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Методическое пособие посвящено применению реамберина при полиорганной 
недостаточности у больных перитонитом. Показана необходимость включения 
реамберина в комплексную послеоперационную интенсивную терапию и дозо-
зависимую коррекцию метаболических расстройств, эндотоксикоза и органных 
дисфункций.  

Методическое пособие ориентировано на врачей анестезиологов-реанимато-
логов, хирургов, трансфузиологов.  
 

 

Список сокращений: 
АОА — антиоксидантная активность  
АОС — антиоксидантная система  
АТФ — аденозинтрифосфат  
ВНиСММ — вещества низкой и средней молекулярной массы 
ВЭБ — водно-электролитный баланс  
ДК — диеновые конъюгаты  
ИСЭИ — индекс синдрома эндогенной интоксикации  
МДА — малоновый диальдегид  
ПОЛ — перекисное окисление липидов  
СПОН — синдром полиорганной недостаточности  
ЦТК — цикл трикарбоновых кислот 
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Рецензия 
на методическое пособие А.Ю. Яковлева, Г.А.Бояринова, Р.М. Зайцева, 
Н.В. Емельянова, В.Б. Семенова, Е.В. Дудиной Применение «Реамберина» в интенсив-
ной терапии перитонита, осложненного полиорганной недостаточностью».  

Методическое пособие А.Ю. Яковлева, Г.А. Бояринова, Р.М. Зайцева, 
Н.В. Емельянова, В.Б. Семенова. Е.В. Дудиной «Применение «Реамберина» в интенсивной 
терапии перитонита, осложненного полиорганной недостаточностью» (Нижний Новгород, 
2007). подготовленное сотрудниками Военно-медицинского института ФСБ России и 
Нижегородской областной клинической больницы им. Н.А. Семашко, посвящено применению 
реамберина при полиорганной недостаточности у больных перитонитом.  

Основным направлением снижения летальности при перитоните, осложненном мульти-
органной дисфункцией, в настоящее время служит разработки и применение патофизиологи-
чески обоснованных методов коррекции гомеостаза. Независимо от вида гипоксии, сопровож-
дающей МОД, в основе всех характерных для нее нарушений лежит недостаточность главной 
клеточной энергообразующей системы митохондриального окислительного фосфорили-
рования. В связи с этим разработка методов фармакологической коррекции внутриклеточного 
метаболизма при критических состояниях любого генеза приобретает особую значимость. 
Одним из перспективных направлений интракорпоральной детоксикации является исполь-
зование инфузионных антигипоксантов, в частности, реамберина.  

Авторы подробно описывают патофизиологические особенности действия реамберина 
у больных перитонитом и приводят подробную характеристику указанного препарата.  

Используя современные методы исследования (шкалы SOFA и APACHE II, био-
химические данные), авторы оценили течение послеоперационного перитонита, осложненного 
МОД у 108 пациентов, которым наряду с внутриаортальной комплексной терапией, вклю-
чающей антибактериальную, инфузионную терапию, коррекцию нарушений ВЭБ, парен-
теральное питание, назначали различные дозы реамберина.  

Выявлено, что применение реамберина в дозе 800 мл/сутки сопровождается тенден-
цией к восстановлению нарушений метаболизма, но после окончания инфузии изменение 
метаболизма и системы ПОЛ/АОС указывают на недостаточность коррекции проявлений 
гипоксии и необходимость повторного применения реамберина.  

Увеличение объема вводимого препарата до 1600 мл/сутки в первые 48 часов после 
прекращения введения препарата, с другой – сокращением сроков гиперпируватемии (купи-
рование синдрома гиперкатаболизма-гиперметаболизма). Реамберин можно рассматривать 
как эффективное патогенетическое средство коррекции гипергликемических осложнении у 
больных в критических состояниях.  

Показаниями к использованию реамберина в дозе 1600 мл/сутки являются гиперлак-
татемия выше 4 мкмоль/л, гиперпируватемия выше 200 мкмоль/л, отношение лактат/пируват 
более 20 у.е., гипергликемия более 10 ммоль/л.  

Торможение процессов перекисного окисления липидов и стабилизация антиоксидант-
ной защиты на фоне традиционной (800 мл) и форсированной (1600 мл) терапии реамберином 
способствует поддержанию равновесия этой наиболее уязвимой при критических состояниях 
системы.  

Применение реамберина, не влияя на динамику эндотоксикоза в первые сутки, начиная 
со вторых оказывает дозозависимую коррекцию эндотоксикоза, что обеспечивает уменьшение 
степени тяжести состояния пациентов и выраженности органных дисфункций, определяемых 
с помощью шкал APACHE II и SOFA.  

Таким образом, авторами пособия убедительно показана эффективность инфузионного 
антигипоксанта реамберина у больных перитонитом, осложненным мультиорганной 
дисфункцией.  
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Все выше изложенное позволяет рекомендовать пособие А.Ю. Яковлева, 
Г.А. Бояринова, Р.М. Зайцева, Н.В. Емельянова, В.Б. Семенова, Е.В. Дудиной «Применение 
«Реамберина» в интенсивной терапии перитонита, осложненною полиорганной недостаточ-
ностью» к печати как весьма актуальное и нужное.  

Заведующий кафедрой анестезиологии, реаниматологии и интенсивной терапии ГОУ 
ВПО «СПбГМУ им. акад. И.П.Павлова» Федерального агентства по здравоохранению и 
социальному развитию д.м.н., проф. В.А. Корячкин  

 

Рецензия 
на методическое пособие «Применение «реамберина» в интенсивной терапии 
перитонита, осложненного полиорганной недостаточностью»  

Авторами обобщен собственный клинический опыт интенсивной терапии перитонита, 
осложненного полиорганной недостаточностью, полученный на клинических базах кафедры 
анестезиологии, реаниматологии и трансфузиологии Военно-медицинского института ФСБ 
России.  

Методическое пособие содержит необходимые сведения для обоснованности выводов, 
сделанных авторами. Достаточный клинический материал, широкий спектр изучаемых 
показателей, охватывающий оценку степени повреждения метаболических процессов, 
реакции свободнорадикального окисления липидов и противодействующем им антиокси-
дантной системы организма, позволяют считать патофизиологически целесообразным 
применение реамберина в раннем послеоперационном периоде у больных перитонитом. 
Особую оценку необходимо дать применяемому мониторингу метаболических показателей. 
Во время введения изучаемого препарата авторами впервые показана зависимость течения 
метаболических процессов от экзогенного поступления субстратного антигипоксанта. На 
основании отмеченного восстановления анаэробной направленности после окончания 
введения традиционно используемой дозы реамберина доказана необходимость увеличения 
до 1600 мл суточной дозы реамберина в первые двое суток послеоперационной терапии. 
Основным лабораторным критерием назначения увеличенных объемов реамберина служит 
уровень лактатемии выше 4 ммоль/л.  

Авторами показано, что положительное действие реамберина первично по отношению 
к коррекции расстройств метаболизма, за счет которых происходит и компенсация синдрома 
зндотоксикоза и синдрома полиорганной недостаточности. Сдерживающее воздействие 
метаболической терапии реамберином на течение катаболических процессов при перитоните 
и купирование синдрома гиперкатаболизма является универсальным, повышает эффектив-
ность таких лечебных мероприятии как детоксикация и нутритивная поддержка, что может 
быть использовано врачами, занимающимися этими направлениями интенсивной терапии 
больных в критических состояниях любой этнологии. 

Методическое пособие предназначено для врачей анестезиологов-реаниматологов, 
хирургов и трансфузиологов.  

Заключение: Рекомендовать методическое пособие «Применение «Реамберина» в 
интенсивной терапии перитонита, осложненного полиорганной недостаточностью» к печати.  

Заведующий кафедрой анестезиологии-реаниматологии и неотложной педиатрии 
ФПК и ПП ГОУ ВПО «Санкт-Петербургская государственная педиатрическая медицинская 
академия» Федерального агентства по здравоохранению и социальному развитию, академии, 
д.м.н., профессор Ю.С. Александрович 
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Введение 

Лечение больных с тяжелыми гнойно-септическими осложнениями забо-
леваний органов брюшной полости представляет одну из актуальных задач 
медицины критических состояний. Применительно к тяжелым формам перито-
нита в последние десятилетия прочно утвердилась концепция септического шока 
и синдрома полиорганной недостаточности (СПОН).  

В последние годы накапливается все больше сведений, что эндотоксикоз и 
развивающиеся грубые нарушения метаболизма являются главным патогенети-
ческим звеном тяжелых форм перитонита и СПОН.  

Это служит обоснованием разработки и применения патофизиологически 
обоснованных методов коррекции гомеостаза и считается в настоящее время 
основным направлением снижения общей летальности при перитоните.  

Одно из основных мест в формировании эндотоксикоза и СПОН отводится 
нарушениям метаболизма клетки [1-3, 5, 10, 13, 15]. Формирование гипокси-
ческих повреждений при перитонеальном эндотоксикозе зависит от многих 
факторов: нарушения легочной оксигенации, контрактильности миокарда, пери-
ферической микроциркуляции, синдрома гиперкатаболизма-гиперметаболизма и 
развития патологии тканевого метаболизма [4, 11, 14]. Однако независимо от 
вида гипоксии в основе всех характерных для нее нарушений лежит недоста-
точность главной клеточной энергообразующей системы митохондриального 
окислительного фосфорилирования [1, 12]. В связи с этим разработка методов 
фармакологической коррекции внутриклеточного метаболизма при критических 
состояниях любого генеза приобретает особую значимость.  

Одним из перспективных направлений интракорпоральной детоксикации 
является использование инфузионных антигипоксантов, несомненная эффектив-
ность которых при критических состояниях доказана многими исследователями. 
В России в настоящее время зарегистрировано три инфузионных препарата, 
содержащих субстратные антигипоксанты – мафусол (15 г фумарата/л раствора), 
реамберин (15 г сукцината/л раствора) и стерофундин (1,5 г малата/л раствора).  

Среди этих препаратов особое место занимает реамберин — первый пре-
парат, содержащий стабильную растворимую форму сукцината — аниона янтар-
ной кислоты. Превращение янтарной кислоты в организме связано с продукцией 
энергии, необходимой для обеспечения жизнедеятельности. Она является 
продуктом пятой и субстратом шестой реакции в цикле Кребса. Янтарная кис-
лота является стимулятором синтеза восстановительных эквивалентов в клетке, 
обеспечивая поддержание метаболизма всех органических кислот цикла Кребса. 
Эндогенное и экзогенное пополнение клеточного пула сукцината способствует 
снижению уровня содержания органических кислот в крови с восстановлением 
их клеточной утилизации, экскреции кислых продуктов обмена из организма, 
что указывает на стимулирование аэробной фазы тканевого дыхания. 
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Биологическое значение данного явления заключается в быстром ресинтезе АТФ 
клетками и в повышении их антиоксидантной резистентности.  

Но главные преимущества сукцината перед другими метаболическими 
субстратами наиболее ярко проявляются в условиях гипоксии, на начальных 
этапах которой продукция эндогенного сукцината и скорость его окисления 
возрастает. При декомпенсации эндогенной продукции янтарной кислоты насту-
пает торможение цикла трикарбоновых кислот (ЦТК), активация анаэробного 
гликолиза. В этот момент и до развития необратимых биохимических повреж-
дений возникает зависимость восстановления энергообмена от сукцината, в том 
числе и от экзогенного его поступления. В этих условиях при нарастании физио-
логического содержания янтарной кислоты отмечается ускорение реакций цикла 
трикарбоновых кислот (фумаровой, яблочной и др.), снижение концентрации 
лактата и цитрата, накапливающихся в клетках при гипоксии, восстанавливается 
уровень эндогенного НАД, от содержания которого зависят скорости протекания 
начальных реакций ЦТК. Результатом этих процессов является восстановление 
потребления кислорода тканями за счет усиления транспорта электронов в 
дыхательной цепи митохондрий.  

В экспериментах in vivo было показано, что применение сукцината приво-
дило к прироступотребления кислорода тканями и увеличению продукции 
углекислоты, воды и тепла. С противогипоксическим действием сукцината тесно 
связано и его предупреждающее и корригирующее действие на процессы 
свободнорадикального окисления. Стабилизации системы ПОЛ/АОС способ-
ствует и стимулирующее действие сукцината на синтез церулоплазмина – белка, 
составляющего лабильную антиоксидантную систему организма.  

К дополнительным, но не менее важным эффектам экзогенного сукцината 
относят стимуляцию сукцинатоксидазного окисления янтарной кислоты с вос-
становлением ее потребления в дыхательной цепи митохондрий и возрастанием 
активности антиоксидантной функции глутатиона, а также стимуляцией 
белкового метаболизма.  

Ключевая роль сукцината среди всех субстратов цикла Кребса определяет 
и его значительный вклад в предупреждение реперфузионных повреждений в 
условиях нарушенного кислородного баланса.  

Второй патофизиологической основой возникновения критических состоя-
ний является эндотоксикоз, обусловленный наличием в организме в необычных 
количествах токсических веществ или ядов. Развивающаяся гипоксия является 
причиной избыточного накопления промежуточных продуктов обмена, приводя 
к прогрессированию эндотоксикоза. Кроме того, поступающие извне ксено-
биотики, в том числе и микробного происхождения, определяют самостоятельно 
развивающиеся нарушения всех звеньев системы транспорта кислорода и мета-
болизма, что делает изучение и последующее клиническое применение анти-
гипоксантов у больных перитонитом патогенетически обоснованным и 
перспективным.  
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Скорость окисления субстратов цикла Кребса возрастает при эндогенных 
интоксикациях. В условиях эндотоксикоза пополнение пула интермедиатов 
цикла Кребса, в том числе и экзогенное, является необходимым для восстанов-
ления и последующего поддержания темпов энергообразования, соответствую-
щих потребностям организма, органов, тканей и клеток.  

Как известно, печень и эндотелий являются основными местами метабо-
лизма ксенобиотиков. Именно эти органы и становятся мишенью эндотоксикоза 
с последующим развитием СПОН. Известная высокая скорость протекания 
метаболических процессов в печени (в покое – 30% энергопроизводства в органе 
весом не более 1,5% массы тела) подразумевает и их уязвимость при развитии 
гипоксии. Выявленная в первую очередь гепатотропность препаратов, содержа-
щих янтарную кислоту, по-видимому, и является одной из причин коррекции 
эндотоксикоза при их включении в комплекс интенсивной терапии критических 
состояний.  

Таким образом, в основе универсального лечебно-профилактического дей-
ствия янтарной кислоты и ее соединений лежит модифицирующее влияние на 
процессы тканевого метаболизма – клеточное дыхание, систему ПОЛ/АОС, син-
тез белков. При этом эффекты экзогенного введения янтарной кислоты зависят 
от дозы антигипоксанта, режима его введения и исходного функционального 
состояния тканей, а конечный результат выражается в оптимизации параметров 
их функционирования. Такие свойства сукцината являются основой патофизио-
логического обоснования назначения реамберина больным перитонитом и 
дифференцированного подхода к его дозировке.  

Характеристика препарата 
Реамберин представляет собой сбалансированный полиионный раствор, 
содержащий:  

натрия хлорида — 6,0 г;  
калия хлорида — 0,3 г;  
магния хлорида — 0,12 г;  
N-(1-дезокси-d-глюцитол-1 ил)  
N-метиламмония натрия сукцината — 15,0 г;  
воду для инъекций — до 1 л. 

Ионный состав раствора:  
натрия — 142,4 ммоль;  
калия — 4,0 ммоль;  
магния — 1,2 ммоль;  
хлорида — 109,0 ммоль;  
сукцината — 44,7 ммоль;  
N-метилглюкаммония — 44,7 ммоль.  
Осмолярность — 320 мосм/л. 
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Материалы и методы исследования  

Обследовано 108 больных (средний возраст 54,3 года) послеоперационным 
перитонитом, осложненным полиорганной недостаточностью (оценка по шкале 
SOFA более 10 баллов). Всем больным проводилась внутриаортальная комп-
лексная терапия, включающая в себя антибактериальную, инфузионную тера-
пию, коррекцию нарушений ВЭБ, парентеральное питание (до 3000 ккал/сутки). 
Препараты крови и жировые эмульсии вводились внутривенно. В исследование 
вошли пациенты с послеоперационным перитонитом, с исходным Мангеймер-
ским индексом тяжести перитонита, превышающим 30 баллов и свидетель-
ствующим о высокой вероятности летального исхода заболевания.  

В зависимости от применения реамберина больные были разделены на 3 
группы, сравниваемые по тяжести исходного состояния, сопутствующей пато-
логии и сложности оперативного вмешательства:  

− в 1-й группе (53 пациента) проводилась внутриаортальная интенсивная 
терапия;  

− во 2-й группе (36 больных) дополнительно с момента начала внутри-
аортальной инфузии вводился реамберин в количестве 800 мл/сутки. 
Продолжительность терапии реамберином составляла 10 суток;  

− в 3-й группе (19 пациентов) в первые двое суток после операции доза 
реамберина увеличивалась до 1600 мл/сутки, в последующем состав-
ляла 800 мл/сутки. Общая продолжительность терапии реамберином 
составляла 10 суток. Увеличение дозы реамберина у пациентов этой 
группы обусловлено поиском путей преодоления относительной рези-
стентности метаболических нарушений к традиционной интенсивной 
послеоперационной терапии. 

Объем суточной инфузионной терапии у всех больных не имел отличий и 
составлял в среднем 50–60 мл/кг/сутки.  

Критериями исключения из исследования явились:  
1. летальный исход вследствие прогрессирования СПОН в первые 24 

часа после операции;  
2. невозможность адекватной хирургической санации;  
3. применение методов эктракорпоральной детоксикации в комплексе 

послеоперационной интенсивной терапии. 
Динамическая оценка тяжести состояния и органных дисфункций прово-

дилась с помощью шкал APACHE II и SOFA.  
Комплексное исследование клинико-лабораторных показателей выполня-

лось при поступлении больного в отделение реанимации и в течение первых 8 
суток после операции. Артериальная и венозная кровь на биохимические 
анализы забиралась в утренние часы.  



Применение Реамберина в интенсивной терапии перитонита, 
осложненного полиорганной недостаточностью 

9 

Клинико-биохимические показатели крови (гемоглобин, гематокрит, коли-
чество эритроцитов, лейкоцитов и тромбоцитов, лейкоформула, ЛИИ, глюкоза, 
концентрация билирубина, мочевины, креатинина, молочной, пировиноградной 
кислот и электролитов в плазме, содержание общего белка) исследовались при 
помощи унифицированных методик [7].  

Уровень веществ низкой и средней молекулярной массы (ВНиСММ) в 
плазме, моче и на эритроцитах определяли по методике С.В. Оболенского и 
соавт. [8]. Принцип метода основан на определении спектра поглощения безбел-
кового супернатата плазмы в ультрафиолетовой области (238–302 нм). В норме 
содержание ВНиСММ в плазме – 6,82–10,4 у.е., в моче и на эритроцитах – 
30 у.е.  

Расчет индекса синдрома эндогенной интоксикации (ИСЭИ), равный 
отношению произведения плазменной и эритроцитарной ВНиСММ к ВНиСММ 
мочи, проводился по формуле [9]:  

ИСЭИ = ВНиСММ пл. Ч ВНиСММ эр./ВНиСММ мочи  
(норма — 5,32±0,48) 

 
Катаболический пул ВНСММ плазмы и мочи рассчитывался по формуле 

[6]:  
(Е238 + Е242 +… + Е258) Ч 4,  

в норме не более 4–5 у. е. (10–15% от ВНиСММ пл.) 
 
Исследование газов и КЩС артериальной и венозной крови проводилось с 

помощью аппаратов «Ciba-Corning M 288» и «Ciba-Corning M 348».  
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Эффективность применения реамберина 
у больных перитонитом  

У больных перитонитом, осложненным полиорганной недостаточностью, 
гипоксия и связанные с ней нарушения метаболизма являются одним из 
важнейших факторов пато- и танатогенеза.  

Реамберин применяется в лечении больных перитонитом, осложненного 
СПОН, для коррекции выраженных нарушений метаболизма и эндотоксикоза.  

Выявлена многонаправленность терапевтического воздействия инфузий 
реамберина на механизмы формирования и поддерживания патологического 
процесса при перитоните.  

Исследования метаболизма определили исходно выраженный дисбаланс 
энергообразования в сторону анаэробных процессов, резистентный не только к 
традиционной инфузионной терапии, но и сохраняющий свою актуальность при 
использовании обычных объемов реамберина (800 мл/сутки) (табл. 1). Тенден-
ция к восстановлению нарушений метаболизма и системы ПОЛ/АОС после 
окончания инфузии 800 мл реамберина (2-я группа больных) одновременно 
свидетельствует о необходимости применения реамберина и недостаточности 
коррекции проявлений гипоксии традиционно применяемыми дозами препарата. 
Известно, что именно длительность гипоксии, наряду с ее выраженностью, опре-
деляет прогрессирование эндотоксикоза и полиорганной дисфункции, что слу-
жит основанием для увеличения объемов вводимого сукцинатсодержащего 
препарата до 1600 мл/сутки в первые 48 часов после операции (3-я группа). 
Достаточность увеличенной до 1600 мл реамберина антигипоксической терапии 
определяется отсутствием достоверного «синдрома рикошета» после прекра-
щения введения препарата (рис. 1).  

Другим достоверным аргументом эффективности аэробного переориенти-
рования метаболизма с помощью реамберина является дозозависимое увели-
чение пируватемии во время инфузии изучаемого препарата (рис. 2). Сокраще-
ние же сроков гиперпируватемии наряду с положительным азотистым балансом 
показывает купирование синдрома гиперкатаболизма-гиперметаболизма на вось-
мые сутки после операции, что значительно повышает эффективность такого 
метода интенсивной терапии, как нутритивная поддержка. 

Введение реамберина в дозе 800 и 1600 мл позволяет снизить уровень 
гипергликемии, а также ее продолжительность без увеличения объемов 
инсулинотерапии и взаимосвязанного риска гипогликемических осложнений. 

В первые сутки интенсивной терапии при введении 1600 мл реамберина 
отмечается снижение в среднем более чем на 2 ммоль/л гипергликемии, что 
позволяет рассматривать предлагаемый метод лечения в качестве эффективного 
патогенетического средства коррекции гипергликемических осложнений у 
больных в критических состояниях.  
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Рис. 1. Динамика лактата в раннем послеоперационном периоде 
Этапы исследования: 
I — исходно; 
II — в конце инфузии реамберина; 
III — через 2 часа после инфузии реамберина; 
IV — 1-е сутки после операции (до введения реамберина); 
V — 1-е сутки после операции (в конце введения реамберина); 
VI — 1-е сутки после операции (через 2 часа после введения реамберина); 
VII — 2-е сутки после операции. 

Значения индексов лактат/пируват и глюкоза/лактат, являющихся марке-
рами направленности метаболических процессов, подтверждают необходимость 
интенсификации антигипоксической направленности интенсивной терапии 
больных перитонитом в первые 48 часов после операции. Выявленные положи-
тельные корригирующие эффекты экзогенного введения сукцината позволяют 
рекомендовать включение реамберина в комплекс ранней послеоперационной 
терапии в дозе 800 мл/сутки. В случае гиперлактатемии выше 4 мкмоль/л, гипер-
пируватемии выше 200 мкмоль/л, отношения лактат/пируват более 20 у. е., 
гипергликемии более 10 ммоль/л требуется увеличение суточной дозы вводи-
мого препарата до 1600 мл/сутки в первые 48 часов после операции. Критерием 
эффективности проводимой терапии является купирование лабораторных марке-
ров нарушений метаболизма. 
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Рис. 2. Динамика пирувата в раннем вослеоперационном периоде 

Этапы исследования: 
I — исходно; 
II — в конце инфузии реамберина; 
III — через 2 часа после инфузии реамберина; 
IV — 1-е сутки после операции (до введения реамберина); 
V — 1-е сутки после операции (в конце введения реамберина); 
VI — 1-е сутки после операции (через 2 часа после введения реамберина); 
VII — 2-е сутки после операции.  

 
Использование реамберина позволяет сократить проявления гипоксии до 

уровня, повышающего эффективность других методов лечения, так как гипер-
лактатемия выше 4 ммоль/л является относительным противопоказанием для 
начала проведения нутритивной поддержки. Купирование гиперлактатемии и 
тесно взаимосвязанного с ней метаболического ацидоза косвенно способствует 
повышению чувствительности клеток и рецепторов к проводимой этиотропной и 
патогенетической терапии перитонита и абдоминального сепсиса.  

Известно, что в условиях гипоксии нарушается баланс свободноради-
кального окисления и антирадикальной защиты. Снижение проявлений тканевой 
гипоксии и напряженности ее лабораторных проявлений, на наш взгляд, опре-
деляет и антиоксидантные свойства реамберина, предупреждающего разбалан-
сировку системы ПОЛ/АОС и поддерживающего функционирование ее наибо-
лее лабильной церулоплазминовой составляющей (табл. 2). 
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Экзогенно вводимый сукцинат позволяет дозозависимо блокировать пере-
ход первичных продуктов липопероксидации во вторичные (МДА). Энерго-
стабилизирующее действие реамберина способствует сокращению сроков купи-
рования «оксидантного стресса». Торможение процессов перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) и стабилизация антиоксидантной защиты (АОЗ) на фоне тради-
ционной (800 мл) и форсированной (1600 мл) терапии реамберином способ-
ствует поддержанию равновесия этой наиболее уязвимой при критических 
состояниях системы.  

Следующим этапом исследования была оценка влияния реамберина на 
течение эндогенной интоксикации у больных перитонитом, осложненного 
СПОН. Установлено, что ведущим механизмом формирования и декомпенсации 
эндотоксикоза является накопление ВНиСММ плазмы и эритроцитов, особенно 
их крупномолекулярной, катаболической фракции, с нарушением почечной экс-
креции эндотоксинов (табл. 3). Применение реамберина не влияет на динамику 
параметров, характеризующих эндотоксикоз в первые 24 часа после начала 
интенсивной терапии. Однако, начиная со вторых суток применения обычных 
(800 мл/сутки) и повышенных (до 1600 мл/сутки) объемов инфузии реамберина, 
регистрируется дозозависимая коррекция эндо токсикоза. Следовательно, деток-
сицирующее действие реамберина во многом вторично и следует за коррекцией 
метаболических нарушений. Использование сукцинатсодержащего инфузион-
ного препарата в повышенной суточной дозировке в первые 48 часов позволяет 
предупредить гиперкатаболические процессы, характеризующиеся накоплением 
ВНиСММ в спектре длин волн 238–258 нм. Применение реамберина, особенно в 
увеличенной до 1600 мл/сутки дозировке в первые 48 часов после операции, 
способствует сокращению сроков декомпенсации эндотоксикоза и его 
последующему ускоренному купированию.  

Таким образом, коррекция эндотоксикоза экзогенно вводимым сукцина-
том значительно расширяет арсенал патогенетически обоснованных методов 
посиндромной интенсивной терапии больных перитонитом, осложненного 
СПОН.  

Купирование реамберином метаболических нарушений и эндотоксикоза 
обеспечивает уменьшение степени тяжести состояния пациентов и выражен-
ности органных дисфункций, определяемых с помощью общепринятых шкал 
APACHE II и SOFA (табл. 4). Увеличение дозы вводимого реамберина до 1600 
мл/сутки достоверно влияет на сроки купирования полиорганной недоста-
точности. Полученный положительный результат применения антигипоксанта 
достигается на фоне комплексной этиопатогенетической терапии.  

В ходе исследования эффективности реамберина у больных перитонитом, 
осложненного полиорганной недостаточностью, токсического действия препа-
рата на систему кровообращения, дыхания, почечную и печеночную функцию не 
было. Аллергические реакции, связанные с инфузией препарата, не наблю-
дались.  
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Проведенный сравнительный анализ выявил эффективность инфузионного 
антигипоксанта реамберин у больных перитонитом, а также дозозависимость 
получаемых антигипоксических, детоксицирующих и корригирующих СПОН 
эффектов экзогенно вводимого сукцината. Учитывая, что конечная резуль-
тативность интенсивной терапии во многом зависит от продолжительности 
полиорганной дисфункции, применение инфузионных антигипоксантов в 
патофизиологически обоснованных увеличенных дозировках целесообразно не 
только у больных абдоминальным сепсисом, но и в медицине критических 
состояний вообще.  
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Реамберин® 
(REAMBERIN) 
 

 

 

ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА: 
основні фізико-хімічні властивості: прозорий, безбарвний розчин; 
склад: 1 мл розчину містить: М-(1-дезоксі-В-глюцитол-1-іл)-К-метиламонію,  
натрію сукцинату 0,015 г (15 мг), натрію хлориду 0,006 г (6 мг), калію хлориду 
0,0003 г (0,3 мг), магнію хлориду 0,00012 г (0,12 мг); допоміжні речовини: вода 
для ін'єкцій. 

ФОРМА ВИПУСКУ 
Розчин для інфузій. 

ФАРМАКОТЕРАПЕВТИЧНА ГРУПА 
Розчини для внутрішньовенного введення. Код АТС В05Х А31. 

ФАРМАКОЛОГІЧНІ ВЛАСТИВОСТІ 
Фармакодинаміка. Препарат має дезінтоксикаційну, антигіпоксичну, антиокси-
дантну, гепато-, нефро- та кардіопротекторну дію. Головний фармакологічний 
ефект препарату зумовлений його здатністю підсилювати компенсаторну 
активацію аеробного гліколізу, знижувати ступінь пригнічення окисних процесів 
у циклі Кребса мітохондрій, а також збільшувати внутрішньоклітинний фонд 
макроергічних сполук – аденозинтрифосфату та креатинфосфату. Активує 
антиоксидантну систему ферментів і гальмує процеси перекисного окислення 
ліпідів у ішемізованих органах, справляючи мембраностабілізуючу дію на 
клітини головного мозку, міокарда, печінки та нирок. У постінфарктний період 
препарат стимулює репараційні процеси в міокарді. При ураженні тканини 
печінки препарат сприяє процесам репаративної регенерації гепатоцитів, що 
виявляється зниженням рівня у крові ферментів-маркерів цитолітичного 
синдрому. 
Фармакокінетика. Не вивчалась. 

ПОКАЗАННЯ ДЛЯ ЗАСТОСУВАННЯ 
Як антигіпоксичний засіб і засіб для детоксикації при гострих інтоксикаціях різної 
етіології: 

− гіпоксичний стан різного походження: наркоз, ранній післяопераційний 
період, значна втрата крові, гостра серцева чи дихальна недостатність, 
різні порушення кровообігу органів і тканин; порушення мікроциркуляції; 

− інтоксикація різної етіології: отруєння ксенобіотиками або ендогенна 
інтоксикація; 

ЗАТВЕРДЖЕНО
Наказ Міністерства 

охорони здоров’я України
20.07.06 № 499 

Реєстраційне посвідчення
№ UA/0530/01/01 
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− шок: геморагічний, кардіогенний, опіковий, травматичний, інфекційно-
токсичний; 

− комплексна терапія токсичних гепатитів, холестазу, затяжних форм 
вірусних гепатитів з жовтухою. 

СПОСІБ ЗАСТОСУВАННЯ ТА ДОЗИ 
Реамберин застосовують тільки внутрішньовенно (краплинно), у добовій дозі 
(для дорослих) до 2 літрів розчину. Швидкість введення і дозування препарату 
визначають відповідно до стану хворого, але не більше 90 крап./хв (1-4,5 мл/хв). 
Дорослим зазвичай призначають 400-800 мл/добу. Швидкість введення 
препарату і дозування визначають відповідно до стану хворого. 
При тяжких формах шоку, гіпоксії та інтоксикації рекомендується поєднання з 
колоїдними кровозамінниками та іншими розчинами для інфузій. 
При гепатитах дорослим призначають у добовій дозі 200-400 мл розчину, 
протягом 2-10 днів, залежно від форми і тяжкості захворювання, з контролем 
маркерних ферментів ураження печінки. Залежно від ступеня тяжкості 
захворювання курс лікування становить 7-11 днів. 
Дітям першого року життя вводиться внутрішньовенно крапельно з 
розрахунку 2-5 мл/кг маси тіла щодня один раз на добу. 
Недоношеним дітям доцільно вводити розчин зі швидкістю 3-6 мл/год. 
Дітям від 1 до 14 років призначають в добовій дозі 10 мл/кг маси тіла зі 
швидкістю 3-4 мл/хв, але не більше 400 мл на добу. Дозу ділять на 2 введення. 
Тривалість курсу лікування становить 5 діб. 

ПОБІЧНА ДІЯ 
Можливі алергічні реакції, металевий присмак у роті. При швидкому введенні 
препарату можливі короткочасні реакції у вигляді відчуття жару та почервоніння 
верхньої частини тіла. 

ПРОТИПОКАЗАННЯ 
Індивідуальна непереносимість, черепно-мозкова травма з набряком головного 
мозку. 

ПЕРЕДОЗУВАННЯ 
Може виникнути артеріальна гіпотензія, що потребує припинення вливання 
препарату, а за необхідності – введення ефедрину, серцевих засобів, кальцію 
хлориду, поліглюкіну, гіпертензивних препаратів. 

ОСОБЛИВОСТІ ЗАСТОСУВАННЯ 
З обережністю застосовують у випадку, якщо користь від застосування 
препарату переважає ризик у період вагітності та лактації. 

ВЗАЄМОДІЯ З ІНШИМИ ЛІКАРСЬКИМИ ЗАСОБАМИ 
Препарат є антагоністом барбітуратів. 
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УМОВИ ТА ТЕРМІН ЗБЕРІГАННЯ 
Препарат треба зберігати в захищеному від світла місці при температурі від 0 до 
25°С. Можливе заморожування під час транспортування. При зміні кольору 
розчину або за наявності осаду застосування препарату є неприпустимим. 
Зберігати в недоступному для дітей місці. Термін придатності – 3 роки. 

УМОВИ ВІДПУСКУ 
За рецептом. 

УПАКОВКА 
Флакон скляний по 200 мл і 400 мл, картонна коробка. 

ВИРОБНИК 
ТОВ Науково-технологічна фармацевтична фірма ПОЛІСАН, Російська 
Федерація. 

АДРЕСА 
Російська Федерація, 191119, м. Санкт-Петербург, Ліговський пр, 112; 
т/ф. (812) 710-82-25 
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фармакологічного центру МОЗ України, д.м.н.    Т.А. Бухтіарова 
 


