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Проведена сравнительная оценка дерматопротекторной активности (ДПА) димефосфона, актовегина, трента-
ла и мексидола в условиях редуцированного кровообращения. Показано, что в опытах на мышах димефосфон по 
ДПА в 2,8 раза превосходит актовегин, близок к мексидолу, в 5,2 раза уступает тренталу, а по широте терапевти-
ческого действия (ШТД) в 5,6,  1,8 и 2,9 раза более значим, чем мексидол, трентал и актовегин. В опытах на крысах 
димефосфон по ДПА в 3,6 раза превосходит актовегин, в 4,7 и 1,3 раза уступает тренталу и мексидолу, а по ШТД 
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Известно, что при травматических поврежде-
ниях кожи, обморожениях, системных заболева-
ниях и болезнях обмена веществ, в частности 
сахарном диабете, а также лучевых поражениях 
возникают нарушения микроциркуляции, которые 
индуцируют замедление окислительно-восстано-
вительных процессов, влекущих за собой разви-
тие ацидоза, преобладание анаэробного обмена, 
превалирование катаболизма над анаболизмом, 
увеличение содержания мембранотоксинов, рас-
пад лизосом с высвобождением гидролаз, раз-
рушающих клетки, повышение гидрофильности 
тканей, усиление отека. При этом в прекапилляр-
ных пространствах повышается уровень мелко-
дисперсных белков, ухудшающих микроциркуля-
цию. В ответ на альтерацию тканей и внедрение 
болезнетворной микрофлоры (стафилококков, 
стрептококков, синегнойной палочки, анаэробных 
бактерий и др.) возникает инфекционно-аллерги-
ческий процесс.

Несмотря на то что к настоящему времени 
созданы лекарственные препараты, активизи-
рующие в коже микроциркуляцию и обменные 
процессы [7, 12, 13, 19], разработка новых, более 
эффективных и менее токсичных дерматопротек-
торных средств, повышающих устойчивость кожи 
в условиях редуцированного кровообращения, 
остается актуальной [6, 16].

В связи с вышеизложенным наше внимание при-
влек оригинальный отечественный препарат мета-
болического типа действия «димефосфон» (димети-
ловый эфир 1,1-диметил-3-оксобутилфосфоновой 
кислоты), обладающий антиацидотическим, вазо-
активным, антигипоксическим, антиоксидантным, 
антиагрегантным, мембраностабилизирующим, 
противовоспалительным, ранозаживляющим, ра-
диопротекторным, иммунокорригирующим, бакте-
риостатическим и другими свойствами [3, 10], а так-
же низкой токсичностью [1].

Целью работы явилось выявление у димефос-
фона дерматопротекторной активности в услови-
ях редуцированного кровообращения. 

Материалы и методы
Исследования проведены согласно методи-

ческим рекомендациям по количественной оценке 
влияния препаратов на жизнеспособность тканей 

в условиях редуцированного кровообращения, 
одобренным Фармакологическим комитетом МЗ 
СССР 16.05.1986 г., протокол № 9 [9], а также сов-
ременным требованиям и рекомендациям, мето-
дологии и методам, представленным в специаль-
ных статьях, руководствах и других материалах 
[5, 6, 11, 15–18].

Эксперименты выполнены на 150 белых не-
линейных мышах-самцах и 232 крысах-самцах 
массой 0,018–0,034 и 0,150–0,220 кг соответс-
твенно.

Изучение дерматопротекторного действия 
(ДПД) димефосфона и взятых для сравнения ак-
товегина, трентала и мексидола (ампулированных 
растворов) проводили в широком диапазоне доз. 
Мышей и крыс предварительно наркотизировали 
путем внутрибрюшинного (в/бр) введения уретана 
(1100 и 1000 мг/кг соответственно) и фиксировали 
на операционном столе за конечности и хвост.

На спинках животных после эпиляции шерстя-
ного покрова кожу обрабатывали 70%-ным этило-
вым спиртом. С помощью стандартного шаблона 
спиртовым раствором бриллиантовой зелени на 
операционное поле наносили контуры кожного 
лоскута (КЛ) на ножке размерами 10x20 мм для 
мышей и 12x52 мм для крыс. Строго по линиям 
разметки КЛ выкраивали и отделяли от подле-
жащих тканей. Дистальную часть КЛ прошивали 
шелковой нитью, конец которой фиксировали 
двойным узлом.

У мышей КЛ с помощью иглы и шелковой нити 
помещали внутрь стерильного полиэтиленового 
пакетика, укладывали в рану и фиксировали его 
дистальную часть с ближайшим участком кожи 
узловым швом. Края операционной раны стяги-
вали непрерывным швом поверх изолированного 
полиэтиленом КЛ. У крыс после моделирования 
КЛ края операционной раны стягивали и зашива-
ли несколькими узловыми швами. КЛ в полиэти-
леновом пакетике фиксировали за дистальную 
часть двойным узлом шелковой нити с подлежа-
щими тканями поверх шва. В послеоперационном 
периоде крыс содержали в индивидуальных клет-
ках для предупреждения повреждения КЛ или его 
поедания.

Оценку результатов изучения влияния ве-
ществ на выживаемость КЛ проводили у мышей 

Dermatoprotective activity (DPA) comparative evaluation of dymephosphone, actovegin, trental and meksidol under 
reduced blood circulation has been carried out. It has been proved that in experimental mice dymephosphone judging by 
DPA  exceeds actovegin in quality by 2,8 times and is similar to meksidol. At the same time it is 5,2 times is worse than 
trental; as for its width of therapeutic activion (WTA) it is better than meksidol, trental and actovegin  by 5.6, 1.8 and 2.9 
times respectively. In experimental rats dymephosphone judging by DPA exceeds actovegin in quality by  3,6 times and is 
worse than trental and meksidol by 4.7 and 1.3 times respectively; as for  the WTA it is better than actovegin, trental and 
meksidol by 3.8, 2.0, 5.5 times respectively.

Key words: tissue graft on feeding stalk, dymephosphone, actovegin, trental, meksidol, dermatoprotective activity.
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через 24 ч, а у крыс – через 72 ч после операции, 
используя следующую градацию: значительно 
повышает (ЗП; более 50%), умеренно повыша-
ет (УП; от 18% до 50%), слабо повышает (СП; от 
15% до 18%). 

Статистическую обработку данных, учитывае-
мых в градированной форме, проводили в соот-
ветствии с методами, описанными М. Л. Белень-
ким [2]. Значимость различий средних величин 
вычисляли с помощью t-критерия Стьюдента. Для 
всех веществ графически определяли среднюю 
эффективную дозу – ЭД0,5 [14], соответствующую 
повышению выживаемости КЛ на 50%, и рассчи-
тывали терапевтические индексы или широту те-
рапевтического действия (ШТД – ЛД50/ЭД0,5), при 
этом использовали программное обеспечение 
для персональных компьютеров, разработанное 
на кафедре фармакологии ГБОУ ВПО КубГМУ 
Минздрава России, а также лицензионные про-
граммы «Microsoft® Office® профессиональный 
плюс 2013».

Результаты и обсуждение
В опытах на мышах установлено, что димефос-

фон (25, 50 и 75 мг/кг) на 2-е сутки после двукрат-
ного (с интервалом 4 ч) внутривенного (в/в) вве-
дения проявляет дозозависимое ДПД. Так, при 
применении препарата в суммарных дозах 50, 100 
и 150 мг/кг длина некротизированной части (ДНЧ) 
КЛ составила 55,0%, 41,7% и 21,1% против 69,4% 
в контроле. Разность длины некротизированной 
части (РДНЧ) КЛ контрольной и подопытных групп 
животных равна 14,1%, 27,8% и 48,3%, выжившей 
части (ВЧ; при сопоставлении некротизированных 
частей КЛ у этих групп) – 20,8%, 40,0% и 69,6% со-
ответственно, причем в первых 2 дозах (50 и 100 
мг/кг) димефосфон вызывал УП выживаемости КЛ, 
в последней (150 мг/кг) – ЗП. Выявленная законо-
мерность ДПД димефосфона позволила рассчи-
тать ЭД0,5, которая составила 113,3 мг/кг (табл. 1).

Актовегин (100, 150 и 200 мг/кг), трентал (5, 10 
и 15 мг/кг) и мексидол (30, 40 и 50 мг/кг), взятые 
в качестве референтных препаратов, в приня-
тых условиях эксперимента также проявляли до-
зозависимую дерматопротекторную активность 
(ДПА). Так, при введении актовегина в суммар-
ных дозах 200, 300 и 400 мг/кг ДНЧ КЛ составила 
53,3%, 35,0% и 17,0% против 66,5% в контроле. 
РДНЧ КЛ контрольной и подопытных групп жи-
вотных равна 13,2%, 31,5% и 49,5%, ВЧ – 16,8%, 
47,4% и 74,4% соответственно. При этом в первой 
дозе (200 мг/кг) актовегин проявлял СП выжива-
емости КЛ, во второй (300 мг/кг) – УП, в третьей  
(400 мг/кг) – ЗП; ЭД0,5 равна 313,2 мг/кг (табл. 1).

При применении трентала в суммарных дозах 
10, 20 и 30 мг/кг ДНЧ КЛ составила 47,0%, 36,7% 
и 21,0% против 65,0% в контроле. РДНЧ КЛ кон-
трольной и подопытных групп животных равна 

18,0%, 28,3% и 44,0%, ВЧ – 27,7%, 43,5% и 67,7% 
соответственно. При этом в первых двух дозах 
(10 и 20 мг/кг) трентал вызывал УП выживаемос-
ти КЛ, в последней (30 мг/кг) – ЗП; ЭД0,5 составила 
21,9 мг/кг (табл. 1).

В случаях применения мексидола в суммарных 
дозах 60, 80 и 100 мг/кг ДНЧ КЛ составила 43,9%, 
32,5% и 25,0% против 56,5% в контроле. РДНЧ КЛ 
контрольной и подопытных групп животных равна 
12,6%, 24,0% и 31,5%, ВЧ – 22,3%, 42,5% и 55,8% 
соответственно. В первых двух дозах (60 и 80 мг/кг)  
мексидол индуцировал УП выживаемости КЛ, в пос-
ледней (100 мг/кг) – ЗП. Однако следует отметить, 
что ДПД мексидола в дозах 80 и 100 мг/кг не имело 
статистически значимых различий (р > 0,05). Исхо-
дя из этого, ЭД0,5 мексидола, равная 91,7 мг/кг, яв-
ляется условной (табл. 1).

При сопоставлении показателей ДПА (по ЭД0,5), 
острой токсичности (по ЛД50 для мышей при в/бр 
введении) и ШТД исследованных препаратов вы-
явлено, что по первому показателю димефосфон 
в 2,8 раза превосходит актовегин, близок к мекси-
долу и в 5,2 раза уступает тренталу, по второму –  
в 9,5 и 7,0 раза более значим (менее токсичен), 
чем трентал и мексидол, и практически сопоста-
вим с актовегином, по третьему – в 5,6, 1,8 и 2,9 
раза превосходит мексидол, трентал и актовегин 
(табл. 2).

В экспериментах на крысах димефосфон (25, 
50 и 75 мг/кг), актовегин (100, 150 и 200 мг/кг),  
трентал (5, 10 и 15 мг/кг) и мексидол (30, 40 и 
50 мг/кг) через 3 суток после двукратного (с ин-
тервалом 4 ч) в/в введения также проявляли 
дозозависимое ДПД. Так, при применении диме-
фосфона в суммарных дозах 50, 100 и 150 мг/кг 
ДНЧ КЛ оказалась равной 48,2%, 36,7% и 24,7% 
против 66,5% в контроле. РДНЧ КЛ контрольной 
и подопытной групп животных составила 18,3%, 
29,8% и 41,9%, ВЧ – 27,5%, 44,8% и 62,9% соот-
ветственно, при этом в первых 2 дозах (50 и 100 
мг/кг) препарат индуцировал УП выживаемости 
КЛ, а в последней (150 мг/кг) – ЗП; ЭД0,5 равна  
113,8 мг/кг (табл. 3).

Исходя из полученных данных, представляло 
интерес исследовать ДПД димефосфона в более 
высоких дозах, составляющих 200 и 250 мг/кг. 
Оказалось, что препарат в этих дозах также про-
являет ДПД, однако оно практически не отлича-
лось от такового при исследовании его в дозе 150 
мг/кг: при дозах 200 и 250 мг/кг ДНЧ КЛ составила 
25,6% и 26,1% против 69,2% в контроле, РДНЧ КЛ 
контрольной и подопытной групп животных и ВЧ 
КЛ равны 43,6% и 63,0%,  43,2% и 62,4% соот-
ветственно и отвечают градации ЗП (табл. 3). 

В случаях применения актовегина в суммар-
ных дозах 200, 300 и 400 мг/кг ДНЧ КЛ состави-
ла 46,0%, 36,9% и 30,5% против 62,9 % в конт-
роле. РДНЧ КЛ контрольной и подопытной групп  
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Таблица 1

Влияние димефосфона, актовегина, трентала и мексидола на выживаемость 
КЛ (в области спины) на питающей ножке у мышей  

(через 1 сутки после двукратного в/в введения препаратов с интервалом 4 ч)

Препарат Доза, 
мг/кг

Количество 
животных

Длина некротизирован-
ной части КЛ, %

∆L, 
% 1

Выжившая 
часть КЛ, % 2

ЭД0,5,
мг/кг

Контроль 9 69,44±2,38
(физ. р-р)
[1]
Димефосфон 25±25 9 55,00±3,57 14,1 20,8УП

[2] (50) р1–2 < 0,01
Димефосфон 50±50 9 41,67±4,17 27,8 40,0УП 113,3
[3] (100) р1–3 < 0,001, р2–3 < 0,05
Димефосфон 75±75 9 21,11±4,17 48,3 69,6ЗП

[4] (150) р1–4 < 0,001, р2–4 < 0,001
р3–4 < 0,01

Контроль 10 66,50±2,16
(физ. р-р)
[5]
Актовегин 100±100 9 53,33±3,57 13,2 16,8СП

[6] (200) р5–6 < 0,01
Актовегин 150±150 9 35,00±2,98 31,5 47,4УП 313,2
[7] (300) р5–7 < 0,001, р6–7 < 0,02
Актовегин 200±200 10 17,00±3,25 49,5 74,4ЗП

[8] (400) р5–8 < 0,001, р6–8 < 0,001
р7–8 < 0,001

Контроль 11 65,00±3,49
(физ. р-р)
[9]
Трентал 5±5 10 47,00±3,79 18,0 27,7УП

[10] (10) р9–10 < 0,02
Трентал 10±10 9 36,67±2,98 28,3 43,5УП 21,9
[11] (20) р9–11 < 0,001, р10–11 < 0,05
Трентал 15±15 10 21,00±2,71 44,0 67,7ЗП

[12] (30) р9–12 < 0,001
р10–12 < 0,001
р11–12 < 0,02

Контроль 10 56,50±1,62
(физ. р-р)
[13]
Мексидол 30±30 9 43,89±2,38 12,6 22,3УП

[14] (60) р13–14 < 0,001
Мексидол 40±40 8 32,50±2,51 24,0 42,5УП 91,7

[15] (80) р13–15 < 0,001 
р14–15 < 0,01

Мексидол 50±50 9 25,00±3,57 31,5 55,8ЗП

[16] (100) р13–16 < 0,001 
р14–16 < 0,001
р15–16  > 0,05

 Примечание: здесь и в таблице 3 в квадратных скобках – номера серий экспериментов контроль-
ной и подопытных групп животных, в круглых – суммарная доза препарата.

  1 – разность длины некротизированной части КЛ контрольной и подопытных групп 
       животных;
  2 – при сопоставлении некротизированных частей КЛ контрольной и подопытных 
       групп животных.
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Таблица 2

Сравнительная дерматопротекторная активность димефосфона, актовегина, 
трентала и мексидола (через 1 сутки после двукратного  в/в введения  

препаратов) при моделировании КЛ в области спины мышей

Препарат 

Дерматопротекторная 
активность

Острая токсичность 
для мышей1

Терапевтический 
индекс

ЭД0,5, мг/кг
относи-
тельная

ЛД50, мг/кг
относи-
тельная

абсолют-
ный

относи-
тельный

Димефосфон 113,3 0,8 3000,02 7,0 26,5 5,6
Актовегин 313,2 0,3 2854,63 6,6 9,1 1,9
Трентал 21,9 4,2 316,03 0,7 14,4 3,1

Мексидол 91,7 1,0 430,03 1,0 4,7 1,0

Таблица 3

Влияние димефосфона, актовегина, трентала и мексидола на выживаемость 
КЛ (в области спины) на питающей ножке у крыс  

(через 3 суток после  двукратного в/в введения препаратов с интервалом 4 ч)

Препарат Доза, 
мг/кг

Количество 
животных

Длина некротизированной 
части КЛ, %

∆L, 
% 1

Выжившая 
часть КЛ, % 2

ЭД0,5,
мг/кг

1 2 3 4 5 6 7
Контроль 12 66,51±2,13
(физ. р-р)
[1]
Димефосфон 25±25 12 48,24±1,57 18,3 27,5УП

[2] (50) р1–2 < 0,001
Димефосфон 50±50 11 36,71±1,40 29,8 44,8УП 113,8
[3] (100) р1–3 < 0,001, р2–3 < 0,001

Димефосфон 75±75 11 24,65±1,40 41,9 62,9ЗП

[4] (150) р1–4 < 0,001, р2–4 < 0,001
р3–4 < 0,001

Контроль 10 69,23±2,71
(физ. р-р)
[5]
Димефосфон 100±100 12 25,64±1,39 43,6 63,0ЗП

[6] (200) р5–6 < 0,001
Димефосфон 125±125 11 26,05±2,00 43,2 62,4ЗП

[7] (250) р5–7 < 0,001, р6–7 > 0,05
Контроль 11 62,94±3,09
(физ. р-р)
[8]
Актовегин 100±100 10 45,96±2,49 17,0 27,0УП

[9] (200) р8–9 < 0,001
Актовегин 150±150 11 36,89±2,00 26,1 41,4УП 408,2
[10] (300) р8–10 < 0,001, р9–10 < 0,02
Актовегин 200±200 10 30,45±2,27 32,5 51,6ЗП

[11] (400) р8–11 < 0,001, р9–11 < 0,001
р10–11 < 0,05

Контроль 10 64,42±3,79
(физ. р-р)

 Примечание: 1 При в/бр введении.
  2 Арбузов Б. А. и соавт. (1968).
  3 Галенко-Ярошевский В. П. и соавт. (2003)
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1 2 3 4 5 6 7
[12]
Актовегин 250±250 11 27,80±1,50 36,6 56,8ЗП

[13] (500) р12–13 < 0,001
Актовегин 300±300 11 25,00±2,00 39,4 60,3ЗП

[14] (600) р12–14 < 0,001, р13–14 > 0,05
Контроль 10 68,85±2,71
(физ. р-р)
[15]
Трентал 5±5 10 47,50±1,84 21,4 31,0УП

[16] (10) р15–16 < 0,001
Трентал 10±10 11 35,84±1,20 33,0 47,9УП 24,0
[17] (20) р15–17 < 0,001, р16–17 < 0,01
Трентал 15±15 10 30,24±1,00 38,6 56,1ЗП

[18] (30) р15–18 < 0,001
р16–18 < 0,001
р17-18 < 0,02

Контроль 9 66,03±3,45
(физ. р-р)
[19]
Мексидол 30±30 10 46,73±2,92 19,3 29,2УП

[20] (60) р19–20 < 0,001
Мексидол 40±40 10 37,89±1,08 28,2 42,6УП 90,0
[21] (80) р19–21 < 0,001, р20–21 < 0,02
Мексидол 50±50 9 28,21±2,26 37,8 57,3ЗП

[22] (100) р19–22 < 0,001
р20–22 < 0,001
р21–22 < 0,02

Таблица 4

Сравнительная дерматопротекторная активность димефосфона,  
актовегина, трентала и мексидола  

(через 1 сутки после двукратного в/в введения препаратов)  
при моделировании КЛ в области спины крыс

Препарат 

Дерматопротекторная 
активность

Острая токсичность 
для мышей1

Терапевтический 
индекс

ЭД0,5, мг/кг
относи-
тельная

ЛД50, мг/кг
относи-
тельная

абсолютный
относи-
тельный

Димефосфон 113,8 0,8 3000,02 7,0 26,4 5,5
Актовегин 408,2 0,2 2854,63 6,6 7,0 1,5
Трентал 24,0 3,8 316,03 0,7 13,2 2,8
Мексидол 90,0 1,0 430,03 1,0 4,8 1,0

животных равна 17,0%, 26,1% и 32,5%, ВЧ – 27,0%, 
41,4% и 51,6% соответственно, при этом в первых 
2 дозах (200 и 300 мг/кг) препарат вызывал УП 
выживаемости КЛ, а в последней (400 мг/кг) – ЗП; 
ЭД0,5 составила 408,2 мг/кг (табл. 3).

Как в случае с димефосфоном, представляло 
интерес исследовать ДПД актовегина в более вы-
соких дозах: 500 и 600 мг/кг. Установлено, что в 
этих дозах препарат также обладает ДПД, однако 
оно близко к таковому при использовании его в дозе 

 Примечание: 1 – разность длины некротизированной части КЛ контрольной и подопытных групп 
       животных;
  2 – при сопоставлении некротизированных частей КЛ контрольной и подопытных 
       групп животных.

 Примечание: 1 – при в/бр введении;
  2 – Б. А. Арбузов и соавт. (1968);
  3 – В. П. Галенко-Ярошевский и соавт. (2003).
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400 мг/кг: при дозах 500 и 600 мг/кг ДНЧ КЛ равна 
27,8% и 25,0% против 64,4% в контроле, РДНЧ КЛ 
контрольной и подопытной групп животных и ВЧ КЛ 
составляют 36,6% и 56,8%, 39,4% и 60,3% соответс-
твенно и отвечают градации ЗП (табл. 3).

При использовании трентала в суммарных 
дозах 10, 20 и 30 мг/кг ДНЧ КЛ оказалась равной 
47,5%, 35,8% и 30,2% против 68,9% в контроле. 
РДНЧ КЛ контрольной и подопытной групп жи-
вотных составила 21,4%, 33,0% и 38,6%, а ВЧ –  
31,0%, 47,9% и 56,1%. При этом в первых 2 дозах 
(10 и 20 мг/кг) препарат индуцировал УП выжи-
ваемости КЛ, а в последней (30 мг/кг) – ЗП; ЭД0,5 
равна 24,0 мг/кг (табл. 3). 

В случаях применения мексидола в суммарных 
дозах 60, 80 и 100 мг/кг ДНЧ КЛ составила 46,7%, 
37,9% и 28,2% против 66,0% в контроле. При этом 
РДНЧ КЛ контрольной и подопытной групп животных 
оказалась равной 19,3%, 28,2% и 37,8%, ВЧ – 29,2%, 
42,6% и 57,3%. В первых 2 дозах (60 и 80 мг/кг) пре-
парат вызывал УП выживаемости КЛ, а в последней 
(100 мг/кг) – ЗП; ЭД0,5 составила 90,0 мг/кг (табл. 3). 

Сопоставление ДПД исследованных веществ 
в опытах на крысах показало, что димефосфон по 
активности (ЭД0,5) в 3,6 раза превосходит актове-
гин, однако в 4,7 и 1,3 раза уступает тренталу и 
мексидолу, а по ШТД в 3,8, 2,0 и 5,5 раза более 
значим, чем актовегин, трентал и мексидол соот-
ветственно (табл. 4).

Анализ показателей ДПА и ШТД исследован-
ных веществ, полученных в опытах на мышах 
и крысах, выявил, что димефосфон, трентал и 
мексидол в экспериментах на обоих видах жи-
вотных обладают практически равнозначными 
ДПА и ШТД, тогда как при применении актовеги-
на в опытах на крысах эти показатели снижаются 
(ЭД0,5 и ШТД для крыс равны 408,2 мг/кг и 7,0, 
для мышей – 313,2 мг/кг и 9,1 соответственно).

Способность димефосфона повышать вы-
живаемость КЛ может быть обусловлена нали-
чием у него разнообразных фармакологических 
свойств (А. О. Визель, Р. С. Гараев, 2012), из ко-
торых основными, по-видимому, являются вазо-
активное, антигипоксическое, антиоксидантное, 
антиагрегантное, мембраностабилизирующее 
и антиацидотическое. Подтверждением этому 
в определенной мере может служить тот факт, 
что такие препараты, как реамберин, мафусол, 
цитофлавин, актовегин, пентоксифиллин (дейс-
твующее вещество трентала), галидор, эмокси-
пин, мексидол, эноксифол и др., обладающие 
аналогичными свойствами, проявляют значимое 
ДПД [4, 6, 8, 16]. Не исключено, что повышение 
димефосфоном выживаемости КЛ может быть 
связано с его способностью включаться и в дру-
гие звенья гомеостаза как всего организма, так 
и отдельных клеток и обеспечивать тем самым 
оптимальные условия функционирования сопря-

женных ферментативных и нейрогуморальных 
систем [10].
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ВЛИЯНИЕ МЕТОДА ВОСХОДЯЩЕГО ГАЗОжИДКОСТНОГО ПОТОКА  
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При лечении 12 больных с распространенным гнойным перитонитом был применен метод восходящего газо-
жидкостного потока (ВГП). Использование ВГП предполагало создание повышенного внутрибрюшного давления. 
Проведено исследование влияния повышенного внутрибрюшного давления на возможность развития абдоми-
нального компартмент-синдрома по ряду клинических и лабораторных показателей. Показано, что повышение 
внутрибрюшного давления до 16+2 мм рт. ст. при использовании метода ВГП в лечении распространенного пе-
ритонита не ведет к возникновению абдоминального компартмент-синдрома, однако риск его развития является 
наиболее высоким в 1-е сутки после операции.

Ключевые слова: распространённый перитонит, метод восходящего газожидкостного по тока, внутрибрюшное 
давление, абдоминальный компартмент-синдром.
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In the treatment of 12 patients with generalized purulent peritonitis was the method of ascending gas-liquid flow (AGF). Using 
the AGF assumed at elevated intra-abdominal pressure. The influence of increased intra-abdominal pressure on the possibility 
of developing abdominal compartment syndrome in a number of clinical-ray and laboratory parameters. It is shown that increase 
of abdominal pressure to 16+2 mm. Hg. Art. when using the method AGF in the treatment of generalized peritonitis does not 
lead to abdominal compartment syndrome, but the risk of its development is the highest in the 1st day after the operation.

Key words: generalized peritonitis, method of ascending gas-liquid flow, intra-abdominal pressure, abdominal 
compartment syndrome.

внутрибрюшного давления (ВБД), появления 
стойкой интраабдоминальной гипертензии (ИАГ) 
свыше 20 мм рт. ст. [5] и характеризующийся раз-
витием полиорганной недостаточности [4].


