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Аннотация. 
Актуальность и цели: изучение эффективности влияния антиоксидантов – 

мексидола, пробукола и α-токоферола – на гематологические показатели пе-
риферической крови и костного мозга у мышей с карциномой легких Льюис 
при цитостатической терапии. 

Материалы и методы. Моделью опухолевого роста служила сингенная 
опухолевая система из банка опухолевых штаммов Российского онкологиче-
ского научного цента им. Н. Н. Блохина Российской академии медицинских 
наук – карцинома легкого Льюис (LLC). Опухолевую ткань LLC транспланти-
ровали животным внутримышечно в бедро задней лапки слева в количестве 
1×106 клеток в растворе Хенкса (ООО «Биолот», Россия). Циклофосфамид 
вводили внутрибрюшинно в токсической дозе 100 мг/кг начиная с седьмых су-
ток после перевивки опухоли двукратно с интервалом 96 ч мышам линии 
C57Bl/6.  

Результаты. Гематологический анализ периферической крови показал, что 
на 14-е сутки эксперимента в процессе опухолевого роста у мышей с LLC раз-
вивались анемия и лейкопения с резко выраженной лимфопенией. Монотера-
пия циклофосфамидом усиливала повреждение миело- и эритрокариоцитарно-
го ростков кроветворения с развитием лейкопении и эритроцитопении.  
При этом количество лейкоцитов уменьшалось преимущественно за счет раз-
вития нейтропении, а на 22-е сутки – за счет развития лимфопении. Пробукол 
и мексидол снижали гематотоксичность, уменьшали повреждающее действие 
цитостатиков на гранулоцитопоэз, препятствовали развитию лимфопении, за-
щищали эритрокариоцитарный росток кроветворения. Это привело к увеличе-
нию количества зрелых клеточных элементов гранулоцитарного ростка и сни-
жению степени тяжести лейкопении, а также к нарастанию количества эрит-
роцитов в крови и базофильных и полихроматофильных нормоцитов в кост-
ном мозге животных.  

Выводы. Полученные результаты свидетельствуют об эффективности при-
менения мексидола, пробукола, α-токоферола с циклофосфамидом. Пробукол 
и мексидол снижают гематотоксичность изученных противоопухолевых пре-
ператов. Препарат сравнения α-токоферол уступал по своей эффективности 
мексидолу и пробуколу. 
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нома легких Льюис. 
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Abstract. 
Background. The purpose of the article is to study effectiveness of antioxidants’ 

influence such as mexidol, probucol and α-tocopherol on hematological parameters 
of the peripheral blood and bone marrow of mice with Lewis lung carcinoma in cy-
tostatic therapy. 

Materials and Methods. The syngeneic tumor system from the tumor strains 
bank of RCRC named after N.N. Blokhin of RAMS - Lewis lung carcinoma (LLC) 
served as a model of tumor growth. LLC tumor tissue was transplanted intramuscu-
larly in the left paw thigh at amount of 1 × 106 cells in Hanks solution ("Biolot", 
Russia). Cyclophosphamide was introduced intraperitoneally to mice of line C57Bl / 6 
in toxic dose of 100 mg / kg, starting from the 7th day after tumor inoculation, twice 
at an interval of 96 hours. 

Results. Hematological analysis of peripheral blood showed that on the 14th day 
of the experiment in the process of tumor growth in mice with LLC there developed 
anemia and leukopenia with pronounced lymphopenia. Cyclophosphamide mono-
therapy aggravated the damage of myelocytic and erythrocytic germs of hematopoi-
esis with development of leukopenia and erythropenia. The number of leukocytes 
decreased mainly due to neutropenia, and on the 22nd day through the development 
of lymphopenia. Probucol and mexidol reduced hematotoxicity, reduced the damag-
ing effect of cytostatics on granulocytopoiesis, hindered development of lymphope-
nia, protected the erythrocyte germ of hematopoiesis. This resulted in increasement 
of numbers of mature granulocytic cells, reduced the leukopenia deverity, and also 
increased the number of red blood cells and basophilic and polychromatic normo-
cytes in bone marrow of animals. 

Conclusion. The obtained results show effectiveness of the combined use of 
mexidol, probucol, α-tocopherol with cyclophosphamide. Probucol and mexidol re-
duce hematotoxicity of the studied anticancer drugs. The α-tocopherol’s efficiency 
is lower than the efficiency of mexidol and probucol. 

Key words: myeloprotection efficiency, antioxidants, Lewis lung carcinoma. 

Введение 

Определенные успехи в лечении злокачественных новообразований, 
достигнутые в последние годы, обычно связывают с развитием методик хи-
рургического лечения, химио- и биотерапии. Однако полностью решить про-
блему местной девитализации опухоли без столь мощного фактора, как луче-
вая терапия, на современном этапе развития онкологии не представляется 
возможным [1–3]. Поэтому химио- и лучевая терапия по-прежнему являются 
основными в лечении злокачественных новообразований, однако существен-
ным лимитирующим фактором в достижении максимальной терапевтической 
эффективности является развитие выраженных токсических побочных эф-
фектов, что может привести к снижению качества жизни пациентов, незапла-
нированным перерывам в лечении. Это ухудшает отдаленные результаты 
противоопухолевой терапии [4, 5].  

Цитостатические препараты – алкилирующие, антиметаболиты, расти-
тельные алкалоиды, противоопухолевые антибиотики – по-прежнему широко 
применяются в современной медицинской практике для лечения злокаче-
ственных опухолей различной локализации, гемобластозов, лимфопролифе-
ративных и аутоиммунных заболеваний, а также в трансплантологии. 

Из-за низкой избирательности они вызывают серьезные побочные эф-
фекты. Одним из основных и частых побочных эффектов большинства ан-
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тибластомных средств является миелодепрессия вследствие угнетения кост-
номозгового кроветворения, а также токсического действия их на клетки пе-
риферической крови [6]. При этом существует значительная разница в глу-
бине развития и продолжительности гемодепрессии ростков кроветворения 
при использовании цитостатиков с разным механизмом действия. Так, 
наибольшей чувствительностью к угнетающему действию антрациклиновых 
антибиотиков обладает эритроидный росток, далее по мере убывания следу-
ют лимфоидный, миелоидный и тромбоцитарный ростки. Циклофосфан, пре-
парат из класса алкилирующих соединений, токсичен преимущественно в от-
ношении гранулоцитопоэза и эритропоэза [7]. Из классификации противо-
опухолевых препаратов по избирательному токсическому действию на лей-
копоэз антрациклиновые антибиотики в терапевтических дозах примерно в 
равной степени подавляют гранулоцитопоэз и лимфопоэз, а циклофосфан 
угнетает преимущественно лимфопоэз [8]. При высоких дозах указанные от-
личия менее заметны и проявляются оба компонента угнетения лейкопоэза. 
Комплексные соединения платины вызывают отчетливые признаки подавле-
ния костномозгового кроветворения с преимущественным угнетением 
эритропоэза [9–11].  

Миелодепрессия является одним из основных барьеров на пути увели-
чения дозировок цитостатиков с целью повышения эффективности терапии. 
Развивающаяся при этом лейкопения представляет собой один из самостоя-
тельных факторов риска, лежащих в основе развития бактериальных и гриб-
ковых инфекций у онкологических больных при интенсивных режимах лече-
ния [12, 13], которые могут привести к летальному исходу. 

В период проведения курсовой противоопухолевой химиотерапии у 
онкологических больных возникает угроза развития тяжелых анемических 
состояний, что связано с высокой чувствительностью эритрона к токсическо-
му действию цитостатических препаратов [14, 15].  

Анемия у онкологических больных может быть усилена химиотерапией 
и за счет супрессии выработки эндогенного эритропоэтина в почках [16].  

Для изучения возможности повышения эффективности противоопухо-
левой терапии и «снятия» побочных токсических эффектов циклофосфамида 
(ЦФ) нами отобраны три антиоксиданта (фармгруппа 8.2): пробукол (ПРБ) – 
представитель группы пространственно-затрудненных фенолов; мексидол 
(МЕК) – производное гидроксипиридина сукцината. Препаратом сравнения 
служил α-токоферол (α-ТОК) – природный антиоксидант.  

Материалы и методы исследования 

Эксперименты проводились на мышах линии С57В1/6 разводки питом-
ника Научного центра биомедицинских технологий Российской академии ме-
дицинских наук «Столбовая» на кафедре физиологии человека с разрешения 
этического комитета Пензенского государственного университета (ПГУ). 

Все экспериментальные животные содержались в стандартных услови-
ях вивария ПГУ при естественном световом режиме, на стандартной диете, 
свободном доступе к воде и пище. Все манипуляции с животными проводи-
лись в соответствие с правилами, принятыми Европейской конвенцией по 
защите позвоночных животных, используемых для экспериментальных и 
иных научных целей (Страсбург, 1986).  
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Использовали готовые лекарственные формы цитостатиков: 
– циклофосфамид – N'-бис-(β-Хлорэтил)-N'-О-триметиленовый эфир 

диамида фосфорной кислоты – порошок (0,1 г во флаконе); производитель – 
ОАО «Биохимик» (Россия); 

– α-токоферол (α-ТОК) – 6-Ацетокси-2-метил-2-(4,8,12-триметил-
тридецил)-хроман – 10 % раствор (во флаконах оранжевого стекла по 10 мл); 
производитель – ОАО «Уралбиофарм» (Россия); 

– мексидол (МЕК) – 2-этил-6-метил-3-гидроксипиридина сукцинат; го-
товая лекарственная форма (5 % раствор по 2 мл в ампулах); производитель – 
МЦ «Элара» (Россия);  

– пробукол (ПРБ) – 4,4′-(Изопропилидендитио)-бис(2,6-ди-трет-бутил-
фенол) – таблетки 0,25 г; производитель – Волгоградская фармацевтическая 
фабрика (Россия). 

Моделью опухолевого роста служила сингенная опухолевая система из 
банка опухолевых штаммов Российского онкологического научного центра 
им. Н. Н. Блохина Российской академии медицинских наук – карцинома лег-
кого Льюис (LLC). Опухолевую ткань LLC трансплантировали животным 
внутримышечно в бедро задней лапки слева в количестве 1×106 клеток в рас-
творе Хенкса (ООО «Биолот», Россия).  

Статистическую обработку полученных результатов проводили на пер-
сональном компьютере Pentium IV с помощью пакета прикладных программ 
Microsoft Excel. Статистическая обработка включала расчет средних арифме-
тических значений (М), ошибок средних арифметических (±m), определение 
достоверности различий средних арифметических (р) с помощью t-критерия 
Стьюдента и χ2. Различия считались достоверными при значении р < 0,05.  

С целью изучения влияния антиоксидантов на выраженность гематоло-
гической токсичности цитистатика циклофосфамид вводили внутрибрюшин-
но в токсической дозе 100 мг/кг начиная с седьмых суток после перевивки 
опухоли двукратно с интервалом 96 ч. 

Пробукол вводили внутрижелудочно в дозе 50,0 мг/кг в течение  
14 дней начиная со дня введения цитостатика. Мексидол вводили также в до-
зе 50 мг/кг внутримышечно, α-токоферол – в том же режим, в дозе 50 мг/кг 
внутримышечно. Дозы исследуемых антиоксидантов определены на основе 
уже описанных в литературе данных других авторов и на результатах соб-
ственных предварительных исследований [17, 18]. Схема эксперимента пред-
ставлена в табл. 1.  

Полученные результаты 

Гематологический анализ периферической крови показал, что на 14-е 
сутки эксперимента в процессе опухолевого роста у мышей с LLC развива-
лись анемия и лейкопения с резко выраженной лимфопенией. Химиотерапия 
ЦФ усиливала анемию и лейкопению. У животных: группы II содержание 
эритроцитов и гемоглобина снижалось на 23,9 и 17,1 % (р < 0,05) соответ-
ственно, а количество лейкоцитов на 65 %, преимущественно за счет лимфо-
цитов, по сравнению с животными группы I (табл. 2). Пробукол и мексидол 
препятствовали развитию анемии при совместном введении ЦФ и уменьшали 
выраженность лейкопении (количество лимфоцитов увеличивалось в два раза 
по сравнению со группой II (LLC + ЦФ)). Препарат сравнения α-токоферол 
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не влиял на изменения количества лейкоцитов, возникающие в крови под 
влиянием опухолевого процесса и терапии циклофосфамидом. 

 
Таблица 1 

Схема эксперимента по изучению влияния антиоксидантов  
на гематологическую токсичность и эффективность циклофосфамида 

Экспериментальные  
группы 

Условное 
обозначение 

групп 
Схема введения препаратов 

Интактный контроль ИК Интактные мыши-самки С57В1/6 

I – опухолевый штамм LLC LLC 
1×106 опухолевых клеток LLC  

внутримышечно 

II – LLC, циклофосфамид LLC + ЦФ 

1×106 опухолевых клеток LLC  
внутримышечно, циклофосфамид  
внутрибрюшинно в дозе 100 мг/кг  
начиная с седьмых суток два раза  

с интервалом 96 ч 

III – LLC, циклофосфамид, 
пробукол 

LLC + ЦФ +
+ ПРБ 

Так же, как и в группе II, пробукол  
внутрижелудочно в дозе 50 мг/кг  

начиная с седьмых суток  
в течение 14 дней 

IV – LLC, циклофосфамид, 
мексидол 

LLC + ЦФ +
+ МЕК 

Так же, как и в группе II, мексидол  
внутримышечно в дозе 50 мг/кг  

начиная с седьмых суток  
в течение 14 дней 

V – LLC, циклофосфамид,  
α-токоферол 

LLC + ЦФ +
 + α-ТОК 

Так же, как и в группе II, α-токоферол  
внутримышечно в дозе 50 мг/кг  

начиная с седьмых суток  
в течение 14 дней 

 
Таблица 2 

Гематологические показатели периферической крови  
у мышей с карциномой легких Льюис при терапии  
циклофосфамидом на 14-е сутки эксперимента 

Группы 
животных 

Гемоглобин, 
г/л 

Эритроциты 
(×1012) 

Лейкоциты
(×109) 

Нейтрофилы 
(×109) 

Лимфоциты 
(×109) 

Интактные 143,4 ± 3,1 8,23 ± 0,18 5,84 ± 0,48 1,70 ± 0,21 4,10 ± 0,32 

I – LLC 
61,17 ± 1,90 
р1 < 0,05 

3,97 ± 0,09
р1 < 0,05 

3,52 ± 0,30
р1 < 0,05 

2,26 ± 0,21 
 

1,28 ± 0,15 

р1 < 0,05 

II – LLC + ЦФ 
50,70 ± 3,08 

р1,2 < 0,05 
3,02 ± 0,20
р1,2 < 0,05 

1,23 ± 0,20
р1,2 < 0,05 

0,96 ± 0,180
р1,2 < 0,05 

0,24 ± 0,04 
р1,2 < 0,05 

III – LLC +  
+ ЦФ + ПРБ 

58,40 ± 2,70 

р1 < 0,05 
3,48 ± 0,30
р1 < 0,05 

1,62 ± 0,18
р1,2 < 0,05 

1,37 ± 0,15
р2 < 0,05 

0,53 ± 0,03 

р1,2,3 < 0,05 
IV – LLC +  
+ ЦФ + МЕК 

63,60 ± 3,06 

р1,3 < 0,05 
3,96 ± 0,22
р1,3 < 0,05 

1,88 ± 0,19
р1,2,3 < 0,05

1,27 ± 0,11
р2 < 0,05 

0,50 ± 0,06 
р1,2,3 < 0,05 

V – LLC +  
+ ЦФ + α-ТОК 

54,80 ± 4,20 

р1 < 0,05 
2,48 ± 0,20
р1,2 < 0,05 

1,22 ± 0,12
р1,2 < 0,05 

1,04 ± 0,13 
р1,2 < 0,05 

0,16 ± 0,01 

р1,2 < 0,05 

Примечание: р1 рассчитана по отношению к интактной группе; р2 – к группе I 
(LLC); р3 – к группе II (LLC + ЦФ). 
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На 22-е сутки эксперимента отмечалась более выраженная анемия у 
животных групп I (LLC) и II групп (LLC + ЦФ): количество гемоглобина и 
эритроцитов снижалось до 47,55 ± 3,68 г/л и 3,68 ± 0,23×1012/л (группа I) и 
43,55 ± 2,9 г/л и 2,3 ± 0,18×1012 /л (группа II). Пробукол увеличивал количе-
ство эритроцитов в крови на 26,9 %, мексидол – на 27,9 % (р < 0,05) по отно-
шению к группе с одним циклофосфамидом. Количество лейкоцитов у мы-
шей без лечения к этому моменту не отличалось от уровня интактных мышей.  

В группе с монотерапией ЦФ к этому сроку наблюдения регистриро-
вался лейкоцитоз (12,35 ± 1,67×109/л) за счет нейтрофилов, а количество 
лимфоцитов не отличалось от количества в экспериментальной группе.  
В группе с пробуколом лейкоцитоз был более выражен, чем в группе LLC + 
+ ЦФ: количество лейкоцитов возрастало соответственно до 19,0 ± 1,5×109/л 
и за счет нейтрофилов, при этом в группе с мексидолом число лейкоцитов со-
ставило 22,7 ± 4,5×109/л, а количество лимфоцитов увеличивалось на 76,3 % 
(р < 0,05). В группе с α-токоферолом картина крови не отличалась от крови 
животных, получавших только ЦФ в монорежиме.  

К 22-м суткам эксперимента развивалась тромбоцитопения как в груп-
пе LLC без лечения (260,1 ± 27,8, ×109/л), так и в группе LLC + ЦФ, при этом 
терапия ЦФ усиливала тромбоцитопению (196,6 ± 7,9×109/л) на 24,6 % в 
сравнении с группой II. Антиоксиданты достоверно корригировали тромбо-
цитопению: пробукол повышал количество тромбоцитов (280,1 ± 27,6×109/л) 
на 42,8 %, мексидол – на 53 % (343,3 ± 33,8×109/л), а α-токоферол лишь на 
15,3 % (226,2 ± 18,8, ×109/л) по отношению к группе с введением одного ЦФ 
(196,1 ± 7,8, ×109/л). 

Клеточный состав костного мозга мышей с LLC без лечения к 14-м сут-
кам не отличался от такового у интактных животных, за исключением сни-
жения числа лимфоцитов более чем в два раза.  

У мышей с монотерапией ЦФ к этому времени наблюдалось увеличе-
ние пролиферативной активности незрелых гранулоцитов и торможение про-
цессов дифференцировки, которое выражалось в нарастании в костном мозге 
числа бластных в три раза и созревающих форм (миелоцитов и метамиелоци-
тов) в 2,6 и 5,4 раза соответственно и сокращении количества сегментоядер-
ных нейтрофилов в 5,2 раза в сравнении с нелечеными животными. Количе-
ство полихроматофильных нормоцитов уменьшалось в два раза по сравнению 
с интактными мышами.  

В группе III с сочетанным введением ЦФ и пробукола отмечалось уве-
личение базофильных нормоцитов, увеличение полихроматофильных нормо-
цитов, в количественном отношении приближающееся к показателям кон-
трольной группы. В группе с мексидолом отмечалось уменьшение количества 
бластов и достоверное увеличение числа сегментоядерных нейтрофилов  
в 2,3 раза по сравнению с животными, получавшими только ЦФ, а количество 
полихроматофильных нормоцитов увеличивалось в 1,6 раза. В группе с  
α-токоферолом морфологическая картина костного мозга практически мало 
чем отличалась от группы II (LLC + ЦФ) (табл. 3).  

На 22-е сутки у животных с LLC без лечения клеточный состав костно-
го мозга отличался от интактного достоверным снижением числа лимфоцитов 
в 3,3 раза. У животных, получавших монотерапию ЦФ, регистрировалось 
увеличение в два раза количества сегментоядерных нейтрофилов и сокраще-
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ние числа базофильных нормоцитов в 2,9 раза и полихроматофильных нор-
моцитов в 5,8 раза по сравнению с группой I. Пробукол и мексидол на 22-е 
сутки увеличивали число базофильных нормоцитов в 2,9 и 2,19 раза соответ-
ственно по сравнению с группой с монотерапией ЦФ. α-токоферол не корри-
гировал изменений в клеточном составе костного мозга. 

 
Таблица 3 

Клеточный состав костного мозга мышей с карциномой  
легких Льюис при комбинированном применении циклофосфамида  

и антиоксидантов (14-е сутки эксперимента) 

Показатели 

Группы животных 

Интактные LLC LLC + ЦФ
LLC + 
+ ЦФ + 
+ ПРБ 

LLC + 
+ ЦФ + 
+ МЕК 

LLC +  
+ ЦФ + 

+ α-ТОК 

Бласты 0,10 ± 0,06 0,8 ± 0,2 
2,4 ± 0,5
р1,2 < 0,05 

2,3 ± 0,7 
р1 < 0,05 

1,07 ± 0,30
р3 < 0,05 

2,9 ± 0,9 

р1,2 < 0,05 

Миелоциты 6,0 ± 2,3 7,0 ± 1,4 
18,4 ± 0,6
р1,2 < 0,05

16,6 ± 2,0
р1,2 < 0,05

15,2 ± 2,3
р1,2 < 0,05

20,5 ± 3,9 
р1,2 < 0,05 

Метамиелоциты 0,53 ± 0,10 0,9 ± 0,2 
4,9 ± 0,6
р1,2 < 0,05

6,2 ± 0,7
р1,2 < 0,05

7,7 ± 1,2
р1,2 < 0,05 

8,1 ± 1,2 
р1,2,3 < 0,05 

Палочко-
ядерные  

нейтрофилы 
30,5 ± 3,5 36,5 ± 4,8

46,0 ± 1,2 

р1 < 0,05 
41,4 ± 1,6 

р1 < 0,05 
44,6 ± 4,6 41,7 ± 7,0 

Сегменто-
ядерные  

нейтрофилы 
23,4 ± 2,1 23,2 ± 2,6

4,5 ± 0,2 

р1,2 < 0,05 
3,9 ± 1,6 
р1,2 < 0,05 

10,5 ± 2,0 
р1-3 < 0,05 

5,6 ± 1,0 

р1,2 < 0,05 

Нормоциты 
базофильные 

1,67 ± 0,30 0,90 ± 0,37 1,3 ± 0,4 
5,5 ± 0,5 
р1-3 < 0,05

2,3 ± 0,8 1,7 ± 0,7 

Нормоциты  
полихромато-
фильные 

23,6 ± 3,7 19,0 ± 3,8
11,4 ± 1,6 

р1 < 0,05 
17,7 ± 2,4
р3 < 0,05 

18,1 ± 2,1 

р3 < 0,05 
10,1 ± 1,6 

р1,2 < 0,05 

Моноциты 4,9 ± 0,5 8,2 ± 2,2 7,0 ± 0,6 5,5 ± 0,5 6,8 ± 0,8 5,3 ± 1,3 

Лимфоциты 6,5 ± 1,9 
2,2 ± 0,3 
р1 < 0,05 

4,8 ± 0,6
р2 < 0,05 4,0 ± 1,2 7,07 ± 1,20

р2 < 0,05 
4,5 ± 0,3 

Примечание: р1 рассчитана по отношению к интактной группе; р2 – к группе I 
(LLC); р3 – к группе II (LLC + ЦФ).  

 
Анализируя полученные результаты, можно утверждать, что примене-

ние пробукола, мексидола и α-токоферола безопасно в терминах его возмож-
ного стимулирующего воздействия на рост опухоли. Пробукол и мексидол 
препятствовали развитию анемии при совместном введении ЦФ и уменьшали 
выраженность лейкопении, количество лимфоцитов увеличивалось в два раза 
по сравнению со группой II (LLC + ЦФ). Препарат сравнения α-токоферол не 
влиял на изменения количества лейкоцитов, возникающие в крови под влия-
нием опухолевого процесса и терапии циклофосфамидом. 

Представленные результаты свидетельствуют о том, что монотерапия 
ЦФ приводила к повреждению миело- и эритрокариоцитарного ростков кро-
ветворения с развитием лейкопении и эритроцитопении, тромбоцитопении, 
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которые регистрировались уже на 14-е сутки эксперимента. Применение про-
букола и мексидола позволило уменьшить повреждающее действие цик-
лофосфамида на гранулоцитопоэз, при этом в периферической крови увели-
чивалось количество лейкоцитов, тромбоцитов, а на 22-е сутки опыта в кост-
ном мозге достоверно увеличивалось число базофильных нормоцитов, что 
свидетельствует об уменьшении повреждения эритрокариоцитарного ростка 
кроветворения. Пробукол и мексидол препятствовали развитию анемии при 
совместном введении ЦФ.  

Таким образом, пробукол и мексидол снижают гематотоксичность изу-
ченных противоопухолевых преператов: уменьшают повреждающее действие 
цитостатиков на гранулоцитопоэз, препятствуют развитию лимфопении, за-
щищают эритрокариоцитарный росток кроветворения. Это приводит к увели-
чению количества зрелых клеточных элементов гранулоцитарного ростка и 
снижению степени тяжести лейкопении, а также к нарастанию количества 
эритроцитов в крови и базофильных и полихроматофильных нормоцитов в 
костном мозге животных.  

По своей терапевтической эффективности эти препараты равнозначны, 
поскольку статистически достоверной разности между значениями отдельных 
изучаемых показателей нами обнаружено не было. Препарат сравнения α-
токоферол уступал по своей эффективности мексидолу и пробуколу. 
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