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Аннотация.  
Актуальность и цели: сравнительный анализ состояния процессов липопе-

роксидации и системы глутатиона в печени крыс с карциномой Walker-256 
под влиянием ксимедона и мексидола, а также кардиоксана при химиотерапии.  

Материалы и методы. Исследование проводилось на 100 крысах линии 
Wistar массой 150–250 г. Доксорубицин (4 мг/кг) и паклитаксел (6 мг/кг) вво-
дили внутрибрюшинно однократно. Ксимедон и мексидол вводили внутри-
мышечно в дозах 100 и 50 мг/кг соответственно, кардиоксан – внутрибрю-
шинно в дозе 80 мг/кг за 20 мин до введения цитостатиков.  

Результаты. Установлено, что ксимедон, в отличие от мексидола и карди-
оксана, снижает уровень малонового диальдегида и оснований Шиффа. Ком-
бинация ксимедона с мексидолом дополнительно снижает уровень триеновых 
конъюгатов. Мексидол эффективнее ксимедона и кардиоксана корригирует 
уровень восстановленного глутатиона и активность ферментов его редокс-
циклирования. Однако комбинация ксимедона с мексидолом наиболее эффек-
тивно корригирует эти показатели.  

Выводы. Комбинация ксимедона с мексидолом эффективнее, чем раздель-
ное их применение, а применение кардиоксана тормозит активацию процессов 
липопероксидации и повышает резервные возможности системы глутатиона в 
печени. 

Ключевые слова: ксимедон, мексидол, доксорубицин, паклитаксел, липо-
пероксидация, глутатион. 
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COMPARATIVE ESTIMATION OF LIPID PEROXIDATION  
AND GLUTATHIONE SYSTEM CHANGES IN LIVER TISSUES  

OF RATS WITH WALKER-256 CARCINOMA AS A RESULT  
OF USING PYRIMIDINE AND 3-HYDROXYPYRIDINE  

DERIVATIVES WITH DOXORUBICIN AND PACLITAXEL  
 
Abstract. 
Background. The goal of the study is to carry out a comparative analysis of lipid 

peroxidation processes and glutation system in the liver of rats with Walker-256 
carcinoma at the influence of xymedon, mexidol and kardioxane at the chemotherapy.  

Materials and methods. The study was carried out in 100 female Wistar rats, 
weighing 150–250 g. Doxorubicin (4 mg/kg) and paclitaxel (6 mg/kg) were intro-
duced intraperitoneally once. Xymedon (100 mg/kg) and mexidol (50 mg/kg) were 
were introduced intramuscularly. Kardioxan (80 mg/kg) was introduced intraperito-
neally 20 min before introduction of cytostatics.  
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Results. It is found that Xymedon reduces malondialdehyde and Schiff bases 
level as opposed to mexidol and kardioxane. Combination of xymedon with mexidol 
reduces triene conjugates level additionally. Mexidol corrects the reduced glutathi-
one level and enzymes activity of its redox-cycling more efficiently than xymedon 
and kardioxane. However the combination of xymedon with mexidol corrects these 
indicators more efficiently.  

Conclusions. The combination of xymedon with mexidol inhibits lipid peroxida-
tion and increases reserve resources of the glutathione system in the liver more effi-
ciently than the separate use of these medicines or the use of kardioxane.  

Key words: xymedon, mexidol, doxorubicin, paclitaxel, lipid peroxidation, glu-
tathione.  

Введение 

Известно, что антибластомная химиотерапия сопровождается актива-
цией процессов перекисного окисления липидов и развитием многочислен-
ных побочных эффектов, в том числе поражения печени и сердца. Нередко 
отмечается сочетание кардио- и гепатотоксичности, особенно при комбини-
рованной терапии антрациклинами с таксанами. Нарушения функции печени, 
не будучи откорректированными, могут способствовать возникновению всего 
спектра побочных эффектов химиотерапии, так как следующее за поврежде-
нием печени снижение метаболизма цитостатика усиливает ее дисфункцию и 
создает условия для повышения вероятности развития токсических осложне-
ний [1]. 

В настоящее время активно развивается направление, связанное с поис-
ком модификаторов биологических реакций, повышающих переносимость 
традиционной противоопухолевой терапии. Наиболее перспективными явля-
ются модификаторы, позволяющие одновременно уменьшить различные про-
явления побочных и токсических эффектов цитостатиков. Однако большин-
ство используемых в настоящее время средств снижения токсичности проти-
воопухолевой химиотерапии позволяют уменьшить проявления какого-то од-
ного вида нежелательных эффектов. В частности, для снижения кардиоток-
сичности антрациклинов используют кардиоксан, но до сих пор для него не 
определены четкие показания и схемы назначения [2]. Кроме того, использо-
вание кардиоксана может быть ассоциировано с серьезной миелосупрессией 
[3]. Несмотря на достаточно большое количество гепатопротекторов, на 
фармрынке отсутствуют отечественные средства, полностью удовлетворяю-
щие всем требованиям для лекарств этой фармакологической группы [4].  

Вместе с тем в проведенных ранее исследованиях показано, что произ-
водное 3-гидроксипиридина мексидол обладает кардиопротекторным дей-
ствием при развитии доксорубицин-индуцированной кардиотоксичности [5] и 
по выраженности кардиопротекторных свойств не уступает кардиоксану [6], а 
также оказывает гепатопротекторный эффект при использовании различных 
цитостатиков. Производное пиримидина ксимедон обладает антиоксидант-
ным и апоптозрегулирующим действием, противоишемической активно-
стью [7], а также гепатопротекторными свойствами при токсическом гепа-
тите, индуцированном тетрахлорметаном [4]. В связи с этим мексидол,  
а возможно, и ксимедон могут быть альтернативой кардиоксану для сниже-
ния не только кардио-, но и гепатотоксичности противоопухолевой химио-
терапии.  



Известия высших учебных заведений. Поволжский регион 

University proceedings. Volga region 32

Целью работы явилась сравнительная оценка изменения показателей 
перекисного окисления липидов (ПОЛ) и системы глутатиона (в качестве по-
казателей маркеров гепатотоксичности) в тканях печени крыс с карциномой 
Walker-256 при использовании производных пиримидина и 3-гидрокси-
пиримидина – ксимедона и мексидола, а также кардиоксана на фоне химио-
терапии доксорубицином и паклитакселом. 

Материалы и методы исследования 

Эксперименты выполнены на 100 крысах-самках линии Wistar массой 
150–250 г разводки питомника Научного центра биомедицинских технологий 
Российской академии медицинских наук «Столбовая». Экспериментальные 
животные содержались в стандартных условиях вивария Мордовского госу-
дарственного университета при естественном световом режиме на стандарт-
ной диете, свободном доступе к воде и пище. Все манипуляции с животными 
проводились в соответствии с правилами, принятыми Европейской конвенци-
ей по защите позвоночных животных, используемых для экспериментальных 
и иных научных целей (Страсбург, 1986). Суспензию клеток карциномы 
Walker-256 (W-256) (106 клеток в растворе Хенкса) перевивали под кожу хво-
ста. Животные были распределены на семь групп. Дизайн исследований 
представлен в табл. 1. 

 
Таблица 1 

Дизайн исследований 

Группы животных Режим эксперимента 
1 2 

Интактные животные (n = 7) 
Опухолевые клетки W-256 не вводили,  
лекарственная терапия не проводилась 

I – опухолевый штамм 
W-256 (контроль) (n = 12)

1·106 опухолевых клеток W-256  
под кожу хвоста 

II – W-256, доксорубицин – 
(W-256 + ДР) (n = 12) 

1·106 опухолевых клеток W-256,  
доксорубицин внутрибрюшинно  
в дозе 4 мг/кг на 11-е сутки после  
имплантации опухолевых клеток 

III – W-256, доксорубицин,  
паклитаксел (W-256 + ДР + ПТ)  

(n = 14) 

1·106 опухолевых клеток W-256,  
доксорубицин в дозе 4 мг/кг и паклитаксел 

в дозе 6 мг/кг внутрибрюшинно  
на 11-е сутки после имплантации  

опухолевых клеток 
IV – W-256, доксорубицин,  

паклитаксел, ксимедон 100 мг/кг  
(W-256 + ДР + ПТ + ксимедон)  

(n = 14) 

Так же, как и в третьей группе, ксимедон  
внутримышечно в дозе 100 мг/кг ежедневно 
начиная с 11-х суток эксперимента 10 суток 

V – W-256, доксорубицин,  
паклитаксел, мексидол 50 мг/кг  
(W-256 + ДР + ПТ + мексидол)  

(n = 14) 

Так же, как и в третьей группе, мексидол  
внутримышечно в дозе 50 мг/кг ежедневно 
начиная с 11-х суток эксперимента 10 суток 

VI – W-256, доксорубицин,  
паклитаксел, кардиоксан 80 мг/кг 
(W-256 + ДР + ПТ + кардиоксан) 

(n = 13) 

Так же, как и в третьей группе, кардиоксан 
внутрибрюшинно в дозе 80 мг/кг  

за 20 мин до введения цитостатиков  
на 11-е сутки опыта 
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Окончание табл. 1 

1 2 
VII – W-256, доксорубицин,  

паклитаксел, мексидол 50 мг/кг,  
ксимедон 100 мг/кг (W-256 +  

+ ДР + ПТ + мексидол +  
+ ксимедон) (n = 14) 

Так же, как и в третьей группе, мексидол  
в дозе 50 мг/кг и ксимедон в дозе 100 мг/кг  

ежедневно внутримышечно начиная  
с 11-х суток эксперимента 10 суток 

 
Исследование проводили на 14-е и 22-е сутки эксперимента. Для этого 

по шесть-семь животных из каждой группы в указанные сроки выводили из 
опыта под общей анестезией тиопенталом натрия. Для оценки изменений со-
стояния процессов ПОЛ в гомогенатах печени спектрофотометрически опре-
деляли содержание диеновых (ДК), триеновых конъюгатов (ТК), оснований 
Шиффа (ОШ) [8], уровень малонового диальдегида (МДА) (в реакции с тио-
барбитуровой кислотой (ТБК) с использованием набора реактивов для опре-
деления ТБК-активных продуктов фирмы «Агат-Мед» (г. Москва); для оцен-
ки изменений в системе глутатиона определяли концентрацию восстановлен-
ного глутатиона (ВГ) [9], активность глутатионредуктазы (ГР) [10], глюкозо-
6-фосфатдегидрогеназы (Г-6-ФДГ) с использованием набора реактивов фир-
мы Sentinel (Италия). При статистической обработке результатов исследова-
ния определяли показатели средних арифметических значений (М), стандарт-
ных ошибок средних арифметических (m). Нормальность распределения про-
веряли с использованием теста Колмогорова – Смирнова. При условии соот-
ветствия нормальности распределения достоверность полученных различий 
сопоставляемых величин оценивали с использованием t-критерия Стьюдента. 
При несоответствии нормальности распределения достоверность различий 
оценивали с использованием U-критерия Манна – Уитни. Различия считали 
достоверными при p < 0,05. 

Результаты и обсуждение 

На 14-е сутки эксперимента в первой (контрольной) группе отмечалось 
достоверное повышение содержания продуктов ПОЛ в ткани печени: ДК –  
на 23 %, ТК – на 32 %, МДА – на 48,7 %, ОШ – на 60 % по отношению к ин-
тактным животным (табл. 2).  

Во второй группе (с монотерапией ДР) регистрировались аналогичные 
изменения, за исключением МДА, уровень которого превышал таковой пока-
затель у интактных животных в 3,3 раза, а в контроле – в 2,2 раза (р < 0,01).  
В третьей группе (при сочетанной терапии ДР и ПТ) отмечался достоверный 
рост концентрации ДК в 1,4 раза, ТК – в 2,56 раза, МДА – в 2,9 раза, ОШ –  
в 1,8 раза по отношению к интактным животным (табл. 2). При этом уровень 
ТК превышал на 56 % соответствующий показатель в третьей группе  
(р < 0,05). Эти изменения свидетельствуют об интенсификации процессов 
ПОЛ в печени как в период опухолевой прогрессии, так и в большей степени 
при проведении противоопухолевой химиотерапии.  

На фоне изучаемых препаратов-модификаторов содержание продуктов 
ПОЛ снижалось только в четвертой (с ксимедоном) и седьмой (с комбинаци-
ей ксимедона с мексидолом) группах: в четвертой группе снижался лишь 
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уровень МДА на 39,7 %, в седьмой – ТК на 50 %, МДА – на 33,7 %, ОШ –  
на 22,2 % по отношению к третьей группе (р < 0,05, табл. 2).  

 
Таблица 2 

Количество продуктов перекисного окисления липидов в ткани печени  
крыс с карциномой W-256 при введении ксимедона и мексидола  
на фоне химиотерапии доксорубицином и паклитакселом (M ± m) 

Группы животных /  
Сроки исследования 

Показатель 

ДК, у.е. ТК, у.е. 
МДА,  

мкмоль/л 
ОШ, у.е. 

Интактные 0,43 ± 0,01 0,25 ± 0,01 3,9 ± 0,2 0,05 ± 0,002 

I – W-256 
(контроль) 

14-е сутки
0,53 ± 0,03 
р1 < 0,05 

0,33 ± 0,02  
р1 < 0,01 

5,8 ± 0,84  
р1 < 0,05 

0,08 ± 0,006 
р1 < 0,001 

22-е сутки 0,42 ± 0,01* 
0,32 ± 0,03 
р1 < 0,05 

6,6 ± 0,48 
р1 <  0,001 

0,06 ± 0,003*

р1 < 0,001 

II – W-256 + 
+ ДР 

14-е сутки
0,58 ± 0,01 
р1 < 0,001 

0,41 ± 0,02 
р1 < 0,001 

12,8 ± 1,5  
р1,2 < 0,01 

0,08 ± 0,01 
р1 < 0,01 

22-е сутки
0,6 ± 0,02 
р1,2 < 0,001 

0,49 ± 0,04 
р1,2 < 0,05 

10,6 ± 1,6  
р1 < 0,001 

0,1 ±  0,02 
р1 < 0,01 

III – W-256 + 
+ ДР + ПТ 

14-е сутки
0,61 ± 0,01  
р1 < 0,001 

0,64 ± 0,07  
р1,2,3 < 0,05 

11,3 ± 1,4  
р1,2 < 0,01 

0,09 ± 0,005 
р1 < 0,001 

22-е сутки
0,63 ± 0,03  
р1,2 < 0,01 

0,68 ± 0,08  
р1,2 < 0,001 

8,9 ± 1,2  
р1 < 0,01 

0,09 ± 0,004 
р1,2 < 0,001 

IV – W-256 + 
+ ДР + ПТ + 
+ ксимедон 

14-е сутки
0,72 ± 0,04  
р1–4 < 0,05 

0,71 ± 0,05  
р1–3 < 0,001 

6,81 ± 0,72  
р1,3,4 <  0,05 

0,1 ± 0,005  
р1,2 < 0,05 

22-е сутки
0,74 ± 0,03 
 р1–4 < 0,05 

0,85 ± 0,06
р1–3 < 0,01 

8,5 ± 0,52 
р1,2 <  0,05 

0,08 ± 0,003*

р1,2,4 < 0,05 

V – W-256 + 
+ ДР + ПТ + 
+ мексидол 

14-е сутки
0,66 ± 0,01 
р1–4 < 0,05 

0,54 ± 0,05  
р1,2,5 < 0,05 

11,5 ± 0,9 
р1,2,5 < 0,01 

0,08 ± 0,003 
р1,5 < 0,001 

22-е сутки
0,66 ± 0,01 
р1,2,3,5 < 0,05 

0,5 ± 0,03  
р1,2,5 < 0,05 

12,5 ± 1,08  
р1,2,5 < 0,01 

0,09 ± 0,007 
р1,2 < 0,01 

VI – W-256 + 
+ ДР + ПТ + 
+ кардиоксан 

14-е сутки
0,64 ± 0,03  
р1,2 < 0,05 

0,68 ± 0,13  
р1,2 < 0,05 

9,1 ± 1,0  
р1,2 < 0,05 

0,1 ± 0,003 
р1,2,6 < 0,05 

22-е сутки
0,6 ± 0,01 
р1,2,5,6 < 0,01 

0,58 ± 0,03  
р1,2,5 < 0,001 

8,44 ± 1,3  
р1,6 < 0,05 

0,09 ± 0,01  
р1 < 0,01 

VII – W-256 + 
+ ДР + ПТ + 
+ ксимедон + 
+ мексидол 

14-е сутки
0,57 ± 0,02  
р1,5,6 < 0,05 

0,32 ± 0,03  
р1,3-7 < 0,05 

7,49 ± 0,81 
р1,3,4,7 <  0,05 

0,07 ± 0,003 
р1,2,4–7 < 0,05

22-е сутки
0,58 ± 0,02  
р1,2,5,6 < 0,01 

0,37 ± 0,01  
р1,3-7 < 0,05 

9,27 ± 0,95  
р1 < 0,001 

0,07 ± 0,004 
р1,2,4,6 < 0,05 

Примечание: р1 – достоверность различий рассчитана по отношению к ин-
тактным животным; р2 – к первой группе; р3 – ко второй группе; р4 – к третьей груп-
пе; р5 – к четвертой группе; р6 – к пятой группе; р7 – к шестой группе; * – статистиче-
ски значимые различия в группе на 22-е сутки по отношению к 14-м суткам, р < 0,05. 

 
На 22-е сутки эксперимента уровень продуктов ПОЛ во второй и треть-

ей группах не претерпевал изменений по сравнению с 14 сутками. В четвер-
той группе отмечалось достоверное снижение содержания ОШ на 11 %,  
в седьмой – ТК на 45,6 %, ОШ на 22,2 % по сравнению с третьей группой. 
Мексидол и кардиоксан не корригировали содержания продуктов ПОЛ в тка-
ни печени. 
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Уменьшение содержания конечных продуктов ПОЛ – оснований Шиф-
фа, которые образуются в результате реакций взаимодействия вторичных 
продуктов с физиологически важными аминами, свидетельствует о торможе-
нии процессов липопероксидации и, вероятно, обезвреживании вторичных 
метаболитов окислительной модификации макромолекул. Концентрация ВГ, 
активность ГР и Г-6-ФДГ достоверно снижались в контроле на 14-е сутки 
эксперимента на 19,7, 36 и 28,3 % соответственно по отношению к интакт-
ным животным. Во второй и третьей группах отмечалось более выраженное 
угнетение системы глутатиона: содержание ВГ достоверно снижалось на 15,8 
и 23,1 % соответственно на фоне уменьшения активности ГР на 52 % в обеих 
группах и Г-6-ФДГ на 27,8 % (во второй) и 59,7 % (в третьей группе) по от-
ношению к контролю (табл. 3). В четвертой, пятой и седьмой группах кон-
центрация ВГ достоверно увеличивалась на 29,7, 24,8 и 33 % соответственно 
по отношению к третьей группе. При этом активность ГР и Г-6-ФДГ также 
достоверно повышалась в четвертой группе в 1,4 и 2,9 раза соответственно,  
в пятой – в 1,3 и 3,4 раза, в седьмой – в 1,75 и 2,5 раза соответственно по 
сравнению с третьей группой (табл. 3).  

 
Таблица 3 

Изменение концентрации восстановленного глутатиона, активности  
глутатионредуктазы и глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы в ткани печени  
крыс с карциномой W-256 при введении ксимедона и мексидола на фоне  

химиотерапии доксорубицином и паклитакселом (M ± m) 

Группы животных /  
Сроки исследования 

Показатель 
ВГ, 

ммоль/г ткани
ГР, моль/мин·г 

ткани 
Г-6-ФДГ,  
мЕ/г ткани 

Интактные 4,96 ± 0,14 0,25 ± 0,01 16,19 ± 1,2 
1 2 3 4 5 

I – W-256  
(контроль) 

14-е сутки 
3,98 ± 0,14  
р1 < 0,001 

0,16 ± 0,008  
р1 < 0,001 

11,6 ± 0,31  
р1 < 0,01 

22-е сутки 
3,36 ± 0,15* 
р1 < 0,001 

0,14 ± 0,01  
р1 < 0,001 

12,1 ± 0,65  
р1 < 0,05 

II – W-256 + ДР 
14-е сутки 

3,35 ± 0,13 
р1,2 < 0,05 

0,12 ± 0,007  
р1,2 < 0,01 

8,37 ± 0,36  
р1,2 < 0,001 

22-е сутки 
4,04 ± 0,08* 
р1,2 < 0,01 

0,13 ± 0,002 
р1 < 0,001 

12,67 ± 0,6* 

III – W-256 +  
+ ДР + ПТ 

14-е сутки 
3,06 ± 0,18 
р1,2 < 0,01 

0,12 ± 0,007  
р1,2 < 0,01 

4,67 ± 0,27 
р1,2,3 < 0,001 

22-е сутки 
3,65 ± 0,1*

р1,3 < 0,05 
0,11 ± 0,005  
р1 < 0,001 

8,9 ± 1,58*  
р1 < 0,01 

IV – W-256 + ДР +  
+ ПТ + ксимедон 

14-е сутки 
3,97 ± 0,04  
р1,3,4 < 0,01 

0,17 ± 0,009  
р1,3,4 < 0,01 

13,8 ± 1,18 
р3,4 < 0,01 

22-е сутки 
3,91 ± 0,08  
р1,2 < 0,01 

0,18 ± 0,01 
р1–4 < 0,05 

10,89 ± 0,53* 

р1 < 0,01 

V – W-256 + ДР +  
+ ПТ + мексидол 

14-е сутки 
3,82 ± 0,08  
р1,3,4 < 0,05 

0,16 ± 0,009  
р1,3,4 < 0,05 

15,8 ± 0,91  
р2,3,4 < 0,01 

22-е сутки 
3,99 ± 0,08  
р1,2,4 < 0,05 

0,13 ± 0,005 
р1,4,5 < 0,05 

15,11 ± 0,36 
р2-5 < 0,01 



Известия высших учебных заведений. Поволжский регион 

University proceedings. Volga region 36

Окончание табл. 3 

1 2 3 4 5 

VI – W-256 + ДР +  
+ ПТ + кардиоксан 

14-е сутки 
4,04 ± 0,06  
р1,3,4 < 0,001

0,2 ± 0,009 
р1–4,6 < 0,05 

5,11 ± 0,25 
р1,2,3,5,6 < 0,001

22-е сутки 
3,94 ± 0,08  
р1,2,4 < 0,05

0,19 ± 0,004 
р1–4,6 < 0,05 

12,8 ± 0,6*  
р1,4,5,6 < 0,05

VII – W-256+ ДР +  
+ ПТ + ксимедон +  
+ мексидол 

14-е сутки 
4,07 ± 0,15 
р1,3,4 < 0,01

0,21 ± 0,008 
р2–6 < 0,01 

11,61 ± 0,47  
р1,3,4,6,7 < 0,01

22-е сутки 
4,26 ± 0,14  
р1,2,4 < 0,01

0,27 ± 0,009*  
р2–7 < 0,001 

11,67 ± 0,5  
р1,6 < 0,05

Примечание: р1 – достоверность различий рассчитана по отношению к ин-
тактным животным; р2 – к первой группе; р3 – ко второй группе; р4 – к третьей груп-
пе; р5 – к четвертой группе; р6 – к пятой группе; р7 – к шестой группе; * – статистиче-
ски значимые различия в группе на 22-е сутки по отношению к 14-м суткам, р < 0,05. 

 
В шестой группе (с кардиоксаном) повышение уровня ВГ на 20,6 % и 

активности ГР в 1,7 раза по отношению к третьей группе сопровождалось от-
сутствием роста активности Г-6-ФДГ – ее показатель не отличался от таково-
го в третьей группе.  

На 22-е сутки эксперимента в контроле отмечалось дальнейшее сниже-
ние уровня ВГ (на 15,6 % по сравнению с 14 сутками эксперимента). Во вто-
рой и третьей группах концентрация ВГ превышала таковую на 14-е сутки 
опыта на 20,6 и 19,3 % соответственно (р < 0,05), а активность Г-6-ФДГ –  
на 51,4 и 90,6 % (р < 0,05), вероятно, в связи с реализацией адаптивных меха-
низмов после элиминации цитостатиков из организма. Однако эти изменения 
показателей системы глутатиона в третьей группе не отличались от таковых  
в контроле.  

Достоверное повышение содержания ВГ по сравнению с третьей груп-
пой отмечалось в пятой, шестой и седьмой группах на 9,3, 7,9 и 16,7 % соот-
ветственно (см. табл. 3). При этом активность ГР и Г-6-ФДГ в пятой группе 
также превышала таковую в третьей группе на 18,2 и 69,8 % соответственно,  
а в шестой – на 81,8 и 43,8 %. В седьмой группе активность ГР повышалась  
в 2,45 раза по сравнению с третьей группой (р < 0,001) и достигала исходного 
показателя у интактных животных. В четвертой группе отмечалось лишь до-
стоверное увеличение активности ГР в 1,6 раза по отношению к третьей 
группе при отсутствии различий в показателях ВГ и Г-6-ФДГ.  

Заключение 

Сочетанное использование ксимедона с мексидолом эффективнее, чем 
раздельное их применение, так как тормозит активацию процессов липопе-
роксидации как на 14-е, так и 22-е сутки эксперимента и повышает резервные 
возможности системы глутатиона в печени. Кардиоксан уступал комбинации 
ксимедона с мексидолом в коррекции процессов перекисного окисления ли-
пидов и показателей системы глутатиона в печени. 
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