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Введение
За последние 15 лет значительно 
возросла доля низкодифферен-
цированных форм абдоминаль-
ного рака, характеризующихся 
агрессивным течением, инфиль-
тративным типом роста, ран-
ним лимфогенным и гематоген-
ным метастазированием. Кроме 
того, увеличился удельный вес 
онкологических пациентов, по-
лучивших или получающих хи-
рургическое лечение, химио-, 
иммунотерапию, таргетную, лу-
чевую терапию, находящихся на 
длительной нутритивной подде-
ржке и симптоматической тера-
пии. Среди них возросло также 
количество пациентов пожилого 
и  старческого возраста с  дис-
семинированными формами 
рака. Почти у  2/3 оперирован-
ных онкологических пациентов 
зарегистрировано более одного 
сопутствующего заболевания. 
Данную группу пациентов от-
личает скомпрометированный 
гомеостаз, в  частности супрес-
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сия иммунитета, подавление ре-
генеративной способности тка-
ней, анемия, тканевая гипоксия, 
нарушение функционального 
состояния органов, в  том числе 
печени. Кроме того, имеют место 
специфические осложнения, свя-
занные с особенностями приме-
няемых лекарственных средств 
(гепатотоксичность, нефроток-
сичность, кожная токсичность 
и др.). Все это ухудшает качество 
жизни пациентов, течение забо-
левания и его прогноз [1–6].
С опр ов одительная терапия 
у  онкологических пациентов 
направлена: 
■■ на выведение из организма 

токсических веществ;
■■ восполнение электролитного 

дефицита и  дефицита нутри-
ентов, необходимых для репа-
ративных процессов не только 
в  печени, но и  других органах 
и тканях;

■■ улучшение обмена веществ во 
всех тканях организма, в  том 
числе в  гепатоцитах и  почках 
(ключевой фактор, влияющий 
на исход);

■■ восполнение объема цирку-
лирующей крови, в частности 
растворами электролитов;

■■ улучшение микроциркуляции 
паренхимы печени и  других 
органов и тканей;

■■ защиту гепатоцитов от струк-
турных повреждений и восста-
новление их функциональной 
активности до нормального 
уровня [2–4].

Развитие лекарственной гепато-
токсичности у  пациентов, кото-
рым химиопрепарат назначен по 
жизненным показаниям, пред-
ставляет для врача задачу повы-
шенной сложности [5]. 
Ра з р а б о т к а ,  п р ои з в од с т в о 
и  внедрение в  клиническую 
практику отечественных фар-
мацевтических препаратов на 
сегодняшний день являются 
одной из приоритетных задач 
здравоохранения. В то же время 
поставленная правительством 
задача по совершенствованию 
оказания помощи онкологичес-
ким пациентам диктует необхо-
димость поиска новых подходов 

к лечению, в том числе к сопро-
водительной терапии. 
Особую значимость приобретают 
разработка и внедрение лекарст-
венных средств, обладающих ге-
пато-, нефро-, цитопротективным, 
дезинтоксикационным и  анти-
оксидантным действием, а также 
свойствами метаболического кор-
ректора [4, 6]. К таким препаратам 
относятся препараты янтарной 
кислоты и  ее соли  – сукцинаты. 
В медицинской литературе упоми-
нается о гепатопротекторных, ци-
топротективных и антиоксидант-
ных свойствах сукцинатов. Кроме 
того, они являются энергетически-
ми субстратами и метаболически-
ми корректорами [6].
К настоящему моменту проведе-
ны многочисленные исследования 
эффективности и  безопасности 
препарата Ремаксол®. Доказано, 
что Ремаксол®  – сбалансирован-
ный инфузионный раствор с ме-
таболическим действием. Под 
влиянием Ремаксола ускоряется 
переход анаэробных процессов 
в  аэробные, улучшается энерге-
тическое обеспечение гепатоци-
тов, увеличивается синтез макро-
эргов, повышается устойчивость 
мембран гепатоцитов к перекис-
ному окислению липидов, вос-
станавливается активность фер-
ментов антиоксидантной защиты. 
При инфузионном введении Ре-
максола снижается цитолиз, что 
проявляется в уменьшении уров-
ня индикаторных ферментов, 
активности щелочной фосфата-
зы и  гамма-глутамилтранспеп-
тидазы, улучшается экскреция 
прямого билирубина в  желчь, 
ускоряется окисление холесте-
рина в  желчные кислоты [6–9]. 
Основные компоненты Ремаксо-
ла  – янтарная кислота, инозин, 
никотинамид и метионин. Янтар-
ная кислота, будучи универсаль-
ным внутриклеточным метабо-
литом, выполняет по отношению 
к  циклу Кребса каталитическую 
функцию, снижает содержание 
других интермедиаторов цикла, 
накапливающихся на ранних ста-
диях гипоксии. Преобразование 
янтарной кислоты связано с про-
дукцией энергии, необходимой 

для обеспечения жизнедеятель-
ности клеток. При увеличении 
нагрузки на какую-либо из систем 
организма ее работа обеспечива-
ется в основном за счет окисления 
янтарной кислоты, а  мощность 
этой системы энергопродукции 
в сотни раз превосходит таковую 
других систем энергообразования 
организма [6–9]. Антиоксидант-
ные свойства янтарной кислоты 
обусловлены ее способностью 
ингибировать процессы перекис-
ного окисления липидов. Таким 
образом, фармакологическая 
активность янтарной кислоты 
перекрывает основные патогене-
тические элементы повреждения 
клеток. Никотинамид активирует 
NAD-зависимые ферменты кле-
ток, защищающие мембраны кле-
ток от разрушения свободными  
радикалами. 
Синтез макроэргических моле-
кул усиливается под воздейст-
вием инозина – производного 
пурина – предшественника аде-
нозинтрифосфата. Антиоксидан-
тное действие инозина реализу-
ется за счет:
■■ активации синтеза NAD в ми-

тохондриях из никотинамида, 
где инозин выступает в  роли 
донора рибозы;

■■ стимуляции анаэробного гли-
колиза с образованием лактата 
и NAD+; 

■■ ингибирования фермента ксан-
тиноксидазы и  подавления ра-
дикальных процессов.
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Липотропный эффект метиони-
на способствует синтезу холина, 
недостаточное образование ко-
торого приводит к  нарушению 
синтеза фосфолипидов из жиров 
и отложению нейтрального жира 
в печени. Путем метилирования 
и  транссульфирования метио-
нин обезвреживает токсичные 
продукты. Согласно данным экс-
периментальных и клинических 
исследований, Ремаксол® может 
успешно применяться у пациен-
тов с интоксикацией различного 
генеза в  качестве сбалансиро-
ванного инфузионного раствора 
[6–9]. В настоящее время в силу 
дезинтоксикационных и  гепа-
топротекторных свойств Ремак-
сол® используют при проведении 
химиотерапии у онкологических 
пациентов [10–14].

Материал и методы
Экспериментальная часть рабо-
ты выполнена на базе Националь-
ного исследовательского центра 
«Курчатовский институт»  – Пе-
тербургского института ядерной 
физики и Института эволюцион-
ной физиологии и биохимии Рос-
сийской академии наук. В экспе-
рименте использованы 30 самцов 
мышей линии BALB/c (разведе-
ны в  специализированном пи-
томнике – филиале «Столбовая» 
Научного центра биомедицин-
ских технологий Федерального 
медико-биологического агент-
ства). Масса животных на мо-
мент включения в исследование 
составляла 24–28 г. Содержание, 
питание, выведение животных 
из эксперимента и  утилизация 
биологических отходов прово-
дились в  соответствии с  рос-
сийскими и  международными 
нормативными актами, регламен-
тирующими работу с лаборатор-
ными животными, и правилами 
биоэтики.
Для моделирования опухоле-
вого процесса использован 
штамм злокачественной аде-
нокарциномы толстой кишки 
(АКАТОЛ). Выбор тест-систе-
мы обусловлен ее удовлетво-
рительными темпами развития 
и распространения в организме 

животного с  вовлечением в  па-
тологический процесс различ-
ных органов и  систем, а  также 
высокой биологической эквива-
лентностью с  онкологическим 
заболеванием, регистрируемым 
у  человека,  – колоректальным 
раком (КРР). Новообразование 
воспроизводили общепринятым 
способом, путем прямой транс-
плантации злокачественных 
клеток, полученных от живот-
ных-опухоленосителей в объеме 
0,2 мл взвеси опухолевой массы 
в 0,9%-ном растворе натрия хло-
рида в  соотношении 1:10, под-
кожно в область правого бока.
Сформированы три эксперимен-
тальные группы по десять особей. 
Контрольную группу (АКАТОЛ) 
составили животные, которым 
трансплантирована опу холь 
с  последующим анализом опре-
деляемых показателей ее роста 
и развития, группу цисплатина – 
животные, которым трансплан-
тирована опухоль с анализом оп-
ределяемых показателей ее роста 
и развития на фоне цитостатичес-
кой терапии препаратом Циспла-
тин-Эбеве. В данной группе цис-
платин стал препаратом выбора 
из-за практически отсутствующей 
эффективности при КРР и высо-
кой токсичности [15]. В   группу 
«цисплатин + Ремаксол®» вошли 
животные, которым трансплан-
тирована опухоль с анализом оп-
ределяемых показателей ее роста 
и  развития на фоне цитостати-
ческой терапии препаратом Цис-
платин-Эбеве и поддерживающей 
терапии препаратом Ремаксол®. 
Противоопухолевый препарат 
Цисплатин-Эбеве (Эбеве Фарма 
Гес.м.б.Х. Нфг. КГ А-4866, Унте-
рах, Австрия) вводили внутри-
венно, в  растворе 0,9%-ного на-
трия хлорида однократно, через 
48 часов после моделирования 
опухолевого процесса. Объем 
введения  – 0,25 мл. Доза вводи-
мого препарата  – 5 мг/кг массы 
тела животного. Исследуемый 
препарат Ремаксол® (предостав-
лен ООО «НТФФ „ПОЛИСАН“», 
Россия) вводили интраперитоне-
ально, медленно (скорость вве-
дения  – до 0,5 мл/мин). Объем 

введения (доза) – 13 мл/кг  массы 
тела животного. Терапию прово-
дили в  течение 14 суток от мо-
мента моделирования заболева-
ния. Первое введение препарата 
осуществлялось через 45 минут 
после трансплантации опухоли.
Оценивали следующие показате-
ли развития КРР: 

 ✓ время выявления первичного 
опухолевого узла (визуально, 
пальпаторно; сутки);

 ✓ динамику роста опухолевого 
узла (изменение объема опу-
холевого узла в  контрольных 
точках исследования, три вза-
имоперпендикулярных разме-
ра – a × b × c; см3);

 ✓ торможение роста опухо-
ли (ТРО) по формуле: ТРО 
(%) = [(Vконтроль - Vопыт) / 
Vконтроль] × 100%, где V – объ-
ем опухоли в  мм3. Клинически 
значимый уровень ТРО > 50%;

 ✓ среднюю продолжительность 
жизни (СПЖ) подопытных 
животных (сутки);

 ✓ увеличение продолжительнос-
ти жизни (УПЖ) по форму-
ле: УПЖ (%) = [(СПЖопыт - 
СПЖконтроль) / СПЖконт-
роль] × 100%. Клинически зна-
чимый уровень УПЖ > 25%.

Клиническая часть исследования 
выполнена на базе хирургическо-
го и  онкологического отделений 
клиники госпитальной хирургии 
им. В.А. Оппеля Северо-Западного 
государственного медицинского 
университета им. И.И. Мечникова 
(заведующий кафедрой профес-
сор, д.м.н. Э.Э. Топузов). В иссле-
довании участвовали 175 паци-
ентов (97 женщин, 78 мужчин), 
последовательно поступавших 
в  клинику с  2008 г. по июль 
2018 г. Возраст пациентов – старше 
18 лет. У всех пациентов диагнос-
тирована аденокарцинома толстой 
кишки (127 пациентов) или желуд-
ка (48 пациентов). В зависимости 
от стадий КРР и  рака желудка 
пациенты распределились сле-
дующим образом: 70 пациентов 
с III стадией и 105 – с IV стадией. 
Все пациенты перенесли оператив-
ные вмешательства, в  том числе 
повторные: на толстой кишке или 
желудке – 212 операций, на пече-

Клинические исследования
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ни  – 67 операций. Все пациенты 
получили платиносодержащую хи-
миотерапию по схемам FOLFOX 4, 
FOLFOX 6, FLOX или XELOX при 
КРР и  CF, XP, CapOX(XELOX) 
и DCF при раке желудка. У паци-
ентов с КРР применялся адъюван-
тный режим, у  пациентов с  КРР 
и раком желудка – терапия первой 
или второй линии. Химиотерапию 
прекращали в  случае прогресси-
рования заболевания (для распро-
страненного рака) или развития 
неприемлемой токсичности. 
Всем 73 пациентам основной 
группы с учетом факторов риска 
развития токсических реакций 
в  качестве премедикации перед 
каждым циклом химиотера-
пии и  в течение последующих 
двух дней вводили Ремаксол® 
800 мл/сут, что не противоречило 
утвержденной Минздравом Рос-
сии инструкции по применению 
препарата, а также Практическим 
рекомендациям по профилакти-
ке и лечению гепатотоксичности 
(препарат содержит метионин  – 
предшественник S-аденозил-L-
метионина) [14, 16]. При разви-
тии гепатотоксичности пациенты 
этой группы продолжали полу-
чать Ремаксол® 800 мл/сут курса-
ми от семи до 14 дней. Кроме того, 
они получали поддерживающую 
терапию в соответствии с рутин-
ной практикой.
В контрольной группе 102 па-
циента не получали Ремаксол® 
800 мл/су т при проведении 
химиотерапии, но получали под-
держивающую терапию в  соот-
ветствии с рутинной практикой.
При статистической обработке 
использовали пакет программ 
SPSS for Windows. Данные при-
ведены в  виде М ± m (среднее 
арифметическое ± ошибка сред-
него арифметического). Характер 
распределения данных оценивали 
с помощью критерия Колмогоро-
ва – Смирнова. Средние данные 
независимых выборок сравни-
вали на основании U-критерия 
Манна – Уитни. Корреляционный 
анализ с расчетом коэффициента 
корреляции (КК) проводили по 
критерию Спирмена. Достовер-
ным уровнем отличий считали ве-

роятность не менее 95% (р < 0,05), 
что является стандартом в меди-
ко-биологических исследованиях.

Результаты и их обсуждение
В экспериментальной части 
работы трансплантация подо-
пытным животным аденокар-
циномы толстой кишки оказа-
лась успешной в  100% случаев 
во всех исследуемых группах. 
АКАТОЛ характеризуется отно-
сительно медленным развити-
ем. Первичный опухолевый узел 
в контрольной группе выявлял-
ся в среднем на шестые-седьмые 
сутки (6,3 ± 0,47). При этом введе-
ние мышам цисплатина в режиме 
монотерапии не приводило к су-
щественным изменениям показа-
теля интенсивности опухолевого 
процесса (p = 0,507), в  то время 
как сочетанное применение с ис-
следуемым цитопротекторным 
препаратом (группа «циспла-
тин + Ремаксол®») способствова-
ло значительному замедлению 
роста АКАТОЛ: первичный узел 
новообразования у  животных 
этой группы определялся в сред-
нем на 1,5 дня позже, чем у неле-
ченых мышей (р = 0,054).

Время обнаружения первичного 
опухолевого узла АКАТОЛ поло-
жительно коррелировало с про-
должительностью жизни подо-
пытных животных (КК = 0,768; 
р = 0,009) (табл. 1).
Представленные в табл. 1 данные 
указывают на незначительное 
влияние цитостатической тера-
пии на среднюю продолжитель-
ность жизни мышей на АКАТОЛ, 
не достигающее клинически зна-
чимых показателей. Добавле-
ние к  схеме экспериментальной 
химиотерапии препарата Ремак-
сол® потенцировало действие 
цисплатина на опухолевый про-
цесс и  способствовало досто-
верному увеличению изучаемого 
показателя по сравнению с кон-
трольными значениями в  сред-
нем на 17,3 дня (37,5%; р = 0,041) 
и выраженной тенденции к уве-
личению продолжительнос-
ти жизни мышей, получавших 
только цитостатик, в среднем на 
12,1 дня (23,5%; р = 0,150).
СПЖ подопытных животных 
в обследованных группах обратно 
коррелировала с динамикой роста 
новообразования (КК = -0,783; 
р = 0,007) (табл. 2).
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Таблица 1. Влияние препарата Ремаксол® и цитостатической терапии на продолжительность 
жизни подопытных животных с трансплантированной аденокарциномой толстой кишки 
(АКАТОЛ)

Группа Показатели продолжительности жизни УПЖ, %
M m

АКАТОЛ 46,2 4,90 –
Цисплатин 51,4 5,21 11,3
Цисплатин + Ремаксол® 63,5* 6,75 37,5

* Отличия от среднего значения группы АКАТОЛ статистически значимы (р < 0,05).

Таблица 2. Влияние препарата Ремаксол® и цитостатической терапии на динамику роста 
первичного опухолевого узла трансплантированной аденокарциномы толстой кишки (АКАТОЛ) 
у подопытных мышей (см3, M ± m)

Группа Объем опухоли (n) / торможение роста опухоли [%]

10-е сутки 20-е сутки 30-е сутки 40-е сутки

АКАТОЛ 0,91 ± 0,17  
(n = 10)

4,35 ± 1,10  
(n = 10) 

7,21 ± 1,46  
(n = 8) 

15,57 ± 1,68  
(n = 7) 

Цисплатин 0,71 ± 0,11 
(n = 10) / [22%]

3,64 ± 0,95 
(n = 10) / [16%]

5,37 ± 1,48 
(n = 9) / [26%]*

12,34 ± 1,32 
(n = 7) / [21%]

Цисплатин + Ремаксол® 0,60 ± 0,13 
(n = 10) / [34%]*

1,81 ± 0,38**  
(n = 10) / [58%]*

3,05 ± 0,52**  
(n = 10) / [58%]*

10,81 ± 0,68**
(n = 7) / [31%]*

  * Торможение роста опухоли клинически значимо (> 25%).
** Отличия от среднего значения группы АКАТОЛ статистически значимы (р < 0,05).
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При использовании цисплатина 
отмечалось некоторое сниже-
ние темпов развития АКАТОЛ. 
Практически на всем протя-
жении эксперимента показате-
ли торможения роста опухоли 
у  подопытных мышей группы 
цисплатина лишь приближа-
лись к  клинически значимому 
уровню (25%). Поддержива-
ющая терапия Ремаксолом на 
фоне цитостатического лече-
ния значительно усиливала эф-
фективность цисплатина: сте-
пень торможения опухолевого 
роста у мышей группы «циспла-
тин + Ремаксол®» была выражена 
достоверно и клинически значи-
мо во всех контрольных точках 
исследования (табл. 2). При этом 
высокие значения торможения 
роста опухоли в этой группе жи-

вотных наблюдались не только 
на фоне применения Ремаксола, 
но и в отсроченный период – на 
30-е и 40-е сутки эксперимента.
В клинической части научно-
исследовательской работы всем 
пациентам назначали сопрово-
дительную терапию с целью:
■■ коррекции анемии – как хрони-

ческой, обусловленной разви-
тием опухолевого заболевания 
и  проведением химиотерапии, 
так и острой, связанной с кро-
вопотерей;

■■ купирования тошноты и  рво-
ты в зависимости от этиологии 
(химиопрепараты, парез ки-
шечника); 

■■ коррекции синдрома анорек-
сии, кахексии и слабости; 

■■ соблюдения баланса между про-
филактикой и лечением тромбо-

эмболических осложнений и пос-
леоперационных кровотечений.

Кроме того, проводились лече-
ние острого болевого синдро-
ма, профилактика и  лечение 
инфекционных осложнений, 
коррекция последствий сер-
дечно-сосудистой и  нефроток-
сичности, осложнений атеро-
склероза. Вид инфузионной 
терапии подбирали исходя из 
современных представлений 
[17, 18], с учетом фазы периопе-
рационного периода, характера 
оперативного вмешательства 
и  потребностей пациента, сро-
ков начала химиотерапии и  ее 
состава. Коррекция последствий 
поражения печени из-за истин-
ной гепатотоксичности приме-
няемых в терапевтических дозах 
лекарственных средств, билиар-
ной гипертензии, воздействия 
прямых механических и  физи-
ческих факторов (резекция, ра-
диочастотная аблация, эмболи-
зация) и клинически значимого 
замещения паренхимы метаста-
зами проводились с 2016 г. пре-
паратом Ремаксол® 800 мл/сут, 
курсами от трех до 14 суток. 
Нежелательные явления на фоне 
лекарственного противоопу-
холевого лечения оценивали 
по критериям CTCAE Version 
4.0 [19].
Как показали результаты на-
блюдения, нежелательные яв-
ления имели место в 100% слу-
чаев  – как в  группе Ремаксола 
(73 пациента), так и  в конт-
рольной группе (102 пациента) 
(табл. 3). Однако их структура, 
тяжесть, длительность и, что 
особенно важно, сроки возник-
новения существенно разли-
чались в  группах. Отмечалось 
значительное уменьшение не-
желательных явлений легкой 
степени в  группе Ремаксола, 
прежде всего за счет сниже-
ния частоты развития гепа-
тотоксичности. Аналогичная 
тенденция наблюдалась и  при 
возникновении нежелательных 
явлений средней степени тя-
жести (Grade 2) в группе Ремак-
сола. Только у 46,6% пациентов, 
получавших Ремаксол®, зарегис-
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Таблица 3. Сводные данные по частоте возникновения и максимальной тяжести нежелательных 
явлений на фоне химиотерапии у пациентов с КРР и раком желудка согласно CTCAE Version 4.0

Группа Количество пациентов, абс. (%)
Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4

Контрольная (n = 102) 98 (96,1) 71 (69,6) 32 (31,4) 11 (10,8)
Основная (Ремаксол®) (n = 73) 59 (80,8) 34 (46,6) 25 (34,2) 2 (2,7)

Сроки развития нежелательных явлений в обеих группах при проведении химиотерапии 
у пациентов с КРР и раком желудка (без учета степени тяжести)

 Основная группа       Контрольная группа

Неделя

Болевой синдром

Слабость

Анорексия/кахексия

Тромбозы 
и эмболии

Поражение почек

Гепатотоксичность

Нейропатия

Тошнота и рвота

Анемия

0		  4	               	  8		  12		  16
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трированы нежелательные яв-
ления второй степени. В конт-
рольной группе этот показатель 
составил 69,6%. В контрольной 
группе побочные явления тре-
тьей степени фиксировались 
несколько реже, но в более ран-
ние сроки (рисунок) и сохраня-
лись более длительно, особен-
но при наличии у  пациентов 
с  различными повреждениями 
печени паренхиматозного ком-
понента. С нашей точки зрения, 
интерес представляет разница 
между группами в  развитии 
сроков периферической нейро-
патии, а  также синдрома сла-
бости, что, вероятно, связано 
с  метаболическим характером 
компонентов Ремаксола.
Заслуживает внимания и струк-
т ура хирургических ослож-
нений, возникших на фоне 
химиотерапии (табл. 4) в обеих 
группах. Применение препа-
рата Ремаксол® не повлияло на 
частоту развития механичес-
кой желтухи, но уменьшило 
тяжесть проявлений ее цито-
литического компонента у всех 
пациентов. Увеличение частоты 

встречаемости субкомпенсиро-
ванного нарушения кишечной 
проходимости канцероматоз-
ной этиологии в группе Ремак-
сола, вероятно, можно объяс-
нить некоторым увеличением 
продолжительности жизни па-
циентов на фоне удовлетвори-
тельной переносимости гепато-
токсичных химиопрепаратов. 
Однако для подтверждения 
статистической достоверности 
обоих положений необходимы 
дальнейшие исследования.

Заключение
Эффективность цисплатина 
в дозе 5 мг/кг массы тела на мо-
дели экспериментальной аде-
нокарциномы толстой кишки 
оказалась низкой. С учетом ре-
зультатов предварительных ис-
пытаний, а также высокой час-
тоты и тяжести развивавшихся 
на фоне химиотерапии систем-
ных осложнений увеличение 
дозы свыше 6 мг/кг считаем 
нецелесообразным. Инфузион-
ный цитопротектор Ремаксол®, 
включенный в  состав экспе-
риментальной химиотерапии, 

оказал выраженное потенци-
рующее действие на биологи-
ческую активность цисплатина 
в  отношении эксперименталь-
ной модели опухоли. У мышей 
группы «цисплатин + Ремак-
сол®» статистически и  кли-
нически значимо увеличился 
латентный период, предшество-
вавший формированию первич-
ного пальпируемого опухолево-
го узла, замедлилось развитие 
новообразования, что законо-
мерно привело к  увеличению 
продолжительности жизни по-
допытных животных. Наряду 
с  увеличением эффективности 
цисплатина на фоне введения 
Ремаксола® ухудшения профиля 
безопасности цитостатика не 
наблюдалось: средняя продол-
жительность жизни и динами-
ка опухолевого процесса в груп-
пе «цисплатин + Ремаксол®» п о 
всем исследуемым показателям 
были клинически более благо-
приятными, чем в группе толь-
ко цисплатина.
Включение в  состав сопроводи-
тельной терапии онкологических 
пациентов инфузионного пре-
парата Ремаксол® статистически 
и клинически значимо увеличило 
латентный период, предшество-
вавший развитию токсичности 
на фоне химиотерапии у  паци-
ентов с  распространенным КРР 
и раком желудка, и позволило со-
хранить разовые и курсовые дозы 
химиопрепаратов при проведе-
нии адъювантной химиотерапии 
у  46 (63,0%) пациентов (в конт-
рольной группе – 57,8%).
Полученные результаты позво-
ляют рекомендовать Ремаксол® 
в  качестве препарата сопро-
вождения при химиотерапии 
у  пациентов с  КРР и  раком 
желудка.   
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Таблица 4. Структура и частота хирургических осложнений на фоне химиотерапии 
у пациентов с КРР и раком желудка

Характер осложнения Контрольная 
группа, абс.

Основная 
группа, абс.

Обтурационная желтуха 7 4
Субкомпенсированное нарушение кишечной 
проходимости при канцероматозе

2 8

Острая кишечная непроходимость 7 (канцероматоз) 1 (спайки)
Перфорация полого органа 3 0
Желудочно-кишечное кровотечение 11 2
Напряженный асцит 13 7
Клинически значимый гидроторакс 8 3
Общее количество осложнений 47 25
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In the clinical and experimental work it is provided the experience of the domestic drug Remaxol®, intended 
for the treatment of patients with various liver lesions. Remaxol® is a balanced infusion solution with metabolic action. 
Under the infl uence of Remaxol® the transition of anaerobic processes in aerobic accelerates, the energy supply 
of the hepatocytes improves, the synthesis of makroergs increases, an increased resistance of membranes of hepatocytes 
to lipid peroxidation, restored the activity of antioxidant enzymes. Th e experimental part of the work was performed 
on the model of colorectal cancer with the use of platinum preparation. It is shown that Remaxol® does not potentiate 
tumor growth during chemotherapy and does not increase the side eff ects of platinum drugs. Th e clinical part of the work 
demonstrated the eff ectiveness of a balanced infusion drug Remaxol® as a hepatoprotector in patients suff ering 
from colorectal cancer and gastric cancer and receiving chemotherapy with the inclusion of platinum drugs.
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