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НЯ НОВОГО КОМБІНОВАНОГО КРЕМУ З ТЕРБІНАФІ-
НОМ ДЛЯ ЛІКУВАННЯ НЕСПЕЦИФІЧНОГО ВАГІНІТУ

Актуальною проблемою у сучасній гінекології є інфек-
ційно-запальні захворювання статевого тракту. Найбільш
розповсюджені серед них — неспецифічні вагініти, етіоло-
гічним фактором яких все частіше є мікст-інфекція. Сьо-
годні з арсеналу різноманітних протигрибкових засобів для
системного застосування використовують похідні азолу, до
яких встановлена резистентність грибів. Тербінафін — по-
хідне аліламінів. З-поміж вагінальних засобів препаратів з
таким активним інгредієнтом досі не було. На моделі екс-
периментального травматично-бактеріально-грибкового
вагініту встановлено лікувальний ефект нового комбінова-
ного вагінального крему, до складу якого входять анти-
мікотик тербінафін і антибіотик кліндаміцин, який не по-
ступається у фармакологічній дії препарату порівняння —
«Вагікліну». Показники регресії патологічних проявів вагі-
ніту, таких як гіперемія, набряк слизової оболонки та на-
явність ерозивних ушкоджень, мали таку ж динаміку, як і
у тварин, яких лікували референтним препаратом. Це ство-
рює підґрунтя для подальшого клінічного вивчення ново-
го крему та впровадження його в гінекологічну практику.

Ключові слова: неспецифічний вагініт, самки щурів,
вагінальний крем.
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PHARMACOLOGICAL STUDY ON THE NEW COM-

BINED CREAM WITH TERBINAFINE FOR NONSPE-
CIFIC VAGINITIS TREATMENT

Actual problem in modern gynecology are infectious and
inflammatory diseases of the genital tract, the most common
of which is non-specific vaginitis. Etiologic factor of the last is
mixed infection. Today among a variety of antifungal agents
for systemic use there are applied azoles derivatives, which are
fungi resistant. Terbinafine is an alilamins derivative. There have
been no vaginal drugs with this active ingredient before. At the
model of experimental traumatic-bacterial and fungal vaginitis
it was proved a therapeutic effect of new combined vaginal
cream, which includes antimycotic terbinafine and antibiotic
clindamycin, which is not inferior to the pharmacological ac-
tion of the comparison drug — “Vagiklin”. Indices of vaginitis
pathological manifestations regression, such as redness, swell-
ing of the mucous membrane, eroded lesions had the same dy-
namics as that of the animals treated with the reference drug.
This gives grounds for further clinical study of a new cream
and its introduction in the gynecological practice.

Key words: non-specific vaginitis, female rats, vaginal
cream.

Більшість схем комбіновано-
го лікування злоякісних ново-
утворень різної локалізації міс-
тить протипухлинний антибіо-

тик доксорубіцин, який поряд з
високою ефективністю і широ-
ким спектром протипухлинної
дії характеризується високою

системною токсичністю [1–3].
Оскільки клітини імунної систе-
ми внаслідок високої проліфе-
ративної активності мають під-
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вищену чутливість до цитоток-
сичної дії доксорубіцину, хіміо-
терапія цим засобом може до-
датково поглиблювати негатив-
ні зміни імунорезистентності й
ініціювати розвиток серйозних
інфекційних ускладнень, які на-
явні в умовах онкопатології. Це
суттєво обмежує досягнення ма-
ксимальної лікувальної дії ци-
тостатика та зумовлює необхід-
ність зниження його дози, пере-
ривання або навіть припинення
хіміотерапії. З огляду на провід-
ну роль оксидативного стресу в
механізмах цитотоксичної дії
доксорубіцину [4], цілком логіч-
ним є пошук засобів профілак-
тики імунотоксичних ефектів
цього препарату серед імуно-
модуляторів з мембранопротек-
торною і антиоксидантною ак-
тивністю. Тому особливу увагу
привернули вітчизняний індук-
тор ендогенного інтерферону
аміксин, який є високоактив-
ним засобом у профілактиці та
лікуванні вірусних захворювань
і вторинних імунодефіцитів, та
сучасні імуномодулятори пеп-
тидної структури — імунофан і
поліоксидоній, які останнім ча-
сом більш активно використо-
вують з метою корекції імуно-
дефіцитів різного походження
[5–8]. Проте молекулярні меха-
нізми імунотропної дії зазначе-
них препаратів і можливості
корекції цими засобами доксо-
рубіцин-індукованих розладів
імунітету фактично не дослі-
джувалися.
Відомо, що процеси диферен-

ціації, проліферації клітин імун-
ної системи, їхньої рецепції та
кооперації значною мірою опо-
середковані морфофункціональ-
ним станом їх клітинних мем-
бран, тобто ці процеси є мем-
бранозалежними [9; 10]. При
цьому продукти перекисного
окиснення ліпідів (ПОЛ), які в
надлишку утворюються внаслі-
док ініційованого доксорубіци-
ном оксидативного стресу, мо-
жуть виступати як потужні по-
ліклональні стимулятори клі-
тин імунної системи, спричиня-
ючи прямий і непрямий моду-
люючий вплив на формування

імунної відповіді та стан клі-
тинного і гуморального імуні-
тету. Разом із тим, можливості
досліджуваних імуномодулюю-
чих засобів щодо корекції пору-
шень структурно-функціональ-
ного стану мембран лімфоцитів
практично не вивчені.
Метою дослідження був порі-

вняльний аналіз впливу імуномо-
дуляторів аміксину, імунофану і
поліоксидонію на інтегральні по-
казники оксидантно-антиокси-
дантного гомеостазу в лімфоци-
тах тварин на фоні курсового
уведення доксорубіцину.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проводили на
безпородних білих щурах обох
статей масою 180–220 г. Вибір
доз запропонованих препаратів
здійснювали, виходячи з даних
літератури про їх токсичність
й ефективність як імунотропних
засобів: доксорубіцин-КМП
“ARTERIUM” (Україна) до-
зою 5,0 мг/кг, внутрішньом’язо-
во (в/м); аміксин-IC «Інтерхім»
(Україна) дозою 2,0 мг/кг, вну-
трішньоочеревинно (в/о); імуно-
фан «Бионокс» (Російська Фе-
дерація) — 20,0 мкг/кг, в/о; по-
ліоксидоній «Бионокс» (Російсь-
ка Федерація) — 0,3 мг/кг, в/о.
Усі засоби вводили профілактич-
но протягом терміну відтворен-
ня доксорубіцинової імуносупре-
сії. Контрольна група тварин
отримувала відповідно по 0,5 мл
води для ін’єкцій.
Доксорубіцинову імуносупре-

сію на тваринах моделювали
в/м уведенням доксорубіцину
дозою 5,0 мг/кг один раз на тиж-
день протягом 4 тиж. [11]. Тва-
рин виводили з експерименту
через 6 діб після останнього
уведення доксорубіцину шля-
хом декапітації під легким ефір-
ним наркозом. Вміст малоново-
го діальдегіду (МДА) в гомоге-
наті мезентеріальних лімфатич-
них вузлів (ЛВ) визначали ме-
тодом І. Д. Стальної, Т. Г. Га-
рішвілі (1977); дієнових кон’ю-
гатів (ДК) — методом В. А. Кос-
тюк і співавт. (1984). Стан по-
казників антиоксидантної сис-

теми (АОС): активність супер-
оксиддисмутази (СОД) дослі-
джували методом О. П. Мака-
ревич, П. П. Голікова (1983); ка-
талазну активність — методом
М. А. Королюк і співавт. (1988);
активність глутатіонредуктази
— методом I. Carlberg, B. Man-
nervik (1975); вміст відновлено-
го глутатіону — методом G. L.
Ellman (1972); вміст α-токоферо-
лу — методом Р. Ш. Киселевич,
С. И. Скварко (1972) [12; 13].
Статистичну обробку резуль-

татів досліджень здійснювали
за допомогою критерію Стью-
дента.

Результати дослідження
та їх обговорення

Дослідження показали, що
співвідношення процесів ПОЛ і
АОС в мезентеріальних ЛВ по-
рушується вже після першого
уведення доксорубіцину інтакт-
ним тваринам (табл. 1). Зокрема,
активність ключового ферменту
антиоксидантного захисту СОД,
який контролює ферментативну
дисмутацію супероксидного ані-
он-радикала в менш реакційно-
спроможні молекули Н2О2 й
триплетного кисню, збільшува-
лася на 19,8 % і становила (13,9±
±0,3) ум. од./мг білка порівня-
но з (11,6±0,3) ум. од./мг білка
в інтактних тварин (Р<0,05). Ак-
тивність каталази, яка забезпе-
чує подальшу детоксикацію ор-
ганізму від ушкоджувальної дії
утвореного в ході супероксид-
дисмутазної реакції перекису
водню, також мала тенденцію
до підвищення. При цьому ак-
тивність глутатіонредуктази
знижувалася на 21,0 % (Р<0,05),
а вміст відновленого глутатіо-
ну — на 11,6 % (Р>0,05). Вста-
новлені різнобічні зміни актив-
ності зазначених антиоксидант-
них ферментів після одноразо-
вого уведення доксорубіцину
супроводжувалися різкою акти-
вацією процесів ПОЛ — вміст
МДА в ЛВ зростав у 1,40 разу
(Р<0,05), а ДК — у 1,37 разу
(Р<0,05). Зазначені зміни показ-
ників ПОЛ і АОС у цьому періо-
ді, по-перше, свідчать про дис-
баланс в АОС, і по-друге — про
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ініціацію доксорубіцином окси-
дативного стресу в ЛВ та ком-
пенсаторну активацію окремих
антиоксидантних ферментів у
відповідь на збільшення окси-
дантного навантаження.
Після другого уведення док-

сорубіцину дисбаланс у системі
ПОЛ-АОС в мезентеріальних
ЛВ посилювався. На фоні подаль-
шого зростання вмісту МДА і
ДК відповідно у 1,80 та 2,07 ра-
зу (Р<0,05) активність СОД і
каталази підвищувалася відпо-
відно на 27,6 % (Р<0,05) та
26,5 % (Р<0,05), вміст відновле-
ного глутатіону знижувався з
(0,103±0,010) до (0,070±0,008)
мкмоль/г (Р<0,05), а активність
глутатіонредуктази — з (0,095±
±0,007) до (0,073±0,005) мкмоль/
(хв⋅мг) білка (Р<0,05). Це вказує
на те, що в умовах посилення
вільнорадикальних процесів
функціональне значення СОД і
каталази в утилізації надлишку
токсичних продуктів ліпоперок-
сидації суттєво зростає, адже
відомо, що ці ферментні систе-
ми відіграють центральну роль
у регуляції процесів ПОЛ на
стадії їх ініціювання [14]. Вод-
ночас зниження активності глу-
татіонредуктази та вмісту від-
новленого глутатіону в ЛВ мо-
же свідчити про поглиблення
оксидативного стресу, ініційо-
ваного доксорубіцином.

Разом із тим, після третього
уведення доксорубіцину ком-
пенсаторна активація окремих
ферментів АОС, яку ми спосте-
рігали на початкових етапах за-
стосування цього цитостатика,
змінювалася на досить суттєве
їхнє пригнічення. Як результат,
вміст продуктів ПОЛ у ЛВ про-
довжував збільшуватися (рі-
вень ДК зростав до (1,06±0,06)
ум. од./мг білка порівняно з
(0,41±0,03) ум. од./мг білка в
інтактній групі, МДА — до (0,39±
±0,04) при (0,20±0,02) нмоль/мг
білка в інтактних тварин), тим-
часом як активність СОД віднос-
но інтактних тварин знижува-
лася на 22,4 % (Р<0,05), глута-
тіонредуктази — на 35,8 %
(Р<0,05), вміст відновленого
глутатіону — на 41,7 % (Р<0,05).
У цьому періоді нами вперше
зафіксоване зниження в мезен-
теріальних ЛВ вмісту структур-
ного антиоксиданту α-токофе-
ролу — на 20,8 % (Р<0,05). Ві-
домо, що, крім прямої взаємо-
дії з ініціаторами ПОЛ, токофе-
рол зв’язує вільні жирні кисло-
ти і є найважливішим структур-
ним антиоксидантом біомем-
бран. Завдяки взаємодії його
бокового фітильного ланцюга з
алкільними залишками полієно-
вих жирних кислот, він запо-
бігає подальшій пероксидації
жирнокислотних залишків мем-

бранних фосфоліпідів. Будучи
універсальною «пасткою» пере-
кисних радикалів, токоферол
характеризується виразними
електронакцепторними власти-
востями, які дозволяють блоку-
вати активні форми кисню на
стадії їхнього утворення [14]. З
огляду на ці властивості та мем-
бранну локалізацію токоферо-
лу, йому відводять важливе міс-
це у забезпеченні антиоксидної
активності тканин, зниження
якої призводить до неминучої
активації ліпопероксидації й
ушкодження мембранних струк-
тур. Отже, вказані зміни балан-
су ПОЛ-АОС свідчать про по-
чаток виснаження та декомпен-
сацію природних механізмів ан-
тирадикального захисту орга-
нізму.
Проте найбільш глибокі змі-

ни процесів, що регулюють фі-
зико-хімічний стан мембран лім-
фоцитів, розвивалися після чо-
тириразового уведення доксо-
рубіцину і характеризувалися
більш ніж подвійним збільшен-
ням вмісту основних продуктів
ПОЛ на фоні ще більш вираз-
ного пригнічення усіх ланок
АОС. Вміст МДА за даних умов
експерименту відносно інтакт-
них тварин збільшувався на
109,1 %, ДК — на 190,2 %, ак-
тивність СОД зменшувалася на
53,4 %, каталази — на 35,1 %,

Таблиця 1
Динаміка зміни інтегральних показників перекисного окиснення ліпідів

і антиоксидантної системи у гомогенаті мезентеріальних лімфатичних вузлів
у безпородних щурів на фоні курсового щотижневого уведення доксорубіцину

дозою 5,0 мг/кг, n= 8–10, M±m

                     
Показник Інтактні          Кількість уведень доксорубіцину

тварини 1 раз 2 рази 3 рази 4 рази

Вміст МДА, нмоль/мг білка 0,20±0,02 0,28±0,03* 0,36±0,03* 0,39±0,04* 0,46±0,04*
Вміст ДК, Е233/мг білка 0,41±0,04 0,56±0,05* 0,85±0,06* 1,06±0,06* 1,19±0,10*

Активність СОД, ум. од./мг білка 11,6±0,3 13,9±0,3* 14,8±0,4* 9,0±0,2* 5,4±0,3*

Активність каталази, 1,85±0,19 2,06±0,10 2,34±0,12* 1,50±0,10* 1,20±0,09*
ммоль Н2О2/(хв⋅г білка)

Глутатіонредуктаза, 0,095±0,007 0,075±0,006* 0,073±0,005* 0,061±0,007* 0,050±0,004*
мкмоль/(хв⋅мг білка)
Глутатіон відновлений, 0,103±0,010 0,091±0,007 0,070±0,008* 0,600±0,005* 0,056±0,009*
мкмоль/г тканини

Вміст α-токоферолу, 0,48±0,03 0,50±0,04 0,42±0,05 0,38±0,04* 0,31±0,04*
мкмоль/г тканини

Примітка. * — зміни достовірні порівняно з інтактною групою (Р<0,05).
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глутатіонредуктази — на 47,4 %
(P<0,05). Вміст відновленого
глутатіону та рівень α-токофе-
ролу при цьому становив відпо-
відно лише 54,4 % (P<0,05) та
64,6 % (P<0,05) від абсолютно-
го значення цих показників у ЛВ
інтактних тварин. Причини та-
ких виразних зрушень у систе-
мі ПОЛ-АОС, зафіксовані нами
на фоні курсового чотириразо-
вого уведення доксорубіцину,
можуть бути зумовлені не лише
розвитком доксорубіцин-інду-
кованого оксидативного стресу
в ЛВ. Відомо, що значне анти-
генне навантаження на мезенте-
ріальні ЛВ в умовах хіміотера-
пії може відбуватися внаслідок
апоптозу клітин і зростання ен-
догенної інтоксикації, що та-
кож може бути причиною додат-
кової активації ПОЛ і висна-
ження пулу антиоксидантів у
цих органах імуногенезу [9; 15].
Безсумнівно, що виявлені пору-
шення оксидантно-антиокси-
дантного гомеостазу можуть не-
гативно позначатися на функціо-
нальній активності лімфоцитів
і змінювати їхню чутливість в
імунних реакціях міжклітинної
взаємодії.
З метою з’ясування участі

мембранних механізмів імуно-
коригувального впливу дослі-
джуваних препаратів нами до-
сліджувалася їхня порівняльна
дія на інтенсивність процесів
ліпопероксидації в умовах кур-
сового уведення доксорубіци-
ну. Зокрема встановлено, що на
фоні одно- та дворазового уве-
дення доксорубіцину аміксин
не стримував зростання рівня
продуктів ліпопероксидації, але
водночас стимулював актив-
ність ключових ферментів АОС
на знешкодження надлишку цих
продуктів, про що свідчить збе-
реження в лімфоцитах тварин
незмінних резервів відновлено-
го глутатіону й α-токоферолу.
Імунофан, а особливо поліокси-
доній, більш активно сприяли
зменшенню у цьому періоді на-
громадження продуктів ПОЛ,
при цьому, на відміну від дії амі-
ксину, виразної компенсаторної
активації СОД і каталази не

спостерігалося. Зокрема, на фо-
ні дворазового уведення доксо-
рубіцину поліоксидоній утриму-
вав вміст МДА і ДК в мезенте-
ріальних ЛВ на рівні інтактної
групи, а активність СОД і ката-
лази була відповідно на 28,3 %
(Р<0,05) і 17,4 % (Р<0,05) ниж-
чою, ніж в умовах імунокорек-
ції аміксином. Це може свід-
чити про наявність у поліокси-
донію безпосередньої антиокси-
дантної активності, яка не пов’я-
зана з активацією антиокси-
дантних ферментів.
Проте найбільш показовим

захисний вплив імунокоригу-
вальних засобів виявився на фо-
ні чотириразового уведення док-
сорубіцину, який, як встановле-
но вище, характеризувався най-
більш глибокими порушеннями
процесів, що регулюють струк-
турно-функціональний стан
мембран лімфоцитів. Поліокси-
доній у цьому терміні застосу-
вання доксорубіцину найбільш
радикально запобігав нагрома-
дженню продуктів ПОЛ. Завдя-
ки профілактичному введенню
цього імунокоректора рівень
МДА в мезентеріальних ЛВ
практично не змінювався, а
вміст ДК ненабагато перевищу-
вав цей показник у тварин ін-
тактної групи і становив (0,70±
±0,06) Е233/мг білка порівняно з
(0,41±0,04) Е233/мг білка в ін-
тактних тварин і (1,19±0,10) Е233/мг
білка у тварин контрольної гру-
пи, які імунокорекції не отри-
мували. Як наслідок, у тварин,
які профілактично отримували
поліоксидоній, резерви АОС
залишалися найбільш потужни-
ми: активність СОД перевищува-
ла відповідний показник конт-
рольної групи у 1,70 разу (Р<0,05),
активність каталази — у 1,33 ра-
зу (Р<0,05), активність глу-
татіонредуктази — в 1,60 разу
(Р<0,05), вміст відновленого глу-
татіону — у 1,50 разу (Р<0,05), а
рівень α-токоферолу протягом
усього терміну спостережень за-
лишався на фізіологічному рівні,
незважаючи на те, що у нелікова-
них тварин він зменшувався на
35,4 % — від (0,48±0,03) до (0,31±
±0,04) мкмоль/г (Р<0,05) (табл. 2).

Односпрямованістю впливу,
але меншою ефективністю, по-
рівняно з поліоксидонієм, осо-
бливо в умовах збільшення тер-
міну застосування доксорубі-
цину, характеризувались ефек-
ти аміксину й імунофану. Анти-
окиснювальні властивості обох
препаратів були найвиразніши-
ми на початкових етапах експе-
рименту, однак в умовах збіль-
шення терміну застосування
доксорубіцину їхня профілак-
тична ефективність виявилася
недостатньою (рис. 1). Зокрема,
профілактичне уведення обох
засобів хоча і зменшувало в ЛВ
інтенсивність ліпопероксидації
в 1,30–1,45 разу (Р<0,05), проте
достовірного зростання вмісту
відновленого глутатіону, α-то-
коферолу й активності катала-
зи, порівняно з тваринами кон-
трольної групи, нами не вияв-
лено.
Отже, проведені досліджен-

ня дозволяють зробити такі ви-
сновки:

1. На фоні доксорубіцин-ін-
дукованого оксидативного стре-
су пригнічення ліпопероксида-
ції в мезентеріальних лімфатич-
них вузлах щурів за умов про-
філактичного введення імуно-
модуляторів аміксину, імунофа-
ну і поліоксидонію забезпечу-
ється збереженням високої ак-
тивності різних складових ан-
тиоксидантної системи як фер-
ментного, так і неферментного
походження.

2. Виразність антиоксидант-
ного ефекту у кожного пре-
парату є різною і залежить від
кількості уведень доксорубіци-
ну та тривалості супровідної
імунотерапії.

3. При порівнянні дії препа-
ратів найбільш потужний стабі-
лізувальний антиоксидантний
вплив, особливо на фоні пролон-
гованого застосування доксо-
рубіцину, виявив імуномодуля-
тор поліоксидоній.
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Рис. 1. Порівняльний вплив імунокоригувальних засобів на зміни показників перекис-
ного окиснення ліпідів і антиоксидантної системи у гомогенаті мезентеріальних лімфатич-
них вузлів у щурів на фоні чотириразового уведення доксорубіцину дозою 5,0 мг/кг

Таблиця 2
Порівняльний вплив імунокоригувальних засобів на зміни показників перекисного окиснення ліпідів

і антиоксидантної системи в гомогенаті мезентеріальних лімфатичних вузлів
у безпородних щурів на фоні чотириразового уведення доксорубіцину дозою 5,0 мг/кг, n=8–10, M±m

                    
Показник Інтактна Контроль

Засоби імунокорекції

група Аміксин Імунофан Поліоксидоній

Вміст МДА, нмоль/мг білка 0,20±0,02 0,46±0,04* 0,36±0,01*# 0,32±0,02*# 0,26±0,03*#

Вміст ДК, Е233/мг білка 0,41±0,04 1,19±0,10* 0,91±0,04*# 0,82±0,03*# 0,70±0,06*#

Активність СОД, ум. од./мг білка 11,6±0,3 5,4±0,3* 6,8±0,3*# 7,0±0,3*# 9,2±0,4*#

Активність каталази, 1,85±0,19 1,20±0,09* 1,36±0,10* 1,45±0,05*# 1,60±0,05#

ммоль Н2О2/(хв⋅г білка)

Глутатіонредуктаза, 0,095±0,007 0,050±0,004* 0,062±0,004*# 0,068±0,003*# 0,080±0,004*#

мкмоль/(хв⋅мг білка)
Глутатіон відновлений, мкмоль/г 0,103±0,010 0,056±0,009* 0,065±0,004* 0,064±0,004* 0,084±0,004*#

Вміст α-токоферолу, мкмоль/ г 0,48±0,03 0,31±0,04* 0,36±0,03* 0,36±0,04* 0,45±0,04#

Примітка. * — порівняно з інтактною групою (Р<0,05); # — порівняно з контрольною групою (Р<0,05).
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УДК 615.015:615.33:612.017:615.37
Є. П. Москвичов, Я. В. Рожковський
ВПЛИВ ІМУНОМОДУЛЯТОРІВ НА ПОКАЗНИКИ

ОКСИДАНТНО-АНТИОКСИДАНТНОЇ РІВНОВАГИ В
ЛІМФОЦИТАХ МЕЗЕНТЕРІАЛЬНИХ ЛІМФАТИЧ-
НИХ ВУЗЛІВ НА ФОНІ КУРСОВОГО УВЕДЕННЯ ДО-
КСОРУБІЦИНУ

Метою дослідження був порівняльний аналіз впливу
імуномодуляторів аміксину, імунофану і поліоксидонію на
інтегральні показники оксидантно-антиоксидантного го-
меостазу в лімфоцитах тварин на фоні курсового уведення
доксорубіцину. Встановлено, що на фоні доксорубіцин-
індукованого оксидативного стресу пригнічення ліпоперок-
сидації в мезентеріальних лімфатичних вузлах щурів в умо-
вах профілактичного введення імуномодуляторів аміксину,
імунофану і поліоксидонію забезпечується збереженням
високої активності різних складових антиоксидантної сис-
теми як ферментного, так і неферментного походження.
Виразність антиоксидантного ефекту у кожного препара-
ту є різною і залежить від кількості уведень доксорубіцину
та тривалості супровідної імунотерапії. Найпотужніший
стабілізувальний антиоксидантний вплив, особливо на фоні
пролонгованого застосування доксорубіцину, виявив імуно-
модулятор поліоксидоній.

Ключові слова: доксорубіцин, оксидативний стрес, амі-
ксин, імунофан, поліоксидоній.

UDC 615.015:615.33:612.017:615.37
Ye. P. Moskvychov, Ya. V. Rozhkovsky
EFFECT OF IMMUNOMODULATORS ON OXI-

DANT-ANTIOXIDANT BALANCE IN LYMPHOCYTES
OF MESENTERIC LYMPH NODES UNDER DOXO-
RUBICIN COURSE TREATMENT

The aim of the study was a comparative analysis of the im-
pact of immunomodulators amixin, imunofan and polioxydo-
nium on integrated indicators oxidant-antioxidant homeosta-
sis in lymphocytes of animals during course doxorubicin ad-
ministration. There were found that against doxorubicin-in-
duced oxidative stress inhibition of lipid peroxidation in rat
mesenteric lymph nodes in prophylactic administration of im-
munomodulators amixin, imunofan and polioxydonium en-
sured the preservation of high activity of various components
of the antioxidant system, as enzyme and nonenzyme origin.
Expression of the antioxidant effect of each drug is different
and depends on the number of injections of doxorubicin and
duration of concomitant immunotherapy. In comparative terms
the most powerful antioxidant stabilizing influence, especially
on the background of prolonged use of doxorubicin, showed
immunomodulator polyoxidonium.

Key words: doxorubicin, oxidative stress, amixin, imuno-
fan, polyoxidonium.

Актуальность темы

Современная ортопедическая
стоматология, наряду с повы-
шенной функциональностью,
сочетает в себе высокую эсте-
тичность. Достичь суровых тре-
бований к эстетичности зубных
реставраций представляется
возможным только с помощью
технологии безметалловой ке-
рамики (БК) [1; 2]. В условиях
современной стоматологичес-
кой практики для достижения
таких высоких эстетических ре-

зультатов используют методики
изготовления БК: послойное на-
несение облицовки на огнеупор-
ных моделях, CAD/CAM-техно-
логию и технику горячего прес-
сования [3]. Среди этих методик
особое место занимают техно-
логии IPS e. max Press из-за
простоты и технологичности
процесса, но применение сдер-
живается опасением ортопедов-
стоматологов, связанным с лом-
костью безметалловых конструк-
ций, сложностью клинических
этапов [4]. Особенно высокая

прочность на изгиб и разламы-
вание необходима при изготов-
лении внутрикорневых конст-
рукций [5]. Поэтому чаще всего
в случае разрушения коронко-
вой части зуба применяют ме-
таллические культевые вкладки,
технологии изготовления кото-
рых продолжают совершенст-
воваться [5; 6].
Современные литые культе-

вые вкладки полностью отве-
чают предъявляемым физико-
механическим требованиям, но
использование их без комбини-
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