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Применение в условиях экспериментального острого токсического поражения печени и действия постоянного 

магнитного поля комплекса ридостина (0,1 мг/кг в/м), коэнзима Q10 (0,5 мг/кг внутрь) и лиолива (10 мг/кг в/в) корри-

гирует нарушенные показатели функциональной активности гепатоцитов и снижает выраженность перекисного окис-

ления липидов, вызванные воздействием гепатотропного яда (четыреххлористого углерода) и физического агента. 

Сочетание лонгидазы (40 МЕ/кг в/м), кудесана (0,5 мг/кг внутрь) и фосфоглива (2 мг/кг по глицирризиновой кислоте 

внутрь) оказалось более эффективным. 
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PHARMACOLOGICAL CORRECTION IN THE CONDITIONS OF THE TOXIC LESION OF THE LIVER  
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Application in conditions of acute toxic defeat of a liver and action of a constant magnetic field of complex essentiale with 

ridostin (0.1 mg/kg i.m.), coenzyme Q10 (0.5 mg/kg inside) and lioliv (10 mg/kg i.v.) reduces the broken parameters of func-

tional activity of hepatocytes and reduces an expressiveness of oxidation of the lipids, caused by influence of a hepatotropic 

poison and the physical agent. The combination of longidasum (40 ME/kg i.m.), kudesan (0.5 mg/kg inside) and fosfogliv 

(2 mg/kg inside) appeared more effective. 

Keywords: magnetic field, hepatocytes, acute toxic poisoning, pharmacotherapy. 

 

Взаимоотношения больших групп людей с 

внешней средой характеризуются высокой степе-

нью неустойчивого равновесия, которое поддер-

живается постоянным напряжением механизмов 

адаптации. Периодическое или постоянное дей-

ствие на организм человека экстремальных фак-

торов предъявляет высокие требования к регуля-

торным системам организма и в случае превыше-

ния их резервных возможностей приводит к воз-

никновению патологических состояний. Техно-

генные физические поля являются существенным 

экологическим фактором для человеческой попу-

ляции в каждом многонаселенном городе [4, 5]. 

Большой объем накопленной в последнее 

время информации о патологической морфологии 

печени заставляет по-новому взглянуть на меха-

низмы развития печеночной патологии, роль пе-

ченочных клеток в развитии патологии других 

систем при поражении данного органа [1]. Изуче-

ние состояния печени при токсических пораже-

ниях приобретает большую важность, особенно в 

условиях увеличения воздействия на организм 

разнообразных агрессивных факторов внешней 

среды, в том числе и постоянных магнитных по-

лей (ПМП). Однако до настоящего времени фак-

тически невыясненными остаются особенности 

фармакотерапии осложнений длительного воз-

действия постоянного электромагнитного поля в 

условиях токсического повреждения печени и 

процессов ее репаративной регенерации, что де-

лает вопросы адекватной коррекции нарушений 

неразрешенными. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Опыты выполнены на крысах Вистар массой 

180-220 г. В качестве экспериментальной модели 

токсического поражения печени использовано 

введение четыреххлористого углерода (ЧХУ) 

(внутримышечно 3 мл/кг в виде 50% раствора в 

оливковом масле, пятикратно, с интервалом 24 ч) 

[1]. 

Воздействие ПМП проводили в течение 30 

дней в специально созданной установке, состоя-

щей из высокостабилизированного источника по-

стоянного тока и колец Гельмгольца с радиусом 

1,5 м. Внутри колец создавалось ПМП с индукци-

ей 3х10
-4

 Тл, вектор которого находился на су-

перпозиции с вертикальной составляющей векто-

ра геомагнитного поля на территории г. Курска. 

Испытуемые лабораторные животные помеща-
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лись в центр установки, где неоднородность поля 

не превышала 30%. 

Величины всех перечисленных показателей 

определяли унифицированными методами с ис-

пользованием стандартных наборов реактивов [8]. 

Для определения повреждения печени индикато-

ром синдрома цитолиза являлась активность ACT 

и АЛТ; синдрома холестаза – активность ЩФ, 

ГГТ и концентрация билирубина; иммуновоспа-

лительного синдрома – тимоловая проба; нару-

шения синтетической функции гепатоцитов – 

концентрация фибриногена [9, 11]. Выраженность 

перекисного окисления липидов оценивали по 

содержанию ацилгидроперекисей (АГП) и мало-

нового диальдегида (МДА), кроме этого, в сыво-

ротке крови определяли активность каталазы [2, 

3, 6]. 

Исследовали влияние на функции гепатоци-

тов следующих фармакологических препаратов: 

ридостин («Вектор-Фарм», Россия; 0,1 мг/кг в/м), 

коэнзим Q10 («Галла Импорт», Россия; 0,5 мг/кг 

внутрь), лиолив (ЗАО «Биолек», Украина;  

10 мг/кг в/в), лонгидаза («Петровакс Фарм НПО», 

Россия; 40 МЕ/кг в/м), кудесан («Аквион», Рос-

сия; 0,5 мг/кг внутрь)  и фосфоглив («Фармстан-

дарт», Россия; 2 мг/кг по глицирризиновой кисло-

те внутрь). 

Статистическую обработку результатов ис-

следования проводили, используя непараметри-

ческие методы: критерии Вилкоксона-Манна и 

Уитни, Крускала-Уоллиса, Фридмана и непара-

метрический вариант критерия Ньюмена-

Кейлса [7]. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

Критериями моделирования токсического по-

ражения печени в наших исследованиях служили 

патоморфологические изменения в паренхиме 

печени, а также сдвиги биохимических показате-

лей сыворотки крови экспериментальных живот-

ных. 

После воздействия ПМП у эксперименталь-

ных животных повышается в 2,0 раза активность 

АСТ, но снижается в 1,6 раза концентрация фиб-

риногена, что говорит о развитии синдрома цито-

лиза и снижении синтетической функции гепато-

цитов (табл.).  

У животных через сутки после последнего 

отравления ЧХУ выявлено развитие острого ток-

сического поражения печени, о чем свидетель-

ствуют синдромы биохимического поражения 

печени: цитолиз, холестаз, печеночно-клеточная 

недостаточность, иммуновоспалительный син-

дром, угнетение синтетической функции (табл.). 

После совместного воздействия ЧХУ и ПМП на 

первые сутки после отравления эти синдромы 

еще более выражены. При этом синдром цитолиза 

и снижение синтетической функции сохраняются 

до 28 дня, печеночно-клеточной недостаточности 

до 21 дня, а иммуновоспалительный и холестаза – 

до 14 дня после острого отравления ЧХУ (рис.). 

Одновременно в сыворотке крови экспери-

ментальных животных повышается концентрация 

ацилгидроперекисей в 4,2 раза и малонового 

диальдегида в 2,0 раза и на 34,0% снижается ак-

тивность каталазы, тогда как при совместном 

воздействии ЧХУ и ПМП эти показатели изме-

няются еще больше (табл.). 

Все это свидетельствует о необходимости в 

условиях острого токсического поражения пече-

ни, а тем более в условиях воздействия ПМП 

раннего начала проведения специфической кор-

ригирующей терапии нарушений функциональ-

ной активности гепатоцитов и антиоксидантного 

статуса. 

Таблица 

Функциональная активность гепатоцитов через сутки после острого отравления ЧХУ  

и воздействия ПМП (M±m) 

Показатели 

Интактные  

животные 

Отравление 

ЧХУ 

Воздействие 

ПМП 

Отравление 

ЧХУ + ПМП 

1 группа 2 группа 3 группа 4 группа 

АЛТ 10,5±1,0 31,4±2,7
*1

 9,6±1,3
*2

 29,3±3,1
*1,3

 

АСТ 11,3±1,1 27,3±2,2
*1

 22,5±2,7
*1

 37,1±1,9
*1-3

 

ЩФ 5,7±0,2 17,1±1,1
*1

 5,6±0,13
*2

 20,1±1,3
*1-3

 

ГГТ 0,91±0,02 3,2±0,3
*1

 0,63±0,11
*1,2

 3,3±0,2
*1,3

 

Билирубин 0,27±0,02 1,31±0,11
*1

 0,31±0,07
*2

 1,73±0,12
*1-3

 

Фибриноген 3,35±0,2 1,83±0,1
*1

 2,2±0,12
*1,2

 1,71±0,1
*1,3

 

Тимоловая проба 0,64±0,02 1,74±0,12
*1

 0,68±0,03
*2

 1,97±0,1
*1-3

 

АГП 0,52±0,02 2,2±0,1
*1

 1,39±0,09
*1,2

 2,41±0,1
*1,3

 

МДА 13,1±1,0 26,1±2,4
*1

 24,1±1,8
*1

 44,1±4,0
*1-3

 

Каталаза 121,0±7,1 90,6±4,7
*1

 92,3±6,1
*1

 84,3±5,4
*1

 
Примечание: звездочкой отмечены достоверные отличия средних арифметических (p < 0,05); цифры рядом со звездочкой – по от-

ношению к показателям какой группы эти различия. 
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Рис. Динамика на фоне лечения проявлений синдромов нарушения функциональной активности гепа-

тоцитов в условиях острого токсического отравления печени на фоне воздействия ПМП. 
Обозначения: комплекс 1 – ридостин + коэнзим Q10 + лиолив; комплекс 2 – лонгидаза + кудесан + фосфоглив. 

 

Важную роль в нарушении иммунологиче-

ских функций при поступлении в организм гепа-

тотропных ядов играют эритроцитарные взаимо-

действия, возникающие при нарушении их энер-

гетического обмена под влиянием соединений, 

синтезирующихся клетками печени [10]. Кроме 

этого, в основе усиления свободнорадикальных 

процессов, а также перекисного окисления липи-

дов и белков клеток лежит нарушение процессов 

окислительного фосфорилирования. Это позволя-

ет предположить, что иммуномодулирующий эф-

фект при токсических воздействиях на гепатоци-

ты может быть достигнут введением веществ, ре-

гулирующих обменные процессы. 

Эффективность препаратов, влияющих на об-

менные процессы в клетках организма, зависит от 

состояния клеточных мембран, в фосфолипидный 

слой которых интегрированы ферменты, опреде-

ляющие энергетический потенциал клеток. Есте-

ственно было предположить, что повысить выра-

женность эффектов вызываемых регуляторами 

обмена, можно введением фосфолипидов, восста-

навливающих структуру мембран, нарушенную 

введением токсических соединений, в связи с чем 

нами использовались лиолив (ЗАО «Биолек») и 

фосфоглив («Фармстандарт», Россия). С целью 

воздействия на метаболический статус как гепа-

тоцитов, так и клеток крови нами применялись 

антигипоксанты, такие как коэнзим Q10 («Галла 

Импорт», Россия) и кудесан («Аквион», Россия; 

0,5 мг/кг внутрь), а для воздействия на иммуно-

модулирующие взаимосвязи между гепатоцитами 
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и эритроцитами нами применялись иммуномоду-

ляторы: ридостин («Вектор-Фарм», Россия) и 

лонгидаза («Петровакс Фарм НПО», Россия). 

На фоне приема комплекса препаратов «ридо-

стин + коэнзим Q10 + лиолив» через сутки после 

острого отравлении ЧХУ и 30-дневного воздей-

ствия ПМП не развивается синдром печеночно-

клеточной недостаточности, снижается продол-

жительность иммуновоспалительного синдрома, 

синдрома холестаза до 14 дней и восстанавлива-

ется синтетическая функция гепатоцитов уже на 2 

неделе после последнего отравления гепатотроп-

ным ядом. Использование эссенциале вместе с 

витаминами и витаминоподобными соединения-

ми сокращает продолжительность синдрома ци-

толиза на 7 дней, а иммуновоспалительного и 

синтетической недостаточности гепатоцитов на 2 

недели по сравнению с группой животных, не по-

лучавших данные препараты (рис.). 

Применение фармакологического комплекса 

«лонгидаза + кудесан + фосфоглив» оказалось 

еще более эффективным. Так, например, его ис-

пользование препятствует развитию у животных 

в условиях острого отравления ЧХУ и воздей-

ствия ПМП иммуновоспалительного синдрома, 

печеночно-клеточной недостаточности и сохра-

няет синтетическую функцию гепатоцитов. Про-

должительность синдрома холестаза снижается на 

3 недели, а цитолиза на 2, по сравнению с груп-

пой животных, не получавших корригирующих 

средств (рис.). 

Аналогичная эффективность предложенных 

схем наблюдается и при изучении корригирую-

щего их эффекта на концентрацию продуктов пе-

рекисного окисления липидов и активность ката-

лазы. Использование ридостина, коэнзима Q10 и 

лиолива нормализует активность каталазы уже на 

первые сутки после отравления ЧХУ и воздей-

ствия ПМП, МДА на 14 день, а АГП на 28 день.  

Использование лонгидазы, кудесана и фосфо-

глива нормализует уже на первые сутки концен-

трацию АГП и активность каталазы, тогда как 

концентрация МДА приходит к норме к 21 дню. 

Таким образом, применение в условиях 

острого токсического поражения печени и дей-

ствия магнитного поля комплекса ридостина, ко-

энзима Q10 и лиолива или, в большей степени, 

лонгидазы, кудесана и фосфоглива эффективно 

корригирует нарушенные показатели функцио-

нальной активности гепатоцитов и снижает вы-

раженность перекисного окисления липидов, осо-

бенно в период наибольшей их выраженности 

(первые сутки). 
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