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В статье представлен материал по изучению на различных экспериментальных моделях механизма дей-
ствия оригинального лекарственного средства 1,5 %-го раствора реамберина (меглумина натрия сукцината). 
Показаны однонаправленные метаболические изменения в печени животных, независимо от инициирую-
щего агента, приводящие к тканевой гипоксии и свободнорадикальному некробиозу. Установлена антиги-
поксическая антитоксическая активность препарата, выявлен антиоксидантный эффект МНС, а гепатопро-
текторная активность обусловлена снижением активности индикаторных ферментов цитолиза и холестаза. 
Проведенное исследование позволяет рекомендовать его в качестве эффективного метаболического коррек-
тора с выраженной антигипоксантной активностью при поражениях печени различного генеза.
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Для хронических повреждений печени, 
независимо от этиологического фактора, 
характерно развитие цитолиза, воспали-
тельной реакции, с последующим прогрес-
сированием фиброза. В исходе патогенеза 
повреждения гепатоцитов, важна роль тка-
невой гипоксии, приводящей к нарушению 
функций митохондрий, истощению запасов 
АТФ, активации свободнорадикальных про-
цессов, что обусловлено, гиперпродукцией 
активных кислородных метаболитов, син-
тезируемых компонентами системы моно-
нуклеарных фагоцитов – клетками Куп-
фера [1, 2, 4].

Этанол, вводимый в организм, метабо-
лизируется печенью, промежуточным ток-
сичным продуктом его метаболизма являет-
ся ацетальдегид. Ацетальдегид активирует 
процессы перекисного окисления липидов, 
обусловливая ряд клинических вегетатив-
ных проявлений, составляющих сущность 

абстинентного синдрома, что в последую-
щем приводит к алкогольной болезни пече-
ни (алкогольному стеатозу, стеатогепатиту 
и циррозу). Алкогольная болезнь печени 
проявляется разнообразием клинической 
картины, лабораторных и морфологических 
данных. Ежедневное потребление спиртно-
го, в дозе, эквивалентной 20 г абсолютного 
алкоголя (для женщин) и 60 г (для мужчин), 
приводит к поражению печени. Употребле-
ние спиртных напитков в дозе, эквивалент-
ной 70 г абсолютного алкоголя в течение 
нескольких дней, приводит к развитию ге-
патоза. Обладая очевидными гепатотокси-
ческими свойствами, МНС обеспечивает 
выведение токсических продуктов вслед-
ствие алкогольного злоупотребления с од-
новременной коррекцией метаболических 
нарушений [2, 5, 6, 7]. 

Арсенал лекарственных средств, ориен-
тированных на лечение хронических пора-
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жений печени включает средства метаболи-
ческой терапии. Это обусловило изучение 
оригинальных композиций на основе ми-
тохондриальных субстратов (янтарная кис-
лота, сукцинат). К таким препаратам отно-
сится меглюмина натрия сукцинат (МНС) – 
реамберин, который является активной 
транспортной формой янтарной кислоты – 
«субстрат энергетического обмена» или 
«субстратный антигипоксант» [3, 9, 10].

Цель исследования – сравнительное 
изучение антигипоксических, гепатопро-
текторных свойств меглюмина натрия сук-
цината на экспериментальной модели гипо-
барической гипоксии и поражения печени 
различными инициирующими агентами 
(хлорид аммония, этанол).

Материал и методы исследования
В связи с неоднозначностью механизмов наруше-

ний, лежащих в основе различных типов гипоксии, 
антигипоксические свойства испытуемого препарата 
оценивали на двух моделях гипоксии гипоксической 
и гистотоксической.

1. Гипоксическую гипоксию моделировали на мы-
шах-самках (n = 150) при внутрибрюшинном введении 
МНС в дозах 250 и 500 мг/кг и препарата сравнения 
оксибутирата натрия (ГОМК) – эталонного антигипок-
санта в дозе 300 мг/кг, за 30 минут до помещения их в 
стеклянные, герметически закрывающиеся сосуды. По 
мере потребления кислорода, его концентрация в со-
судах снижалась и животные погибали.

2. Острую гистотоксическую гипоксию модели-
ровали на крысах с использованием фторида натрия 
(в дозе 50 мг/кг), который, блокирует тканевое дыха-
ние на уровне гликолиза. МНС в дозах 250 и 500 мг/кг 
и ГОМК в дозе 300 мг/кг вводили внутрибрюшинно 
за 30 минут до воздействия ингибитора тканевого ды-
хания. Об эффективности препаратов судили по про-
должительности жизни животных.

Оценку гепатопротекторной активности МНС про-
водили на моделях токсического поражения печени.

3. Модель отравления солями аммония. Крысам 
линии Вистар (n = 60) вводили хлорид аммония (ХА), 
который является мощным гепатотоксином, его дей-
ствие основано на обратимых изменениях энергети-
ческого обмена в клетках органов животного [8, 11]. 
Животным 1-й группы (n = 15) в течение 7 дней вводи-
ли внутрибрюшинно ХА однократно в суточной дозе 
125 мг/кг (1/3 ЛД30) в изотоническом растворе хлорида 
натрия. Животные 2-й группы (n – 15) получали ХА 
в 2 мл 1,5 % раствора МНС (реамберина). Животным 
3-й группы (n – 15) ХА вводился в 2 мл мафусола (пре-
парат сравнения). Животные 4-й группы (n – 15), полу-
чали только 0,9 % изотонический раствор хлорида на-
трия (контрольная группа). Наблюдение за животными 
проводилось 10 дней, в течение которых отмечали 
выживаемость. В печени оставшихся в живых живот-
ных определяли уровень внутриклеточных метаболи-
тов (пирувата, 3-Д-гидроксибутирата, оксоглутарата 
(α-кетоглутарата), фосфоенолпирувата, креатинфос-
фата, АТФ), отражающих степень поражения органа. 
Степень нарушения синтетической и депонирующей 
функции печени оценивали по содержанию гликогена.

4. Модель отравления этанолом. Крысам линии 
Вистар (n = 60) вводили внутрижелудочно этанол в 
дозе 4 г/кг (1/2 LD50) 3 раза в день на протяжении 
5 дней. Сформировано 4 экспериментальные группы 
по 15 животных: 1-я группа – контроль, здоровые 
животные; 2-я группа – животные с алкогольной ин-
токсикацией без лечения; 3-я группа – животные с ал-
когольной интоксикацией и лечением МНС; 4-я груп-
па – животные с алкогольной интоксикацией и лече-
нием 5 %-й глюкозой (препарат сравнения). МНС и 
раствор глюкозы вводили животным с 6-го дня в до-
зах 6 мл/кг 2 раза в день на протяжении 7 дней.

Эффективность терапии оценивалась по: 
1) содержанию компонентов ПОЛ-АОС – мало-

нового диальдегида (МДА) и уровню восстановлен-
ного глутатиона в печени;

2) уровню индикаторных ферментов цитолиза 
(АЛаТ, АСаТ) и холестаза (ЩФ); 

3) уровню показателей, отражающих синтетиче-
скую функцию печени и интенсивность энергетиче-
ских процессов – КФ, СДГ, ЛДГ, тимоловой пробы, 
содержанию общего белка и липидов, холестерина, 
уровня глюкозы, интенсивности тканевого дыхания, 
уровню молочной кислоты [2, 12]. 

Результаты исследования 
и их обсуждение

Продолжительность жизни мышей в ус-
ловиях гипоксической гипоксии с гиперкап-
нией составила 15,7 ± 0,4 мин. Оксибути-
рат увеличивал продолжительность жизни 
животных на 36,6 мин, которая составила 
52,3 ± 1,5 мин. Продолжительность жизни 
мышей, получавших МНС, в дозах 250 или 
500 мг/кг была несколько выше, чем в кон-
троле, составив 18,4 ± 1,30 и 17,6 ± 0,6 ми-
нут, соответственно.

На модели гистотоксической гипоксии, 
вызванной введением фторида натрия, 
МНС показал положительный антигипок-
сический эффект, зависящий от дозы. Так, 
введение МНС в дозе 250 мг/кг продлева-
ло жизнь животных на 93 % (85 ± 8 мин), 
а в дозе 500 мг/кг на 152 % (111 ± 7 мин.). 
Антигипоксический эффект оксибутирата 
был выше (164 ± 14). Умеренно выражен-
ный антигипоксический эффект МНС при 
гипоксической гипоксии и выраженное его 
наличие при гистотоксической гипоксии, 
вызываемой блокадой гликолиза, объяс-
нимы различиями метаболизма указанных 
гипоксий.

При гипоксической гипоксии дефицит 
кислорода нарушает процесс взаимного 
окисления-восстановления переносчиков 
электронов в дыхательной цепи митохон-
дрий, снижает и/или прекращает перенос 
электронов в дыхательной цепи. Это сопро-
вождается повсеместным восстановлением 
дыхательных ферментов, в тканях увеличи-
вается количество восстановленных форм 
коферментов и значительно возрастает от-
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ношение НАДН/НАД+ и НАДФН/НАДФ+1. 
Вслед за нарушением окислитсльно-вос-
становительноро потенциала переносчиков 
электронов разобщается процесс окисли-
тельного фосфорилирования, снижается 
энергообразование, количество макроэр-
рических соединений в тканях организма 
резко уменьшается. И хотя МНС (производ-
ное янтарной кислоты), как энергодающий 
субстрат, включается в цикл Кребса, однако 
электроны и протоны водорода не достигают 
кислорода из-за блокады дыхательной цепи 
митохондрий. Поэтому при гипоксической 
гипоксии с гиперкапнией введение живот-
ным МНС оказалось мало эффективным.

При гистотоксической гипоксии, вы-
званной фторидом натрия, происходит бло-
када гликолиза, но при этом дыхательная 
цепь продолжает функционировать. МНС, 
как субстрат цикла Кребса, активирует про-
цессы окисления, поставляющие электро-
ны для дыхательной цепи митохондрий, 
увеличивая продолжительность жизни жи-
вотных, находящихся в условиях гистоток-
сической гипоксии, обеспечивая необходи-
мый для жизнедеятельности клеток синтез 
макроэргов.

Выраженный антигипоксический эф-
фект оксибутирата при обоих видах гипок-
сии объясняется его двухкомпонентным 
механизмом действия: антигипоксического 
и прогипоксического. В основе антигипок-
сичского эффекта оксибутирата лежит уси-
ление окисления НАДН и генерации НАД+, 
столь дефицитного при гипоксии. Проги-
поксическое действие ГОМК обусловлено 
образованием дополнительного фонда по-
лу-янтарного альдегида, который превра-
щается затем в янтарную кислоту. Этими 
особенностями и объясняется универсаль-
ность антигипоксического действия ГОМК 
при различных формах гипоксических со-
стояний.

Таким образом, проведенное экспери-
ментальное исследование на модели ги-
стотоксической гипоксии, вызываемой 
фторидом натрия, позволило установить 
антигипоксическую активность МНС, при 
этом отчетливо проявлялась зависимость 
между назначенной дозой и получаемым 
эффектом. Выявленная антигипоксическая 
активность МНС на тканевом уровне по-
служила основанием для дальнейшего его 
изучения.

Интоксикация хлоридом аммония нару-
шала белковосинтетическую, детоксициру-
ющую функции печени экспериментальных 
животных, сопровождаясь повышением в 

1 Зиновьев Ю.В., Козлов С.А., Савельев О.Н. Ре-
зистентность к гипоксии. – Красноярск, 1988.

1,6 раза уровня гликогена и фосфоенолпи-
рувата в 1,4 раза. В печени уменьшались в 
2,7 раза запасы АТФ, в 2,6 раза был увели-
чен уровень малонового диальдегида, сни-
жен в 1,7 раза уровень пирувата и в 3,2 раза 
3-Д-гидроксибутирата в печени и в 3,9 раз – 
оксоглутарата печени (табл. 1).

Среди животных 1-й группы, которым 
был введен хлорид аммония в суточной 
дозе 125 мг/кг массы (1/3ЛД30 ), к 10 дню на-
блюдения «выжило» 7 (58,3 %) животных. 
У них наблюдался ускоренный синтез гли-
когена, превышающий в 1,6 раза уровень 
нормы. Содержание пирувата, гидроокси-
бутирата, оксоглутарата снижено соответ-
ственно в 1,7; 3,2; 3,9 раз, на фоне повышен-
ного в 1,4 раза уровня фосфоенолпирувата, 
отражая нарушения метаболического ха-
рактера в паренхиме печени животных на 
фоне гепатотропного яда, без проводимой 
коррекции. Уровень креатинфосфата, АТФ 
также снижался, соответственно в 2,6 и в 
2,7 раз, на фоне повышения концентрации 
в 2,6 раза уровня малонового диальдегида 
(МДА), указывая на нарушение системы 
антиоксидантной защиты эксперименталь-
ных животных. 

О нормализации функциональной ак-
тивности печени животных 2-й группы, по-
лучавших раствор меглюмина натрия сукци-
нат, свидетельствует нормализация уровня 
гликогена, оксоглутарата, креатинфосфата, 
а также более выраженный прирост пиру-
вата (+28,2, против +13,5 %, у животных, 
получавших мафусол), на фоне роста АТФ 
(+831, против +717 нмоль/г у животных, 
получавших мафусол). О мембраностаби-
лизирующем действии и антиоксидантной 
активности МНС свидетельствует низ-
кое содержание малонового диальдегида 
(МДА) в клетках печени (3,2 ± 0,4 нмоль/г), 
в сравнении с животными, получавшими 
мафусол (4,9 ± 0,9 и 2,2 ± 0,7 нмоль/г). 

Применение раствора мафусола у жи-
вотных 3-й группы было менее эффектив-
ным, уровень гликогена снизился на 9,6 %, 
оставаясь высоким, составив 36,7 ± 1,5 % 
в сравнении с животными 1-й группы, не 
получавших лечения, и превышая уровень 
контрольных животных в 1,3 раза. Уровень 
пирувата повысился на 13,5 %, в сравнении с 
животными 1-й группы, был ниже на 14,7 % 
уровня контроля, в сравнении с животны-
ми, получавшими МНС, в 1,2 раза. Уровень 
фосфоенолпирувата у животных 3-й груп-
пы, получавших мафусол, снизился на 
13,2 нмоль/г, но превышал на 20,9 нмоль/г 
уровень животных 2-й группы, получавших 
МНС. Содержание креатинфосфата и АТФ 
у животных 3-й группы в 1,3 и 1,1 раза ниже 
показателей животных 2-й группы, которым 
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вводили МНС. Уровень малонового диаль-
дегида у животных, получавших мафусол, к 
окончанию лечения не достиг показателей 
нормы (–2,7 нмоль/г), тогда как у живот-
ных, получавших МНС, данный показатель 
нормализовался. На фоне применения МНС 

отмечено снижение уровня МДА в 1,8 раз, 
против снижения в 2,3 раза его уровня у жи-
вотных, получавших мафусол, указывая на 
выраженное торможение процессов пере-
кисного окисления липидов (табл. 1). 

Таблица 1
Коррекция метаболических нарушений в печени на модели 

ее химического повреждения хлоридом аммония

Изучаемый параметр

Исследуемые препараты
Группа 1

Хлорид аммо-
ния + физиологи-
ческий раствор

Группа 2
МНС + хло-
рид аммо-

ния

Группа 3
Мафу-

сол + хлорид 
аммония

Группа 4
Физиологиче-
ский раствор 

(контроль)
Число выживших животных, % 58,3 100,0 100,0 100,0
Гликоген печени, % 46,3 ± 1,9 29,9  ± 1,8* 36,7 ± 1,5* 29,2 ± 0,5
Пируват печени
Сдвиг показателя ∆ 49,2 ± 6,5 77,4 ± 8,3

+28,2*
62,7 ± 3,9

+13,5
85,7 ± 1,1
+36,5**

3-Д-гидроксибутират в печени ∆ 48,8 ± 3,2 98,6 ± 1,9
+49,8

92,4 ± 1,6
+43,6

156,3 ± 2,6

Оксоглутарат печени ∆ 21,7 ± 2,4 91,2 ± 2,9
+69,5

89,6 ± 1,4
+67,9

86,4 ± 2,2

Фосфоенолпируват, нмоль/г ∆ 106,8 ± 1,3 72,7 ± 1,6
–34,1

93,6 ± 1,7
–13,2

78,4 ± 1,2

Креатинфосфат, мкм/г
Сдвиг показателя ∆ 0,92 ± 0,05 2,2 ± 0,14

+1,28*
1,74 ± 0,2

+0,82
2,4 ± 0,08
+1,48**

АТФ, нмоль/г
Сдвиг показателя ∆ 659 ± 16 1490 ± 42

+831*
1376 ± 66

+717
1800 ± 45
–1141**

МДА, нмоль/г
*Сдвиг показателя ∆ 5,7 ± 0,6 3,2 ± 0,4

–2,5*
4,9 ± 0,9

–0,8
2,2 ± 0,7
–2,2**

П р и м е ч а н и я :
* сдвиг показателя (∆) разницы в группах животных, получавших реамберин и мафусол;
** сдвиг показателя в группах животных, получавших физиологический раствор на фоне введе-

ния хлорида аммония и у животных группы контроля.

Алкогольная интоксикация нарушает 
белоксинтезирующую, детоксицирующую 
функции печени, вызывая цитолиз, со-
ставив по уровню АлАТ 1,6 ± 0,1, против 
0,52 ± 0,08 мккат/л, содержание щелочной 
фосфатазы выше нормы в 3,5 раза, повышая 
уровень маркерных ферментов в 3,1 раза, сни-
жая в 1,6 раза содержание белка в сыворотке 
крови. В печени (в 2,9 раза) уменьшаются 
запасы гликогена, в 2 раза снижен уровень 
восстановленного глутатиона (табл. 2). Выяв-
лены нарушения в системе антиоксидантной 
защиты животных, что проявилось в умень-
шении в 1,3 раза уровня цитохрома Р450, 
снижении в 3,8 раза содержания тиоловых 
групп, в сравнении с контрольными животны-
ми (табл. 2). Нарушения процессов тканевого 
дыхания и метаболизма проявилось в сниже-
нии в 1,6 раза утилизации глюкозы, в умень-
шении в 6,4 раза запасов АТФ (табл. 1, 3).

Выявлено повышение в 1,4 раза актив-
ности лактатдегидрогеназы (см. табл. 2), со-
держание молочной кислоты выше уровня 
нормы в 1,8 раза. В 2,4 раза, в сравнении с 

уровнем нормы, снизился уровень сукци-
натдегидрогеназы (табл. 3), что говорит о 
преобладании анаэробного окисления суб-
стратов. МНС нормализовал состояние про-
цессов тканевого дыхания, интенсивность 
тканевого дыхания нормализовалась, сни-
зив в 2,3 раза содержание молочной кисло-
ты, восстановив активность лактатдегидроге-
назы и повысив в 5,5 раза уровень макроэргов 
(АТФ) за счет нормализации интенсивности 
процессов окислительного фосфорилирова-
ния (табл. 1, 3). Антиоксидантные свойства 
МНС проявились в увеличении концентра-
ции цитохрома Р450, составив +0,16, про-
тив +00,2 ммоль/мг, у животных группы 
сравнения, получавших 5 %-й раствор глю-
козы. Ускоренное восстановление концен-
трации тиоловых групп наблюдалось под 
влиянием МНС, (+550 мг %) в сравнении с 
животными группы сравнения (+46 мг %). 
МНС (см. табл. 3) способствовал усилению 
процессов тканевого дыхания, интенсив-
ности тканевого дыхания, которая соста-
вила 80 ± 10, против 50 ± 10 мкл/О2/100 
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у животных группы сравнения, при норме 
85 ± 5; снижал уровень молочной кисло-
ты до 15 ± 5, против 25 ± 5 мг % у живот-
ных группы сравнения; восстанавливал до 
480 ± 50 мкг/г/белка/ч активность сукци-
натдегидрогеназы, против животных груп-
пы сравнения, активность СДГ у которых 

не превышала 280 ± 20 мкг/г/белка/ч; повы-
шал в 5,5 раза уровень макроэргов (АТФ), 
интенсифицируя процессы окислительного 
фосфорилирования, составив (по цитохро-
му) 1,12 ± 0,06, против 0,98 ± 0,15 ммоль/г 
у животных группы сравнения (при уровне 
нормы 1,24 ± 0,04 ммоль/г).

Таблица 2
Функциональное состояние печени животных при интоксикации этанолом

Показатели 

Группы животных и препараты для лечения интоксикации 
этанолом

1-я группа 
животных, 
не получав-
ших лечения, 

n = 11

2-я группа 
животных, 
получавших 
МНС, n = 11

3-я группа жи-
вотных, полу-
чавших раствор 
5 %-й глюкозы, 

n = 11

Интактные 
животные 
(контроль) 

n = 11

Общий белок, г/л 40 ± 4 58 ± 6 46 ± 6 64 ± 2
АлАТ, мккат/л 1,6 ± 0,1 0,20 ± 0,03 0,3 ± 0,06

+0,10**
0,52 ± 0,08

+0,32*
АсАТ, мккат/л 0,98 ± 0,12 0,72 ± 0,06

–0,26
0,88 ± 0,12

–0,10
0,60 ± 0,05

–0,38*
Щелочная фосфатаза, мккат/л 2,12 ± 0,2 0,73 ± 0,08

–1,39
0,96 ± 0,14

–1,16
0,69 ± 0,10

–1,43*
Креатинфосфокиназа, мккат/л 1,98 ± 0,2

+1,24
0,77 ± 0,09

–1,21
0,96 ± 0,11

–1,02
0,74 ± 0,12

–1,24*
Лактатдегидрогеназа, моль/ч/л 6,9 ± 0,36 4,9 ± 0,4

–2,0
6,7 ± 0,4

–0,2
4,9 ± 0,3

–2,0*
Тимоловая проба, ед 5,8 ± 0,4 1,6 ± 0,18

–4,2
2,9 ± 0,13

–2,0
1,46 ± 0,04

–4,3*
Церулоплазмин, мг/л 840 ± 60 470 ± 30

–370,0
670 ± 90
–170,0

430 ± 22,0
–410,0

Восстановленный глютатион, мг/ % 80 ± 10 130 ± 10
+50,0

100 ± 10
+20,0

160 ± 5,0
+80,0*

Цитохром Р450, моль/мг 0,96 ± 0,08 1,12 ± 0,06
+0,16

0,98 ± 0,15
+0,02

1,24 ± 0,04
+0,28*

Гликоген мг % 850 ± 80
–

2000 ± 150
+1150

1800 ± 20
+950

2500 ± 100 
+1650,0*

Тиоловые группы, мг % 440 ± 40 990 ± 50
+550

486 ± 40
+46,0

1650 ± 90
+1210,0*

П р и м е ч а н и е :  * – показатель ∆ разницы параметров в группе контроля и животных, не 
получавших лечения; ∆** – разница параметров в группах животных, получавших реамберин и глю-
козу в сравнении с группой животных, не получавших лечения.

Таким образом, о мембраностабили-
зирующем действии МНС, его антиокси-
дантной активности свидетельствует более 
низкое содержание ос новного продукта 
перекисного окисления липидов – малоно-
вого диальдегида в клетках печени по срав-
нению с раствором мафусола. На наличие 
гепатопротекторной активности указывает 
снижение активности индикаторных фер-
ментов цитолиза и холестаза. Антитокси-
ческая активность реамберина обусловлена 
повышением активности цитохрома P450 
c одновременным ростом уровня восста-
новленного глутатиона. Антиоксидантный 
эффект более выражен у МНС и был под-
твержден ускоренным восстановлением 

уровня тиоловых групп, в сравнении с пре-
паратом сравнения.

Выводы
1. Установлена антигипоксическая актив-

ность меглюмина натрия сукцината с отчет-
ливо проявляющейся зависимостью между 
назначаемой дозой и получаемым эффектом.

2. Показаны однонаправленные мета-
болические изменения в печени животных, 
независимо от инициирующего агента, при-
водящие к тканевой гипоксии и свободно-
радикальному некробиозу, обусловливая 
применение препаратов митохондриально-
го субстрата, содержащих сукцинат с целью 
коррекции этих нарушений. 
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3. Установлена антигипоксическая (за 
счет увеличения уровня пирувата и важней-
шего метаболита ЦТК – оксо-кетоглутарата 
при одновременном снижении промежуточ-
ных метаболитов гликолиза (фосфоенолпи-
руват) и лактата), антитоксическая (за счет 
увеличения активности цитохрома P450 с 
ростом уровня восстановленного глутати-
она и общих тиоловых групп) активность 
исследуемых лекарственных средств. Вы-
явлен антиоксидантный эффект МНС, про-
являющийся в ускоренном восстановле-
нии ферментов антиоксидантной защиты 
и уровне тиоловых групп с торможением 
процессов липопероксидации (МДА), а ге-
патопротекторная активность обусловлена 
снижением активности индикаторных фер-
ментов цитолиза и холестаза.

4. Путем сравнения фармакологической 
активности МНС и мафусола показано бо-
лее выраженное гепатопротективное дей-
ствие МНС, позволяющее рекомендовать 
его в качестве эффективного метаболиче-
ского корректора с выраженной антигипок-
сантной активностью при поражениях пече-
ни различного генеза.
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Таблица 3
Коррекция нарушений метаболизма у животных при интоксикации этанолом

Показатели

Группы животных и препараты для лечения интоксикации этанолом

1-я группа 
животных, не 
получавших 

лечения, n = 11

2-я группа жи-
вотных, полу-
чавших раствор 
реамберина, 

n = 11

3-я группа жи-
вотных, полу-
чавших раствор 
5 %-й глюкозы, 

n = 11

Интактные 
животные
(контроль) 

n = 11

Глюкоза, сыворотка, мг % 
∆ 72 ± 12 80 ± 11

+8,0
91 ± 9
+19

90 ± 10
+18

Глюкоза, печень, мг %
∆ 500 ± 40 750 ± 50

+250,0
850 ± 90

+350
800 ± 60

+300
Молочная кислота, кровь, 
мг %
∆

35 ± 5
15 ± 5
–20,0

25 ± 5
–10,0

20 ± 5
–15

СДГ, печень,мкг/г/белка/ч
∆ 210 ± 30 480 ± 50

+270
280 ± 20

+70
500 ± 50

+290
Интенсивность тканевого 
дыхания, печень, мкл/О2/100
∆

42 ± 6
80 ± 10

+38
50 ± 10

+8
85 ± 5
+43

П р и м е ч а н и е :  * – показатель ∆ разницы параметров в группе контроля и животных, не 
получавших лечения; ∆** – разница параметров в группах животных, получавших реамберин и глю-
козу в сравнении с группой животных, не получавших лечения.


