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не все исследования подтверждают эту связь [8]. В тоже время в
исследованиях без верификации клинического состояния и воз!
раста, установлено, что частота аллеля Met158 низкоактивного
фермента выше среди больных алкоголизмом, чем в  конт!
рольной популяции [7]. Однако частота встречаемости не всегда
идентична функциональной активности и возможности влияния
на клинические признаки. По некоторым данным, полиморфизм
гена фермента COMT оказывается значимой причиной развития
алкоголизма с поздним началом заболевания и может значимо
влиять на потребление алкоголя не только у больных алкоголиз!
мом, но и в общей мужской популяции [8].

В нашем исследовании также не установлено достоверных от!
личий частоты встречаемости различных генотипов гена фермента
СОМТ (rs4680) в ОГ и КГ, а также во всей выборке лиц страдающих
АЗ и КГ ( 2=0,05 и 2=0,01; p=0,99). В проводимом нами исследо!
вании кроме группы подростков и молодых людей обследована
группа сравнения, состоящая из взрослых у которых зависимость
формировалась достоверно медленнее и в основном под влияни!
ем средовых факторов. Для исключения влияния фактора «особен!
ности выборки» (подростки и взрослые) провели аналогичный при!
веденному выше (на субъектах ОГ) статистический анализ в ГС и
объединенной группе всех лиц, страдающих АЗ. При наличии рас!
хождения результатов на выборке взрослых и ОГ, можно будет
сделать заключение о влиянии особенностей выборки.

Анализируя данные таблиц 11, 12 следует отметить сохраняю!
щиеся тенденции, как и для ОГ. Преобладающим генотипом в груп!
пах с ППВА и без него является гетерозиготный генотип  HL, кото!
рый с одинаковой частотой встречается в обеих группах. Частота
носителей генотипа HH в группе субъектов с наличием  ППВА досто!
верно больше, чем у лиц без влечения. По генотипу LL наоборот.

Таким образом:
— ППВА в группе подростков и молодых людей, страдающих

АЗ, встречается реже, чем у взрослых с АЗ;
— в группе подростков и молодых людей  преобладают на!

вязчивое и компульсивное ППВА;
— компульсивное ППВА в группе молодых людей напрямую

связано со стажем АЗ, а его формирование более интенсивно
происходит при наличии отягощенной наследственности по АЗ;

— ППВА связано с полиморфным локусом гена СОМТ
(rs4680);

— подростки и молодые люди мужского пола, имеющие  ге!
нотип HH или аллель H гена СОМТ, подвержены высокому отно!
сительному риску наличия компульсивного и постоянного ППВА;

Полученные результаты желательно учитывать при разра!
ботке профилактических программ.
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В экспериментах in vivo на мышах и крысах показано, что группоспецифические в системе АВ0 полисахари-
ды животного происхождения, выделяемые из слизистых оболочек свиней и лошадей, в диапазоне исследован-
ных доз не оказывают общетоксического действия на основные системы организма экспериментальных жи-
вотных.
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TOXICOLOGIC  EFFECTS OF GROUP-SPECIFIC  POLYSACCHARIDES - THE SUBSTUNS

OF IMMUNOMODULATORY DRUGS “FRUGLYUMIN A”AND“FRUGLYUMIN B”

In “in vivo” experiments on the mouse and the rat was shown, that АВ0-system group-specific polysaccharides of
animal origin, recovered from mucous membrane of pigs and horses, in investigated dose range don’t cause any toxic
effect on general systems of experimental animals.
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pullulans (пуллулан). Было установлено, что радиационно!хими!
ческая модификация этих биополимеров придает лекарствен!
ным средствам на их основе свойства направленной стимуляции
гуморального и клеточного звеньев иммунной системы, компле!
мента и интерфероногенеза [1,4,5].

Среди полисахаридов животного происхождения особый ин!
терес представляют соединения, выделяемые из слизистых обо!
лочек свиней (группоспецифические полисахариды А, ПА) и ло!
шадей (группоспецифические полисахариды Б, ПБ), обладающие
способностью к нейтрализации ! и !изогемагглютининов в сис!
теме АВ0 крови человека, что уже само по себе предполагает
наличие у них иммунологических свойств. Ранее было установле!
но, что эти вещества усиливают цитотоксическую активность ес!
тественных киллерных клеток крови [2] и повышают пролифера!
тивную активность гемопоэтических клеток [9]. В экспериментах
in vitro доказано отсутствие токсического действия соединений
данной природы по отношению к лимфоцитам периферической
крови человека [8]. Совокупность вышеперечисленных свойств
послужила предпосылкой для разработки на основе ПА и ПБ
новых лекарственных средств, обладающих комплексным им!
муномодулирующим действием и способностью универсализа!
ции в системе АВ0 препаратов крови (криопреципитат) и транс!
плантатов гемопоэтических стволовых клеток.

Целью настоящей работы являлось изучение острой и хрони!
ческой токсичности группоспецифических полисахаридов А и Б –
полимерной основы разрабатываемых иммуномо!дулирующих
лекарственных средств “Фруглюмин А” и “Фруглюмин Б” [10].

Материалы и методы.Материалы и методы.Материалы и методы.Материалы и методы.Материалы и методы.

Таблица 1 — Динамика изменения эритроцитарных индексов крови крыс при изучении хронической токсичности группоспецифи!
ческих полисахаридов Б

ПППППолисахариды микробного и животного происхождения
 на протяжении нескольких десятилетий остаются объек!

том пристального внимания исследователей в качестве потенци!
альных источников получения фармакологически активных ве!
ществ, способных изменять реакции организма в условиях воз!
действия различных повреждающих факторов. Установлено, что
полисахариды стимулируют кроветворение и иммуногенез, а так!
же неспецифическую резистентность к инфекции, интоксикации
и лучевым поражениям, оказывают положительное влияние на
течение воспалительного процесса, повышают устойчивость кле!
точных мембран и усиливают регенерацию тканей, активируют
гипофиз!адреналовую систему [11].

Во многом благодаря этим свойствам на основе полисахари!
дов оболочки грамотрицательных бактерий была создана груп!
па иммуномодулирующих лекарственных средств первого поко!
ления (пирогенал, продигиозан), широко применявшихся для сти!
муляции противобактериального иммунитета при терапии пнев!
моний, инфицированных ран, трофических язв кожи и других
воспалительных процессов [15]. В настоящее время эти иммуно!
модулирующие средства используются ограниченно из!за их
высокой пирогенности и других побочных эффектов. На смену
им пришли микробные препараты второго поколения, представ!
ляющие собой лизаты бактерий (бронхомунал, бронхоаксом, ИРС!
19, имудон), клиническая эффективность которых подтвержде!
на многочисленными исследованиями [3, 15].

Способность активировать факторы иммунологической ус!
тойчивости организма была выявлена у ряда полисахаридов,
продуцируемых в ходе микробиологического синтеза бактерия!
ми Leuconostoc mesenteroides (декстран) и Aerobasidium pularia

Key words: immunomodulatory drugs, group-specific (АВ0-system) polysaccharides of ani-mal origin,
“Fruglyumin A”, “Fruglyumin B”, toxicological effects.
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Общетоксические свойства группоспецифических ПА и ПБ
исследовали в соответствии с [13]. В эксперименте использова!
ны белые беспородные мыши обоего пола массой 20±2 г и кры!
сы линии Вистар массой 200±20, соответствующие кондицион!
ным требованиям и содержащиеся в стандартных условиях спе!
циализированного вивария.

Общую токсичность оценивали на мышах, отдельно на сам!
ках (n=10) и самцах (n=10). Группоспецифические ПА и ПБ в
0,9% растворе натрия хлорида вводили однократно внутривенно
в 5!кратной курсовой терапевтической дозе в объеме, не превы!
шающем 1 мл. Наблюдение за экспериментальными животны!
ми проводили в течение 7 дней.

Острую токсичность растворов группоспецифических ПА и ПБ
(однократно внутривенно) изучали на беспородных мышах. Токсич!
ность нарастающих дозировок препаратов регистрировали на груп!
пах животных (n=6 для каждой дозы). В качестве начальной была
избрана доза 100 мг/кг, соответственно, последующие дозировки
субстанций составили 200 мг/кг, 300 мг/кг, 400 мг/кг и 500 мг/кг.
Как и в случае изучения общей токсичности проводили наблюдение
(в течение 6 часов в день введения, затем – на протяжении 14
суток) за поведенческими реакциями животных, их внешним ви!
дом, потреблением воды и пищи и другими показателями.

Исследование хронической токсичности группоспецифичес!
ких ПА и ПБ проводили на крысах линии Вистар обоего пола,
которым на протяжении 3 месяцев (с учетом преполагаемого
20!дневного курса клинического применения лекарственных
средств “Фруглюмин А” и “Фруглюмин Б”) [14], ежедневно внут!
римышечно вводили раствор субстанции. Эксперимент был про!
веден на 3 сериях крыс отдельно для группоспецифических ПА и
для ПБ. Для каждой субстанции первую (контрольную) серию со!
ставили интактные животные (n=10), кровь которых служила

общим контролем сезонности для опытных серий. Вторая вклю!
чала животных (n=70), которым раствор субстанции полисахари!
да вводили внутримышечно в суточной терапевтической дозе.
Крысам третьей серии (n=70) ежедневно вводили раствор суб!
станции полисахарида в курсовой (т.е. превышающей суточную
терапевтическую в 10 раз) дозе.

Оценку токсичности группоспецифических ПА и ПБ в ходе ис!
следования проводили по динамике поведенческих реакций,
массы тела, макроструктуры внутренних органов и их весовых
коэффициентов (отнесение к массе тела крысы), биохимических
показателей и клеточного состава крови.

Цитологические исследования выполняли на гематологичес!
ком анализаторе “COUL!TER®ACTdiffTM Analyzer” (“Beckman”, США).
Кровь экспериментальных животных забирали из околосердеч!
ной сумки под эфирным наркозом. Количество ретикулоцитов и
лейкоцитарную формулу определяли по стандартным методикам
[12]. Оценку биохимического состава крови проводили на биохи!
мическом анализаторе Eos!Bravo (“Hospitex Diagnostics”, Италия).
Для определения активности аспартатаминотрансферазы (АСТ) и
аланинаминотрансферазы (АЛТ) использовали колориметричес!
кие методы и наборы реактивов НТК “Анализ!Х”.

Суточная терапевтическая, курсовая терапевтическая и 5!
кратно превышающая ее дозы рассчитывались для каждого жи!
вотного отдельно, исходя из эквивалента содержания груп!
поспецифических ПА и ПБ в суточной терапевтической дозе ле!
карственной формы Фруглюмина А (ФрА) и Фруглюмина Б (ФрБ)
– 0,285 мг/кг на человека среднего веса в 70 кг.

Статистическая обработка материала исследований прове!
дена с использованием общепринятых методов.

РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждение
Полученные результаты сводятся к следующему.

Таблица 2 — Динамика изменения цитогематометрических показателей крови крыс при изучении хронической токсичности
группоспецифических полисахаридов Б
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Общая токсичность группоспецифических ПА и ПБ изучена на
беспородных белых мышах обоего пола. В соответствии с требо!
ваниями ГФ XI [6] испытания веществ на токсичность проводятся
при дозировке исследуемого препарата, обычно не превышаю!
щей суточную терапевтическую. Поскольку сырьем для получе!
ния разрабатываемых лекарственных средств служат слизистые
оболочки желудков свиней и лошадей, а выделяемые ксеноген!
ные полисахариды потенциально могут вызывать при их введе!
нии в организм человека неблагоприятные побочные реакции, в
том числе и анафилактогенного типа, в данной работе изучение
общей токсичности было выполнено не на суточной терапевти!
ческой дозе, а на 5!кратной курсовой, содержащей фармаколо!
гически активного вещества (субстанции) в 50 раз больше.

Все животные хорошо переносили однократное внутривен!
ное введение группоспецифических ПА и ПБ в используемой
дозировке; в течение одной недели последующих наблюдений
их общее состояние и поведение не отличались от исходного при
неизменности веса и отсутствии гибели.

При эвтаназии не было обнаружено выпота в грудной и брюш!
ной полостях. Макро!скопическое исследование основных орга!
нов жизнеобеспечения (легких, сердца, печени, селезенки и по!
чек) показало, что они имели обычную окраску и размеры, пра!
вильную форму без видимых отклонений морфоструктуры.

Таким образом, проведенное исследование общих токсико!
логических свойств субстанции разрабатываемых иммуномоду!
лирующих препаратов ФрА и ФрБ показало отсутствие у полиса!
харидной основы способности проявлять первичную токсичность
при ее внутривенном введении даже в 5!кратной курсовой тера!
певтической дозе, что однозначно указывает на токсикологичес!
кую безвредность самой лекарственной формы.

Острая токсичность. Внутривенное болюсное введение мы!
шам растворов исследуе!мых группоспецифических ПА и ПБ в
нарастающих дозах от 100 мг/кг до 500 мг/кг ни в одной из
испытуемых групп животных не вызывало отклонений от нор!
мального поведения. Ни одно животное в ходе эксперимента не
погибло, что позволило сделать заключение, что группоспецифи!
ческие ПА и ПБ  в исследованном диапазоне дозировок не вы!
зывают реакций острой токсичности у животных.

Таким образом, внутривенное введение растворов полиса!
харидов в организм животных в дозе, в сотни раз превышающей
суточную терапевтическую (500 мг/кг), не вызвало изменения
поведенческих реакций и гибели экспериментальных животных.
Дальнейшее оп!ределение LD50 группоспецифических ПА и ПБ
являлось нецелесообразным, позволив отнести субстанции ФрА
и ФрБ к нетоксичным соединениям.

Хроническая токсичность группоспецифических ПА и ПБ ис!
следовалась на крысах линии Вистар, которым длительно (на
протяжении 3!х месяцев) ежедневно внутримышечно вводили
растворы субстанций. Продолжительность эксперимента была
обусловлена общей предполагаемой длительностью терапевти!
ческого курса иммуномодулирующих средств ФрА и ФрБ  (20
дней – 10 введений, максимально – 1 раз в 2 дня).

Длительное введение растворов группоспецифических ПА и
ПБ в суточной и курсовой терапевтических дозах практически не
отразилось на весовых коэффициентах внутренних органов –
средние значения регистрируемого показателя находились в
пределах физиологических колебаний и статистически значимо
не отличались от величин, характеризующих условную норму для
данного вида животных.

Учитывая существование единых клеток!предшественников
лимфо! и гемопоэза, а также полученные ранее данные о стиму!
лирующем действии группоспецифических ПА и ПБ на пролифе!
ративную активность кроветворных предшественников, было
проведено исследование влияния указанных субстанций на ци!
тогематометрические показатели крови крыс – количество эрит!
роцитов, тромбоцитов, общее количество лейкоцитов и их попу!
ляционному составу, содержание гемоглобина, гематокритное
число. Анализировали также изменения качественных показа!
телей (эритроцитарных индексов) клеток крови.

Введение животным суточной и курсовой терапевтических доз
раствора группоспецифических ПА и ПБ на протяжение 1 месяца
практически не отражалось на показателях «красной» крови (со!
держании гемоглобина, количестве эритроцитов, уровне гематок!

рита). Однако дальнейшее ежедневное введение раствора поли!
сахаридов в курсовой дозе приводило к увеличению содержания
гемоглобина в крови крыс. Так, например, для группоспецифичес!
ких ПБ спустя 2 месяца введения наблюдалось увеличение данно!
го показателя на 7,1%, спустя 3 месяца – на 5,5% с последующим
снижением данного показателя до величин, сопоставимых с ин!
тактными животными. Хотя эти изменения носили статистически
недостоверный характер, они хорошо согласуются с динамикой
эритроцитарных индексов крови крыс, которая будет рассмотре!
на ниже на примере группоспецифических ПБ (табл. 1).

Анализировались следующие эритроцитарные индексы:
объем эритроцита (MCV), среднее содержание гемоглобина в
эритроците (MCH), концентрация гемоглобина в эритроците (MCHC)
и % анизоцитоза (RDW). Введение раствора группоспецифичес!
ких ПБ в кур!совой дозе в течение 1 месяца привело к достовер!
ному увеличению содержания гемоглобина в эритроците, а в
течение 2 месяцев – к статистически значимому увеличению
концентрации гемоглобина в эритроците.

Для группоспецифических ПА динамика изменений эритро!
цитарных индексов носила сходных характер.

При оценке воздействия исследуемых доз группоспецифи!
ческих ПБ на лейкоцито! и лимфоцитопоэз через 1 месяц ежед!
невных введений наблюдали повышение общего количества лей!
коцитов: на 23,5% – для суточной терапевтической и на 25,0% –
для курсовой терапевтической дозы. В серии животных, полу!
чавших суточную терапевтическую дозу, количество лейкоцитов,
постоянно нарастая по ходу введения, достигало максимума че!
рез 1 месяц после окончания введения препарата, составив
9,6±1,12 (превышение на 50,2% по отношению к интактным
животным; Р<0,05). В серии животных, получавших курсовую
терапевтическую дозу, статистически значимый лейкоцитоз на!
блюдали уже через 2 месяца введений, когда количество лейко!
цитов превышало уровень данного показателя у интактных крыс
на 42,2%. В течение последующего месяца количество лейкоци!
тов продолжало повышаться и спустя 3 месяца введения регис!
трировалось превышение данного показателя по отношению к
контрольной серии на 49,1%.

Количество лимфоцитов в отслеживаемом временном интер!
вале претерпевало схожие по направленности изменения. Спустя
3 месяца введения группоспецифических ПБ в суточной и курсо!
вой терапевтических дозах увеличение количества лимфоцитов
также достигало максимального уровня. Эти изменения, хотя и не
достигали статистически значимых величин, в совокупности с ре!
зультатами патоморфологических исследований лимфоузлов (дан!
ные не приведены), свидетельствуют об умеренном иммуности!
мулирующем действии субстанции ФрБ на лимфопоэз.

Необходимо отметить, что при оценке влияния на клеточный
состав периферической крови курсового введения группоспеци!
фических ПА, а также эффекта их последействия, получены прин!
ципиально схожие результаты.

Таким образом, результаты исследования влияния группос!
пецифических ПА и ПБ на цитогематометрические показатели
крови крыс свидетельствуют об отсутствии токсических проявле!
ний при их длительном введении экспериментальным живот!
ным. Кроме того, сочетание выявленного умеренного стимули!
рующего действия обоих исследуемых субстанций на лейкоцито!
и лимфоцитопоз в комплексе с ранее установленным их имму!
номодулирующим действием в отношении полиморфноядерных
лейкоцитов, проявляющемся в усилении хемотаксиса за счет
положительной регуляции экспрессии молекул адгезии (CD18) и
рецепторов ИЛ!8 преимущественно II типа (CXCR2) [7], позволя!
ет предполагать высокую эффективность разрабатываемых пре!
паратов в комплексной терапии заболеваний, вызванных бак!
териальными инфекциями.

Дополнительным доказательством токсической безопаснос!
ти группоспецифических ПА и ПБ, являющихся основным дей!
ствующим веществом разрабатываемых иммуномодулирующих
лекарственных средств ФрА и ФрБ, явились результаты опреде!
ления в плазме крови экспериментальных животных (крысы)
концентрации общего белка и альбумина (позволяют судить о
белок!синтезирующей функции печени), а также конечных мета!
болитов азотистого обмена – мочевины и креатинина (свиде!
тельствуют о выделительной способности почек).
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Установлено, что длительное, на протяжении 3 месяцев, вве!
дение группоспецифиче!ских ПА и ПБ, оказывает умеренное сти!
мулирующее влияние на белок!синтезирующую функцию пече!
ни, особенно в плане продукции ею основного транспортного
белка плазмы альбумина. При этом, к моменту завершения вве!
дения более высокие абсолютные значения прироста как обще!
го белка, так и альбумина отмечаются в плазме крови крыс,
получавших курсовую терапевтическую дозу (таблица 3).

Подтверждением стимулирующего влияния группоспецифичес!
ких ПБ на белок!синтезирующую функцию печени явилось то обсто!
ятельство, что по завершению их введения в плазме крови экспе!
риментальных животных длительное время (через 1 и 3 месяца)
регистрировали значения показателей белкового обмена, близ!
кие к верхней границе физиологической нормы. Так, для курсовой
терапевтической дозы значения общего белка и альбумина превы!
шали величины у интактных животных в анализируемые сроки пос!
ле завершения введения на 12,1%, 15,2% и 9,3%, 20,3%, соответ!
ственно. Для суточной терапевтической дозы это превышение со!
ставило – 8,2%, 14,6% и 8,3%, 19,9%, соответственно.

Схожее влияние на показатели белкового обмена просле!
живалось и в серии крыс с введением группоспецифических ПА.

Следует отметить, что все полученные данные по динамике
изменений концентрации протеинов в плазме крови экспери!
ментальных крыс, потенцируемые введением исследуемых суб!
станций ФрА и ФрБ, находились в пределах физиологической
нормы, характерной для данного вида животных. Негативного
влияния длительного введения группоспецифических ПА и ПБ на
белок!синтезирующую функции печени выявлено не было.

Обнаруженный в наших экспериментах эффект умеренного сти!
мулирующего влияния группоспецифических полисахаридов на бел!
ковообразовательную функцию печени является фактом, с нашей

точки зрения, положительно характеризующим исследуемые поли!
сахаридные субстанции в качестве основного действующего веще!
ства фармакологического средства. Область предполагаемого при!
менения в клинике иммуномодулирующих лекарственных препара!
тов на их основе охватывает круг патологических состояний, зачастую
сопровождающихся тяжелыми изменениями со стороны белкового
гомеостаза, усилением реакций катаболической направленности.
Поэтому, обнаруженный эффект умеренной и длительной активации
протеинобразующей функции печени, потенцируемый группоспеци!
фическими ПА и ПБ, безусловно является позитивным.

Динамика изменений в плазме крови экспериментальных
животных уровня конечных продуктов азотистого обмена – моче!
вины и креатинина также свидетельствовала об отсутствии токси!
ческого влияния длительного введения группоспецифических ПА и
ПБ в суточной и курсовой дозах на детоксикационную и экскретор!
но!выделительную функцию печени и почек. Несмотря не некото!
рое повышение содержания креатинина в крови животных опыт!
ных серий через 2 месяца введения с последующим снижением
данного показателя до уровня контрольной серии все регистрируе!
мые значения находились в пределах физиологической нормы.

Таким образом, результаты проведенного исследования влия!
ния длительных инъекций курсовой и суточной доз группоспецифи!
ческих ПА и ПБ на некоторые показатели белкового метаболизма в
плазме крови экспериментальных животных позволяют констати!
ровать, что введение они не оказывает токсического влияния на
белок!синтезирующую функцию печени, а также выделительную
способность почек. При этом умеренная стимуляция протеин!синте!
зирующей функции печени носит пролонгированный характер.

Длительное введение группоспецифических ПА и ПБ не вы!
зывало изменений активности аминотрансфераз и содержания
глюкозы в плазме крови крыс, а также не сопровождалось ста!

Таблица 3 — Динамика изменения некоторых показателей белкового и азотистого обмена при длительном введении крысам
курсовой дозы группоспецифического полисахарида Б



Оригинальные научные публикации

78

В. А. Кувшинников1, Л. А. Смирнова2, А. И. Дакмак1, В. Б. Рыжко3,
О. А. Платонова1, А. П. Стадник1, С. Г. Шенец1

СОВРЕМЕННАЯ КОМПЛЕКСНАЯ ПРОФИЛАКТИКА
ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ У ДЕТЕЙ

УО « Белорусский государственный медицинский университет»1,
ГУО «Белорусская медицинская академия последипломного образования»2,

УЗ «3-я детская городская клиническая больница» г. Минска3

В статье показаны роль железа в развитии детей и недостатки профилактики железодефицитной анемии
у беременных, кормящих матерей и детей раннего возраста в г. Минске. Статья содержит современную
профилактику железодефицитной анемии.

Ключевые слова: беременные, кормящие матери, дети раннего возраста, железодефицитная анемия.

V. A. Kuvshinnikov, L. A. Smirnova, A. I. Dakmak, V. B. Rizhko, O. A. Platonova,
A. P. Stadnik, S. G. Sheneth.

THE MODERN COMPLEX PREVENTION OF IRON DEFICIENCY ANEMIA IN
CHILDREN
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complex prevention of iron deficiency anemia.
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ВВВВВ настоящее время установлена существенна роль желе
за в развивающемся детском организме. Это и перенос

гемоглобином (Нв) кислорода к тканям и органам, и участие в
процессах роста, физическом и интеллектуальном развитии де!
тей, в становлении и функционировании иммунной системы, в
резистентности организма ребёнка к неблагоприятным экологи!
ческим воздействиям, в накоплении токсикантов (свинца) в орга!
низме растущих детей (3,4,7,8,9,13,14).

Особенно чувствителен к дефициту железа плод. Представ!

ление о том, что снижение гемоглобина не оказывает влияния
на развитие плода, ошибочно. Дефицит железа у плода приводит
к необратимым нарушениям роста массы мозга и процесса мие!
линизации и проведения нервных импульсов через синапсы. Эти
изменения необратимы, их не удается корректировать препара!
тами железа, назначаемыми после рождения ребенка. В после!
дующем у ребенка отмечают задержку психического и моторно!
го развития, нарушение когнитивных функций. Американскими
исследователями показано, что даже спустя 5 лет после ЖДА,

тистически значимым усилением интенсивности процессов пере!
кисного окисления липидов как на всем протяжении курсового
введения, так и в отдаленные сроки после его окончания.

Комплексное экспериментальное исследование токсиколо!
гических свойств группос!пецифических ПА и ПБ (субстанций им!
муномодулирующих лекарственных средств “Фруглюмин А” и
“Фруглюмин Б”), позволяет сделать следующие выводы:

! группоспецифические ПА и ПБ не проявляют общетоксичес!
ких свойств даже при их введении беспородным мышам в 5!
кратной курсовой терапевтической дозе;

! длительное (на протяжении 3!х месяцев) ежедневное внут!
римышечное введение крысам группоспецифических ПА и ПБ в
суточной и курсовой терапевтических дозах не вызывает суще!
ственных изменений основных параметров гомеостаза, не про!
воцирует активацию процессов перекисного окисления липидов,
не оказывает токсического влияния на основные параметры
белкового обмена и функционирование органов детоксикации и
экскреции (печень, почки).
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