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го препарата могут лежать те биологические эффек‐
ты,  которые  опосредованы  компонентами фармако‐
логической  композиции.  Композит  позволяет  дос‐
тичь синергизма между гемостимулирующей актив‐
ностью лития и дисульфидом окисленного глутатио‐
на. Известно, что соли лития обладают способностью 
увеличивать в костном мозге численность делящихся 
предшественников  гранулоцитов  [6,8],  а  также  не‐
сколько  ускорять  их  пролиферацию.  Вместе  с  тем, 
установлены уникальные свойства природного окис‐
ленного  глутатиона –  его  способность модулировать 
эндогенную  продукцию  цитокинов  и  эндогенных 
стимуляторов  гемопоэза  в  сочетании  со  способно‐
стью  восстанавливать  чувствительность  рецепторов 
костного  мозга  к  последним  [2].  По  данным,  окис‐
ленный глутатион, входящий в структуру литана, по 
отношению к рецепторам, функционально активная 
конформация которых требует дисульфидной сшив‐
ки  в  структуре  молекулы,  выступает  как  парциаль‐
ный  агонист,  активирующий  рецептор  [4].  Итогом 
этих и иных биологических эффектов литана являет‐
ся увеличение объема функционального пула  систе‐
мы кроветворения.  

Таблица 3 
 

Влияние литана на количество эритроцитов  
в периферической крови белых беспородных крыс, 
подвергнутых рентгеновскому облучению в дозе 5 Гр  

(n=12) 
 
Группа 
опытов 

До облу‐
чения 

После облучения, сут
1  3  7  15

Облучение 
(контроль)  6,5±0,25  6,0±0,12  5,7±0,17  5,5±0,11  5,8±0,11 

Облучение + 
Литан 

(лек.форма) 
через 1‐120 ч 

6,8±0,35  5,9±0,24  5,9±0,25  5,8±0,23  6,2±0,26 

Облучение + 
Литан (суб‐
станция) 

через 1‐120 ч 

5,3±0,20  4,7±0,21  5,1±0,18  5,0±0,31  5,9±0,29 

Облучение + 
Литан 

(лек.форма) 
за 24, через 
1‐120 ч 

5,5±0,33  6,2±0,46  5,3±0,35  5,3±0,47  5,7±0,14 

Облучение + 
Литан 

(лек.форма) 
за 24 

5,6±0,49  5,5±0,36  5,6±0,35  5,4±0,36  5,7±0,29 

 
 
 

Выводы: 
1. Внутрибрюшинное  введение  литана  в  дозе 

30 мг/кг в течение последующих 5 сут по одному разу 
в  день  способствует  существенному  снижению  глу‐
бины пострадиационного падения количества тром‐
боцитов и лейкоцитов у облученных в дозе 5 Гр крыс. 
Статистически  значимые  отличия  этих  показателей 
у леченных литаном животных по  сравнению с кон‐
тролем отмечались к 7 сут острой лучевой болезни. 

2. Лекарственная форма в виде раствора для инъ‐
екций и субстанция литана обладают сходной радио‐
защитной  и  гемостимулирующей  эффективностью 
при  их  курсовом  лечебном  применении  в  течение 
первых пяти суток после облучения в дозе 5 Гр.  
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Аннотация: в экспериментах на анемизированных собаках проведено изучение гемодинамического гомео‐
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стаза  и  обмена  электролитов  в  миокарде.  Установлено,  что  развитие  геморрагического шока  сопровождалось 
снижением сократительной способности миокарда, расстройством обмена электролитов. При этом нарушения 
кровообращения компенсировались преимущественно за счет вазомоторного компонента: нормализации сосу‐
дистого  тонуса.  Гипербарическая  оксигенация  способствовала  активации  адаптивных  гемодинамических  реак‐
ций, развитию положительного инотропного эффекта сердечной деятельности благодаря нормализации мета‐
болических процессов в миокарде.  

Ключевые слова: шок, сердечно‐сосудистая система, обмен электролитов, гипероксия, адаптация. 
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Abstract: in experiments with anemic dogs studied hemodynamic homeostasis and exchange of electrolytes in the 

myocardium. Found that the development of hemorrhagic shock was associated with decreased myocardial contractility, 
electrolyte disturbance. While impaired circulation offset primarily by vasomotor components: the normalization of vas‐
cular  tone. Hyperbaric oxygen  therapy promoted activation of adaptive hemodynamic  responses,  the development of 
the positive inotropic effect of cardiac activity by normalizing the metabolic processes in the myocardium. 
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Массивная  кровопотеря  является  одной  из  ос‐

новных причин в развитии операционного, травмати‐
ческого  и  геморрагического  шока  и  сопровождается 
довольно высокой летальностью [9,10]. Основной при‐
чиной высокого уровня летальности при шоке являет‐
ся развитие синдрома полиорганной недостаточности, 
в  патогенезе  которого  ведущую роль  играет  наруше‐
ние функции  сердечно‐сосудистой  системы,  обуслов‐
ленное  развитием  гипоксии  и  нарушением  метабо‐
лизма [11,12]. В связи с этим основной целью терапии 
постгеморрагических  состояний  является  восстанов‐
ление функциональной активности системы кровооб‐
ращения  и  обеспечение  адекватного  снабжения  тка‐
ней  кислородом  [5,13].  Показано,  что  использование 
метода  гипербарической  оксигенации  при  критиче‐
ских состояниях способствует не только уменьшению 
гипоксических  явлений  в  тканях,  но  и  обеспечивает 
восстановление  функционально‐метаболических  про‐
цессов в поврежденных тканях на различных уровнях 
интеграции организма [7].  

Цель  исследования  —  изучение  механизмов 
лечебного  действия  гипербарического  кислорода  в 
коррекции  нарушений  метаболизма  и  функцио‐
нального состояния сердечно‐сосудистой системы на 
ранних стадиях развития геморрагического шока. 

Материалы  и  методы  исследования.  Экспе‐
рименты проведены на 20 беспородных собаках мас‐
сой 12,0±1,5 кг на фоне предварительной премедика‐
ции промедолом  (12 мг/кг массы животного)  в соот‐
ветствии  с  требованиями  №755  МЗ  СССР 
от12.08.1997  г. Приложения 3  к «Правилам проведе‐
ния  работ  с  использованием  экспериментальных 
животных», а также с требованием приказа №267 МЗ 
РФ от 19.06.2003 г. Моделирование геморрагического 
шока  проводили  методом  дробной  кровопотери  из 

левой  бедренной  артерии  в  объеме  9,5  мл/кг  за  10 
мин до  установления  артериального  давления  (АД)  на 
уровне 50/40 мм рт.ст.  

Эксперименты выполнены в 2‐х сериях опытов: I 
— анемизированные животные контрольной группы 
без  лечения  (10  собак),  II —  животные,  которым  с 
30 мин.  постгеморрагического  периода  проводили 
лечение гипербарическим кислородом (рО2=300 кПа, 
длительность  сеанса  60  мин)  (10  животных).  Функ‐
циональное  состояние  сократительной  способности 
миокарда оценивали по величине минутного объема 
сердца с последующим расчетом сердечного и ударного 
индексов (СИ, УИ), индекса ударной работы левого желу‐
дочка  (ИУРЛЖ),  показателя  напряжения  миокарда 
(ПНМ),  характеризующего  метаболические  затраты 
сердца  на  перекачивание  единицы  объема  крови 
[3,4].  Частоту  сердечных  сокращений  рассчитывали 
по  ЭКГ,  записанной  во  II  стандартном  отведении. 
Артериальное  давление  регистрировали  ртутным 
манометром в правой бедренной артерии. О состоя‐
нии метаболических  процессов  в  сердечной мышце 
судили по обмену электролитов калия и натрия, со‐
держание  которых  определяли методом пламенной 
фотометрии  на  приборе  ФПФ‐58  после  предвари‐
тельного  высушивания  тканей  и  растворения  их  в 
концентрированной  азотной  кислоте,  рассчитывали 
калий/натриевый  коэффициент,  исследовали  актив‐
ность Na‐К зависимой АТФазы [1].  

Все  показатели  определяли  в  исходном  состоя‐
нии, на 30 и 90 мин. шока, на 5 мин. после окончания 
сеанса  гипербарической  оксигенации  (ГБО)  (последний 
этап по  времени соответствовал 90‐й мин шока ане‐
мизированных животных контрольной группы).  

Результаты  экспериментов  обработаны  с  ис‐
пользованием  параметрического  критерия  t‐
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Стъюдента и непараметрическим методом с исполь‐
зованием критерия Манна‐Уитни [6].  

Результаты и их обсуждение. При моделиро‐
вании  геморрагического  шока  методом  дробной 
кровопотери к 30 мин. шока происходило статисти‐
чески достоверное (р<0,05) уменьшение большинства 
исследуемых  показателей,  однако  степень  их  изме‐
нений  относительно  исходного  состояния  была  раз‐
личной (табл. 1).  
 

Таблица 1 
 

Показатели гемодинамики у нелеченых  
анемизированных животных (I) и при использовании  

гипербарической оксигенации (II) (M±m)  
 

Показатели 
Исходные 
данные 
(n=20) 

I серия опытов  II серия 
опытов 

   
30‐я мин 
шока 
(n=20)

90‐я мин 
шока 
(n=10) 

5‐я мин 
после ГБО 
(n=10)

СИ 
л/мин×м2  4,28±0,21  2,73±0,25*  2,68±0,34*  3,72±0,31°• 

УИ 
мл/м2  28,7±4,2  12,3±1,2*  14,2±1,8*  22,0±3,3°• 

ИУРЛЖ 
ГСМ/уд×м2  40,5±5,3  8,2±1,1*  9,6±2,1*  31,2±4,0°• 

УПСС 
дин×с/см‐

5×м2 
2468±125  1325±98*  2729±166º  2340±178º 

ПНМ 
мм рт.ст./ 

мл 
0,88±0,10  0,80±0,14*  1,46±0,13*º  1,14±0,11° 

ЧСС 
уд×мин ‐1  152±12  215±15*  205±11*  176±11,0° 

АД 
мм рт. ст.  124,5±5,1  48,1±4,7*  65,5±3,5*º  106,1±5,8°• 

 
Примечание: СИ — сердечный индекс,  

ИУРЛЖ — индекс ударной работы левого желудочка,  
УИ — ударный индекс,  УПСС — удельное периферическое 
сосудистое сопротивление, ЧСС – частота сердечных со‐
кращений,  АД — артериальное давление, ПНМ – показа‐
тель напряжения миокарда;  * – достоверные изменения по 

отношению к исходному состоянию (р<0,05); 
º — достоверные изменения по отношению к 30 мин шока 
(р<0,05); • — достоверные изменения по отношению к 

90 мин шока (р<0,05). 
 

Значительное  снижение ИУРЛЖ  (на  79,8%)  со‐
провождалось  уменьшением  показателей  СИ  и  УИ 
(в 1,56 и 2,3 раза соответственно), величины ПНМ на 
10%.  Развивалась  тахикардия.  Снижение  АД  (на 
61,2%)  сопровождалось  уменьшением  перифериче‐
ского  сосудистого  сопротивления  (показателя 
УПСС) на 47%.  

На  поздних  стадиях  постгеморрагического  пе‐
риода (90 мин. шока) стабильно низкими оставались 
показатели,  отражающие  состояние  центральной 
гемодинамики  (сердечного  и  ударного  индекса,  ин‐
декса  ударной  работы  левого  желудочка).  На  этой 
стадии  исследования  сохранялась  тахикардия,  за‐
метно  возрастал  показатель  напряжения  миокарда 
(ПНМ). При этом его значение было выше как отно‐
сительно  исходного  состояния,  так  и  30  мин.  шока 
(р<0,05).  Показатель  периферического  сосудистого 

сопротивления  сосудов  нормализовался,  но  был  в  2 
раза  выше  относительно  30  мин.  постгеморрагиче‐
ского  периода  (р<0,05).  Происходило  статистически 
достоверное  (р<0,05)  относительно 30 мин. шока по‐
вышение АД,  но  оно  оставалось  ниже  значений,  от‐
меченных в исходном состоянии.  

После  лечения  экспериментальных  животных 
гипербарическим  кислородом  (рО2  =300  кПа)  сразу 
после  декомпрессии  была  выявлена  положительная 
динамика исследуемых показателей кровообращения. 
Статистически  достоверные  (р<0,05)  изменения  сер‐
дечного  и  ударного  индексов,  величины  ИУРЛЖ  от‐
мечались как по отношению к 30 мин. шока, так и к 90 
мин.  постгеморрагического  периода.  Происходила 
нормализация сосудистого тонуса (показателя УПСС) 
и АД.  Частота  сердечных  сокращений  не  отличалась 
от исходных значений. На 5 мин. постгипероксическо‐
го  периода  величина  показателя  напряжения  мио‐
карда  не  отличалась  от  исходных  значений  и  была 
меньше относительно 90 мин. шока (р<0,05).  

Характер изменений показателей кровообраще‐
ния в  значительной степени определяется  состояни‐
ем  метаболических  процессов  в  тканях  сердечно‐
сосудистой  системы.  С  этой  целью  было  проведено 
изучение  обмена  электролитов  калия  и  натрия  в 
миокарде, Na‐К  зависимой  АТФазы  с  расчетом  ка‐
лий‐натриевого коэффициента (табл. 2).  
 

 Таблица 2 
 
Содержание электролитов К+ и Na+ (в мМ/г влажной 
ткани), динамика К+ / Na+ коэффициента (в отн. ед.) в 
миокарде левого и правого желудочков сердца у ане‐
мизированных животных при геморрагическом шоке 
(90‐я мин) и после лечения ГБО (5‐я мин после сеанса) 
(* достоверность различий результатов относительно 
исходных данных, р<0,05) (° достоверность различий 
результатов относительно 90‐й мин шока, р<0,05) 

 

 
 Исследование  содержания  электролитов  калия 

и  натрия  на  90  мин.  постгеморрагического  периода 
выявили  заметные  изменения  концентрации  ионов 
К+  у  анемизированных  нелеченых  собак  в  миокарде 
левого и правого желудочка:  наблюдалось  статисти‐
чески достоверное (р<0,05) увеличение этих ионов на 
33  и 22%  соответственно. Определялась  тенденция к 

Показатели Левый желудочек Правый желудочек
Этапы

исследования К+  Na+  К+ / Na+ 
  К+  Na+  К+ / Na+ 

Исходные 
данные 
(n=10)

1251,2±52,6 258,3±28,84,84±0,60 1201,8±22,5 364,3±15,1 4,46±0,52

I серия опы‐
тов 

(90‐я мин 
шока) 
(n=8)

1672,3±87,9*303,2±37,25,21±0,591471,2±28,0* 315,3±22,33,02±0,45*

II серия опы‐
тов 

(5‐я мин по‐
сле сеанса 
ГБО) 
(n=10)

1380,7±22,9°274,5±19,44,96±0,231272,0±36,5°351,1±11,4 3,81±0,21
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снижению концентрации ионов Na+ в миокарде пра‐
вого  желудочка  (на  14%),  уменьшение  величины  К+ 

/Na+  коэффициента  в  1,47  раза  (р<0,05).  Нарушение 
обмена  электролитов  в  миокарде  сопровождалось 
снижением активности Na – К зависимой АТФазы.  

Лечение  анемизированных  животных  гиперба‐
рическим кислородом  (II  серия опытов)  способство‐
вало  восстановлению  до  исходных  значений  содер‐
жания исследуемых электролитов в миокарде желу‐
дочков,  величины К+  / Na+  коэффициента и активно‐
сти Na – К  зависимой АТФазы. При этом на 5 мин. 
после  окончания  сеанса  ГБО  у  экспериментальных 
животных  выявлено  достоверное  различие  содержа‐
ния ионов калия в миокарде левого и правого желу‐
дочков  относительно  90  мин  постгеморрагического 
периода нелеченых анемизированных собак (р<0.05).  

Таким образом, результаты исследования функ‐
ционального  состояния  сердечно‐сосудистой  систе‐
мы  выявили  у  нелеченых  анемизированных  живот‐
ных  значительное  снижение  показателей,  отражаю‐
щих состояние центральной гемодинамики: падение 
сердечного  и  ударного  индексов  на  фоне  развития 
отрицательного  инотропного  эффекта  миокарда 
(уменьшение  ИУРЛЖ)  и  развитие  положительного 
хронотропного  эффекта  (увеличение  частоты  сер‐
дечных сокращений). Эти изменения отмечались как 
на ранних  стадиях развития  геморрагического шока 
(30 мин.), так и на поздних стадиях постгеморрагиче‐
ского  периода  (90  мин.).  Наблюдаемые  изменения 
показателей  центральной  гемодинамики  к  90  мин. 
геморрагического  шока  сопровождались  восстанов‐
лением сосудистого тонуса (показателя УПСС) и воз‐
растанием АД на 36%  (р<0,05)  относительно 30 мин. 
шока. Динамика исследуемых показателей  кровооб‐
ращения позволяет предполагать, что ведущим фак‐
тором  расстройств  гемодинамики  является  сниже‐
ние  активности  кардиального  (сердечного)  компо‐
нента  компенсации.  Об  этом  свидетельствуют  и  ре‐
зультаты  исследования метаболических  процессов  в 
сердечной  мышце.  Возрастание  показателя  напря‐
жения  миокарда,  отражающего  метаболические  за‐
траты  сердечной  мышцы  на  поддержание  удовле‐
творительного  сердечного  выброса,  свидетельствуют 
о  значительных  нарушениях  обмена  веществ  в  сер‐
дечной мышце,  что  сопровождалось  снижением  со‐
кратимости  миокарда.  Эти  изменения  подтвержда‐
ются и данными исследования обмена электролитов 
калия и натрия и  активности Na‐К  зависимой АТФ‐
азы. В условиях развития гипоксии на 90 мин. шока у 
нелеченых анемизированных животных наблюдалось 
нарушение  АТФазной  активности,  происходило  на‐
копление в кардиомиоцитах ионов Na+  что сопрово‐
ждалось  расстройством  процессов  возбудимости  и 
сократимости  сердечной  мышцы.  Эти  результаты 
совпадают и с данными литературы [2,8].  

При  лечении  анемизированных  собак  гиперба‐
рическим  кислородом  (II  серия  опытов)  активация 

адаптивных гемодинамических реакций проявлялась 
нормализацией сократительной активности миокар‐
да  (положительный инотропный эффект) и частоты 
сердечных  сокращений.  Восстановление  функции 
сердечно‐сосудистой системы, в частности, нормали‐
зация сократительной способности миокарда сопро‐
вождалась  положительной  коррекцией  обменных 
процессов в миокарде (электролитного обмена, Na‐К 
зависимой  АТФ‐азы,  показателя  напряжения  мио‐
карда),  что  обусловлено  снижением  гипоксических 
явлений в сердечной мышце.  

Вывод.  Положительная  динамика  исследуемых 
показателей кровообращения в условиях ГБО позво‐
ляет  считать,  что  гипербарический кислород оказы‐
вает  благоприятное  влияние  на  коррекцию  нару‐
шенных  при  острой  кровопотере  метаболических 
процессов  и  способствует  восстановлению  гемоди‐
намического гомеостаза.  
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Аннотация: в клиническом исследовании получены результаты применения комплексного фитопрепарата 

при лечении хронического атрофического и хронического  гиперпластического кандидозного  стоматита  в  срав‐
нении  с  традиционнымиантимикотиками.  Выявлен  противогрибковый  эффект  комплексногофитопрепарата 
при местном лечении и в комбинации с системным применением противогрибковых средств. Результаты, полу‐
ченные в ближайшие и отдаленные сроки, свидетельствуют о том, что комплексный фитопрепарат может быть 
использован для лечения кандидозного стоматита.  

Ключевые слова: кандидозный стоматит, комплексный фитопрепарат, эффективность. 
 

CLINICAL AND LABORATORY ESTIMATION OF EFFECTIVENESS OF COMPLEX PHYTOPREPARATION IN 
TREATMENT OF ORALCANDIDIASIS 

 
G.S. MEZHEVIKINA, S.I. MOROZOVA, V.N. DARMOGRAY, N.A. SAVELIEVA 
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Abstract: results of usage of complex phytopreparation in treatment of chronic atrophic and chronic hyperplastic 

oralcandidiasis  in comparison to traditional antifungal medicines are received during clinical  investigation. Antifungal 
effect of complex phytopreparation in local treatment and in combination with systemic antifungal medicines is also ex‐
posed. The  results obtained  in nearest and distant periods attest  to effective use of  the complex phytopreparation  for 
treatment of candidiasis of oral cavity.  

Key words: oralcandidiasis, complex phytopreparation, effectiveness. 
 

В  связи  со  значительным  увеличением  частоты 
микозов в последние годы лечение этих заболеваний 
приобретает особое значение и остается сложной за‐
дачей.  Используемые  в  лечении  противогрибковые 
средства – это в большинстве случаев средства синте‐
тического  происхождения,  некоторые  из  которых 
вызывают ряд побочных эффектов. Индивидуальная 
непереносимость  специфических  лекарственных 
препаратов  создает  значительные  трудности  в  тера‐
пии данной нозологии.  Высокая устойчивость и бы‐
страя адаптация возбудителей к лечебным препара‐
там  обусловливают  необходимость  постоянного  по‐
иска и  внедрения в практику новых противогрибко‐
вых средств. Таким образом, в современной стомато‐
логии актуальным является разработка и внедрение в 
практику новых методов и средств для лечения кан‐
дидозного стоматита [1,3,4,6,7].  

Согласно  литературным  данным  фунгистатиче‐

ским и фунгицидным действием обладает трава чис‐
тотела,  календула,  левзеясафлоровидная,  смолёвка 
татарская. 

Исходя  из  вышеизложенного,  мы  поставили 
своей целью разработать новый способ лечения кан‐
дидозного стоматита с использованием комплексно‐
го фитопрепарата  (Патент № 2470654 от 27.12.2012 г. 
«Способ лечения кандидоза слизистой оболочки рта 
комплексным фитопрепаратом»). 

Цель  исследования  –  определить  эффектив‐
ность применения новой технологии в комплексном 
лечении кандидозного стоматита.  

Материалы и методы исследования. Клиниче‐
ские  исследования  проводились  на  кафедре  терапев‐
тической и детской стоматологии ГБОУ ВПО РязГМУ 
Минздрава  России.  Проведено  обследование 
145 пациентов, в том числе 84 женщин и 61 мужчины, 
в  возрасте  от  25  до  68  лет  с  хроническим  атрофиче‐


