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В настоящее время в интенсивной терапии все 

большее внимание уделяется так называемому ме-

таболическому направлению, которое придает важ-

ное значение роли обменных процессов в развитии 

критических состояний, возникающих на фоне ги-

поксии. Это обусловлено тем, что для работы всех 

функциональных систем организма необходима 

энергия [1–3].

При нормальном обеспечении кислородом энер-

гия образуется из питательных веществ (в основном 

из глюкозы) благодаря ряду метаболических пре-

вращений.

Выработка энергии зависит от 3 взаимосвязан-

ных путей: гликолиза в цитоплазме, цикла Кребса 

и цепи транспорта электронов в митохондриях [4].

Основные реакции биотрансформации пита-

тельных веществ замыкаются на цикле Кребса или 

аэробном дыхании, которые тесно связаны с окис-

лительным фосфорилированием — наиболее эф-

фективным способом синтеза АТФ, в результате 

которого компоненты дыхательной цепи осущест-

вляют перенос электронов. Этот путь энергообразо-

вания является наиболее эффективным, он присущ 

клеткам всех типов и действует постоянно.

С образованием энергии, необходимой для обе-

спечения жизнедеятельности организма, тесно свя-

зан сукцинат натрия (янтарная кислота), так как 

она является продуктом пятой и субстратом шестой 

реакции в цикле Кребса.

Н.А. Кребс еще в 1953 году в своей фундамен-

тальной работе «Обзор преобразования энергии в 

живой материи» открыл и описал механизмы рабо-

ты дыхательной цепи и показал уникальную роль 

сукцината: «В условиях напряжения механизмов 

синтеза АТФ (гипоксия, различные стрессовые воз-

действия), когда другие окислительные процессы 

угнетены, сукцинатдегидрогеназа, окисляя сукци-

нат, активно пропускает поток протонов и электро-

нов на дыхательную цепь, минуя НАД-зависимое 
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звено. Это имеет огромный физиологический 

смысл в плане ранней адаптации к гипоксии на 

уровне клетки» [5].

В ходе дальнейших исследований Л.Д. Лукья-

новой и другими авторами было установлено, что 

«главным моментом в развитии любой гипоксии 

всегда является нарушение субстратного звена в 

дыхательной цепи митохондрий, а именно дефицит 

сукцината» [6, 7].

Вместе с тем при гипоксии дыхательная цепь 

митохондрий не может принять на себя водород от 

какого-либо иного субстрата, кроме янтарной кис-

лоты, так как только при ее окислении водород по-

ступает на наиболее близкий к кислороду участок 

дыхательной цепи, что является удобным и эко-

номным в энергетическом плане для организма [8]. 

Феномен активного окисления сукцината получил 

название эффекта монополизации дыхательной 

цепи [9].

Таким образом, ключевым моментом клеточ-

ных расстройств всегда является дефицит энергии 

(АТФ), которая синтезируется в митохондриях при 

непосредственном участии кислорода.

Именно митохондрии, как АТФ-продуцирующие 

клеточные органеллы, являются основным местом 

развития гипоксического каскада биохимических 

процессов, приводящих к гибели клетки [5]. Про-

исходит не только замедление митохондриального 

синтеза АТФ, но и нарушение всего обмена веществ 

в органелле в целом, что включает в себя понятие 

«митохондриальная дисфункция».
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Уместно напомнить, что при различных крити-

ческих состояниях ключевым звеном является ги-

поксия, в условиях которой зарождаются метабо-

лический хаос, энергетический голод, активизация 

свободнорадикального окисления, что приводит к 

расстройству тканевого дыхания на уровне мито-

хондрий и вносит свой вклад в развитие «триады 

смерти» (рис. 1).

Представляют большой интерес исследования 

группы авторов, проведенные у пациентов с сеп-

сисом, которые установили, что метаболические 

расстройства и усиление анаэробного дыхания 

развивались раньше, чем существенные сдвиги ге-

модинамики. Это позволило авторам заключить, 

что метаболические реакции в клетках и органах в 

целом могут быть значимыми адаптивными мерами 

предотвращения развития синдрома полиорганной 

недостаточности (СПОН) и смерти [11].

Ряд других исследователей показали, что период 

ранней адаптации к гипоксии предшествует гемодина-

мическим расстройствам и устранять митохондриаль-

ную дисфункцию (как следствие гипоксии и энергети-

ческого дефицита) необходимо до гемодинамической 

катастрофы или в ранние сроки после нее [12].

Важным является понимание патофизиологи-

ческих сдвигов, развивающихся при критических 

состояниях, которые базируются на двух фундамен-

тальных положениях:

— основным эффектом любой гипоксии являет-

ся дефицит энергии;

— гипоксия приводит к формированию в орга-

низме синдрома системного воспалительного отве-

та (ССВО), который может сопровождаться кризи-

сом биоэнергетики вследствие истощения синтеза 

АТФ, что обусловливает повышение потребности в 

энергии [13, 14].

Это определяет значимость включения в ком-

плекс интенсивной терапии на самых ранних этапах 

лечебной помощи для предупреждения или макси-

мально быстрого устранения этих метаболических 

нарушений дополнительных энергетических суб-

стратов, способных восстанавливать функциони-

рование дыхательной цепи митохондрий и поддер-

живать жизнедеятельность клетки, ткани, органа и 

организма в целом.

Таким образом, проблема гипоксии не может быть 
решена без обеспечения энергетического субстрата, 
способного вернуть процессы окисления в клетке на 
привычный аэробный путь.

В настоящее время имеется большой выбор ин-

фузионных сред и установлено, что основным дей-

ствующим веществом тех из них, которые обладают 

антигипоксическим действием, являются субстраты 

цикла Кребса (ацетат, малат, фумарат, сукцинат), 

среди которых особое место занимает сукцинат, яв-

ляющийся универсальным метаболитом человече-

ского организма со свойствами метаболического и 

энергетического корректора [15].

Среди инфузионных растворов, содержащих 

сукцинат (реамберин, цитофлавин, ремаксол), все 

большее внимание клиницистов привлекает реам-

берин как наиболее соответствующий требованиям 

сбалансированного энергокорректора, воздейству-

ющего сразу на несколько звеньев дисбаланса гоме-

остаза [16–18].

Реамберин является сбалансированным поли-

ионным раствором, имеющим физиологическую 

ионную структуру, близкую к содержанию элек-

тролитов в плазме крови, позволяющим достигать 

физиологического кислотно-щелочного баланса с 

бикарбонатными и метаболизирующимися ионами, 

что дает возможность избегать риска таких ятро-

генных осложнений, как нарушение осмолярности 

плазмы и кислотно-щелочного равновесия.

Дополнение сбалансированного полиионно-

го раствора уникальным энергетическим субстра-

том — сукцинатом натрия — позволяет вернуть про-

цессы окисления в клетке на привычный аэробный 

путь за счет его незаменимого участия в реакциях 

цикла Кребса и как субстрата второго комплекса 

дыхательной цепи митохондрий [20].

Реамберин оказывает прямое влияние на кле-

точный метаболизм и транспорт свободного кис-

лорода в ткани, а также обладает неспецифическим 

гемодинамическим действием, что обусловливает 

его многокомпонентные эффекты прежде всего на 

первично возникающие вследствие гипоксии ме-

таболические расстройства, ведущие к развитию 

«триады смерти»:

— увеличение продукции энергии в клетке в ус-

ловиях гипоксии путем стимуляции сукцинатного 

типа дыхания, восстановления функционирования 

цикла Кребса, улучшения работы энергозависимых 

ионных каналов;

— угнетение чрезмерной активации свободно-

радикального окисления, что способствует увели-

чению энергопродукции, стабилизирует клеточные 

мембраны, уменьшает ферментемию, обеспечивает 

противовоспалительный эффект; 

— уменьшение тяжести метаболического ацидоза;

— стимуляция продукции инсулина, снижение 

выраженности стресс-индуцированной гиперглике-

мии и связанных с ней осложнений, интенсифика-

ция утилизации глюкозы и ускорение становления 

анаболической фазы постагрессивного периода;

— ускорение восстановления моторной функ-

ции кишечника [14–16].

В повседневной клинической практике реам-

берин уже нашел широкое применение. Однако не 

всегда учитываются его дополнительные метаболи-

Рисунок 1. Роль метаболических расстройств 

в формировании «триады смерти» 

(по Орлову Ю.П. и соавт., 2015)

Метаболический хаос
«Триада смерти»

Энергетический голод

Гипоксия

Активация свободно-
радикального окисления
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Гипотермия

Коагулопатия
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ческие и органопротективные эффекты, возмож-

ность его применения в комплексе интенсивной 

терапии на всех этапах лечебного процесса, вклю-

чая и догоспитальный этап скорой медицинской 

помощи, что, особенно на ранних этапах начала его 

введения в достаточных дозах, может существенно 

повлиять на повышение качества лечения, его про-

должительность и стоимость, снижение числа тяже-

лых осложнений и летальность [17–19]. 

Целью исследования стали изучение использо-

вания реамберина для профилактики и коррекции 

органных нарушений у пациентов при агрессивном 

воздействии различного генеза и оценка его влия-

ния на течение заболевания и летальность.

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû èññëåäîâàíèÿ
Проведено проспективное исследование, охва-

тывающее 124 пациента, распределенных на 3 груп-

пы (табл. 1). Первую группу составили пациенты с 

заболеваниями разной этиологии, имеющие высо-

кий риск развития СПОН. Они были подразделены 

на 2 подгруппы: контрольную, где пациенты полу-

чали базисную стандартную терапию основного 

заболевания, и основную, где дополнительно к ба-

зисной стандартной терапии получали реамберин 

в дозе 6–14 мл/кг/сутки внутривенно капельно в 

течение 3–5 дней. У всех пациентов первой группы 

изучалась динамика маркеров развития ССВО и ор-

ганной дисфункции.

Вторую группу составили пациенты с тяжелым 

сепсисом и септическим шоком, которые были 

разделены на две подгруппы: контрольную, в ко-

торой интенсивная терапия проводилась в соот-

ветствии с международными рекомендациями, 

разработанными экспертами «Движения за вы-

живаемость при сепсисе», и основную, где до-

полнительно к этому вводился реамберин в дозе 

6–14 мл/кг/сутки внутривенно капельно в тече-

ние 5–7 суток. Проводилось изучение состояния 

микроциркуляции на основе шкалы тяжести шо-

кового состояния Р. Spronk, гастрально-альвеоляр-

ного градиента CO
2
 (ГАГСО

2
, мм рт.ст.) на основе 

гастральной тонометрии и конечной порции вы-

дыхаемого газа; оценка метаболического ответа и 

митохондриального редокси-статуса (динамика 

уровня глюкозы, соотношение лактата и пирува-

та, активность АЛТ, АСТ, -глутамилтрансферазы, 

-гидроксибутиратдегидрогеназы, концентрация 

С-реактивного белка и протеина С, а также инте-

гральная оценка тяжести состояния пациентов по 

шкалам APAСHE II и SOFA с оценкой результатов 

лечения по конечным точкам на исходном этапе, на 

3-и, 5-е и 28-е сутки).

В третьей группе исследовалось кардиопротек-

тивное действие реамберина при кардиохирургиче-

ских вмешательствах на фибриллирующем сердце 

в условиях искусственного кровообращения с по-

следующим восстановлением организованной дея-

тельности сердца путем проведения электрической 

дефибрилляции. Пациенты также были разделены 

на две подгруппы: контрольную — со стандартным 

комплексом послеоперационной интенсивной те-

рапии и основную — с использованием реамбери-

на в первые 6 часов после операции в дозе 14 мл/кг 

массы тела внутривенно капельно в дополнение 

к стандартному комплексу интенсивной терапии. 

Исследовалась динамика уровня кардиоспецифи-

ческих ферментов, отражающих ишемически-ре-

перфузионное повреждение миокарда: креатинфос-

фокиназа (КК), ее изофракция КК-МВ, тропонин 

I, лактатдегидрогеназа.

Статистическую обработку результатов исследо-

вания проводили с использованием методов биоме-

трического анализа, реализованных в пакетах про-

грамм Excel 2003, Statistica 8.0.

Ðåçóëüòàòû èññëåäîâàíèÿ 
è èõ îáñóæäåíèå

В первой группе исследования нами было выяв-

лено, что профилактическое назначение препарата 

реамберин у пациентов в критических состояниях 

разной этиологии обусловливало значительное сни-

жение частоты появления маркеров ССВО (рис. 2). 

Аналогичным образом в основной группе значи-

тельно реже появлялись ранние признаки поли-

органных нарушений по сравнению с пациентами 

контрольной группы, причем данные отличия но-

сили достоверный характер (рис. 3). 

Таблица 1. Распределение пациентов по группам с учетом задач исследования

Группы пациентов

Количество пациентов в подгруппах иссле-

дования Цель исследования

Контрольная Основная Всего

1. Пациенты с заболеваниями раз-
ной этиологии с высоким риском 
развития СПОН

22 21 43 Профилактика развития 
СПОН

2. Пациенты с сепсисом и септиче-
ским шоком

21 20 41 Профилактика и коррекция 
СПОН

3. Пациенты после кардиохирурги-
ческих вмешательств на фибрил-
лирующем сердце с последующим 
проведением дефибрилляции

20 20 40 Защита миокарда от ише-
мически-реперфузионного 
и постдефибрилляционного 
повреждения

Всего 63 61 124
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Таким образом, применение реамберина у паци-

ентов в критическом состоянии с высоким риском 

развития ССВО и СПОН оказывает профилактиче-

ский эффект, о чем свидетельствуют:

— уменьшение числа случаев проявлений ССВО 

как ранней системной реакции на вызвавшие их 

факторы;

— уменьшение числа случаев появления ранних 

признаков полиорганных нарушений, особенно ре-

спираторной, почечной, гастроинтестинальной, пе-

ченочной дисфункций.

Во второй группе исследования под влиянием 

реамберина наблюдалось более быстрое улучшение 

микроциркуляции, о чем свидетельствовало восста-

новление общей и регионарной перфузии в сравне-

нии с контрольной группой: с 6,41 балла исходно до 

0,96 балла по шкале Р. Spronk на 5-е сутки заболева-

ния, в группе контроля — с 6,1 до 9,5 балла. Анало-

гичная динамика нашла свое отражение при анали-

зе показателя гастрально-альвеолярного градиента 

CO
2
 (ГАГСО

2
) в виде снижения с 5,9 мм рт.ст. ис-

ходно в обеих подгруппах пациентов до уровня 0,93 

в основной и 1,66 мм рт.ст. в контрольной подгруп-

пе на 5-е сутки исследования.

Улучшение функционального состояния печени 

вносило весомый вклад в предупреждение дальней-

шего прогрессирования ПОН.

Реамберин оказывает влияние на ведущие зве-

нья патогенеза СПОН — микроциркуляторную 

дисфункцию и митохондриальную депрессию, что 

сопровождается улучшением общего состояния 

больных, быстрым регрессом полиорганных нару-

шений, улучшением клинических исходов с повы-

шением выживаемости и качества жизни.

Улучшение микроциркуляции сопровождалось 

восстановлением эффективного транспорта кисло-

рода. Так, в подгруппе с применением реамберина 

через 24 часа его доставка повышалась с 103,6 ± 10,7 

до 164,8 ± 11,9 мл/мин/м2 (р = 0,003), в то время 

как в контрольной подгруппе — с 104,7 ± 11,3 до 

131,5 ± 13,2 мл/мин/м2 (р = 0,12).

Существенная разница была отмечена во влия-

нии реамберина на уровень глюкозы крови и суточ-

ные дозы инсулина по сравнению с контрольной 

группой. Уже ко вторым суткам уровень глюкозы 

снижался до максимальной границы нормы, в кон-

трольной подгруппе превышал 7,0 ммоль/л. Су-

точная доза инсулина при этом уменьшалась: в ос-

новной подгруппе — почти в 3 раза (с 33,8 ± 6,7 до 

12,3 ± 2,4 ед/сут), в контрольной подгруппе — в 1,4 

раза (с 34,1 ± 7,3 до 24,4 ± 6,1 ед/сут).

При анализе динамики уровня лактата нами 

была выявлена его нормализация в основной под-

группе уже на 3-и сутки (с 5,9 до 1,73 ммоль/л), 

чего не наблюдалось в контрольной группе (с 5,9 до 

2,68 ммоль/л). Подобная динамика была выявлена 

при анализе индекса лактат/пируват. Так, в основ-

Рисунок 2. Частота появления маркеров ССВО 

в зависимости от профилактического 

применения реамберина
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Рисунок 3. Частота появления ранних признаков полиорганных нарушений
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ной подгруппе было отмечено снижение индекса с 

57,6 до 7,1 на 5-е сутки исследования по сравнению 

с контрольной подгруппой (с 62,5 до 12,3 соответ-

ственно). Катаболический индекс в группе с при-

менением реамберина снижался с 9,3 до 2,6 на 5-е 

сутки исследования, в контрольной группе эта ди-

намика была менее выражена (с 9,3 до 5,1).

Снижение суточной дозы инсулина для поддер-

жания оптимальных значений глюкозы в крови в 

группе больных, получавших реамберин, наряду с 

повышением потребления кислорода, снижением 

концентрации лактата, лактат-пируватного и ката-

болического индексов указывают на значительную 

роль сукцината в обмене веществ у критических 

больных, что согласуется с данными других авто-

ров [15].

Показательными явились результаты исследо-

вания маркеров печеночной дисфункции и показа-

телей, характеризующих метаболический ответ при 

использовании реамберина (табл. 2).

Как видно, достоверно ускорялось восстанов-

ление функционального состояния печени. Изу-

чаемые показатели нормализовались уже на 3-и 

сутки после проведения ранней целенаправлен-

ной интенсивной терапии. Напротив, в контроль-

ной группе нормализация лабораторных показа-

телей достигалась только к 5-м суткам лечения. 

Интенсивнее и в большей мере снижался уровень 

-гидроксибутират-дегидрогеназы, что свидетель-

ствовало о существенном уменьшении выраженно-

сти митохондриальной дисфункции при использо-

вании реамберина.

Интегративным показателем степени развития 

полиорганной дисфункции, соответственно опре-

деляющим прогноз на выживание, являются шкалы 

APAСHE II и SOFA. Так, в основной подгруппе уже 

на 3-и сутки заболевания было отмечено умень-

шение числа баллов по шкале APAСHE II с 14 до 8 

и по SOFA — с 4,1 до 1,5, достигшее к 7-м суткам 

уровня 6,0 и 0,3 балла соответственно, что отражало 

положительную динамику в течении заболевания. 

В контрольной группе имели место менее быстрый 

регресс признаков развития СПОН и менее значи-

тельное снижение по сравнению с основной под-

группой: на 3-и сутки по шкале APAСHE II отме-

чалось снижение с 16 до 11 и по шкале SOFA — с 

3,9 до 2,4 балла, к 7-м суткам — соответственно 8,0 

и 1,1 балла. 

Несомненный положительный эффект влияния 

реамберина был отмечен при оценке результатов 

лечения по конечным точкам. Так, по сравнению 

с контрольной подгруппой в основной подгруппе 

было выявлено снижение длительности пребыва-

ния в ОРИТ (с 11,8 до 9,3 %), уровня летальности 

(с 21,1 до 16,6 %) и персистирующей органной дис-

функции (с 31,6 до 22,2 %). При этом в основной 

группе был выше на 19,6 % уровень выздоровления 

до 28-го дня заболевания и на 18,7 % лучше восста-

новление качества жизни до 36-го дня заболевания 

по сравнению с контрольной подгруппой.

Таким образом, реамберин оказывает влияние 

на ведущие звенья патогенеза СПОН — микроцир-

куляторную дисфункцию и митохондриальную де-

прессию, что сопровождается улучшением общего 

Таблица 2. Динамика маркеров печеночной дисфункции и показателей, 

характеризующих метаболический ответ

Показатели

Контрольная группа Основная группа

Исходный 

этап
3-й день 5-й день

Исходный 

этап
3-й день 5-й день

С-реактивный 
белок, мг/л 

276,3 ± 47,9 104,7 ± 17,1 71,6* ± 9,8 269,7 ± 19,3 76,4* ± 6,1 48,6** ± 5,2

Активность 
протеина С, 
ед. Н.С. 

0,31 ± 0,02 0,39 ± 0,02 0,54 ± 0,04 0,37 ± 0,03 0,87* ± 0,04 0,88** ± 0,06

Щелочная 
фосфатаза, 
ед/л 

606,0 ± 49,3 498,0 ± 33,7 281,0* ± 19,9 559,0 ± 44,3 294,0*, ** ± 27,3 162,0*, ** ± 24,3

Аланинамино-
трансфераза, 
ед/л 

91,4 ± 6,7 84,3 ± 4,9 48,7* ± 1,3 93,7 ± 10,7 44,1*, ** ± 4,3 42,1*, ** ± 4,7

Аспартатами-
нотрансфера-
за, ед/л

104,1 ± 6,7 88,7 ± 9,9 49,5* ± 5,4 101,3 ± 17,1 45,4*, ** ± 6,4 37,6* ± 4,3

-глутамил-
транс фераза, 
ед/л 

98,0 ± 12,9 66,0 ± 9,8 49,0 ± 6,9 96,0 ± 10,8 49,0* ± 8,1 24,6*, ** ± 3,3

-гидро кси-
бутират деги-
дро геназа, 
ед/л

198,6 ± 13,8 128,3* ± 19,1 96,7* ± 3,7 196,3 ± 0,7 90,6*, ** ± 7,9 76,1*, ** ± 3,6

Примечания: * — p < 0,05 в сравнении с исходным уровнем; ** — p < 0,05 в сравнении между группами.
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состояния пациентов, быстрым регрессом полиор-

ганных нарушений, улучшением клинических ис-

ходов с повышением уровня выживаемости и каче-

ства жизни.

В третьей группе пациентов было проведено ис-

следование кардиопротективного действия реамбе-

рина в кардиохирургической клинике на фибрил-

лирующем сердце в условиях АИК с последующим 

проведением электрической дефибрилляции, что 

характеризуется развитием ишемически-реперфу-

зионного и постдефибрилляционного повреждения 

миокарда в раннем послеоперационном периоде. 

Нами был установлено полифункциональное воз-

действие реамберина на экстракардиальный и ин-

тракардиальный гомеостаз.

Так, при его использовании уже через 12 часов 

после операции не наблюдалось дисбаланса КЩС, 

газового состава крови и уровня электролитов, име-

ющих место у пациентов контрольной подгруппы. 

Улучшались показатели газового состава крови по-

сле операции. Через 24 часа после операции отмеча-

лось повышение РаО
2
 на 4,7 %, РvО

2 
 — на 3 % при 

одновременном снижении РаСО
2 
на 5,6 %.

Положительное влияние реамберина на экстра-

кардиальный гомеостаз способствовало лучшему 

восстановлению миокарда после проведения опера-

ции на сердце, что отражала динамика кардиоспе-

цифических ферментов в раннем послеоперацион-

ном периоде.

Включение реамберина в комплекс интенсив-

ной терапии ускоряло нормализацию интракарди-

ального гомеостаза, обеспечивая снижение уровня 

биомаркеров повреждения сердца, таких как КК (на 

7,2 %), КК-МВ (на 7,6 %) и тропонин I (на 30,8 %), 

по сравнению с контрольной подгруппой. Динами-

ка лактатдегидрогеназы в обеих подгруппах обсле-

дованных пациентов отражена на рис. 4. Через 12 

часов после операции отмечалась тенденция к ее 

снижению в отличие от контрольной подгруппы, 

где ее уровень продолжал нарастать.

Таким образом, использование реамберина в 

качестве органопротектора и энергокорректора в 

целях фармакологической защиты миокарда пато-

генетически обосновано, так как наряду со сниже-

нием темпа нарастания биомаркеров повреждения 

сердца нормализуется экстракардиальный гомео-

стаз, что оказывает комплексный кардиопротектив-

ный эффект.

Âûâîäû
1. Реамберин может быть рекомендован в каче-

стве метаболического и энергетического корректора 

для профилактики и коррекции микроциркулятор-

но-митохондриальной дисфункции как ключевого 

звена СПОН при различных критических состоя-

ниях.

2. Многофакторность действия реамберина 

благодаря его полиорганно-протекторному дей-

ствию позволяет уменьшать полипрагмазию, из-

бегать либо снижать число нежелательных взаимо-

действий одновременно вводимых лекарственных 

средств и ятрогенных осложнений.

3. Реамберин может быть использован в ком-

плексе интенсивной терапии на всех этапах лечеб-

ного процесса начиная с догоспитального этапа 

скорой медицинской помощи. Для достижения 

максимального эффекта он должен вводиться сво-

евременно (в период ранней адаптации к гипоксии) 

в соответствующих дозах, начиная с насыщающей, 

на фоне устранения нарушений микроциркуляции 

и адекватной доставки кислорода на уровне тканей, 

что позволяет предупреждать и корригировать ор-

ганные и системные нарушения, улучшая конечные 

клинические результаты.

Ñïèñîê ëèòåðàòóðû
1. Лукьянова Л.Д. Современные проблемы адаптации к ги-

поксии. Сигнальные механизмы и их роль в системной регуля-
ции // Патол. физиол. и экспер. терапия. — 2011. — № 1. —  
С. 3-19.

2. Лукьянова Л.Д. Гипоксия при патологиях. Молекулярные 
механизмы и принципы коррекции // Перфторорганические со-
единения в биологии и медицине. —  Пущино, 2001. —  С. 56-69.

3. Афанасьев В.В. Клиническая фармакология реамберина 
(очерк). —  СПб., 2005. — 39 с.

4. Орлов Ю.П., Говорова Н.В. Роль сукцинатов при крити-
ческих состояниях // Общая реаниматология. — 2014. — № 6. —  
С. 65-79.

5. Krebs H.A. Some aspects of the energy transformation in living 
matter // Brit. Med. Bull. — 1953. —  Vol. 9(2). —  P. 97-104.

6. Лукьянова Л.Д. Роль биохимических нарушений в патоге-
незе гипоксии // Патол. физиол. и экспер. терапия. — 2004. — 
№ 2. —  C. 2-11.

7. He W., Miao F.J., Lin D.C. et al. Citric acid cycle intermedi-
ates as ligands for orphan 9-protein-coupled receptors // Nature. — 
2007. —  Vol. 429 (6988). —  P. 188-193.

8. Lin A.P., Anderson S.L., Minard K.Y., McAllister-Hen L. Ef-
fects of excess succinate and retrograde control of metabolite accumu-
lation in yeast tricarboxylic cycle mutants // J. Biol. Chem. — 2011. —  
Vol. 286 (39). —  P. 33737-33746.

9. Krebs H.A., Komberg H.L., Bumon K. A survey of the en-
ergy transformations in living matter // Ergeb. Physiol. — 1957. —  
Vol. 49. —  P. 212-298.

10. Орлов Ю.П., Говорова Н.В., Брусенцова О.М. Есть ли 
место для сукцинатов в программе терапии шока // Вестник 
интенсивной терапии. — 2015. — № 4. —  C. 16-21.

11. Whelan S.P., Carchman E.H., Kautza B. et al. Polymicro-
bial sepsis in associated with decreased hepatic oxidative phosphory-
lation and an altered metabolic profile // J. Surg. Res. — 2014. —  
Vol. 186 (1). —  P. 297-303.

Рисунок 4. Динамика лактатдегидрогеназы 

в группах исследования, ед/л

90

95

100

105

110

115

120

125

130

135

140

Исходные данные 12 ч 24 ч

Контрольная группа Основная группа



78 ¹ 4 (75) • 2016Ìåäèöèíà íåîòëîæíûõ ñîñòîÿíèé,  p-ISSN 2224-0586, e-ISSN 2307-1230

Îðèãèíàëüíûå èññëåäîâàíèÿ / Original Researches

12. Protti A., Singer M. Potential strategies to protect or revers mi-
tochondrial dysfunction in sepsis-induced organ failure // Crit. Care 
Med. — 2006. —  Vol. 10 (5). —  P. 228-232.

13. Eltzshig H.K., Carmeliet P. Hypoxia and inflammation // 
N.E.J.M. — 2011. —  Vol. 364. —  P. 656-665.

14. Никонов В.В., Хижняк А.А., Курсов С.В. и др. Комплекс-
ный эффект полиионного раствора сукцината при его включении 
в состав интенсивной терапии у больных с острым некротиче-
ским панкреатитом // Медицина неотложных состояний. — 
2012. — № 5 (44). —  С. 60-65.

15. Румянцева С.А., Ступин В.А., Афанасьев В.В. и др. Вто-
рой шанс (Современные представления об энергокоррекции). —  
Изд. 2-е. —  М., 2011. — 176 с.

Óñåíêî Ë.Â., Öàðüîâ Î.Â.
Êàôåäðà àíåñòåç³îëîã³¿ òà ³íòåíñèâíî¿ òåðàï³¿ 
ÄÇ «Äí³ïðîïåòðîâñüêà ìåäè÷íà àêàäåì³ÿ ÌÎÇ Óêðà¿íè», 
ì. Äí³ïðî, Óêðà¿íà

ÑÓ×ÀÑÍ² ÌÎÆËÈÂÎÑÒ² ÅÍÅÐÃÎÏÐÎÒÅÊÖ²¯ 
ÏÐÈ ÊÐÈÒÈ×ÍÈÕ ÑÒÀÍÀÕ

Резюме. У статті викладені сучасні можливості та влас-

ний досвід проведення фармакологічної енергопротекції 

з використанням препарату реамберин при критичних 

станах.

Ключові слова: енергопротекція, реамберин, критичні 

стани, інтенсивна терапія.

Usenko L.V., Tsariov O.V.
Department of Anesthesiology and Intensive Care 
of the State Institution «Dnipropetrovsk Medical Academy 
of the Ministry of Healthcare of Ukraine», Dnipro, Ukraine

MODERN OPPORTUNITIES OF ENERGY PROTECTION 
IN CRITICAL STATES

Summary. The article presentd the current opportunities and 

our own experience of pharmacological energy protection using 

reamberin in critically ill patients.

Key words: energy protection, reamberin, critical states, in-

tensive care.

16. Клигуненко Е.Н. Реамберин —  новый органопротектор 
при критических состояниях: Методические рекомендации. —  
Днепропетровск, 2004. — 24 с.

17. Яковлев А.Ю. Реамберин в практике инфузионной тера-
пии критических состояний. —  СПб., 2008. — 32 с.

18. Усенко Л.В., Мосенцев Н.Ф., Коломоец А.В., Мосен-
цев Н.Н. Реамберин в комплексе интенсивной терапии полиор-
ганной дисфункции —  недостаточности: Методические реко-
мендации. —  Днепропетровск, 2004. — 36 с.

19. Орлов Ю.П. Размышления о месте препаратов янтарной 
кислоты в медицине критических состояний // Медицина неот-
ложных состояний. — 2013. — № 6 (53). —  С. 27-37.

Получено 09.02.16  




