 60 patients admitted in 2023, who, in addition to traditional therapy, 
received a complex hepatoprotector glucuronate (Jetepar®)*. Group II (comparison group) – 60 patients who applied in 2022 and received only 
traditional therapy. Biochemical blood parameters were studied upon admission and over time on day 5. The severity of intellectual impairment 
was assessed using cognitive scales and the Reitan test on days 2 and 5 from the start of treatment.
Results. Upon admission, both groups showed signs of toxic liver damage. In dynamics by the 5th day in patients of group I, there was a decrease 
in ALT by 63.7%, AST by 66.4%, alkaline phosphatase by 54.2% from the initial values, which was 3.9 and 2.6, 2. 1 lower than in the comparison 
group. The level of free ammonia in patients of group I on the 5th day decreased by 52%, and lactate by 57% from the initial level, almost to the 
physiological norm, while in the comparison group (II) only by 24.8% and 38.1%, which was 2.2 and 1.5 times worse than in the main group. Screen-
ing of the level of intelligence using two cognitive scales and the Reitan test showed that in patients in the comparison group, cognitive function 
indicators on the 5th day were 1.4, 1.5 and 1.2 times lower than in the main group.
Conclusion. The use of the hepatoprotector glucuronate improves liver parameters and cognitive functions in patients with toxic hepatitis.
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Введение

Токсическое поражение печени является 
одной из наиболее распространенных патологий, 
вызываемых как действием различных химических 
веществ, так и различных эндотоксинов, включая 
компоненты распада белков при ожоговой токсемии 
[3, 4, 11, 16, 18, 21]. Попадая в организм различными 
путями, гепатотоксические агенты нарушают струк-
туру и функцию клеточных мембран гепатоцитов, 
усиливают процессы перекисного окисления липи-
дов, нарушают митохондриальное дыхание гепато-
цитов, изменяют процессы регенерации и функции 
гепатоцитов [12, 15, 16, 21].

Одним из маркеров печеночной недостаточности 
в ее терминальной стадии с развитием печеночной 
энцефалопатии считается высокий уровень свобод-
ного аммиака в крови. При этом, по данным разных 
авторов, содержание аммиака в крови повышается 
только при развитии массивных некрозов с выклю-
чением более 80% ее паренхимы [19, 20, 21]. Аммиак, 
не включившийся в орнитиновый цикл, в присут-
ствии глутаминсинтетазы и АТФ превращается в 
глутаминовую кислоту, затем в глутамин, который 
сам является токсичным агрессивным соединением. 
Существует прямая корреляция между повышени-
ем уровня глутамина и тяжестью печеночной энце-
фалопатии [1, 19, 20, 21].

В научно-клиническом отделе токсикологии 
РНЦЭМП в 2015–2017 гг. в ходе выполнения гран-
та АДСС-15.4.5 «Разработка новых методов диа-
гностики, интенсивной терапии и профилактика 
осложнений острой алкогольной интоксикации» 
были получены данные о высоком уровне свободного 
аммиака у больных с алкогольными гепатитами [1, 2]. 
Особенностью этих пациентов было также наличие 
незначительного повышения уровня ферментов АлТ, 
АсТ и билирубина, т. е. отсутствие явных признаков 
печеночной недостаточности, при этом уровень ам-
мония превышал нормальные показатели в 3–5 раз. 
Нами выявлена четкая корреляция между уровнем 
концентрации свободного аммиака в крови и сте-
пенью нарушения когнитивных функций, а также 
вегетативной нервной системы организма [1, 2, 4]. 
Полученные сведения позволили предположить, 
что гипераммониемия является показателем не тер-
минальной стадии печеночной недостаточности, а, 
наоборот, ранним ее маркером, еще до выраженной 
клинической манифестации [1, 2]. Так как гиперам-
мониемия приводит к увеличению сродства кисло-
рода к гемоглобину и ухудшению его отдачи в ткани, 
развивается тканевая гипоксия с соответствующим 
ростом уровня лактата крови [19].

В связи с этим мы считаем, что огромное значение 
в интенсивной терапии токсических поражений пе-
чени будет иметь включение в комплекс лечебных 
мероприятий препаратов, обладающих антиокси-
дантными, антигипоксантными и дезинтоксикаци-
онными свойствами [5, 6, 7]. В последние годы ряд 
серьезных клинических исследований как в нашей 

стране, так и в ведущих клиниках дальнего зару-
бежья показал высокую эффективность так назы-
ваемых гепатопротекторов глюкуронатов [1, 2, 8, 9, 
10, 13, 14]. Применение таких препаратов позволяет 
снизить повреждающее действие продуктов пере-
кисного окисления липидов и улучшить репаратив-
ные процессы в печени, корригируя развивающиеся 
нарушения [14, 13, 17].

Цель исследования – изучить эффективность 
применения современного комбинированного ме-
таболического гепатопротектора на раннем этапе 
интенсивной терапии токсических гепатитов раз-
личной этиологии.

Материалы и методы

Объектом исследования послужили 120 больных с 
токсическими гепатитами различной этиологии, на-
ходившихся на лечении в отделениях токсикологии и 
комбустиологии РНЦЭМП в 2022–2023 гг. (возраст – 
от 35 до 55 лет). Из общего числа исследуемых паци-
ентов 94 (78,3%) больных были с острыми отравле-
ниями, 26 (21,7%) больных с ожогами. Распределение 
больных по нозологиям представлено в рис. 1.

Среди пациентов с острыми отравлениями гепа-
тотоксичными ядами преобладали больные с ал-
когольной интоксикацией – 52 пациента, а также 
отравлениями гепатотоксичными медикаментами 
(парацетамол, альбендазол, изониазид) – 24 боль-
ных и тяжелые отравления уксусной кислотой, 
осложненные токсическим гепатитом – 18. Среди 
пациентов с ожогами превалировали пострадавшие 
с обширными и глубокими ожогами и индексом 
Франка свыше 60 ЕД (рис. 1).

Критериями включения были наличие у паци-
ентов вышеуказанных нозологий, признаки ток-
сического повреждения печени в виде повышения 
ферментов АлТ и АсТ свыше 100 u/l.

Критериями исключения – возраст до 18 лет, бере-
менность, наличие хронических заболеваний печени, 
хронического алкоголизма, сахарного диабета, ише-
мической болезни сердца и гипертонической болезни, 
наследственных заболеваний по данным анамнеза.

Изучение проводили в двух группах больных.

 

43,3%

20%

15%

21,7%

Острые и хронические отравления алкоголем, n = 52

Острые отравления медикаментами (парацетамол,
антигельминтные средства), n = 24
Острые отравления уксусной кислотой, n = 18

Тяжелообожженные, n = 26

Рис. 1. Распределение больных с токсическими 
гепатитами по основным нозологиям, n = 120
Fig. 1. Distribution of patients with toxic hepatitis by major nosologies, n = 120
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1-я группа (проспективная) – 60 больных, посту-
пивших в 2023 г., которые помимо традиционной 
терапии получали комплексный препарат «Джете-
пар®» (Popular Chemical Works (Pvt.) Ltd, Pakistan, 
по лицензии: Rotta ReasearchLaboratorium, Милан, 
Италия), в составе которого есть высокоэффектив-
ные гепатопротекторы глюкодиамин, глюкометамин 
и активный метаболик никотинамид в форме аскор-
бата. Препарат вводили внутривенно капельно по 20 
мл, в 200 мл 0,9% натрия хлорида два раза в день, на 
протяжении 5 дней на фоне базисной терапии. Все 
пациенты и добровольцы, участвовавшие в научном и 
клиническом исследовании, дали на это письменное 
добровольное информированное согласие, а иссле-
дование выполнено в соответствии с требованиями 
Хельсинкской декларации Всемирной медицинской 
ассоциации (в ред. 2013 г.), заключение Этического 
комитета РУз 1/8 1733 от 21 февраля 2023 г.

2-я группа (ретроспективная, группа сравне-
ния)  – 60 пациентов, обратившихся в 2022  г., по-
лучивших традиционную терапию, включающую 
в себя очищение желудочно-кишечного тракта, эн-
теросорбцию, инфузионную терапию кристалло-
идными растворами с форсированным диурезом, 
витаминотерапию, местную терапию.

Демографические показатели представлены в табл. 1.
Как видно из данных табл. 1, среди пациентов 

обоих групп превалировали больные мужского пола 
в наиболее социально активном возрасте – от 35 до 
42 лет. Группы были сопоставимы по полу, возрасту 
и тяжести состояния больных.

Всем поступившим исследовали уровень фер-
ментов печени (АлТ, АсТ), билирубина, лактат-

дегидрогеназы (ЛДГ), щелочной фосфатазы (ЩФ), 
свободного аммиака и лактата при поступлении и в 
динамике на 5-е сутки. Показатели исследовали на 
полуавтоматическом биохимическом анализаторе – 
Mindray BA-88A (2019) и на автоматическом био-
химическом анализаторе – BioSystems A15 (2018) 
с использованием реактивов этой же фирмы.

Оценку тяжести нарушений интеллекта изучали 
с использованием шкалы ММSE по 10 позициям, 
шкалы FAB по 6 позициям и теста Рейтана на 2-е и 
5-е сутки от начала лечения.

Результаты обрабатывались с помощью стан-
дартных методов вариационной статистики. Расчет 
статистических показателей проводился с помощью 
программного пакета Microsoft Excel 2010, вклю-
чая встроенные функции статистической обработки. 
Достоверность различий между группами по коли-
чественным значениям параметров определялась 
по критерию Стьюдента. Достоверными считались 
статистические утверждения, где p < 0,05.

Результаты 

Исходные показатели у всех обследованных боль-
ных свидетельствуют о серьезных нарушениях систе-
мы гомеостаза, наступивших в результате токсического 
поражения печени (рис. 2–7). Показатели фермен-
тов 1-й группы составили – АлТ – 138,2 ± 24,23 u/l, 
АсТ – 125,3 ± 25 u/l, билирубина – 26,3 ± 3,9 ммоль/л, 
свободного аммиака – 163,4 ± 40,5 мкмоль/л, лакта-
та – 4,58 ± 0,66 ммоль/л, уровень ЩФ колебался в 
пределах  – 159,2 ± 32,7 u/l, ЛДГ  – 616 ± 113,2 u/l. 
Во 2-й группе отмечалась аналогичная картина – уро-

 Рис. 2. Показатели ферментов печени у пациентов 1-й (n = 60) и 2-й (n = 60) 
групп, M ± m, норма Алт – 0–42, Аст – 0–38 u/l, статистическая разница 
начальных значений и значений на 5-е сутки
Fig. 2. Indicators of liver enzymes in patients of the 1st (n = 60) and the 2nd (n = 60) groups M ± m. The norm for 
ALT is 0–42, AsT is 0–38 u/l, the statistical difference between the initial values and the values on the 5th day

Таблица 1. Демографические показатели проспективной группы больных (n = 120), M ± m 
Table 1. Demographic parameters of the prospective group of patients (n = 120) M ± m

Параметр 1-я группа (n = 60) 2-я группа (n = 60)
Средний возраст, лет 39,5 ± 4,7 41,2 ± 5,3
Мужчин, n (%) 39 (65,%) 34 (56,6%)
Женщин, n (%) 21 (35%) 26 (43,4%)
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вень АлТ – 149,5 ± 26 u/l, АсТ – 154,7 ± 31,4 u/l, би-
лирубина – 27,1 ± 4,7 ммоль/л, свободного аммиака – 
157,4 ± 30,5 мкмоль/л, лактата – 4,69 ± 0,65 ммоль/л, 
уровень ЩФ колебался в пределах – 156,5 ± 32,7 u/l, 
ЛДГ – 645,8 ± 93 u/l.

Таким образом, данные анализов обеих групп 
были сопоставимы по тяжести гепатита (рис. 2–7).

Изучение уровня энзиматических ферментов пе-
чени показал, что на фоне инфузий комплексного 
гепатопротектора к 5-м сутками у пациентов 1-й 
группы отмечалось снижение АлТ на 63,7%, АсТ 
на 66,4% от исходных показателей, что в 3,9 и 2,6 
ниже, чем в группе сравнения (рис. 2).

Дезинтоксикационные свойства комплексного 
гепатопротектора были отчетливо видны по ди-
намике снижения уровня свободного аммиака в 
1-й, основной группе – на 52% от исходного уров-
ня, практически до физиологической нормы, в то 
время как во 2-й группе (сравнения) концентрация 
данного токсичного метаболита в крови снизилась 

всего лишь на 24,8%, что в 2,2 раза меньше, чем в 
основной, и свидетельствовало о продолжающейся 
гипераммониемии (рис. 3).

Гипераммониемия приводит к развитию тканевой 
гипоксии, которая проявляется значительным 
повышением концентрации лактата крови, что было 
подтверждено высоким уровнем данного показателя 
у всех наших пациентов. Активное снижение аммиака 
при применении комплексного гепатопротектора 
способствовало также значительному снижению 
образования лактата к 5-м суткам в организме па-
циентов 1-й группы – на 57% от исходного уровня, 
в то время как во 2-й группе снижение лактата было 
на 38,1%, до 2,9 ± 0,35 ммоль/л, что в 1,5 раза выше, 
чем в основной группе (рис. 4).

Изучение уровня билирубина в обоих группах по-
казало, что его повышение было незначительным у 
всех исследуемых пациентов, а разница снижения 
на фоне традиционного лечения и применения гепа-
топротекции – статистически незначимой (рис. 5).

 Рис. 3. Динамика снижения свободного аммиака у пациентов 1-й (n = 60) и 2-й 
(n = 60), групп, M ± m, норма до 60 мкмоль/л, статистическая разница начальных 
значений и значений для 5-х суток: р < 0,05
Fig. 3. Dynamics of decrease in free ammonia in patients of the 1st (n = 60) and the 2nd (n = 60) groups M ± m, 
the norm is up to 60 mmol / l, the statistical difference between the initial values and the values for 5 days is 
p < 0.05

 Рис. 4. Показатели лактата у пациентов 1-й (n = 60) и 2-й (n = 60) групп M ± m, 
норма 0,9–1,6 ммоль/л, статистическая разница начальных значений и значений 
для 5-х суток: р < 0,05
Fig. 4. Lactate indices in patients of the 1st (n = 60) and the 2nd (n = 60) groups M ± m, the norm is  
0.9–1.6 mmol/ l, the statistical difference between the initial values and the values for 5 days is p < 0.05 
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Аналогичные данные были получены при исследо-
вании уровня фермента ЛДГ, ее повышение в обеих 
группах было невысоким, разница динамики сниже-
ния в основной и сравнительной группах – незначи-
тельной и статистически незначимой (рис. 6).

Токсический характер гепатита у исследуемых 
пациентов был подтвержден значительным по-
вышением уровня щелочной фосфатазы в обоих 
группах. Однако на фоне применения комплекс-
ного гепатопротектора у больных 1-й группы нами 
наблюдалось активное ее снижение по отношению к 
показателям при поступлении – на 54,2%. В группе 
сравнения концентрация ЩФ также уменьшилась, 
но только на 25%, то есть в 2,1 раза меньше, чем в 
основной (рис. 7).

Изучение когнитивных функций при поступле-
нии в обеих группах было затруднено из-за тяжести 
состояния больных. Согласно проведенному скри-
нингу уровня интеллекта по шкале ММSE у паци-
ентов 1-й группы на 2-е сутки отмечались легкие 
когнитивные нарушения – 22 ± 1,4, а на 5-е – ког-
нитивный дефицит был практически купирован и 
суммарный балл составил в среднем 28 ± 1,6 балла. 
Что касается пациентов группы сравнения, то по-

казатели шкалы MMSE по всем позициям на 2-е 
и 5-е сутки были в 1,4, 1,5 ниже, чем в основной 
группе (табл. 2).

Анализ когнитивных функций по шкале FAB 
на фоне проводимой гепатопротекторной терапии 
показал практически полное их восстановление в 
основной группе уже на 2-е сутки с момента посту-
пления в стационар, тогда как во 2-й группе даже 
на 5-е сутки продолжали сохраняться нарушения 
концептуализации и динамического праксиса. Сум-
марный результат теста у пациентов 2-й группы на 
5-е сутки не превышал в среднем 13,4 ± 1,1 балла, 
что 1,2 раза ниже, чем в 1-й группе (табл. 2).

Что касается маркера печеночной энцефало-
патии – теста Рейтана, то пациенты, получавшие 
гепатопротектор на основе бетаина глюкуроната, 
уже на 2-е сутки выполняли этот тест практиче-
ски в пределах нормы – за 118 ± 12 секунд, на 5-е 
сутки скорость выполнения теста была такая же, 
как у здоровых людей; во 2-й группе данные теста 
на 2-е сутки были хуже, чем в основной, в 1,2 раза 
и на 5-е сутки также сохранялся когнитивный де-
фицит с превышением нормальной скорости его 
выполнения.

 Рис. 5. уровень билирубина у пациентов 1-й (n = 60) и 2-й (n = 60) групп M ± m, 
норма 8,3–20,5 ммоль/л
Fig. 5. bilirubin level in patients of the 1st (n = 60) and the 2nd (n = 60) groups M ± m, the norm is 8.3–20.5 mmol/l 

 Рис. 6. уровень ЛДГ у пациентов 1-й (n = 60) и 2-й (n = 60) групп M ± m, норма 
330–618 u/l
Fig. 6. LDh level in patients of the 1st (n = 60) and the 2nd (n = 60) groups M ± m, norm 330–618 u/l
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Обсуждение

Изучение биохимических показателей и когни-
тивных функций у наших пациентов показало не 
только явную манифестацию токсического гепатита, 
но и развитие скрытой печеночной энцефалопатии. 
Снижение уровня когнитивных функций наиболее 
вероятно связано с повышением свободного аммиа-
ка, который при нарушении дезинтоксикационной 
функции печени в организме обезвреживается через 
глутаматный цикл с образованием ложного возбуж-
дающего нейромедиатора глютамнна [1, 2, 19]. Не 
менее важное значение в развитии энцефалопатии 
при токсических гепатитах играет тканевая гипо-
ксия, ярким маркером которой служит высокий 
уровень лактата крови.

Проведенное нами исследование показало, что 
препарат «Джетепар®», в состав которого входят 
гепатопротекторные метаболики (глюкометамин, 
глюкодиамин и никотинамида аскорбат) с раз-
личной направленностью фармакокинетических и 
фармакодинамических параметров, действительно 
положительно влиял на динамику снижения таких 
печеночных показателей, как энзиматические фер-
менты АлТ, АсТ, ЩФ. Препарат также оказывает 
специфическое антитоксическое действие. Глюко-
метамин (бетаина глюкуронат), попадая в печень, 

распадается на бетаин и глюкуроновую кислоту 
[8, 15]. Бетаин обладает эффективным липотроп-
ным и детоксикационным действием, а также явля-
ется донором метильных групп. Глюкометамин об-
ладает сильным детоксикационным и гликогенным 
действием, является основным веществом, участву-
ющим в дезинтоксикационных реакциях, которые 
происходят в печени. Глюкодиамин (диэтаноламина 
глюкуронат) дополняет дезинтоксикационное и ге-
патопротективное действие глюкуроновой кислоты 
[15]. Такое действие препарата позволяет не только 
снизить активность цитолиза в печени, но и путем 
восстановления дезинтоксикационной функции пе-
чени опосредованно положительно влияет на уро-
вень свободного аммиака, что и было подтвержде-
но динамикой его снижения у пациентов основной 
группы.

Никотинамиды I (NAD) и II (NADP) участвуют 
в окислительно-восстановительных процессах в 
клетках и в метаболизме жиров, протеинов, ами-
нокислот, пуринов, тканевом дыхании и глико-
генезе [9, 15]. Полученные нами данные по дина-
мике снижения лактата в 1-й группе позволяют 
предположить, что именно комбинированное 
сочетание никотинамида и аскорбата обуславли-
вает антигипоксантный эффект препарата «Дже-
тепар®».

 Рис. 7. Динамика снижения Щф у пациентов 1-й (n = 60) и 2-й (n = 60) групп 
M ± m, норма до 28–119 u/l, статистическая разница начальных значений  
и значений для 5-х суток: р < 0,05
Fig. 7. Dynamics of decrease in alkaline phosphatase in patients of the 1st (n = 60) and the 2nd (n = 60) groups 
M ± m , the norm is up to 28–119 u/l, the statistical difference between the initial values and the values  
for 5 days is p < 0.05 

Таблица 2. Динамика восстановления интеллектуальной сферы у пациентов с токсическими гепатитами на фоне 
рациональной комплексной терапии (n = 120), M ± m 
Table 2. Dynamics of recovery of the intellectual sphere in patients with toxic hepatitis against the background of rational complex therapy (n = 120), M ± m

Показатель, (норма) Группа 2-е сутки ∆%1 5-е сутки ∆%1

Шкала MMSE (баллы) (N 28–30 баллов) 1-я группа (n = 60) 22 ± 1,4 –21,4 28 ± 1,6* +27,2

2-я группа (n = 60) 19 ± 1,2 –32,1 23 ± 0,7* +15,7
Шкала FAB (баллы) (N 16–18 баллов) 1-я группа (n = 60) 14,2 ± 0,8 –11,2 17,7 ± 0,1* +24,6

2-я группа (n = 60) 11,3 ± 0,4 –29,3 13,4 ± 1,1* +18,5
Тест Рейтана (с) (N до 100 с) 1-я группа (n = 60) 118 ± 12 +18 78 ± 11* –33,8

2-я группа (n = 60) 138 ± 14 +38 112 ± 11* –18,8

П р и м е ч а н и е: 1 – ∆% – данные 1-й графы (при поступлении) – по отношению к норме, 2 – ∆% – данные 2-й графы (5-е сутки) – по отношению 
к исходным показателям, * – статистическая разница начальных значений и значений для 5-го дня равна р < 0,05.
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Выводы

1. Вне зависимости от этиологии гепатита 
токсические поражения печени сопровождают-
ся не только ферментопатией, но и выраженной 
 гипераммониемией, гиперлактатемией и, соот-
ветственно, токсико-гипоксической энцефало-
патией.

2. Применение современного гепатопротектора 
«Джетепар®» эффективно купирует метаболические 

и когнитивные расстройства у больных с токсиче-
скими гепатитами.

3. Положительное действие препарата обуслов-
лено его комбинированным составом, поскольку он 
содержит вещества, обладающие дезинтоксикаци-
онным и антигипоксантным эффектом.

4. Полученные данные позволяют рекомендо-
вать при токсических гепатитах инфузии препарата 
«Джетепар®» в среднем по 20,0 мл 2 раза в сутки не 
менее 5 дней.
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