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Резюме 
В обзоре рассматриваются основные патогенетические эффекты оригинального оте-
чественного препарата ремаксол, сочетающего свойства сбалансированного полиион-
ного раствора (в состав которого дополнительно введены метионин, инозин, никотин-
амид и янтарная кислота), антиоксиданта, антигипоксанта и гепатотропного средства. 
Представлены результаты его применения в клинической практике у пациентов с 
алкогольной жировой болезнью печени, метаболическими нарушениями, вирусными 
гепатитами, лекарственной гепатотоксичностью и в периоперационной период. 
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SAM  – S-аденозилметионин, 
ААС  – алкогольный абстинентный синдром, 
АЖБП  – алкогольная жировая болезнь печени, 
АЛТ  – аланиновая аминотрансфераза, 
ВГ  – восстановленный глутатион, 
ГП  – глутатионпероксидаза, 
ИВЛ – искусственная вентиляция легких, 
MAT  – метионинаденозилтрансфераза, 
ОРИТ  – отделение реанимации и интенсивной терапии, 
СЖК  – свободных жирных кислот, 
ЦП  – цирроз печени 
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Введение 

Современная фармакотерапия заболеваний печени строится на комп-
лексном использовании нескольких направлений: 

1) профилактического, призванного обеспечить первичную защиту печени 
от различных повреждений; 

2) этиотропного, направленного на элиминацию патологического 
возбудителя из организма; 

3) патогенетического, нацеленного на коррекцию универсальных 
мультифакторных и разновременных звеньев патогенеза заболевания; 

4) симптоматического. 
Основной целью лечения болезней печени и их осложнений является 

устранение этиологических факторов и/или ключевых патогенетических меха-
низмов заболевания с восстановлением морфологической и функциональной 
полноценности органа [8]. 

Среди препаратов, применяемых для фармакотерапии различных пораже-
ний печени, можно выделить относительно небольшую группу лекарственных 
средств, для которых гепатотропное действие является основным, преобла-
дающим или имеющим самостоятельное клиническое значение. Фармако-
логический эффект этих препаратов включает повышение резистентности 
печени к повреждающему действию различных патогенов, восстановление 
функциональной активности гепатоцитов, регуляцию репаративно-регенера-
торных процессов. Определенное сходство ключевых звеньев патогенеза 
поражений печени позволяет при всей их полиэтиологичности применять 
достаточно близкую патогенетическую терапию. 

Гипоксия – один из типовых патологических процессов, сопровождающих 
развитие разнообразных поражений печени. Именно гипоксия, являющаяся 
следствием нарушения митохондриального окислительного фосфорилирования 
и дефицита образования аденозинтрифосфата, приводит к появлению избытка 
высокоактивных форм и соединений кислорода с развитием свободно-
радикального окисления, роль которого в патогенезе ряда заболеваний печени 
не вызывает сомнений. При поражениях печени гипоксия имеет черты как 
тканевой гипоксии, вследствие нарушения утилизации кислорода в гепатоцитах 
(например, при воздействии избытка свободных жирных кислот (СЖК), экзо- и 
эндогенных токсикантов (в том числе лекарственных препаратов, разобщающих 
окисление и фосфорилирование в митохондриях и приводящих к развитию 
митохондриальной дисфункции), так и циркуляторной, формирующейся при 
локальных или центральных нарушениях гемодинамики (например, при шоке, 
травматических повреждениях, фиброзе и циррозе печени и т.д.) [10]. 

Таким образом, несоответствие энергопотребности гепатоцитов и 
энергопродукции в системе митохондриального окислительного фосфорилиро-
вания, независимо от причины его возникновения, составляет суть гипоксиичес-
ких нарушений при самой разнообразной патологии печени. Энергодефицит 
является краеугольным камнем любой формы гипоксии и обусловливает 
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сходные или однотипные метаболические и структурные сдвиги в различных 
органах и тканях. 

В условиях тканевой гипоксии печени, патофизиологическим субстратом 
которой является митохондриальная дисфункция, лежащая в основе или 
сопровождающая развитие различных поражений органа, потенциально 
эффективны препараты – активаторы сукцинатоксидазного звена дыхательной 
цепи. Это ФАД-зависимое звено цикла трикарбоновых кислот, более 
резистентное к гипоксии по сравнению с НАД-зависимыми оксидазами. Оно 
способно определенное время поддерживать продукцию энергии в клетке при 
условии достаточного количества в митохондриях субстрата окисления в 
данном звене – янтарной кислоты [7]. 

Одним из лекарственных средств, созданных на основе янтарной кислоты, 
является ремаксол (ООО «НТФФ «ПОЛИСАН», Россия, рег. № ЛСР- 009341/09 
от 19.11.2009), представляющий собой оригинальный препарат, сочетающий 
свойства сбалансированного полиионного раствора (в состав которого введены 
янтарная кислота, метионин, инозин и никотинамид), антигипоксанта и 
гепатотропного средства. В рамках коррекции митохондриальной дисфункции 
гепатоцитов эффект ремаксола обеспечивается янтарной кислотой, оказываю-
щей антигипоксическое (поддержание активности сукцинатоксидазного звена 
окисления) и непрямое антиоксидантное (сохранение пула восстановленного 
глутатиона) действие. 

Помимо субстратного антигипоксического действия, сукцинат опосредует 
свои эффекты и как лигандспецифических рецепторов, сопряженных с G-
белками (SUCNR1, GPR91) и обнаруживающихся на цитоплазматической 
мембране клеток. Эти рецепторы локализуются во многих тканях – в почках 
(эпителий проксимальных канальцев, клетки юкстагломерулярного аппарата), 
печени, селезенке, сосудах, головном мозге (клетки глии) [18, 22]. Активация 
этих рецепторов сукцинатом, присутствующим в плазме крови и межтканевой 
жидкости, регулирует адаптацию клеток к недостатку или нарушению 
утилизации кислорода [11]. Модуляция активности SUCNR1 через изменение 
концентрации сукцината является одним из способов контроля секреции 
метаботропных гормонов или регуляции метаболической активности различных 
клеток. То есть, по сути, действие сукцината, в определенной мере, можно 
назвать гормоноподобным (в дополнение к своим свойствам энергодающего 
субстрата) [4, 19]. 

Никотинамид в составе препарата активирует НАД-зависимые фер-
ментные системы. Благодаря этому происходит как активация синтетических 
процессов в гепатоцитах, так и поддержание их энергетического обеспечения. 

Входящий в состав ремаксола метионин, под влиянием метионин-
аденозилтрансферазы (MAT) превращается в S-аденозилметионин (SAM), 
активно включающийся в дальнейшем в синтез холина, лецитина и других 
фосфолипидов. Экспериментальные данные показали, что под влиянием 
препарата происходит увеличение эндогенного SAM в гепатоцитах. Так, в 
эксперименте пятидневное внутривенное введение ремаксола в дозе 25,0 мл/кг 
массы тела способствовало активации синтеза эндогенного адеметионина в 
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ткани печени как у здоровых крыс, так и у животных с поражением печени. 
Причем в последнем случае данный эффект был выражен гораздо в большей 
степени. Выявленный эффект существенен и может рассматриваться в качестве 
компонента гепатотропного действия препарата [14, 15]. 

За счет инозина достигается увеличение содержания общего пула 
пуриновых нуклеотидов, необходимых не только для ресинтеза макроэргов 
(АТФ и ГТФ), но и вторичных мессенджеров (цАМФ и цГМФ), а также 
нуклеиновых кислот. Определенную роль может играть способность инозина 
несколько подавлять активность ксантиноксидазы, что приводит к снижению 
продукции высокоактивных форм и соединений кислорода. 

Инфузионный раствор обеспечивает объем-зависимое детоксицирующее 
действие, имеющее важное значение при разнообразной патологии печени, со-
провождающейся развитием эндотоксемии. 

Благодаря воздействию на ключевые механизмы патогенеза поражений 
печени, ремаксол может рассматриваться как препарат с универсальным 
гепатотропным действием для инициальной терапии различных заболеваний 
печени. 

Переносимость, клиническая эффективность и безопасность данного 
препарата оценены в многочисленных экспериментальных и клинических 
исследованиях [3, 6, 9]. Применение ремаксола, обладающего гепатопро-
тективным, антигипоксическим и непрямым антиоксидантным действием, 
значительно уменьшает клинические проявления и выраженность 
цитолитического и холестатического синдромов у пациентов с патологией 
печени алкогольной и вирусной этиологии, метаболическими нарушениями, 
лекарственной гепатотоксичностью, а также у больных в периоперационном 
периоде. 

Далее в обзоре представлены обобщенные результаты экспериментальных 
исследований и клинической оценки эффективности и безопасности при-
менения ремаксола при различных поражениях печени. 

Алкогольная жировая болезнь печени 

Употребление алкоголя, особенно хроническое, является независимым 
фактором развития и прогрессирования митохондриальной дисфункции 
гепатоцитов. При этом происходят не только выраженные изменения в 
структуре (набухание, изменение размера и формы) и функциях митохондрий, 
но и в составе фосфолипидов, а также проницаемости мембран. 

Так в митохондриях гепатоцитов животных, подвергавшихся длительному 
воздействию алкоголя, снижается количество компонентов дыхательной цепи и 
АТФ-синтезирующих ферментов. Это приводит к падению скорости синтеза 
АТФ в митохондриях и общему снижению числа макроэргов в печени. Также 
алкоголь может изменять содержание белка в митохондриях, что вторично 
нарушает процесс функционирования дыхательной цепи и образования АТФ 
[20]. 
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Воздействие этанола характеризуется развитием элементов тканевой 
гипоксии в печени за счет формирования относительного недостатка кислорода 
в гепатоцитах за счет активного расходования его в процессе детоксикации. 
Кроме того, при метаболизме алкоголя происходит быстрое истощение пула 
НАД+ при участии алкоголь- и ацетальдегиддегидрогеназ. Поступление 
алкоголя также вызывает повышение проницаемости стенки кишечника, сопро-
вождающееся увеличением поступления бактериальных эндотоксинов в кровь, 
что провоцирует иммунный ответ, увеличивает активность гепатоцитов и 
непаренхимных клеток печени с сопутствующим повышением потребления ими 
кислорода. При этом значительно снижается способность митохондрий к 
образованию АТФ, в отличие от здоровых митохондрий в подобных условиях 
[20, 21]. 

Интересные данные были получены на модели экспериментальной 
алкогольной интоксикации. Использование ремаксола практически нивелиро-
вало наблюдавшиеся изменения в виде жировой дистрофии печени, поражения 
почек и миокарда, в то время как применение глюкозы лишь несколько 
уменьшало степень выраженности патологических изменений внутренних 
органов. 

В группе животных, получавших ремаксол, наблюдали достоверную 
нормализацию состояния и улучшение функций внутренних органов, что 
сопровождалось активацией процессов тканевого дыхания и уменьшением 
тканевой концентрации токсичных недоокисленных метаболитов. Значительно 
снижался уровень активности цитолитических ферментов, в органах повы-
шалось содержание макроэргов. Полученные результаты были подтверждены 
морфологическими и гистологическими исследованиями [13]. 

В 2010-2012 гг. проведено сравнительное клиническое исследование 
эффективности адеметионина и ремаксола у 130 больных с острым отравлением 
этанола, развившемся на фоне алкогольной жировой болезни печени (АЖБП) 
[16, 17]. Критериями включения пациентов в исследование было наличие 
этанола в крови или моче свыше 1,5 промилле и повышение активности 
аланиновой аминотрансферазы (АЛТ) от 80 ЕД/л до 600 ЕД/л. 

Больные были разделены на две группы по 65 человек, сопоставимые по 
возрасту, полу и тяжести состояния. В комплексе интенсивной терапии па-
циенты I группы в качестве гепатопротекторного препарата получали ремаксол, 
а II группы (группы сравнения) – адеметионин. Разделение больных по группам 
проводили с помощью рандомизационного кода с использованием конвертов. 

В стационаре больным на фоне базисной терапии вводили препараты 
дважды в сутки, внутривенно, медленно. Однократная доза ремаксола составила 
400 мл и адеметионина – 400 мг в разведении 0,9% – 400 мл физиологического 
раствора. 

Применение ремаксола у пациентов приводило к улучшению клинической 
картины, что проявлялось в уменьшении продолжительности периода 
токсической энцефалопатии, снижении частоты развития и длительности 
алкогольного делирия. Абсолютный риск развития алкогольного делирия у 
больных, получавших адеметионин, составил 0,65 против 0,15 – у больных, 
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получавших ремаксол, а относительный риск – 4,8 (>1). Это указывает на 
высокую вероятность возникновения делирия у пациентов II группы, 
получавших адеметионин. Кроме того на фоне терапии ремаксолом отмечено 
уменьшение числа алкогольных психозов в сравнении с больными, 
принимавшими адеметионин. Клиническая эффективность препарата 
проявилась и в сокращении сроков пребывания больных в отделениях 
реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) в 3,4 раза (с 22,3 до 6,2 суток), а 
также в уменьшении общей продолжительности лечения. 

Исследователями зарегистрировано снижение цитолиза в 1,5 раза. 
Начиная с 3-х суток применения, ремаксол способствовал снижению уровня 
лактата в 1,4 раза, малонового диальдегида – в 1,5 раза, а отсутствие кетоновых 
тел в моче при его применении было отмечено уже на 2-е сутки. При 
использовании ремаксола получена значительная регрессия метаболических 
расстройств, что проявилось снижением уровня гипергликемии на фоне 
уменьшения уровня лактата, а также улучшением белковосинтетической 
функции печени (зарегистрировано повышение уровня альбумина, фибрино-
гена) и липидного обмена (снижение уровня холестерина и триглицеридов). 

Кроме того в группе пациентов, получавших ремаксол, наблюдали более 
значимое увеличение основных элементов системы антиоксидантной защиты – 
восстановленного глутатиона (ВГ) и глутатионпероксидазы (ГП), что 
подтверждает антиоксидантные свойства ремаксола. 

Одной из задач другого исследования с аналогичным дизайном [17] 
явилась сравнительная оценка влияния ремаксола и адеметионина на показатели 
белкового обмена у 92 больных с острым отравлением этанола на фоне АЖБП 
[5]. Среди пациентов основной группы, получавших ремаксол (n=47), отмечено 
увеличение содержания альбумина к 7-м суткам терапии (39,1±0,8 г/л и 42,2±0,8 
г/л соответственно) в сравнении с больными группы сравнения, принимавших 
адеметионин и не продемонстрировавших аналогичной динамики (44,3±0,9 г/л и 
41,4±1,3 г/л соответственно). 

Применение ремаксола способствует уменьшению выраженности клини-
ческих проявлений и улучшению прогноза при острых отравлениях этанолом не 
только благодаря его гепатотропному действию, но и участию в коррекции 
метаболических расстройств. 

Наряду с этим в проведенных исследованиях установлены фармако-
экономические преимущества ремаксола по сравнению с адеметионином. Так 
комплексная терапия с включением ремаксола позволила снизить затраты в 
среднем на 21,7% (на 11,47 тыс. руб. в расчете на 1 пациента) и в целом на 11,9-
30,3% – в период госпитализации (по данным стоимости лекарственных средств 
в г. Санкт-Петербурге в 2011 г.) [12, 17]. 

В статье, опубликованной в 2015 г., приведены результаты лечения 29 
пациентов с декомпенсированным циррозом печени (ЦП) алкогольной 
этиологии, находившихся в ОРИТ. Дополнительно к комплексной терапии 12 
пациентов (основная группа) получали ремаксол в течение 3-9 дней по 400-800 
мл со скоростью 3 мл/мин, а 17 больных (контрольная группа) – эссенциале по 
5,0 мл на 20,0 мл крови больного внутривенно струйно 1 раз в сутки. Авторы 



8 

выявили достоверные различия в длительности искусственной вентиляции 
легких (ИВЛ) в зависимости от схемы терапии: в основной группе – 4,2±0,7 
дней против 6,4±0,9 дней – в контрольной (р<0,05), что связано с более 
быстрым купированием явлений гиповентиляционной пневмонии (на 33,2% в 
основной группе против 20,5% — в контрольной группе), а также с улучшением 
соматического состояния (38,3±0,7 баллов по шкале SAPSII в основной группе, 
против 47,2±2,5 баллов – в контрольной группе) и снижения тяжести прояв-
лений полиорганной недостаточности [1]. 

Накопление клинического опыта открывает новые возможности в 
использовании препарата. Так анализ эффективности ремаксола в комплексной 
терапии алкогольной зависимости, алкогольного абстинентного синдрома 
(ААС), психических и поведенческих расстройств, связанных с алкогольной 
интоксикацией у лиц пожилого возраста (старше 60 лет), выявил наличие 
антидепрессивного эффекта у препарата. В группе пациентов, дополнительно 
принимавших ремаксол, отмечена более выраженная динамика редукции 
соматовегетативных и неврологических проявлений ААС, основных компо-
нентов патологического влечения к алкоголю, следствием чего явилось 
повышение эффективности формирования ремиссии заболевания на амбула-
торном этапе лечения [2]. 

Полученные данные позволяют рекомендовать включение ремаксола в 
стандарт лечения пациентов с острым отравлением этанола на фоне АЖБП, а 
также больным с различными формами алкогольной болезни печени. 
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РЕМАКСОЛ® 
(REMAXOL®) 

 

 

Склад: 
діючі речовини: 1 л розчину містить кислоти янтарної – 5,280 г; меглюміну – 8,725 г;  
інозину – 2,000 г; метіоніну – 0,750 г; нікотинаміду – 0,250 г; 
допоміжні речовини: натрію хлорид, натрію гідроксид, калію хлорид, магнію хлорид 
гексагідрат, вода для ін’єкцій. 

Лікарська  форма. Розчин для інфузій. 

Основні фізико-хімічні властивості: прозорий безбарвний розчин зі слабким 
характерним запахом. 

Фармакотерапевтична група. Гепатотропні засоби. Код АТХ. А05В А. 
 

Фармакологічні властивості. 
 

Фармакодинаміка. РЕМАКСОЛ® – збалансований інфузійний розчин, який чинить 
гепатопротекторну дію. Під дією препарату прискорюється перехід анаеробних про-
цесів в аеробні, поліпшується енергетичне забезпечення гепатоцитів, збільшується син-
тез макроергів, підвищується стійкість мембран гепатоцитів до перекисного окислення 
ліпідів, відновлюється активність ферментів антиоксидантного захисту. РЕМАКСОЛ®  

 знижує цитоліз, що проявляється в зниженні індикаторних ферментів: аспартат-
амінотрансфераз, аланінамінотрансфераз; 

 сприяє зниженню білірубіну і його фракцій, покращує екскрецію прямого біліру-
біну в жовч. Знижує активність екскреторних ферментів гепатоцитів – лужної 
фосфатази і гамма-глютамілтранспептидази, сприяє окисленню холестерину в 
жовчні кислоти; 

 не пригнічує цитохроми, що відповідають за метаболізм лікарських препаратів  
(CYP 1A2, CYP 3A4, CYP 2C9, CYP 2C19, CYP 2D6);  

 не скасовує протипухлинну дію цитостатиків (препарати платини, антимета-
боліти, алкалоїди), не посилює їх токсичну дію на організм, не стимулює ріст 
пухлин. 

 
Фармакокінетика. При внутрішньовенному краплинному введенні природні компо-
ненти, що входять до складу, включаються в клітинний метаболізм і швидко утилізу-
ються. Продукти метаболізму виводяться з сечею і не накопичуються в організмі. 
При внутрішньовенній інфузії зі швидкістю близько 2 мл/хв янтарна кислота 
утилізується практично миттєво і в плазмі крові не визначається.  
Інозин метаболізується в печінці з утворенням глюкуронової кислоти й подальшим її 
окисненням. У незначній кількості виділяється нирками. 
Нікотинамід швидко розподіляється по всіх тканинах, проникає крізь плаценту й у 
грудне молоко, метаболізується в печінці з утворенням N-метилнікотинаміду, 
виводиться нирками.  

ЗАТВЕРДЖЕНО 
Наказ Міністерства 

охорони здоров’я України 
21.09.2015 № 614 

Реєстраційне посвідчення 
№ UA/14648/01/01 
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При одноразовому інфузійному введенні зі швидкістю 60 крапель на хвилину препарату 
обсягом 400 мл: 

– для кислоти янтарної: Сmax=5,9±0,8 мкг/мл, Tmax=15,0±00,0 хв,  
AUC0-t = 685,21 ± 144,5 мкг*хв/мл, Сmax/AUC0-t, 0,009 ± 0,001 хв-1; 

– для інозину: Сmax=173,9±62,9 нг/мл, Tmax=2,6±0,5 год, AUC0-t = 6014,3 ± 2243,2 
нг*год/мл, Сmax/AUC0-t = 0,0291 ± 0,0019 год-1; 

– для метіоніну: Сmax = 5,9 ± 0,8 мкг/мл, Tmax = 2,2 ± 0,2 год, AUC0-t = 142,9 ± 
20,6 мкг*год/мл, Сmax/AUC0-t = 0,0418 ± 0,0033 год-1; 

– для S-аденозил-L-метіоніну: Сmax=61,4±9,0 нг/мл, Tmax=4,0±0,8 год,  
AUC0-t = 142,9 ± 20,6 нг*год/мл, Сmax/AUC0-t = 0,0435 ± 0,0091 год-1; 

– для нікотинаміду: Сmax=73,1±14,8 мкг/мл, Tmax=2,6±0,3 год,  
AUC0-t = 2401,4 ± 714,9 мкг*год/мл, Сmax/AUC0-t = 0,0314 ± 0,0051 год-1.   

 
Клінічні характеристики. 
Показання. 

– Порушення функції печінки внаслідок гострого чи хронічного її пошкодження 
(токсичні, алкогольні, медикаментозні гепатити); 

– Комплексне лікування вірусних гепатитів (додатково до етіотропної терапії). 

Протипоказання.  
Індивідуальна чутливість до компонентів препарату. 

Взаємодія з іншими лікарськими засобами та інші види взаємодій. 
Кислота янтарна, інозин, нікотинамід сумісні з іншими лікарськими засобами. 
Інозин при одночасному застосуванні з серцевими глікозидами може попереджати 
виникнення аритмій, підсилювати позитивну інотропну дію. 
При одночасному застосуванні інозину з бета-адреноблокаторами ефект інозину не 
зменшується. Інозин може посилювати ефекти гепарину, збільшуючи тривалість його 
дії. 
Можливе одночасне застосування з нітрогліцерином, ніфедипіном, фуросемідом, 
спіронолактоном. Несумісний в одній ємності з алкалоїдами: при взаємодії з ними 
відбувається відділення основи алкалоїду та утворення нерозчинних сполук. З таніном 
утворює осад. Несумісний з кислотами та спиртами, солями важких металів. 
Несумісний з вітаміном В6 (піридоксину гідрохлоридом) через дезактивацію обох 
сполук. 
Зменшує й попереджає побічні ефекти хлорамфеніколу (порушення гемопоезу, неврит 
зорового нерва). 
Сумісний з препаратами, що стимулюють гемопоез, антигіпоксичними засобами, 
анаболічними стероїдами. 

Особливості застосування. З обережністю: нефролітіаз, подагра, гіперурикемія. 

Застосування у період вагітності або годування груддю. Протипоказано. 

Здатність впливати на швидкість реакції при керуванні автотранспортом або 
іншими механізмами. Препарат застосовується тільки в умовах стаціонару. У разі 
виникнення запаморочення утриматись від керування автотранспортом та іншими 
механізмами. 

Спосіб застосування та дози: РЕМАКСОЛ® вводять тільки внутрішньовенно 
крапельно в добовій дозі від 400 мл до 800 мл протягом 3–12 днів, залежно від 
тяжкості захворювання. Швидкість введення 40-60 крапель (2-3 мл) на хвилину. 
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Діти. Протипоказано. 

Передозування. Відомості про передозування препарату відсутні. 

Побічні реакції.  
При швидкому введенні розчину можлива поява небажаних реакцій (гіперемія шкірних 
покривів різного ступеня, відчуття жару, подразнення в горлі, сухість у роті), це не 
потребує відміни препарату. Можливі алергічні реакції у вигляді висипання і свербежу, 
які усуваються застосуванням антигістамінних препаратів. До рідкісних небажаних 
реакцій належать нудота, головний біль і запаморочення.  
Через активацію препаратом аеробних процесів в організмі можливе зниження 
концентрації глюкози і збільшення рівня сечової кислоти в крові. 

Термін придатності. 3 роки. Не застосовувати після закінчення терміну придатності, 
зазначеного на упаковці. 

Умови зберігання. В захищеному від світла місці при температурі не вище 25 ºС. 
Зберігати в недоступному для дітей місці. 

Несумісність. Не рекомендується змішувати в одному флаконі з іншими лікарськими 
засобами для внутрішньовенного введення. 

Упаковка. Флакон скляний по 400 мл, у пачці з картону.  

Категорія відпуску. За рецептом. 

 

Виробник. ТОВ «Науково-технологічна фармацевтична фірма «ПОЛІСАН»  

(ТОВ «НТФФ «ПОЛІСАН»), Російська Федерація. 

Місцезнаходження виробника 
та його адреса місця провадження діяльності. 

Російська Федерація, 192102, м.Санкт-Петербург, вул.Салова, 72, к.2,  літ.А, 
т./ф.(812)710-82-25 
 


